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Einleitung. 
(Quincke.) 

1. Topographische Anatomie und Diagnostik. 

Lage. Grösse. 
Die Leber ist: an die concave Unterfläche der Zwerchfells sich an­

schmiegend , im unteren Theile des Thorax gelegen, der Hauptmasse 
~ach rechts v.on der :Mittellinie, aber doch bis in die linke Kuppe des 
Zw erchfells reichend. In dem grössten Theile ihrer der Rumpfwand zu­
gewendeten convexen F,liiche (vorn wie hinten) von den Rippen über­
deckt, li egt sie nur in der oberen Hälfte des Epigastriums zwischen den 
Hippen bögen der musculären vorderen Bauch wand an; nach oben areuzt 

. . b 

s1c an ehe untere Fläche der rechten, zum kleineren Theit auch der linken 
Lunge und an das Herz. 

Die untere Fläche der Leber, unregelmüssig concav gestaltet, berührt 
die ,·ordere und hintere Fläche des Magens in der Nähe der kleinen 
Cn rva tur, den oberen 'rheil des Duodenums, das Colon transversum und 
di e Flexura coli prima sowie die Niere mit der daranhaftenden Neben­
ni ere; bis zur Milz reicht der linke Leberlappen nur bei ungewöhnlicher 
Grösse. Durch das Ligamentumsuspensorium an der convexen und durch das 
Ligamentum teres an der nnteren Fläche wird der rechte vom linken Leber­
lappen abgegrenzt. In der Mitte der unteren Fläche treten in einer kurzen 
c1ueren Furche, der Leberpforte, die Arterie, die Pfortader und der Gallen­
gang in die Leber ein, während in einer Längsfurche rechts davon vorn 
unten die Ga.llenblase, hinten die Vena. cava inferior, in einer Längsfurche 
links von der Porta. das Ligamentum teres (die obliterirte Nabelvene) uncl 
der Rest des Ductus venosus Arantii zur unteren Hohlvene verlaufen. 

Durch die Gesta.lt der umgebenden Orga.ne unterliegt die Form der 
Leber bedeutt-. 1den individuellen Verschiedenheiten. Auch das Gewicht 
des Organs, beim gesunden Erwachsenen circa 1500 g betragend, schwankt 

individuell erheblich. 
Nach Bestimmungen vo~ Fr er ich s 1) variirt .~s von :/17 bis 

1

1
/ 50 des 

Körpergewichtes überhaupt, be1 Erwachsenen noch zw tschen /24 und /40 des 

1) Leberkrankheiten. 2. Autl., I., S. 18. 
S l E ·ltrnnhtn"'cn der Lcbrr. Qninckc n. Hoppe· cy er, .• 1 ' ., 

1 



2 Topographische Anatomie und Diagnostik. 

:Körperge-wichts; absolut zwischen 0·82 bis 2·1 kg. Bei Kindern ist die Leber 
relath· grösser, bei Greisen relativ kleiner als im mittleren Alter. Bei Kindern 
steht auch der linke Lappen dem rechten nicl.lt so sehr an Grösse nach wie 
beim Erwachsenen. 

H. Yierordt 1) berechnet als rohes Mittel für den Mann 1679 g, für die 
Frau 1626 g. Auf 100 Körpergewicht (männlicher Individuen) bezogen wiegt 
d.ie Leber nach Vierordt: 

bei Neugeborenen .............. . ........ .. 4·37 
im Alter von 1 bis 9 Monaten .... .... ... .. . 2 · ~) 

.. " " 11l und 11 Monaten . . ..... . ... .4·~1 
" " 1 bis 10 Jahren ....... . .. . .. . 3·--l: 
., " 1(5 " 20 " . .... . .. ...... 2·7 

Diese Bestimmungen beziehen sich natürl ich auf die blutarme Leber 
der Leiche. Im Leben ist das Organ durch seinen grossen Blutreichthmn er­
heblich voluminöser, wie auch die Beol)achtnng bei Laparotomien gc>legentlich 
lehrt. ~ach einem Yersuehe Yon Sa ppey konnte ei ne J-'el)er Yon 14;)0!7 in 
ihren l3lutgefässen noch 500 ccm Flüssigkeit aufnehmen. 

ßionneret 2) fand, dass eine Leber. welche mit unterbundenen Gen'lssen 
1600 g wog. nach 24 Stunden 360 g Blut hatte ablaufen lassen, nnd dass 
sie bei starker Injection nun 1~00 g Flüssigkeit aufnehmen konn te. 

Percussion. 
Im Leben untersuchen wir di e Leber dun~h Percussion, Palpation 

und Inspection; am häufigsten sind wir au f die erste Untersuchungs­
methode angewiesen , und zwar percutiren wir den vo11 der Lunge nich t 
überdeckten Theil der convexen Leberobertiüche, di e sogenannte alJsol ute 
Leberdämpfung. Der an der Zwerchfe llwölbung nnd der concaven uutereu 
Lungenfläche anliegende 'fheil der Leber ist percussorisch nicht sicber 
zu bestimmen, diese sogenannte relative Leberdämpfung daher - wenige 
.Ausnahmen abgerechnet - kliniseh von geringer Bedeutung. 

Die obere Grenze der absoluten Leberdämpfung (entsprechend dem 
unteren Rande der rechten Lunge) schneide t 

a.n df'r in der in der in <le r in der 
Wirbelsäule Scapularlinie .-\xillarlinie :'.Iamillarlini e Parasterualli n ie 

die 11. Hippe die 9. Rippe die 7. Rippe den G. In te r- die 6. Ri ppe 
(unterer (unterer costalrau m 
Rand) Rand) 

Die Höbe der absoluten Leberdämpfung beträgt nach Bamb erger: 
in der in de r i n der Die B re ite des 

Axillarlinie l\Iamillarlinie Parast ernallinie linken Lappens 

Männer . 12 cm 11 cm 10 cm 7 cm 
Weiber 101/2 cm \1 cm 8 Cln (j lj2 cm 3) 

1) H. V i e ro r d t, Anatom.-pbysiolog. Tabellen .. Jena 1893, S. 20-23. 
2 ) Arcbh-es generales de medecine, 18f:i 1, 1, pag. 5Gl. 
3) Tabellen mit zahlreichen Einzelmessungen linden sieb bei Pr er ich s, 1. c., 

s. 37-40. 



Percussion. 3 

Thatsächlich sind alle diese Maasse sehr wenig brauchbar, weil sie 
individuell auch bei vollkommen gesunden Personen mittlerer Grösse je 
nach der verschiedenen Gestalt der Rippenbögen und der unteren Thorax­
apertur ausserordentlich variiren. Während für die Grösse des Herzens 
und der Milz sich eher Normalzahlen geben lassen, wird die Gestalt 
der Leber und der Leberdämpfung vielmehr durch die Beziehungen ihres 
unteren Randes zu dem Thoraxrand bestimmt. Normalerweise verläuft 
der untere Leberrand in der Axillarlinie etwas oberhalb des Rippen­
bogens, schneidet letzteren in der Mamillarlinie, schneidet die Mediallinie 
in der l\Ji tte zwischen Nabel und SchWertknorpelansatz und verläuft von 
hier bis in die Kiihe des Spitzenstosses . .Auch von diesen Beziehungen 
gibt es innerhalb der physiologischen Breite .Abweichungen; namentlich 
bei weiblichen Individuen reicht der untere Leberrand häufig 1-2 cm 

weiter herab; die Regel bildet dies Herabreichen bei Kindern, wo die 
Leber an sich grösser ist und die überhaupt weniger entwickelten Rippen 
einen mehr hor izontal en Verlauf zeigen. 

Praktisch ist es trotz alledem empfehlenswerth, im Einzelfall die 
Hübenmaasse der Leberdämpfung zahlenmässig zu bestimmen, um danach 
V eräncleru ngen wiihrend des Krankheitsverlaufes erkennen zu können. 

Zur Bestimmung des unteren Leberrandes percutirt man am besten 
leise von un ten nach oben und beachtet die erste, wegen der Dünnheit 
des scharfen Rand es nur sehr geringe, .Abschwächung des Schalles. Der 
tympanitische Schall des Magens und der unterliegenden Därme macht bei 
sehr scharfem Leberrande diese Grenzbestimmung oft unsicher, nach 
oben bin wird der tympanitische 8chall schwächer, ist aber in einzelnen 
Fällen, selbst am oberen Rand der absoluten Dämpfung, noch nicht ganz 
verschwunden. 

Voraussetzung für die Ansführung der Percussion ist vollkommene 
Erschlaffung der Bauchmuskeln und das Fehlen reichlichen Unterhaut­
fettes. Starke Gasfüllung von :Magen und Darm sind ebenso hinderlich 
wie vollständiger Gasmangel in diesen Theilen. 

Da bei Vergrösserung der Leber meist der untere Rand nach unten 
verschoben wird, führt jene im allgemeinen zu einer Vergrösserung der 
absoluten Dämpfung nach unten, während bei Verkleinerung und Dicken­
abnahme des Organs die untere Dämpfungsgrenze nach oben rückt, der 
gedämpfte Schall einen tympanitischen Beiklang bekommt, die absolute 
Dämpfung auch ganz verschwinden kann. 

Allerdings ist zu berücksichtigen, dass auch bei normaler Grösse der 
Leber deren Dämpfungsbezirk verändert sein kann durch Abweichungen 
in der Gestalt des Thorax oder des Bauchraumes: Zunahme des Diameter 
antero-posterior des Thorax bewirkt .Abnahme der Leberdämpfung, weil d_as 
Organ (im aufrecht stehenden Körper gedacht) mit seinem vorderen The1le 

1* 



Topographische Anatomie und Diagnostik. 

eine mehr horizontale Lage einnimmt und die vordere Rumpfwand unter­
halb der Lunge in geringerer Ausdehnung berührt. 

Man hat diese Stellungsänderung auch als Retrov- er sion oder auch 
(nicht gerade sehr Terständlich) als "Ka.ntenstellung" der Leber bezeichnet , 
wobei die Leber im horizontal liegenden Körper als auf ihrem hinteren 
stumpfen Rande stehend gedacht ist. 

Diese Verkleinerung der Dämpfung bei normaler Grösse der Leber 
sehen wir daher bei fassförmigem, emphysematischem Thorax, bei der 
Alterskyphose und den spondylitiseben Kyphosen der unteren Dorsal­
wirbel, sowie bei dem langsam entstehenden Ascites jüngerer Incli"fiduen, 
deren Brustkorb noch eine vollkommene rundliche Ausweitung gestattet. 

Im Gegensatz dazu vergrössert wird der Dämpfungsbereich bei nor­
maler Leber durch Verkleinerung des Diameter antero-posterior, \nnn heim 
paralytischen Thorax oder beim cylinclrischen Schnürtborax die herab­
sinkenden Rippen sich der Wirbelsäule nähern und cladurcll einem grösseren 
Theil der vorderen Leberfläche anschmiegen, \\obei das ganze Organ, 
namentlich der vordere scharfe Rand desselben, eine mehr senkrechte 
Stellung einnimmt (auch als Ant eve r s ion der Leber bezeichnet). 

\Yo die vergrösserte Gallenblase den Leberrand überragt. ist sie als 
Anhang der Leberdämpfung zuweilen percuti rbar. 

Palpation. 
Die normal e Leber ist bei normaler Bauchwand nicht fü hl ba r. da 

der dickere rechte Lappen hinter dem Rippenrand n rhorgen liegt und der 
linke Lappen bei seiner Dünnheit zu wenig Resistenz bietet; fiihl bar wird 
die Leber bei grösserer Nachgiebigkeit der Bauch wand oder bei Resistenz­
zunahme dr.s Organs. Erstere findet sich bei hochgradiger Abmagerung, 
bei Muskelerschlaffung durch Dehnung info lge Yon Graridität oder -ron 
pathologisc.her Füllungszunahme der Bauchhöhle. Besonders erleichtert 
wird die Palpation dureh Diastase der Bauchmuskeln. Die Consistenz der 
Lebersubstanz wird am häufigsten gesteigert durch Fettinfiltration, 
Stauungshyperämien, Schnürwirkung; gewöhnlich ist damit Vergrösserung 
mit Herabrücken des unteren Randes verbunden. Grössere Unebenheiten 
der Leberoberfiäche, wie Krebs- und Gummaknoten, können ebenfalls ge­
fühl t werden; für kleinere Knötchen, z. B. bei Lebercirrb ose, ist schon 
Yerdünnung der Bauchdecken erforderlich. Neben der Beschaffenheit und 
Resistenz der vorderen Fläche können oft aueh Verdickungen und Ein­
kerbungen des . unteren Randes gefühlt werden. 

Während ungewöhnliche Dicke der Bauchwand die Palpation 
überhaupt vereitelt, ist auch bei mittlerer Dicke vollkommene :Muskel­
erschlaffung, am besten bei horizontaler etwas nach vorn gekrümmter 
Lage, erforderlich. Der Arzt sitzt zur Rechten des Kranken, legt die volle 



Palpation. 5 • 
Hand auf und dringt, dem Takte der Athmung folgend, im Beginn jeder 
Expiration mit den Fingerspitzen in die Tiefe. Unterstützend wirkt oft 

' namentlich bei mageren weiblichen Individuen, die Hilfe der linken Hand 
' welche von der Lumbalgegend her mittelbar Niere und Leber nach vorn 

drängt. Sind die Bauchdecken gedehnt und schlaff, wie bei manchen 
Frauen oder unmittelbar nach Purretion eines Ascites, so gelingt es 
zuweilen, auch die untere Fläche abzutasten. Während die linke Hand 
mit vier Fingern in der Lumbalgegend und mit dem Daumen vorn unter 
dem Rippenbogen, die Leber von oben her umgreift, .fixirt und wenn 
möglich nach vorn und unten drängt, kann unter U mstänclen der scharfe 
Rand mit der Rechtell zwischen vier Fingern und Daumen gefasst und 
abgetastet werden. Nach der Empfehlung von Landau-Rheinstein ist die 
letztere Art der Untersuchung zu weilen besser ausführbar, wenn die 
Patient irr steht, so dass die Schwere der Senkung der Leber nach vorn 
und unten zu Hilfe kommt. 1) Manchmal mag es nützlich sein, wie Wij nhoff 
empfieh lt, den Kranken auf dem Stuhl sitzen zu lassen, den Oberkörper 
nach vorn gebeugt, die Hände auf die Knie gelegt, während der Arzt 
rechts hinter dem Kranken sitzt. 

Die Gallenblase ist normal ebensowenig zu fühlen wie zupercutiren, 
da sie den unteren Leberrand kaum oder gar nicht überragt. .Auch wo 
dies der Fall ist, fühlt man sie bei Durchgängigkeit der Gallenwege 
ni cht wegen der geringen Spannung ihrer \Vand; fühlbar wird sie erst, 
wenn die \Yanclspannung zunimmt und sie, wie dann häufig der Fall, 
den unteren Leberrand überragt. Hier können zuweilen Verdickung der 
\V and sowie Goneremente in ihrem Inneren gefühlt werden. Die Gallen­
blase liegt etwas nach innen von der Mamillarlillie, etwa da, wo der 
Leberrand unter dem Rippenbogen hervorkommt, kann jedoch bei Ver­
grösserung sowie bei Verschiebung und Gestaltveränderung der Leber er­
hebliche Verlagerungen erfahren, am häufigsten nach unten, aber auch 
seitlich, besonders nach aussen. Bei Ascites, bei Meteorismus kann stoss­
weise Ausführung der Palpation von V ortheil sein, um durch Verdrängung 
von Flüssigkeit oder Darmschlingen die Leber besser zu erreichen. 

Sehr erleichtert wird die Palpation der Leb er dadurch, dass dieselbe 
vom Zwerchfell mit jeder Inspiration nach abwärts verschoben 

1) Rheinstein, Die Palpation der Gallenblase. Berliner klin. Wochenscbr., 1891, 
s. 12-13. 

Glenard, De l 'exploration bimanuelle du foie par le procede du pouee. Lyon 
med. , Jahresbericht 1892, II, pag. 191. - 1890, II, pag. 345. 

W ij n hoff, Nederland. Tijdschrift, 1889, Nr. 2. 
Düvelius, Beiträge zur Differential-Diagnose der Leber- und Nierentumoren. 

Dissertation, Würzburg 1890. 
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wird. Während die palpirende Hand unverrückt liegen bleibt, wird durch 
diese inspiratorische Beweo·un o· die Leber den Fingerspitzen genühert c ;:, 
und wieder entfernt. Bei der grossen Ausdehnung, in welcher die Leber 
dem Zwerchfell anliegt, verschiebt sie sich vollkommener als an~ere, ihm 
nur mittelbar anliegende Organe, z. B. :Niere, Dickdarm oder Netz ; zu­
weilen gelingt es, ;ines dieser letzteren Organe in seiner inspiratorischen 
Tiefstel~no- mit der linken Hand zu fi:x:iren, während bei der Dach­
folgenden °Expiration die Leber mit dem Zwerchfell sich nach oben 
bewegt. Nur bei fester Verwachsung der N acb.barorgane mit der Leber 
theilen sie deren ,ollkommene respiratorische Verschieblichkeit. LT ebrigens 
ist letztere nicht nur für das Gefühl, sondern auch fii r die Percussion 
nachweisbar, was für die Deutung einer Dämpfung al s durc h die Leber 
bedingt von Belang sein kann. 

Selbst bei tiefer Inspiration steigt der un tere Leberrand selten mehr 
als 1-2 cm nach abwärts, während der obere Rand der absoluten Leber­
dämpfung durch die Einschieb ung des unteren scharfen Lungenra ndes 
in den Sinus pleurae inspiratorisch um 2- 5 cm herabr ücken kann. Die 
Grösse der absoluten Leberdämpfung wird daher bei jeder Inspir:üion 
1erringert. 

Die respiratorische Verschiebung des unteren Leberrandes feh lt, 
wenn das Organ durch peritoneale Verwachsun g der ,-orderen Bauch \Yand 
angeheftet ist ; der obere Rand der absoluten Leberdii mpfung ist ni cht 
oder wenig verscbieblich, wenn pleural e Ad häsionen das Zwerchfell oder 
die Lunge an die Brustwand fixiren. 

Wo Zweifel darüber bestehen, ob eine Gesell \Yul st der Leber oder 
einem anderen Organe der Bauchhöhle angehört, kann ausser der respira­
torischen Verschiebung auch ein wec hse ln der Füllungsg rad des 
Int.estinaltrac_tus benutzt werden, "Wie er sich im "Wechse l der physio­
logischen Functwnen von selbst herstellt oder zweckmässiger ad boc clurcb 
Gasaufblähung des Magens od er Darmeingiessungen erzie lt wird ; bei 
ersterer rückt die Leber nach oben und rechts , bei letzterer einfach nach 
oben. Durch Yordrängung gegen die Bauch,vancl wird dabei hiiufi o- der 
Leberrand ~?d die Gallenblase deutlicher fühlbar, wü hrend ei n in Frage 
stehender Nierentumor nach hinten gedrängt wird . r) 

Inspection. Auscultation. 

In ~eltenen Fällen liefert auch die Inspection Aufschluss über Be­
schaffenheit und Formabweichungen der Leber : einmal bei bedeutender 

1
) 0. ll1 in k o ws k i, Die Diagnostik der Abdominaltumoren. Berliner klin. 

Wochenschr., 1888, Nr. 31. 
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Volumszunabrn_e, wo . die Betracbt~ng des aufrecht stehenden Körpers 
sowohl von bmten ww von vorn eme Asymmetrie der Thoraxcantouren 
erkennen lässt, sodann bei normalem oder wenig verändertem Volumen 
und dünnen, schlaffen Bauchdecken; hier können die Gontouren der Leber 
oder der Gallenblase, namentlich bei den Respirationsbewegungen, für das 
Auge zuweilen deutlicher als für die Hand erkennbar werden. -

Es erübrigt noch , einige specielle, bei der Leberuntersuchung zu­
weilen wahrzunehmende Erscheinungen zu erwähnen. 

Systo li sc he Pulsation mit systolischer Schwellung beobachtet 
man an der venös hyperiimischen Leber bei Tricuspidal-Insufficienz; sie 
entsteht dnrch rückläufige 11,ortpflanzung der von der rechten Herzkammer 
erzeugten Blu twelle, sie ist analog dem rückläufigen Jugularvenenpuls. 
und untersc heidet sich von einfach mit.getheilten Pulsationen dadurch, 
dass sie an cler ganzen Leber gefühlt wird und dass das Organ zugleich 
damit Schwellung und Consistenzzunahme erfährt. 

f iel seltener ist eine von den Arterien fortgepflanzte systoliscbe 
Pul sation, welche bei Aorten-Insufficienz vorkommen kann. 

Syst oli s ch e, bla se n d e Gefäss g er äusc h e sind bei Aneurysmen der 
Leherarteri e, ferner über malignen Neubildungen (Le opold, Martini, Rovighi) 
sowie bei Cholelithiasis (Gab bi, :Martini) gehört worden; in einigen Fällen 
scb icnen sie cl nrch Com pressiou der Arteria hepatica entstanden zu sein. 1

) 

Reib ege r ä usch durch fibrinöses Peritonea.lexsudat wird über der 
Leber wi e über anderen Organen der Bauchhöhle zuweilen wahrgenommen, 
und zwar gewöhnli eh besser durch das Gefühl als durch das Ohr. Für 
die Leber ist seine Entstehung ausschliesslich an Respirationsbewegungen 
g·ebun den und die Unterscheidung von pleuralem Reiben nur nach der 
Oertli chkeit möglich. 

Grössen veränderungen. 

Durch eine oder mehrere der vorgenannten Methoden gelingt es 
nun bei der Mehrzahl gesunder und kranker Menschen, die Gestalt der 
Leber oder vielmehr ihres der Rumpfwandung anliegenden Theiles im 
Leben einigermaassen festzustellen. Die Deutung des so gewonnenen Ergeb­
nisses unterliegt allerdings, wie schon oben ausgeführt, insofern gewissen 
Einschränkungen, als nicht nur individuell die Modellirung des Rumpfes 
und damit auch der Leber wechselt, sondern auch dadurch, dass ver­
änderte Zustände der Nachbarorgane die Lagerung· der Leber gegenüber 

1) Leopo ld , Archiv der Heilkunde, Bd. XVII, S. 395 . 
.M a. rtini , Riv. clin. ita.l, 1891, Nr. 3. 
Ga.bbi, Riv. clin . ital , 1889, Nr. 1. 
Rovighi, Riv. clin. di Bologna, 1886, Nr. 5. 
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der Rumpfwand beeinflussen. Immerhin geben sich Veränderungen in der 
Form und Grösse der Leber doch meistens an dem der Untersuchung 
zugänglichen Theile kund. Dabei sind die Resultate der Palpation, wo 
si; eb~n ausführbar ist, stets als werthvoller und sicherer anzusehen als 
die der Percussion. 

Vergrösserungen des Organs bedingen im allgemeinen ein Herab­
rücken des unteren Randes, sowohl durch die Wirkung der Schwere, al s 
auch wegen der grösseren Nachgiebigkeit des .Magendarmcanals im Ver­
o-ieich zu dem kräftio-eren ZwerchfellmuskeL Nur selten bewirken Tumoren, e o 
welche an der Conve:xität der Leber sich entwickeln , eine Ranmbesclu:1 n-
kung der Pleurahöhle und der Lunge. Dies geschieht namentlich dann , 
wenn durch die Erkrankung gleichzeitig die Contractilität der rechten 
Zwerchfellhälfte geschädigt wurde . .Meist handelt es sieh da nicht um 
einfache Verdrängung, sondern zugleich um anatomische Yeründerung 
des Zwerchfells durch Entzündung oder N eoplasmen. Einfa che ,-er­
grösserungen finden sich bei Hyperämie, Hypertrop hie, Fett- und 
A.myloidinfiltration, bei Leukämie, hypertrophischer Cin·hose und multi­
loculärem Echinococcus, während bei Krebs, Echinococcus und Abscessen 
die Vergrösserung meist mit Form1eränderun g verbunden ist: 
bei Schnürleber und Lappung durch syphilitische Hepatitis steht die Yer­
änderung der Gestalt im Vordergrund , während die Volumszunahme gering 
ist oder g:änzlich fehlt . .... 

Verkleinerung der Leber find et sich bei der A.l tersatrophie, bei 
der als atrophische Cin·hose bezeichneten Form chronischer Entzündun g·, 
am auffälligsten wegeu ihres schnellen Zustandekommens bei der sogenannt~1 
acuten Atrophie. Indem der hintere, stumpfe Rand der Leber unrerrii ekt bleibt, 
führt die Verkleinerung des Organs gewöhnlich zu einer Abnahme der 
absoluten Leberdämpfung durch Hinaufrücken des unteren Handes: bei 
acu_ter Atrophie sinkt das erschlaffte Organ faltig in sich zusammen,· dies 
bleibt nur aus, wenn die Leber vorher durch flächenhafte Ad häsionen 
an die vordere Bauchwand befestigt war; 1) die Leber wird eben nur 
dünner, nicht auch in der Fläche kleiner. 

. Da~s d~e Grösse _der Leber je nach ihrer Gefässfülle Yolums"Wechsel 
erlerdet, 1st eme unzwerfelbafte Thatsache welche in dem c ·t 1 1 b b ... · ·' 1 .. h ' ap1 e ., e er-
~peia~re no~: na er zu besprechen sein wird. Unter normalen Yerhält-

mssen . -ommt 1eser Wechsel aber nicht zur ·Wahrnehmung G , · r ·t 
steht dre Behauptung von Heitler 2). dass dadurch dr'e L b ··d" anfz ! SO ll~ 

'> • d H"l b' . ' e. e1 amp nng- )JS 
zu v cm m er o 1e mnen wemger Minuten wechseln könne. ~ 

~! Ge: h a r d t,. Zeitschr. für klin. Medicin, Bd. XXI, 1892, s. 37 4. 
) Hertler, Dre Schwankungen der normalen Leber- und Milzdii f .· . 

UJ'?d. Wochenschr., 1892, Nr. 14. mp ung. Wwner 
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Grössenveränderungen der Leber können auch vorgetäuscht 
wer cl e n durch Veränderungen der Nachbarorgane selbst, sowie durch 
Verschiebungen, welche die Leber durch sie erleidet, und durch welche 
sie entweder von der Bauchwand entfernt oder ihr mehr angelagert wird. 

Scheinbare Vergrösserung der Leberdämpfung kommt zu Stande 
durch entzündliche Ergüsse oder Tumoren in der rechten Pleurahöhle, 
durch Verdichtung des unteren Lungenrandes. Grosse rechtsseitige Ergüsse 
drängen das Zwerchfell mit der Leber nach unten, wobei der rechte 
Leberlappen mehr als der linke verschoben wird, während linksseitige 
Ergüsse den linken Lappen, freilich in geringerem Grade, verdrängen, so 
dass der untere Leberrand statt schräg aufsteigend mehr horizontal ver~ 

läuft. Auch durch den Pneumothorax wird die Leber nach unten verschoben, 
dabei ibr Dämpfungsbezirk zunächst verkleinert, erst bei hochgradiger 
Füll ung zugleich vergrössert. Beim Emphysem steht die Leber ebenfalls 
tiefer, ist ihre Dämpfung aber wegen gleichzeitiger Retroversion häufig 
rerkl einert. Bei Schrumpfung der rechten Lunge wird die Leber nach 
oben verzogen, ihr Dämpfungsbezirk meist etwas vergrössert. 

Grosse Pericarclialergüssc und Vergrösserungen des Herzens selbst 
könn en den linken Leberlappen etwas nach unten drängen, führen 
übrige ns ge \vöhnlich daneben durch Stauungshyperämie auch zu Ver­
grösserung des ganzen Organs. 

En tzündliche Ergüsse zwischen Leber und Zwerchfell (hypo~ 

phrenisebe Empye me) driingen sowohl die Leber nach unten, als das 
Z\rerchfe ll nac h oben und täuschen bald Lebervergrösserungen, bald 
pleurale Ergüsse vor. 

Seltener als nach unten wird die Leber nach oben verschoben; hier 
bi etet der Zwerchfellmuskel einen grösseren Widerstand und gibt erst 
einer allgemeinen Drucksteigerung in der Bauchhöhle mit Auftreibung 
dl?s ganzen Leibes nach. Diese aber ist meist mit Ausweitung und 
Irormveränderung der unteren Thoraxapertur verbunden, so dass die 
Leber mehr horizontal gestellt und der Bezirk der absoluten Dämpfung 
verkleinert wird; meist ist dieser übrigens auch sonst noch schwer zu 
bestimmen, bei .Ascites wegen des allgemein gedämpften, bei JHeteorismus 
wegen des laut tympanitischen Schalles. 

Verkleinerung der Leberdämpfung kann endlich noch erzeugt werden 
durch den (recht seltenen) .Austritt von freier Luft zwischen Leber und 
vordere Bauch wand oder durch die Vorlagerung von Quercolon oder 
Dünndarmschlingen; letztere kommt namentlich bei Enteraptose und all­
gemeiner Erschlaffung der Bauchdecken zu Stande. Hier kann die wahre 
Gestalt der Leber doch durch wiederholte Untersuchung erkannt werden, 
zumal wenn Rechtslage und Flachlagerung mit tiefer liegenden Schultern 
zu Hilfe genommen werden. 



10 Topographische Anatomie und Diagnostik. 

Formveränderungen der Leber. Schnürleber. 
Die Lebersubstanz. welche wir gewöhnlich nur im to.dtenstarren 

Zustande zu Gesicht bekommen, ist im lebenden Körper von emer ausser­
ordentlichen Weichheit und Plasticität. Die physiologische Fo,rm des Organs 
wird daher auch grossentheils durch die Ges~alt der . .Nach barorgane, 
namentlich der musenlösen und knöchernen, best1mmt. D1ese Form passt 
sich daher nicht nur im allgemeinen, mehr als bei den meisten anderen 
OrO'anen, der individuellen Gestalt des 'l'hora:s: und des Rumpfes übe r­
ha~pt an. sondern erleidet auch durch pathologische :erän~ erungen _i hrer 
Umgebung sehr bedeutende Abweichungen, z. B. be1 Skol!?sen, be1 Ge­
schwülsten oder Exsudaten, welche von oben, von der Seite, oder ,·on 
unten her gegen das Organ drücken; gewöhnlich wirken rli ese defor­
mirenden .Einflüsse dauernd ; wo sie vorübergeben , z. B. bei grossen 
Pleuraexsudaten, bei subphrenischen Abscessen , erlaubt di e Plasticität des 
Gewebes unter Yerschiebung der anatomischen Elemente eine \Yier1er­
herstellung der Form. Auch Geschwülste innerhalb der Leber, welche. 
nicht verändernd, sondern nur mechanisch verdrängend auf deren Ge,Yelw 
wirken, wie Echinococcen. bedin!!en solche Verschiebunzen der Leber-

~ ~ 

substanz. 
Im entgegengesetzten Sinne kann örtliche Aufhebung eines sonst nuf 

der Leberoberfläche lastenden Druckes wirken, iudem sich Answü chse YOn 

Lehersubsta.nz, Leberektasi en bilden, z. B. in ein im Zwerchfell befindliches 
Loch (Klebs 1

), oder in ein en Bruchsack der Linea alba hinein ( Kn smin1 . 
.Nur der Yollständigkeit halber sei hier noch diejenige Formabweich un.g: 

erwähnt, welcher die Leber bei 'l'ranspositio Yiscernm un terl iegt ; ihre Gestalt 
ist hier das Spiegelbild der normalen. 

Auf der gleichmässig gewölbten, convexen Fläche der Leber sieht 
~an zuweilen Furchen, welche dem Druck der Rippen entsprechenrl von 
diesen h~rrühren und oft eine leichte Verdickung cl es serösen u ebe r­
zuges ze1~en. Auf der conve:x:en Fläche des rechten Leberlappens find et 
~an zuweilen, etwa parallel dem Ligamentum Suspensorium verlau fend . 
trefere, schm~lere Furchen, welche als Längsfaltungen, auch als Expirations­
fureben_ bezerchnet werden; dieselben entstehen wohl dadurch, dass bei 
Contrahutern Zwerchfell die Leber durch die Bauchmuskeln (und oft auch 
durch e_nge Kleidung) seitlich zusammengedrückt wird. 

D1ese Formveränderungen sind im Leben nicht erkennbar: von 
grosser pathologischer und klinischer Bedeutung sind hingegen die als 

Schnürleber 
bezeichneten erworbenen Gestaltveränderuno-"n de L b c-· d k 'b . e ' r e er. ~~Ie ver an en 
1 re Entstehung mcht etwa nur der Sch11 u·· 1-b1·ust · Im engeren Sinne, 

1
) Kleb s, Virchow's Archiv, Bd. XXXIII, S. 44G. 
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sondern den verschiedensten Arten fester Kleidun()' we a· lb 
• • • 01 nn tese e nur 

bei noch wmchem, biegsamem rrhorax und nicht aus()'ewachsene I ' ·· 
1 ·k b d d. . ' o m \.Orper 

zu ' ' n · en egann un . tese Wirkung lange genug fortsetzte. Dahin 
gehören Oo~·sets verschiedenster Festigkeit, weiche, nur aus Zeuo· he­
stehende Lmbchen, sowohl geknöpfte wie geschnürte, feste Taillen, Rock­
biinder, Gürtel und Gurte. Nur zum Tb eil beeinflussen diese KleidunO's­
st.ücke du.rch die weichen Rauchdecken hindurch die Leber direct, z~m 
viel grösseren Theil wirken sie durch Vermittlung der Rippen und 
Hippenknorpe l; indem sie deren Stellung und \-Vachsthum in hohem 
Grade bee influssen, wird die \-Virkung dieser Kleidungsstücke auch über 
die Zeit ihres Tragens hinaus verlängert und in den meisten Fällen zu 
einer dauernden , irreparablen, manchmal sogar progressiven gemacht. 

Den Kleidungsgewohnheiten entsprechend findet sich die Schnürleber 
vorwiegend bei Frauen, aber nicht nur bei den Oorsetträgerinnen, sondern 
ebensogut bei solchen Landbewohnern , die nur unter dem Einfluss von 
Leibchen und Rockbänd ern gestanden haben. 

Nach der 11errschenden Sitte beginn t die künstliche Deformation des 
Rnmpfcs mit der Con fi rmation , also etwa mit dem 14. Jahre, selten früher. 

Nach der 7. nsammcustellung -von L e n e, welche sich auf 3484 Sectionen 
( \·on mch r als 1 Gjäbrigen Personen) stützt, fand sich Schnürleber bei 1·9°,'0 
der männlichen und 2fx3 % der weiblichen Leichen. Berücksichtigt man, wie 
dies bei den sp11teren 6 l G Sectionen geschah, nicht nur die hochgradigen 
V eriindernngcn, sondern alle Fälle Yon erkennbarer Schnürwirkung auf die 
JJeber, so ergaben sich 5· 7% für Männer, 66·3% für Weiber. Dabei steigt 
der Procentsatz mit zunehmendem Lebensalter Yon 2 auf 73%. 

Die Kl eidungsdeformation von r.Chorax und Leber gestaltet sich 
ausserordentlich verschieden, je nachdem der Druck in schmaler oder in 
breiter Zone, je nachdem er höher oder tiefer eingewirkt hat. Dazu kommt 
oft, dass im Laufe der Jahre bei dem gleichen Individuum mit der Mode 
und der Kl eiderform auch di e Angritispunkte der Druckwirkung ver­
sc hieden gewesen sind . .Man kann danach etwa vier Typen unterscheiden, 
die sich freilich miteinander vermischen könuen. 

1. Der Typus der ti efsitz enden Taille : schmalster Ring unter­
halb des Rippenbogens, im besten Fall ist der Rippenwinkel wenig verändert, 
der untere Rand des Brustkorbes nur etwas einwärts gewendet, die Leber 
nur am untersten Rande des rechten Lappens von der Schnürwirkung 
betroffen, der scharfe Rand etwas atrophisch und seine Serosa verdickt. 

2. Mittelhohe Taille: engster Schnürring unterhalb des Processus 
xiphoideus; die Rippenbögen etwas ektropionirt. . . 

3. I-lohe 1'aille, engste Stelle in der Höhe des Processus xiphotdeus, 
durch Ektropionirung der Rippenbögen Sanduhrform des Thorax. . 

4. Oylindrisch-paralyt.ischer Schnürthorax, d~rch feste Leib­
chen oder durch cylindrische Gorsets ohne eigentliche Tadle erzeugt. 
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t Tho ·a:x:raum aleichmässig· 
Während die letztere Form den un eren rd , d' o Leber und 

h · A 1·:· o·una der Brustwau an te 
verenot und dadure eme nc 1'lllo 0 

0 
·t zuno·enförmiaer 

b . .. · . V ·1·· a ·una des raans mt o o 
eine ziemlich glerchmassrge er anoer o C: • ·t die schmale hohe 

. ht L ens erzeuot comprnnu 
Gestaltung des I ec en a.pp · o ' d d ·"n at aleichsam Llie 
Taille (3.) nur den oberen Tbeil der~ Leber unt . l<l Tbeil des rechten 

d h nden Oraans In den un eren 
Substanz es wa~ se ::->. • 1:. a r sondern auch breiter und 
Lappens dieser wrrd dadurch mcht nm ,tnoe ' . . d . I II 

• - ' •• r • h . ertro biscb, nimmt eine kucbenformJge 0 er la )-
dreker, wukhch YP _P . h h T ·u (')) wo der hauptsiich-
kuaeliae Gestalt an. Bet der mittel o en at e -· ' .. . 
lichP Druck tiefer angreift, ist dieser nach unten gedrangte ~hell d.es 
rechten Leberlappens ;eniger umfangreich, aber hiiu fig.er durcl~ eme brette 
horizontale oder schräge Furche von dem oberen Thetl gescbteden .. 

Die durch Thoraxrerengung verlängerte Leber pflegt den _Rtppen-

d · E ·h bl' •hes zu überraaen · sie ist durch Percusswn und ran um em r e w o ' . . 

namentlich durch Palpation in ihrer Form gewöhnltch gut zu bestimmen, 
umsomehr, als auch die Rumpfmuskulatur, manchmal auch das F ett-
gewebe, durch den Druck etwas atrophisch geworden s.ind. . . 

Durch fortwirkenden Druck kann nun auch der Rtppenbogen tn dte 
Lebersubstanz eingepresst werden und dieselbe zur Atrophie bringen: in 
ähnlicher Weise können schmale, feste Rockbänder auf den verliingerten 
Leberlappen wirken; so wird die Brücke Z\Yischen der Hauptmass~ der 
Leber und dem unteren ·rrheil des rechten Lappens dünner al s dr eser ; 
sie kann sich schliesslich zu einer schmalen Platte vercl ünoen, welche 
keine Lebersubstanz mehr enthält, sondern nur noch die Blu t- und 
Gallenaefässe. Schon vorher hat der andauernd r. Druck auf die Yer-o 

bindungsbrücke oft zu Blut- oder Gallenstauung in dem abgeschn ürteu 
Lappen geführt und diesen dadurch zur Anschwellung gebracht. 

Die dem dauernden Druck ausgesetzten Partien der Leberoberfläche 
'-

zeigen gewöhnlich Veränderungen der Se rosa, von leichter 'rrübung bis 
zu schwieliger Verdickung. Im allgemeinen zeigen di ese Schwielen einen 
horizontalen oder annähernd horizontalen Verlauf, treffen im übrigen aber 
die vordere Leberfläche an den verschiedensten Stellen , vom unteren Rande 
des rechten bis zur Mitte des linken Lappens hinauf. Ganz selten kann 
auch rom unteren Rande des linken Lappens ein Stück abgeschnürt sein. 

Die Veränderungen, welche der Druck der Kleidung in der Form der 
Leber erzeugt sind also sehr manchfaltiger Art und seh r verschiedenen 
Grades. Der diffuse Druck erzeugt eine Verlängeruno· der Leber und Ein-

• b 

faltungen Ihrer convexen Fläche, der örtliche Druck (zuweilen unter Ver-
mittlung des Rippenbogens) locale Druckatrophie und Perihepatitis. 

Sehr häufig entwickelt sich von der hauptsächlich aedriickten Stelle 
aus weitergreifende Entzündung der Leberserosa, welcheb Adhäsionen mit 
der Bauchwand oder Verdickung des U eberzuges zur Folge hat. 
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Mit der Verlängerung des rechten 1 b 1 · U 1l e er appens werden auch d' 
an semer nte1 1iche verlaufenden Gallenwe . . ' Ie 
· a= o I .. o· o- . • - ~ . , . ge, namentlich d1e Gallenblase 
w tt. Jan5 e bezogen, durt.:h deu InUirecten D. ·k . ' 

. l ·a t k ruc ' welchen der Ductus 
cysttens er GI e , ommt sehr häufio- zeitw ·1· Abfl 

• T • o e1 rge nssstockunO' Er-
weücrun~ uncl l\..atarrh m der Gallenblase und infolo-e o' 
crementbddung zu Stande. o davon Gon-

Sy mptome. Die Schnürleber kann vollkommen symrJtoml l t b 
d bl ' bt ' d rrh · OS JeS e en 

un e1 es m er at m der Mehrzahl der· I{' '' ll d · . . ' a e, so ass ste sehr 
häufig nur gelegentlich constatirt wird wenn m"n " d G .. d · . ' " uUS an eren run en 
den Unterleib zu untersuchen Anlass bat. 

~elt~n macht der Schnürlappen durch sein Volumen, durch Druck 
auf dte .N achba~·organe oder durch seine Beweglichkeit suhjective Be­
schwerden ; vorubergehencl können solche hervortreten, wenn er durch 
St::mungshyperli.mie oder Entzündung anschwillt oder schmerzhaft Yrird. 
l\Iehr Beschwerden sollen die recht seltenen linken Schnürlappen machen 
(Lan ge nbn ch). 

Durch die V erlüngerung der Leber wird sehr leicht eine Ver­
grösscrung des Organs vorgetäuscht. Zur Unterscheidung dient die vor­
wiegende Y erlängerung des rechten Lappens bei der Schnürleber, doch 
muss man hervorheben, dass in der Tbat das Urtheit über o·erino-ere b :::: 

Gracle Yon Lebervergrösserung bei weiblichen Individuen noch schwieriger 
ist als bei Männern. 

Abgesehen von der Gestaltveränderung, erscheint die Schnürleber 
gewöh nl ich auch resistenter, theils wegen der örtlichen Massenzunahme 
des Leberparenchyms, theils wegen der Perihepatitis und der Stauungs­
hyperü mie, welche an dem Schnürlappen sehr häufig bestehen. Die 
höl1eren Grade des Schnürlappens prüsentiren sich bei der Unter­
suchung oft als Geschwülste, welche mit der Leber keinen Zusammenbang 
zu haben scheinen, sondern· auf andere Organe (Darm, Niere, Ovarium, 
l\Iesenterium) bezogen werden. Wo die Abschnürung nicht sehr hoch­
gradi g ist und keine Adhäsionen bestehen, wird die Zugehörigkeit zur 
Leber freilich durch die respiratorische Verschieblichkeit gekennzeichnet. 

Am schwierigsten ist die Diagnose da, wo der Schnürlappen nur 
durch eine Bindeo·ewebsbrücke mit dem Organ zusammenhängt ; hier 

b 

lmnn er sowohl seitlich etwas verschoben wie nach vorn und oben um-
geklappt werden, kann auch nach hinten sinken und durch Därme über­
lagert werden. Eine Entscheidung ist erst durch wiederholte Untersuchung 
unter verschiedenen Verhältnissen (z. B. auch Gasauftreibung von Magen und 
Darm) möo-Jich. Hier kommt namentlich auch Verwechslung mit ~ewe~-

. o . · d t t d B o-1 cbke1t hcher Niere in Frage; zu bcn.chten Ist dabet, ass ro z er ewe~ 1 
der Leberlappen doch besser von der vorderen Bauch wand, namentlich aber 
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Lumbalbcreocrend aus erreicht wird und dass ein 
die ~iere besser von der h . hen beide Theile 
crefülltes Colon ascendens und transversum sie zwrsc 
b 

schiebt. · h bei bestehender 
Besonders schwierio· wird die Diagnose, wenn src . . 

0 
• .. • k lt b ben · dres 1st 

Schnürleber andere pathologische Zustande entw1c e . a ' 

d 1 d h;;uficr der· Fall weil die Schnünvukung ausser der 
arum Jeson ers ... 0 ' .. 

Difformität der Leber eben noch eine ganze Anzahl Storungen a_uch 

d 0 [. Folae hat so dass man geradezu von emer an an eren rganen zu o , . . . 
Gorsetkrankheit sprechen könnte. Dahin gehören Gallenstembddu~g mrt 
Koliken, mit Entzündung uncl Carcinom der Gullenblase, Elda~re der 
letzteren und Perihepatitis, welche tbeils von der Gallenblase, theds \Oll 

der Schnürfurche ausgeht. 
Durch Schnürwirkung auf die Brustorgane werden rn~issigere Grade 

von Stauungshyperämie und damit Schwellung der ganzen Leber herbei -

geführt. 
An den Organen der oberen Bauchhöhle find en sich als Folge der 

Schnürwirkung ferner Beweglichkei t und Dislocation der rechten Niere, 
Senkung des :ßiagens und des Colon transyersum, Cardialgien und Magen­
creschwür ferner infolcre der Lebercomr)ression venöse Stauung im Pfort-
o ' 0 

adergebiet, damit dann Katarrhe, Hämorrhoidalbeschwerden, ·Koliken und 
Obstipation: letztere auch noch begünstigt durch den direden Druck, welchen 
namentlich bei tiefer Taille Colon uscendens und descenclens erleiden. 

Durch die Compression der oberen Bauchhöhle wird deren ganzer 
Inhalt verschoben, damit werden die Bauchwandungen unterhalb des 
Xabels oft übermässig gedehnt und wird bei Hinzutreten anderer Momente 
die Entstehung eines Hängebauches begünstigt. 

Freilich kommen von diesen mö0o·lichen Folgen der Schnür\\irkun o· 
~ 0 

immer nur einzelne zur Ausbildung; daher auch bei ausgesprochenen 
Veränderungen in anderen Organen solche an der Leber, im Leben 
wenigstens, vollkommen vermisst werden können. Für die klinische Be­
trachtung und die Diagnose muss aber die gemeinsame Ursache aller 
dieser Störungen im Auge behalten werden, und da gibt au c:h ohne 
gleichzeitige andere directe Symptome die abweichende Form der Leber 
ebenso wie die Difformität des Thorax: oft werthvollen Anhalt für die 
Beurtheilung und Behandlung von Abdominalerkrankungen, auch wenn 
zur Zeit die enge Kleidung vielleicht längst abgelegt ist . 

.Auch für andere pathologische Zustände kann die stationär gewordene 
oder secundär erkrankte Schnürleber Anlass zu Verwechslunaen oder Er­
schwerungen der Diagnose geben. Dahin gehören namentlich

0 

Nieren- und 
Kehennierentumoren, Psoasabscesse, Typhliten, Kothstauungen und Ent­
zündungen in der Gegend der Flexura coli dextra. Oft ist die Ent-
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scheidung darüber, ob Schnürleber lJesteht oder mitspielt, erst im Laufe 
der ~eobachtung zu treffen_, w_enn Empfindlichkeit und Entzündung sich 
vermmdert haben, so dass dte emzelnen Theile der Geschwulst palpatorisch 
unterschieden werden können. 

Wie oben erwähnt, wird der rechte Leberlappen gewöhnlich nach unten 
erheblich verlängert; sind an seinem unteren Rande einzelne Theile durch 
Einkerbungen isolirt, so können diese stärker verlängert werden und zungen­
förmig nach unten ragen. Besonders häufig findet sich solch zungenförmiger 
Fortsatz in der Nähe der Gallenblase, meist etwas rechts davon. Bei Ver­
grösserung der Ga llen blase wird er durch deren Gewicht noch mehr in die 
Länge gezogen . Entzündungen derselben bringen ihn zur Schwellung. Von 
Chirurgen ist besonders Rieclel auf die Schwierigkeiten aufmerksam geworden. 
welche bei Gallenb lasenerkrankungen dieser zungenförmige Fortsatz für die 
Diagnose und für eine operati1e Behandlung bereiten kann. 

Zur Behandlung geben die geringeren Grade der stationär ge­
wordenen Schnürleber keine Veranlassung, umso häufiger die Compli­
catione.u: Periheputitis, Stauungshyperämie und die manchfachen Gallenstein­
erkrankungen. Praktisch sind diese Störungen nicht immer von den übrigen 
Folgezust:inden der Schnürwirkung zu trennen und sind mit ihnen gemeinsam 
zu behandeln. Hier kommen namentlich in Betracht: einfache und reiz­
lose Di~it . Sorge für tägliche Stuhlentleerung, Curen mit salinischen und 
muriatischen 1\lineralwässern, Stützung der erschlafften Bauchwand und der 
herabgesunkenen Eingeweide durch eine Baudage oder durch eine Binde 
unterhalb des Nabels. Bei sehr tiefreichendem Schnürlappen wirkt dessen 
Empfindlichkeit zuweilen störend und erlaubt nur eine weiche, elastische 
Binde, \Vährencl sonst oft eine stützende Pelotte (Landau) angenehmer 
uod z\veckmässiger ist, weil sie einen auf die untere Bauchhälfte be­
schrankten stärkeren Druck auszuüben ermöglicht. 

\V o diese indirecte Stützung einer Schnürleu er die Beschwerden 
nicht besei tigt, haben Bi llro th u. a. einigemal den Schnürlappen nach 
Eröffnung der Bauchhöhle an die vordere Bauch wand befestigt durch 
Kähte, welche den schwieligen Theil des Lappens fassten. 

Ein linksseitiger Schnürlapppen, der grosse Beschwerden machte, 
ist von Langenbuch einmal mit Erfolg abgetragen worden; es wird 
dies umso leichter gelingen, je vollständiger in der Schnürfurche die 
Lebersubstanz geschwunden ist. 

'Wichtigste Aufgabe der Aerzte betreffend die Schnürleber ist ihre 
Verhütung. So gross die .Macht der U eberlieferung und der .Mode auch 
sein mao· die Aussicht auf schliesslichen, wenn auch langsamen Erfolg 

b' 

scheint mir nicht so gering. Während früher die Deformation der Leber 
als der wesentliche Schaden der Schnürwirkung auch von den Aerzten 
ano·esehen wurde, wissen wir jetzt, dass verschiedene Krankheiten nicht 
n u~ der Leber, sonelern auch der übrigen Eingeweide Folgezustände der 
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beenQ.'enden Kleidung sind. Diese Erkenntniss, welche erst im Laufe der 
letzt;n Deeennien sichergestellt wurde, muss voll den Aerzten den Laien 
erst allmählich übermittelt und wohl noch dringender als bisher ans Herz 
gele!!'t "·erden. Schon jetzt folgen einzelne Fraueil dem gegebenen Rath; 
ihre~ Zahl wird steigen, je mehr die Erfolge rationeller Kleidung für das 
Gesundbleiben in die Augen springen. 

Nicht das Corset allein muss beki.impft werden, sondern jede be­
engende Kleidung, Leibchen und R.ockbi.inder ebensogut. Besonders ver­
pönt sind diese Dinge für den wachsenden Körper, zu mal bei sch \\·achen 
Muskeln und weichem Knochengerüst. Nicht mit einem bestimmten 
Lebensalter, sondern mit dem individuell so verschiedenen Zeitpunkt der 
mllendeten Körperentwickelung wird der 'Viderstand gegen di e Schädigung 
durch zeitweise beengende Kleidung grösser. 

Neben der Taillenweite. welche genügende Atheme:x:cnrsionen er­
lauben muss, ist besonders zu beachten: rermindertes Ge,ric ht für die 
Bekleidung der unteren Körperhiilfte (Beinkleider statt der Unterröc-ke, 
lockere, anschmiegende Stoffe), Befestigung dieser l~leider auf den Schultern. 
breite und conisch geschnittene Gurte (Qneder) für l 7 nterrücke und 
Beinkleider. 1) 

Die von Aerzten und Fabrikanten empfohlenen I\:l eiclungsstüc:ke der 
Art. !lGesundheitscorsets" etc., entsprechen nur zum Theil den zu stellen­
den ~nf~rderungen. Am zweeknüssigsten scheinen mir noch immer die 
amenka:usche_n Corsets, cl. s. gut modellirte llnterta ill en ans fes tem 
Stoff mit brerten Achselstücken. sie Ü''1 o·en " ll 1\-Ilo"r-r, 1' l ' l .. I 

.. _ .. . ' • o " lJ t: n (Je \. Clulll1g'S -
~tucke fu.t:. d1e untere Körper~älfte .und führen nur wen ige sclull iegs,

11
;
1
e, 

m der Wasche entfernbare Frschbemstäbe. 

Lageveränderungen der Leber. 

Schon oben wurden die m=· · 0' h·· f 
reränderuno·en der L 1 .. h .1SSJc_en, au Iger vorkommenden LaQ·e-

o e )er erwa nt die Dreh unO'e . b . ... 
Querachse (Retroversio und Ant ' .. ) . ? 11 um eme · onzontnle 
N- ever SIO sowre ehe durch Erk. k d 
J.. 'achbarorgane bestimmten VerschiebunG' d' . rau ·ung er 
haben und je nach der Natur l . V .. Jen , Ie meist nacL unten statt­
können. ' c er er an assung auch rückgängig "·erden 

Besondere Besprecbun(J' erheischt . l .. 
-rerschiebmJO', welcher zugle~ch .t I em Joherer Grad der Leher-
ist. die c mr a monner Beweglichkeit -rerbunden 

l) 'fgl. Spener, Die jetzigeFmuenkleidun B . 
med. Wochenschr., 1897, Nr. 1. g. erhn, Walther, 1807, un d Deut ehe 
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Wanderleber. 
Hepar mobile s. migrans. Hepatoptosis. Descensus bepatis. Foie ßottant. 

An ihrer normalen Stelle, in der unteren Zwerchfellwölbung, ist die 
Leber durch mehrere Bauchfellfalten fixirt: 

1. Das Ligmnentum coronarium, an der hinteren Fläche aus zwei 
flachen Bauchfellfalten gebildet, welche ausnahmsweise einander so be­
rühreu, dass ein ganz kurzes, sehr straffes l\'Iesenterium entsteht, welche 
häufiger zwischen sich einen mehrere Finger breiten Streifen der Leber­
obertlüche von der Serosa unbedeckt Jassen, und welche an ihrem rechten 
und linken Ende beim Auseinandertreten die Ligamenta triangularia bilden. 

2. Das Ligamentum suspensorium, eine längere Bauchfellduplicatur, 
vom Zwerchfell zur convexen Leberfläche verlaufend und unter Anheftung 
an das aus der Leberpforte kommende Ligamentum teres bis zum Nabel 
sich fortsetzend. Gegen Wirbelsäule und Zwerchfell ist die Leber dann 
weiter durch die untere Hohlvene :fixirt, welche in ihren hinteren 
stumpfen Rand fest ei ngebettet, oft sogar ringförmig von Lebersubstanz 
nmscblossen ist. 

Die in den genannten Ligamenten verlaufenden Bindegewebszüge 
würden nllein nicht im Stande sein, auf die Dauer die 1500 g s0hwere 
Drüse in Wirklichkeit zu tragen, sie dieneu mehr dazu, seitlichen Ver­
sciliebungen durch vorübergehend wirkende Einflüsse vorzubeugen. Wirk­
lich getragen wird das Organ durch die Elasticität und den Tonus der 
Bauchdecken, unter Vermittlung von Magen und Darm, welche luftkissen­
artig die Leber von unten her stützen. Als Hilfsmoment kommt dann 
noch hinzu der elastische Zug der Lungen, welche das Zwerchfell nach 
oben gewölbt erhalten, und die capillare Adhäsion der Leberconve:xität 
am Zwerchfell , welche die Trennung der beiden Serosafiächen voneinander 
verhindert und doch sehr leicht eine gleitende Verschiebung erlauht, die 
nur durch die erstgenannten Bänder beschränkt wird. (Der Luftdruck 
kommt hier ebensowenig wie für die Fixation des Femur im Hüftgelenk 
in Betracht.) 

Alle diese Momente zusammen bewirken, dass nur selten Leber und 
Zwerchfell ihre Berührnno· verlieren und in eine merkliche Entfernung 

0 

voneinander gerathen. Geringere Grade solchen Descensns kommen bei 
Ascites vor, indem eine Flüssigkeitsschicht von einigen Centimetern Dicke 
sich zwischen Leber einerseits und Zwerchfell und Bauchwand anderer­
seits lagert. 

Höhere Grade der Senkung sind nur möglich unter Verliingerung 
der oben genannten Aufhängeb1inder. Die Leber kann ?an~ bis_ weit 
unter den Rippenbogen, selbst bis gegen die Symphysis pub_Is hmabsmken, 
während Flüssigkeit, rrumoren, Darmschlingen, namentlich das Colon 

2 Qninckc u. Hoppo-Scylcl·, Erkr:mkungcn der Leber. 
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tran~versum. ihren Platz in der rechten Zwerchfellhöhlung einnehmen. 
Wegen der Befestigung des Ligamentum teres arn ~ abel ist damit meist 
eine gewisse Drehung der Leber und stärkere Senkung Ihres rechten Lappens 
verbunden. Gewöhnlieb besteht neben dem Hinabsinken der Leber grosse 
Verscbieblichkeit, so dass sie durch Druck und passende Körperstellung 
<Yanz oder fast ,g:anz in ihre normale Lage zurückgeschoben werden kann. 
0 '-' 

Vorkommen und Ursachen. 

Der höhere Grad abnormer Beweglichkeit, die eigentliche Wunder­
leher. ist nicht häufig, und erst seit 1866, wo sie von Can t an i als 
solch,e beschrieben wurde, mehr beachtet; sie findet sich überwiegend 
bei Frauen (etwa im Verhältniss von 10:1). Als hauptsächlichste Ursache 
ist Er~chlafi'ung und Verdünnung der Bauchwandungen zu nennen: der 
Hän<Yebauch. wie er namentlich nach wiederholten Schwangerschaften, 
bei ~u frühz~itigem Aufstehen sich bildet, häufig mit Diastase der Bauch­
muskeln verbunden; indem die Därme nach vorn und unten sinken , ver­
liert die Leber ihre normale Stütze. .A.ehnli ch können ohne gl eichzeitige 
Dehnung der Bauchwand grosse Bruchsäcke wirken, welche einen 'l'h eil 
der Darmschlingen in sich aufnehmen. Beim Hängebauch kommt noch ein 
weiteres mechanisches Moment hinzu: der directe Zug, welchen die nach 
unten sinkenden Bauchdecken mitte1 st Nabel und Ligamentum teres auf die 
Leber selbst ausüben (Landau-Langen bu ch). 

Als begünstigende Momente werden fern er angeführt : anstrengende 
Arbeit, anhaltendes heftiges Erbrechen (Rosenkranz), anhaltendes Husten 
und Niesen (Landau), auch acute mechanische Einflüsse, wie Sturz und 
einmalige heftige Anstrengung. In einem von Leu b e beschri ebenen Fa ll 
scheint Dehnung der Vena cava inferior durch Tricuspidal- Insunicienz 
zur Lockerung beigetragen zu haben. Dehnung der Bänd er durch Leber­
schwellung, die später rückgängig wurde, dürfte vielleicht auch in anderen 
Fällen mitgewirkt haben. Schnürwirkung und schnelle Abma<Yerun ()" werden 

0 0 

zwar nm~ gelegent!ich erwähnt, sind aber gewiss auch von Bedeutung, 
wo und msofern sie Erschlaffung der Bauchwandungen zur Folge haben. 

Da die Seltenheit der Wanderleber mit der Häufigkeit der auf­
geführten ätiologischen Momente contrastirt, müssen im Einzelfall noch 
hesondere D mstände mitwirken. Am wahrscheinlichsten eine an o·eborne 
L?ckerheit. und Dehnbarkeit der Leberligamente, die be i spielsw~se die 
Bildung ei~es wahnm .Meso~epa~ ~rmöglicht ; dass letzteres angeboren 
oder rargebildet vorkomme, Ist bts Jetzt nicht erwiesen. 

Symptome. 

Die \Vanderleber bildet eine Geschwulst in der rechten Seite des 
Leibes, welche bis zur Symphyse herabreichen kann und ihre conve:x:e 
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Fläche nach vorn kehrt. Beta.stung- durch die meist schlaffen Bauchdecken 
hindurch erlaubt die (freilich durch Schnürwirkung manchmal ver­
änderte) Gestalt der Leber zu erkennen. Während diese in aufrechter 
und halb sitzender Stellung tief steht, kann sie bei Rückenlage und manu­
ellem Druck gewöhnlich in ihre normale Lage zurückgebracht werden. 
Damit wird auch das vorher eingesunkne Epigastrium wieder ausgefüllt und 
kehrt die normale Leberdämpfung zurück, während vorher der Luno-en­
scha,ll direct in Darmschall überging·. Nur ausnahmsweise ist durch Ver­
wachsungen die dislocirte Leber an der falschen Stelle :fixirt (R ich e 10 t) 
oder doch deshalb nur unvollkommen reponirbar. 

Der Druck auf die dislocirte Leber selbst ist gewöhnlich nicht 
empfindlich, erregt dagegen häufig andere entferntere Empfindungen; 
auch spontan löst di e Wanderleber manchfaltige Schmerzen aus, besonders 
unter solchen Umständen , wo ihr Gewicht stärker zerrend wirkt oder die 
Zerrung plötzl ich vermehrt wird, also beim Springen, auch beim Gehen, 
beim Edwben der Arme, namentlich des rechten, beim Niesen, Husten 
und Giibnen. Auch ohne nachweisbare derartige Einflüsse kann der 

'Schmerz anfallsweise exacerbiren. Manuelle oder anderweitige Fixation 
der Gesell wnlst wirkt schmerzlindernd, ebenso sitzende Stellung, noch 
mehr Fla~ hliegen und Rechtslage. Der Schmerz wird im rechten Hypo­
cllondrium und Epigastrium empfunden, strahlt auch wohl nach der 
rechten Schul ter und nach dem Kreuz hin aus, dabei kann das Gefühl des 
N aclmntendrängens und des Kolikschmerzes bestehen. Zuweilen finden sich 
unbestimmte nervöse Störungen, Gefühl von Vollsein, von etwas Lebendigem 
im Leibe, von Ohnmachtsanwandlung. 

Daneben kommen manchfache Störungen des Verdauungstractus vor: 
verschiedenartige Ma.genbeschwerden, Aufstossen, Meteorismus, Obstipation; 
sie erk lären sich durch Zerrung- und zeitweilige Abknickung des Darms. 
Von Zerrun o· des Zwechfells dürften die Athembesch werden und das 
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Herzklopfen herrühren, manchmal finden sich die Zeichen der Pfortader-
stauung : Ascites, Hämorrhoiden, Metrorrhagien, und, wegen Knickung der 
Vena. cava, Oeclem der U nterextremitäten. Icterus, den man wegen Zerrung 
der Gallenwege erwarten sollte, ist selten, häufiger leichte subicterische 
FärbunQ' . ·-· 

Diagnose. 

Die Di<lo·nose der Wanderleber kann für den ersten Augenblick 
sch wieri er sein° wenn man durch die ungewöhnliche Grösse des fühlbaren 
rrumors ~berra,scbt wird; meist erlaubt indess die Schlaffbeit d_er Bauch~ 
d k . Feststelluno· der Form durch birnanuelle PalpatiOn. Dabei ec en genaue b • . • ht' o· t 

· ·d d. L b ·dnmrJfuno· an der normalen Stelle vermisst. Am w IC 1bs en wn re e e1 ,. b ' • H · 
ist die Reponirbarkeit der Geschwulst an die Stelle der Leber bei on-

2* 
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t ll Woml·t d·,.nn auch die normale Leberdämpfung wieder nach-zon a age, .. 
weisbar wird. 

Auch ohne anderweitige Veränderungen wird die nach unten ge­
sunkene Leber leicht für vergrössert gehalten, weil sie sich eben vo n 
einer o-anz uno·ewohnten Seite her präsentirt. 

Sch wieri~·er ist die Diagnose der Wanderleber bei gleichzeitigem 
Ascites, weil er die Palpation erschwert und die Controle durch den 
\\' echsel der Leberdämpflmg fehlt. Hier muss di e Punction unter Um­
ständen zur Unterstützung herangezogen werden. 

In einem mehrfach citirten .b,alle von P. l\f ü 11 er wurde bei Ascites 
einmal das eigenthümlich geformte verdickte Netz irrthümlich für \r ander­
leber gehalten, da die Leberdämpfung wegen starker Hinaufdrängung des 
Organs fehlte; in diesem Falle war aber unberücksichtigt geblieben, dass 
die vermeintliche dislocirte Leber nicht an ihre normale Ste lle zurück­
o-eschoben werden konnte. Freilich kann ja auch die dislocirte Leber ad-o ' 
härent sein und die Diagnose dann höchst unsicher werden. 

Behancll un g. 

Reposition der Leber an ihren normalen Platz kann niemals direct, 
sonelern nur indirect durch Vermittlung der übrigen Eingew-eide geschehen. 
indem eine elastische Bauchbinde den verlorenen Tonus der Bauchwand 
ersetzt, oder auch indem di e gedehn te Bauchwand selbst dureh Ausschaltun g 
der Linea alba und Vernähung der geraden Bauchmuskeln verkürzt wird. 

Directe Fixation der Leber durch Annähung ist von Ki s pert 
vorgeschlagen und auch einigemale versucht worden. Lang en buc h hat. 
als Fixationslinie die unteren Rippenknorp el ge,rähl t. Uebrigens sind die 
zahlreichen sonstigen Begleitsymptome und Folgezustände der \f ander­
leber zu behandeln . 

Das meiste vermag die Prophylax:is, indem durch geeignetes Ver­
halten , Faradisation, Kn eten und Donehen nach Schwangerschaft und 
pathologischen Vergrössernngen der Bauchhöhle die Ausbildung eines 
Hängebauches verhütet, eventuell temporär zur Erleichterung der Rück­
bildung eine Bauchbinde getragen wird. 
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2. Allgemeine Physiologie und Pathologie der Leber. 

~lehr als bei vielen anderen Organen sind unsere Kenntnisse über 
die normale Thätigkeit der Leber durch die krankhaf~en Störungen der­
selben gefördert worden. Da bei der Grösse des Organs die manchfachen ~b-

. h ncren in seiner Beschaffenheit besonders auffallen mussten, \\nrde 1hm 
we1c u 0 . f T 1 
schon frühzeitig eine grosse pathologische Bedeutung beigelegt ; rei IC 1."-aren 
die Anschauungen über die Art dieser Bedeutung sehr unklare, n elfach 
construirte und v-orgefasste, zumal auch leichtere Abweichungen , Aen­
deruncren des Blut- und Fettgehaltes stark in die Augen sprangen und 
deshn.ll) wohl überschätzt werden mochten. :Man sah in der Leber die 
Bildungsstätte des Blutes aus dem Chymus, den Ursprung der Venen un d 
den Herd der Wärmeentwickelung. 

)lit zunebmend~r Kritik rerloren diese Anschauungen über di e Be­
deutung der Leber in der Pathologie an Boden; und nach dem Y organge 
von Bartbolinus suchte man die Bedeutung des Organs ausschl iess lich 
in der einzig siebergestellten Function der Gallenabsonderun g. deren 
Störungen sich ja auch durch das so auffällige Symptom der Gelbsucht 
kundgaben. Die unbestimmte Vorstellung von der Bedeutung der Leber 
übertrug sich so auf die Galle; namentlich den mit Icterus verbundenen 
Krankheitszuständen wurde ein "biliöser" Charakter zugeschrieben und 
damit gewöhnlich der Begriff einer tiefer greifenden Störung verhnnclell . 
:Noch heutzutage spielen diese ::biliösen" Störungen und die Betheiligung 
der Leber vielfach eine grosse Rolle in den allgemein pathologischen 
Anschauungen der Aerzte und noch mehr der Laien , namentlich in 
England und Amerika_ Im einzelnen unbegründet, phantasti sch und 
direct falsch, waren diese Anschauungen doch insoweit der Ausdruck eines 
richtigen Gedankens, als der Leber, dieser grössten und so eigenthümlich 
angeordneten Drüse des Körpers, sicherlieh noch andere Functionen zu­
kommen mussten, als die der Gallenabsonderung. Ihr Antheil an der 
Assimilation der Nahrungsmittel wurde von Magendie und Tiedemann 
experimentell fester begründet. Sprang die Bedeutung für den Stoffwechsel 
schon durch manche Thatsachen, z. B. die Mästungsfettleber, in die 
Augen, so wurde sie noch deutlicher, als mit dem Nachweis des Glyko~ens 
durch CL Bernard und Heusen Beziehungen zum Umsatz der Kohlehydrate 
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sich ergaben~ hier war das erste sichere Beispiel dafür gegeben, dass 
eine Drüse mcht nur für die Absonderung nach aussen da war, sondern 
dass ein Theil der in ihr bereiteten Stoffe auch in die Circulation zurück­
kehrte und für de~ Gesarnmtkörper Bedeutung hatte. Durch Erfahrungen 
der letzten Jahre 1st auch für viele andere Drüsen der Nachweis einer 
solchen doppelten Thätigkeit geliefert und ganz treffend als "äussere und 
innere Secretion" bezeichnet worden. 

li'reilich muss man sich erinnern, dass die mit diesem Namen bezeichnete 
Thätigkeit nicht bis dahin ganz unbekannt und unbeachtet gewesen ist. Von 
jedem Organe wussten wir, dass es aus dem Säftestrom nicht nur Stoffe 
aufnehme, sondern solche auch an ihn abgebe. Gewöhnlich wurden diese 
Stoffe freilich als für die Ausfuhr bestimmt angesehen und von ihnen nicht 
noch weitere Leistungen verrnuthet. Von parenchymatösen Organen nenne ich 
nur die Muskeln, welche bei Thätigkeit Milchsäure, die Carcinome, welche 
umsatzbeschleun igende Stoffe in den Kreislauf hinein abgeben. 

Wahrscheinlich hat bei keiner Drüse die innere Secretion eine 
solche \Vichtigkeit für den Gesammtkörper, wie gerade bei der Leber; 
freilich sind wir weit davon entfernt, dieselbe zu ermessen. Ihre Be­
deutung, namentlich für pathologische Vorgänge, ist sicherlich sehr weit­
gehend, aber vorläufig unübersehbar; auch zeigt sich gerade bei der Leber 
die innige Beziehung zwischen innerer und äusserer Secretion und wie 
sehr die erstere durch Hemmung·en des Secretabflusses in Mitleiden-._ 

schuft gezogen wird. 

Anatomisch-histologisches. 
U eber den inneren anatomischen Bau der Leber sei hier nur kurz 

erinnernd reca.pitulirt, dass die Anordnung des Parenchyms im wesent­
lichen durch den Verlauf der ausserorclentlich reichen Blutgefässe bestimmt 
\Vircl ; von der Leberpforte aus dringt der mächtige Stamm der Pfort­
ader in das Organ ein; 1) nach Verästelung und Auflösung in Capillaren 
vereinigen diese sich zu d<m Lebervenen, welche am hinteren Rande 
des Organs direct aus diesem in grösserer Zahl in die untere Hohl­
vene einmünden. Während die Lebervenen alle nur durch eine dünne 
W aud von dem anliegenden Parenchym geschieden werden, wird die 
Pfortader vom Hauptstamm bis iu ihre feinsten Verzweigungen von um­
gebendem Bindegewebe, der G 1 iss o n'schen Scheide, begleitet. In ihr 
verlaufen, mit der· Pfortader sieb verästelnd, die Leberarterie, die Gallen­
gänge, Lymphgefässe und Nerven. Entsprechend der Verzweigung der 
Gefässe werden in der Leber gewisse Territorien sichtbar abgegrenzt, 
die Leberläppchen von 1-l·ömm Durchmesser. Jedes Läppchen bat 
eine abführende, bei gewisser Schnittrichtung central gelegene Vene, 

1) Gute Abbildung der Portalverästelung naeh Rix bei Langenbuch, S. 12-
13

· 
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während an seiner Peripherie von mehreren Stellen her Pfortader und 
Arterienästchen eindringen. Das Oapillarnetz des Läppchens bildet ein 
NetzwerK von vorwiegend radiärer Anordnung, in dessen Maschen die 
Leberzellen ebenfalls netzförmig unter einander verbunden gelagert 
sind. Diese Leberzellenreihen oder -Balken sind bei vielen Thieren , z. B. 
Kanineheul einzellig, beim :Menschen vielzellig. Yon den interlobularen 
Gallengängen aus, welche bis hierher eine alhnühlich dünner werdende 
bindeo-ewebiae Wand und ein cubisches Epithel tragen, treten ebenfalls 

0 0 

Yon der Peripherie der Läppchen aus in diese die Gallenca.pillaren hinein 
und 1erzweio-en sich so dass überall mindestens eine Leberzelle si e \Oll 

0 ) 

den Blutcapillaren trennt; dabei bilden sie (nach früherer Anschauung) ein 
sehr feines, anastomosirendes Netzwerk, während sie nach Re t z i u s nur 
gewunden verlaufen und mit Seitenästen versehen sind; von ihnen aus 
scheint in jede Leberzelle ein feiner knopfförmig endender Gang einzu­
dringen (Secretvacuole, Ku pffer). Jede Leberzelle ist auf diese \\eise 
auf der einen Seite mit einer Gallencapilla.re. auf der anderen Seite mit 
einer Blutcapillare in Berührung. 

Kach Na u werck 1) u. a. stehen die intrat;elluHi.ren Fortsätze der Gallen­
capillaren mit einem anastomosirenden Netz von C:mülchen in Yerbinduno-:::-' 
welches den Kern umspinnt und welches namentlich bei Gallenstauun (]' fris ch 
und durch Safraninfärbung sichtbar wird. Bei Injection 1on der Arte~ie ans 
s~ll sich nach Fraser und Na u w erc k ebenfalls ein intracellulär g-ele.2:enes 
~et~werk füllen la~s~n. :Mir erscheint dieses zweite Ketzwerk phy;iolog·isc-h 
wemger wahrschemhch als das erste und die Nichtidentität beider nicht 
erwiesen. 

. Die N E>_n-enfas ern des Plexus hepaticns entstammen theils dem P lexus 
?oeh~cus, thetls dem Kerns vagus; sie dringen mit der Leberarteri e zu sammen 
~n d~e Leb~r ein und Yerästeln sich mit ihr. Ueber die Art ihrer Endig-un o­
Ist mchts Steheres bekannt. ~ 0 

., . Lymphg_efäs;e, mit ~nclothel a~rsgekleidet, finden sich nach den In­
J t.Chone~ 1on Dtss~ , )_sowohl m dem -~ hsson'schen Bindegewebe längs der Pfort­
ade~~erast~lung, wte m_ der AdYentltta der Lebervenen. Sie stehen mit ein­
~nder sowohl durch .. du·ecte Anastomosen in Verbindung, als auch durch 
r~?dothellose ~ymph~·aume, welch e die ßlutcapillaren inn erhalb der Leber­
~afpcbe: schetd:nartJ~ umgeben, ':eiche also zwischen Capillarwand und Leber­
ze e~ be~ege;;md . Dteselben besitzen eine eigene, den Leberzellen anli ecrend e 
mem r~nose . ' andung, ":eiche hie und da mit platten, sternförmirren Zellen 
helegt tst. Dtese haben emen relati1 o-rosc:: en l"llnclen r . . d b · d h 
I 

. 'd . . o ~ .n.ein uu c::m nac 
Jt ~ se ~ enüsch mit den Kupffer'schen Sternzellen Von d 111 ·· J·. 
aeJ1en 11.~ t F"b "ll · d' · er n em Jl an aus 
c- · .n e ze 1on 11 n en lll te Leberzellenball-en hinei d - ·]· · 1 · 
Capillarscheiden miteinander. " n un ' CI Jtnc en dte 

1) .i- auwerck, Leberzellen und Gelbsucht M" h 
lßc,- N 2 · unc ener med. Wochenschr. , 
•vi , ~r.. 

2) J. Disse, UelJer die Lymphbalmen der Sätwetbierleber A h" r · 
skopische Anatomie, 1890 Bd. xxxrr s 203 (Enth;"l~ d" f "h . r_c IV Llr mikro-

) ' · · a le ru ere Ltteratur.) 
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Oie einzelne Leberzell e, nach dem Typus der Epithelzelle b 
. I·· l" h l 1 . L ge aut, hat eme ang IC po ygona e, 1m eben jedenfalls etwas wechselnd G ~ 

. D h 1- e e. stalt, emen urc messer von b-40 p.,_ e_inen runden Kern von 4-12 !J .. 
D~s ~ussehen der Lebe:·zelle we~hs~lt mit Ihrer physiologischen Function.t) 
\V te dlB ganze Leber, so 1st auch d1e emzelne Zelle im Hungerzustande kleiner 
das Netzwerk ihres Protoplasmas eng und sind die darin liegenden Körnche~ 
sehr fe in. ·w ährend der Verdauung ändert sich das Aussehen der Leber 
wie der einzelnen Zelle, aber in verschiedener Weise, je nach der Art 
der zugeführten Nahrung ; nach Fütterung mit Albuminaten wird die 
Leber bl utreicher , bleibt dabei derb und resistent, die Zellen sind grösser 
als im Hung:erzustande, und die feinen Körnchen in den :Maschen des 
Protoplasmanetzes reichlicher ; bei Fütterung mit Kohlehydraten wird die 
Leber mehr vergrössert als nach Albuminaten, zugleich wird sie weich, 
mii rbe, graugelb, die Ca.pillaren werd en durch die starke Vergrösserung der 
Leberzellen verengt. Diese enthalten in den .Maschen des Protoplasmanetzes 
grosse Massen amorphen durch Jod färbbaren Glykogens; bei beiden 
Fütterungsarten wird die Veränderung der Leberzellen in dem ganzen 
Bereich des Leberläppchens gleichmässig bewirkt. 

Bei Fettfütterung ·wird die Leber ebenfalls grösser, blutärmer, weiss­
gelblic h gefärbt. Da das Fett sich zunächst und in überwiegender Menge 
immer in der Läppchenperipherie ablagert, tritt die Läppchenzeichnung 
besonders deutlich hervor. Die einzelne Leberzelle enthält das Fett in 
fe insten rrröpfcben, di e bei weiterer Zunahme zu grösseren Tropfen 
zusammenfiiessen. 

Manchmal enthalten einige Leberzellen, und dann meist die central 
gelegenen, feinkörnigen, braun gelben Farbstoff, dessen Natur nicht näher 
bekttnnt ist ; niemals enthält die normale Leberzelle Gallenf~u·bstoff. 

Nach Cav azza ni 2) macht faraclische Reizung des Plexus coeliacus 
bei Hunden und Iütoinchen die Leberzellen kleiner und ärmer an Glykogen, 
auch chemisch lässt sich danach in der Leber Abnahme des Glykogens 
und Zunahme des Zuckergehalts nachweisen. 

Auch nach Arzneistoffen wurden Veränderungen der Leberzellen 
beobachtet: so von lwan ow3) bei Fröschen nach Antipyrin Vergrösse­
rung, später Verkleinerung des Kerns, Verlust des Chromatins, v_erä.nderte 
Färb barkeit des Protoplasmas. Neumann 4) fnnd bei Miiu~en dt_e ~~llen 
sehr klein nach Phlorizin, sehr gross nach Coca!n, Cumann, bet ni<wse-

1 ) Heiclenhain, Hermanns Handbuch der Physiologie, Bd. V, 1, S. 221. 
Affanassiew, Pfli1ger's Archiv, 1883, Bd. XXX, S. 385. 
2) Cav a zzani, Pfiüger's Archiv, 1894, Bd. LVII, S. 181. 
a) Iwanow du Bois Re•moncl 's Archiv, 1887. d 

1 
b . 

' J • f d" G ... er e el-4) A. Neumann, Ueber den Einfluss von Gtften au 1e 1osse 
zel!en. Dissertation. Berlin 1888. 
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septikämie. (Ueber den Einfluss der Gifte auf den Glykogen- und Fett-

gehalt siehe unten.) - . 
.... Sehr eigenthümlich gestaltet sich der Blu~strom m ~er L: ber, 
sowohl wegen der Besonderheit der Blutzufubr, wte weg~~ der ~not ~en 
Entwickluno- des Capillarnetzes. In dem Hauptzufuhrgefass, der . Pfort­
ader, steht das Blut jedenfalls unter viel geringere~ Druck als 111 _den 
Arterien. v. Basch r) fand beim Hund mit durchscbmttenem Splanchm cus 
7-16 m;n Quecksilberdruck; Heidenhain 2) 5·2-7·2 tn/nl (1/2_- 1/~- des 
gleichzeitigen Gallendrucks), J. Munk 3) beim Einströmen von Seifenlosung 
26-30 mm Quecksilber. Sicherlich wird der Druck sehr wechseln nach 
der Blutzufuhr und dem Zustande der Capillaren des Pfortaderwurzel ­
o-ebietes und nach den Widerständen in der Leber selbst. 
0 

Ueber die Stromgeschwindigkeit find e ich nur eine Angabe von 
Cybulski4) , welcher sie bei einem kleinen Hunde zu 2·4-2·7 ccm per 
Secunde fand. 

Welchen Effect für die Blutbewegung das Zusammentreß'en des 
..:\rterien- und Pfortaderstromes in den Lebercapillaren hat, ist bis jetzt 
nicht zu übersehen ; der eine mag den anderen beeinträchtigen, er könnte 
ihn unter gewissen Umständen vielleicht auch förc1ern. 5) 

Von grosser Bedeutung ist die rrhätigkeit des Herzens und der 
Athmung auf den Blutstrom in der Leber. Die Lebervenen un terliegen 
dadurch einer beständigen , wenn auch rhythmisch wechselnden Ansangun12:. 
Dieser Effect i\ird noch gesteigert durch den Druck, \Velchen die Leber 
zunächst hauptsächlich an der convexen Fläche durch das inspiratorische 
Herabtreten des Zwerchfells erl eidet. 

Der Blutstrom innerhalb der Lehercapillaren ist, wenn wir ihn anch 
nicht direct messen und beobachten können, wahrscheinlich vi el lang­
samer als in den meisten Capillargebieten. Dies dürfte, wenn auch sicher 
nicht die einzige, doch eine der Ursachen sein , weshalb sich in den 
Lebercapillaren regelmässig eine grössere Zahl \ On Leukocyten find en nn cl 
weshalb feine, im Blut suspendirte Partikel, z. B. Zinnoberkörnchen, 
)lalariapigment, theils frei , theils innerhalb der Leukocyten in den Leber­
capillaren (wie in l\Iilz und Knochenmark) sich aufhäufen. Das Gl eich e 

:) ' · ~asch, ~\rbeit e n der physiologischen Anstalt in Leipzig. 1875, X, s. 253. 
:) Re Iden h a 1 n, _Hermann's Handbuch der PhysiologiP.. V, s. 2f)~J . 
u) J. )1 u n k, Art:lm flir An ntomie und PhysioloO'ie. PhysioloO'ische A btbe'J 0' 

1890, Sup plement, S. 131. 0 0 1 uno· 

~) C y b n l s k i, bei Nencki , Archiv für experimentelle p th 1 0' . 1 89~ 
Bd. :s:.xxnr, S. 39. a 0 0ole, o, 

:.J \ gl. ~ a d , Studien ü~er die Beziehungen des Blutstroms in der Pfortader 
zum Blu tstrom m der Leberartene. Dissertation, Berlin 1873 siehe a ·h c •t ]· L 1 • 
b 

.. . .. , ue apt e . ,, e Jei -yperamJe ". 
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ailt von den im Blut suspendirten Mikro01·aanismen Aus den 0 .11 o . . .. . b · ap1 aren 
gela~gen. d1e femen ~?rochen dan~ m die Kupffer'schen Sternzellen und 
in dre Bmdegewebskorper des penportalen Gewebes. 

Der Blutstl·on; in der ~eber wechselt mit der Weite der zuführenden 
Gefässe und den .N ervenernflüssen, welche diese beherrschen. 

I
Dhass ~~ht1 m

1
1r .die ~rterie skondern auch die Pfortader die Bedingungen 

zu soc em vvec1se m emer star en Muskulatur besitzt hat KöppeL) b · 
l · H' · ' e1m Hunde nac 1gewwsen. 1er zetgt der klappenlose Stamm starke innere Rina-

mnskulatur und äussere Längsmuskulatur; die Aeste innerhalb der Leb~r 
zeigen ein Vorwiegen der Längsmuskeln, die Wurzeln nach dem Darm zu 
ein Vorwiegen der Ringmuskeln; letztere finden sich auch in den mit Klappen 
versehenen langen und kurzen Darmvenen, während das Venennetz der Sub­
mucosa der :Muskeln und Klappen entbehrt. 

Die genissverengenden Nerven der Leber treten vom Plexus coe­
liacus ans clurcb denN ervus splanchnicus zur Porta hepatica; sie gelangen 
vom R-ückenmark in den Grenzstrang des Sympathicus in dem Bereich 
yon der secbst.en Dorsal- bis zur zweiten Lendenwurzel, sowohl rechts 
wie links. 

Durchschneidung der Lebernerven macht Hyperämie und Vergrösserung 
der Leber, sowie ödematöse Schwellung des Interstitialgewebes (Affanassiew 2). 

Faradische Reizung des N ervus splanchnicus 3) macht Verkleinerung der Leber, un·d 
zwar durch Einwirkung auf die intrahepatischen Gefässäste sowohl der Pfort­
ader wie der Leberarterie, so dass der Druck im Stamm dieser Gefässe steigt. 
Yom Ncrvus \ag us aus werden den Lebergefässen dilatirende Fasern zugeführt. 

Die selbstständige Contractionsfähigkeit der kleinsten Lebergefässe zeigt 
sich anch darin , dass leichter, streichender Druck auf der Leberoberfläche 
wie auf der Haut eine blasse prominirende Linie erzeugt (Vulpian4). 

Wahrscheinlich wirken die aus dem Splanchnicus kommenden Nerven 
nich t nur auf die Gefässe, sondern anch direct auf die Leberzellen (siehe vorn 
Cavazzani) und auf die Gallensecretion. 

Die Wirkung des Bernard'schen Diabetesstiches wird der Leber durch 
Nerven übermittelt, welche, im Rückenmark und Grenzstrang des Sympathicus 
verlaufend durch die Splanchnici die Leber erreichen. Durch den Stich wird 
eine Hyperömic und eine Beschleunigung des Blutstroms in der Leber herbei­
geführ t. Wahrscheinlich handelt es sich dabei aber neben der _Wirkung auf 

· die Gefässe auch um eine directe Beeinflussung der Leberzelleno). 

1) Köppe, Muskeln und Klappen in den Wnrzeln der Pfortader. Arcl:iv fiir 
Anatomie und Physiologie. Physiologische Abtheilung. 1890, Supplement, S. 168. 

2) Affa,nassiew, Pfliiger's Archiv, 1883, Bd. XXX, S. 4:9. ,. . 
3) Pr an<; o i s- Franc k und Ha II i o n, Recherehes expcr. sur 1 rnnervatton 

vaso-constrictive du foie. Archives de physiologie, 1896, pag. 908. 
~) Oitirt bei Frn, nc; ois-.F r anck. . . r. rr· A.b-
") Langend o r ff, Archiv fiir Anatomie und Phystologte. Pb) stolootsche -

theilnng. 1886, S. 274. li · 1 · 1894 
l\I o rat und Du f o ur, Les nerfs glycosecreteurs. Archives dc P ysw ogte, ' 

pag. 371. 
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An dieser Stelle mag auch clas überraseilend ausgiebig_e Regenern.­
tions\ermögen nach operativer Abtr~gung grösrserer Tbell~ d~r _Leber 
besprochen werden. Po n fi ck, welcher dahmgehende \ ersuche be1 Ramnchen 
und Hunden anstellte, f:md, dass bei Exstirpation von 1

/ 4 -
1
/ 2 der lTesammt­

masse schon nach wenigen Tagen der zurückgebliebene Rest sicll Yergrössert, 
dabei weicher, brüchiger und blutreicher (milzähnlich) wird. pabei ist das 
Pare.nchym selbst, wenn blutleer, Yiel heller als normal, fenchtglänzend, 
die Läppchenzeichnung undeutlicher. Durch zunebmende Yergrössernng des 
Restes wird in wenigen Wochen die ursprüngliche Lebermasse wieder ller­
gestellt, manchmal der Verlust sogar übercompensirt. Auch bei wiederholter 
Abtragung findet diese ausgleichende Vergrösserung statt. Natürlich \Yird di e 
ursprüngliche Form des Organs dabei niebt wieder hergestellt, sondern kommt 
eine plumpere Gestalt zu Stande, die übrigens nach der Oertlichkeit der 
exstirpirten Theile im einzelnen wechselt. Selbst durch anderweitige nebenher 
bestehende Krankheiten wurde das campensirende Wachstllllm des Lebertor:::o 
oft nicht beeinträchtigt. 

Wie die mikroskopische Untersuchung zeigt, liegt der Yen~Tüssernn2.· 
eine Anschwellung von Leberzellen mit nachfolgender 'rheilnng z~1 Grund;. 
Diese neugebildeten Zellen sind Llurchaus ditfus, a,ber regellos im ganzen 
Bereich jedes Läppchens Yerbreitet und können schon in der zweiten \r och8 
die alten Leberzellen an Zahl übertreJI'en ; sie un terscheiden sich Yo n ihnen 
durc_h rundlichere F?rm, grösseren Kern und stärkere Fii rbbarkeit; nic:ht 
wemge enthalten zwe1 Kerne , so dass bei ilmen die Theiltm o· des Proto­
p~asmas erst später ~u erfolgen scheint. Der Zellenvennehmng geht eine i\ eu­
hJldu_ng von Blutcaplllaren parallel; dieselben sind YOll sehr ungleicher \\-eite. 
an vielen Stellen auch die sie umgebenden Lympbräume erweitert. Dureh die 
W ~ch~rung der Zellen und Capillaren wird der regelmüssige radiäre \-ast:n­
lansah_?nstypus der LeberHippeben verändert und zu einem g;leichmiissig 
t~\ernosen umgewandelt: Jedes einzelne LeberHippeben wird selu:-- heclentend. 
lm~ auf da~. Doppelte . seu:es Durchmessers Yergrössert, zugleic: b oft in seine;. 
Ge::.talt veranclert, mit \' orsprüngen Yersehen die dann ·1m Ce t ·1 
.- r:r L b . .. ' ' · n rum 1 ue 
CI:::enen e ervenenastcben haben Auch die rrrösseren G 11 ·· · Wucher o· · E -· h 

1 
l . · - o a cng:aug·e zc!Q'en 

_. ~' 11 ~o 111 • 
1 IJ_lt e unc l~1odegewebiger Wand , aber nirgel1ds,_ seitli~lw 

SjJJO~~enbrldung, dre Gallencapillaren zeirren statt der reo·elma"s,·1rr 1 1 
Anordnunrr t l d 1 Y o :::: ~ o po yg·ona en 
, .. '=' en sprec 1en c er .~..,eubildunrr der Drü:'enzellen u -~ -."1 ~ :· ~ Sehlangelung. 0 

· · ' • 111 te ge llldS;:,IQ'C 

Der ganze Y orrran o· ist eine t .· 1 _ . uno-ew "l r ·I L f· 0 0 . com pensa 01 JSC l C H~ pertroplue YOll so 
o omrc1em m,mg, dass Ponflck dafür die E'rr 1 -

creation Yore:eschlarren hat Yermittelt wi d . 11 l:::en Jt.mennuug der Re-
Ahtrao-unrr ~ine fl~ctionelie liel ·1 't r dsle wo l dadurch , da:=s nach der 
-r: ? 0 )Cl a::; UJlrr es Leberrestes ·- t ' tt d 1 
J.~ eactJon, gleichsam als Selbsthilfe des O;o·a .:. . . elll n un - a s 
helTOrruft o lli ::;mns, dre Leberzellenwucherun g 

Unter den Krankheiten des Menschen 1 . . 
Ecllinoeoc:cus und bei ausrredr,l·ntei· al . 1 .. sc lemt beun multilocnlären 

" "'11 · , , Jer ocahs1rter ,;vr J ·1·t· 1 E der Leber 1) etwas Aehnlicl _ ., k ' ~" 1 
111 !SC 1er 1 rkrankuno· 

S I 
. . . Jes 'oJ zu ommen; Yielleicht ,1. 1 . . 

n. 1 o u 11 n u. a. besclmel)enen nodula.. . I:I . . aucu )CI de1 \'Oll . . ,. 'ten epatltrs" 
Bel wemg umfangreicher localer .K ekro" · . -.. .. 

Hochhaus ir2.·endwelche l)errell"l'atl'on . .. ~e dU!ch Kalteatzung konnte 
..... :\. - lC . S\-org•mcre d L 

..... • ' 0 an en eberzellen ni cht 

1
) Vire:how, Yire:how's Archiv, Bd. XV, S. ~Sl. 
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beobachten; dagegen kam schon nach weni"'en Stunden in d G 
eine Leukocytenanbäufung und Ke n ho er renzzonr. 

r verme rung des Bindegewebsgerüste~ 
zu Stande. 

Wenden wir uns nun zu einer Uebersr'cht d essen, was über die 

Function der Leber 

bekannt ist. Das radicalste Verfahren, die Bedeutung der Leberfunction zu 
prüfen, ist die 

Ausschaltung der Leber. 

Frei lich sind die Irolgen derselben complicirt und nicht leicht zu deuten. 
Experimentell erreicht wurde die Leberausschaltnng auf dreierlei Weise: 
durch Exstirpation, durch chemische Schädigung ihres Parenchyms von 
den Gallenwegen aus und durch Unterbrechung des Blutstromes. Letztere 
Methode ist cl ie älteste; zuerst unterband man die Pfortader und sah die 
Thicrc schnell unter Sinken des Blutdrucks zu Grunde gehen; wenn dies 
nun auch nicht, wie man anfänglich wegen der Blutüberfüllung des Darms 
rennutbete, auf einer "Verblutung in die Pfortaderwurzeln" beruhte 
(Tappeiner). so war die wirkliche Ursache doch nicht ergründbar. All­
mählicher Verscllluss der Pfortader (0 re) führte deshalb nicht zum Ziel, 
weil die Leber Blut durch Goilateralbahnen erllielt. v. Sehröder com­
biuirte sp1iter die Pfortaderunterbindung mit Einleitung ihres Blutes in die 
Nierenvenen und ko11nte die 'rhiere doch 1-1 1

/ 2 Stunden am Leben 
erhalten. 

Aueh Unterbindung der Leberarterie (Oohnheim und Litten) 
fü hrte zu Nekrose des ganzen Organs und schnellem Tode. Unterbindung 
der Aorti1 unterhalb des Zwerchfelles und Verschluss der Vena cava ober­
halb der Lebervenen (Bock und Hoffmann) führte binnen weniger als einer 
Stunde den Tod herbei. Unterbindung der Arteria coeliaca und der mesen­
teri cae (S los s e) erlaubte allerdings eine Lebensdauer von 5-14 Stunden, 
schloss aber eine collatemle Blutversorgung der Leber (vom Mastdarm 
her) nicht gänzlich aus, lässt auch den Einwand zu, dass Zersetzungen 
in Lumen und Wanduncr des Intestinaltractus an den Symptomen betheiligt 

b . 

seien; letzterem Einwand wurde durch gleichzeitige Exstirpation der Etn-
geweide des Pfortadergebietes (Kaufmann) begegnet. 

Während bei allen diesen Verfahren das Leben der Versuchstbiere 
nur nach Stunden zählt, ermöglicht die Ableitung des Pfortader~l?tes 
nach der unteren Hohlvene durch eine dauernde Fistel, unter gegenseitiger 
Anbeiluna der Venenwände (sogenannte v. Eck'sche Fistel), ein längeres 
Leben d;r V ersuchschiere das allerdings, besonders bei Fleischnabruog, 
durch heftige nervöse A~fülle vielfach gefährdet und schliesslich doch 
auch vernichtet wird (Hahn, .Massen, Nencki und Pawlow). 
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Die zweite der erwähnten Methoden der Leberausschaltung, die 
Exstirpation, scheitert bei Säugetbieren an den sch?u ?ben ~rwähnten 
Folgen, welche die unterbindung der Pfortad~r mrt src~1 bnngt. B~i 
Amphibien und Vögeln fehlen diese Folgen, werl durch erne Commum­
eation zwischen Pfortader und Nierenvene das Pfortaderblu t der Hohl­
Yene zutliessen kann; es ist daher die Leberexstirpation bei Fröschen 
(Joh. Müller u. a.),. Tauben (Stern), Enten und Gänsen (Na un y n und 
Minkowski) rielfach ausgeführt, und die Frösche tagelang, di e Yögel 
doch bis zu 20 Stunden am Leben erhalten n·orden. Yon .Ne n c. k i und 
Pa-wlow ist schliesslich auch die Leberexsti rpation bei Hunden nach 
.A.nleo·uno· einer Eck'schen Venenfistel ausgeführt ; die Thiere lebten bis 

Cl 0 

zu sechs Stunden. 
Die dritte Methode, chemische Schädigun g des Leberparenchyms, 

besteht in der Einspritzung verdünnter Säuren Yon den Gallemregen aus. 
E. Pick benutzte dazu 1/ 2 5 Kormalschwefelsäure bei gleichzeitiger Unter­
bindung des Gallenganges; Denys und Stu bbe 2-5% Essigsüure, \reiche 
vom Duodenum aus in den Gallengang eingespri tzt \rurde. so da:::s dieser 
nachher durchgängig blieb. Irrfolge dieser Einspritzungen tritt ausgedeh nte 
Kekrose der Leberzellen und nach 6-48 Stunden der Tod ein. 

Im einzelnen treten di e Folgen der genannten Eingriffe nicht nur 
Yerschieden schnell, sondern auch etwas Yerschiedenartig auf. \Yegen der 
Ungleichheit der Nebenwirkungen, namentlich auf die allgemeine Cir­
culation. Im allgemeinen tri tt aber der 'rod umso schneller ein, je Yoll­
stäudiger die Leber ausgeschaltet ist ; er erfolgt unter schweren ner­
vösen Erscheinungen, Apat hie, zunehmendem Sopor, hiiuJi g termina len 
Krürupfen; bei den 'rhiereu mit Eck'scher Fistel werden diese Störungen 
durch ein Excitationsstadium eingeleitet. Zugleich ergiiJ t sich. dass 
mit Entfernung der Leber die Bildung Yon Gallensäuren und Gallen­
farbstoff aufhürt, das Blut zuckerfrei wird und dass \Yeniger Harn­
stoff gebildet und ausgeschieden wird als normal. Dabei ist es den 
meisten Beobachtern sehr zweifelhaft , ob gerade diese Störungen des 
Stoffwechsels die Ursache des Todes seien, ob letzterer nicht Yi elmehr 
durch andere im Stoffwechsel bereitete Gifte erfo lgte. 

Einbu ss e eine s Tb eil es de r L eber verm ao· der Oro·anismus wohl zu 
0 b 

ertragen ; dies lehren schon manche Krankheiten der Leber, die mit Yermind erung 
ihres Parenchyms einh ergehen. Wie weit diese Toleranz reicht, zeigen aus­
gedehnte Yersuche -ron Fonfi ck an Kaninchen ; er konnte operativ selbst die 
Hälfte der Gesummtlebermasse abtragen , ohne dass die 'J.1hiere dau ernden 
Sehaden erlitten; sie erholten sich vollkommen und gediehen. In günstigen 
Fällen wurde sogar der Yerlust von 3/.1 der Lebersubstanz ertrao-en - leichter 
wenn di e Entfernung nicht auf einmal, sondern in grösseren Pausen erfolgte. 
Die Abtragung Yon 4

/ 5 der :Masse hatte den Tod nach weniger als 1 G Stunden 
zur Folge. Ein 'Ilüer: an welchem der ersten Exstirpat ion nach 1 und 
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4 Mon~ten z~ei w~itere folgten, überlebte die letzte um 21/ 2 Tage, obwohl ihm 
nur loOJo semes Normallebergewichtes geblieben waren. 

Ermöglicht wird die Toleranz der Thiere wohl durch gesteigerte Function 
des zurückgebliebenen Leberrestes, welcher oft schon nach wenigen TaO'en sich 
zn vergrössern beginnt; nach. 3 W ?chen ist die. Vergrösserung reg~lmässig 
sehr ausgesprochen und erreicht mcht selten em Mass, dass das Normal­
gewicht der Leber sogar überschritten wird (bis 29 Ofo). In einem Falle hatte 
sich der (auf 25 Ofo zu veranschlagende) Leberrest innerhalb 5 Tagen auf das 
Doppelte vergrössert. Die anatomischen Vorgänge bei diesem erstaunlichen 
compensatorischen \Vachsthum sind oben geschildert (S. 28). 

Wo . die Thiere erlagen und nicht unmittelbare Folgen des operativen 
Eingriil"s (Entzündung, Blutung, Embolie etc.) vorlagen, konnte der Tod nur 
durch den Ansfall der Leberfunction selbst und aus der grossen Einschränkung 
der GeHissbahn erklärt werden. Auch bei der weniger umfangreichen Exstir­
pation machte sich letztere Wirkung in Hyperämie, Hämorrhagie des Dünn­
darm es, namentlich seiner Schleimhaut, sowie des Magens und in blutig­
"\Yässerigen Ausschwitzungen in die Darmhöhle br. merkbar; der Dickdarm zeigte 
überhaupt keine Hyperämie, die Milz dagegen Hyperämie und Schwellung bis 
auf das Doppelte. Im allgemeinen waren diese Stauungserscheinungen aus­
gesprochener bei grösseren Exstirpationen, in den einzelnen Fällen jedoch recht 
ver.schieclen. Am ersten Tage am deutlichsten, waren sie nach einigen Tagen 
schon geri nger oder völlig verschwunden. 

1\rankbei ten der Leber mit schnellem wie mit langsamem Schwund 
ihres Parenchyms (acute Atrophie und atrophische Cirrhose) bestätigen, 
wie sich später zeigen wird, die Ergebnisse der experimentellen Aus­
schaltung, zu deren Anstellung sie theilweise directe Veranlassung ge­
wesen sind. 

Erhält man durch die Ausschaltung der Leber ein Gesamrntbild 
ihrer Bedeutung für den Stoffwechsel, so kann diese doch nur dadurch 
wirklich erkannt werden, dass der Antheil der Leber an dem Umsatz 
der einzelnen Gruppen der Körperbestandtheile analysirt wird. Ich ver­
suche darüber eine kurze Gebersicht zu geben. 

St icks to ffumsa t z. 

U eber den Antheil der Leber am Stickstoffumsatz wissen wir 
sicher dass in ihr Harnstoff aus Ammoniak und verwandten Körpern 

' o·ehildet wird· dies o·eschieht in auso·edehntem :Maasse, wenn dem gesunden 
b ' b b 

Körper Ammoniak in Verbindung mit Kohlensäure oder oxydablen Säure_n 
künstlich zugeführt wird (Hallervorden, Coranda: v. Schröder). 
Physiologisch wird der Leber eine grosse Menge von Ammoniak. durc~ 
die Pfortader zugeführt, das theils aus dem Darminhalt, namentlich bei 
:Fleischnahrung, theils von den ehemischen Umsetzungen in der Mage~­
(und Darm-) Schleimhaut während der Saftsecretio~ stammt (Nen~k~, 
Pawlow und Zaleski). Ausschaltung der Leber steigert den Ammomak­
o·ehalt in Blut und Harn und vermindert die Ausscheidung des Rarn­
o 
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sto1Is im Harn (Slosse , Nencki und Pawlow). Nach Nencki soll 
das :Material zur Harnstoffbildung der Leber in :Form von carbamin­
saurem Ammoniak zugeführt werden und soll dessen Giftwirkung 
bei Hunden mit Eck 'eher Fistel die Krampf- und sonstigen nervösen 
Anfalle hervorrufen (letzeres -von Lieblein bezweifelt). Ue~rige?s hebt 
N encki hervor, dass die Leber jedenfalls nicht der ansschhesshche Ort 
der Harnstoffbildung im Körper sei. 

Wie beim Säugethier der Harnstoff, so wird bei den Vögeln deren 
Endproduct des Stickstoffumsatzes, die Harnsäure, in der Leber gebildet; 
von ihr werden nach Leberexstirpation nur noch sehr kleine :Mengen 
und statt dessen grosse Mengen milchsauren Ammoniaks (50-60 °/0 des 
Gesammtstickstoffes) durch die Nieren ausgeschieden (:\Iink owski). 

Dies geschieht auch nach Harnstoffzufuhr, welche normalerweise die 
Harnsäurebildung bei Yögeln steigert. Dass die Harnsäure durch Synthese aus 
~lilchsäure und .Ammoniak entstehe, wird auch dadurch wahrscheinl ich, dass 
Horhaczewski die künstliche S:ntbese der Harnsäure aus Triehlormikhsüure 
und Ammoniak gelana. 

Die AbspaTtung ~ von Ammoniak aus eingeführten . .\midosäuren kann zu m 
Theil jedenfalls ausserhalb der Leber stattfinden. Die Harnstoffausscheidung 
wird bei Yögeln durch Entleberung nicht wesentlich geändert. Die \ On Li eb l ein 
nach Lebeneröclung bei Hunden beobachtete "Verm ehrung der Harm:üure­
ausfuhr wird aus dem Kernzerfall der Leberzellen abgeleitet. 

Auch beim Menschen findet sich häufig bei acuter wie chronischer 
'-

Leberatrophie relative Vermehrung des Ammoniaks und Verm inderung 
de:: Harnstoffs (im VerbtiHniss zur Gesammt-StickstofTausscbeidung). Es 
liegt nahe, dies auf Störung der Harnstoffbildung in der Leber zuriick­
zuführen; indessen scheint nach Wei n tra u d die Fähigkeit zn dieser 
doch selbst bei hochgradiger Cirrbose sehr lange erhalten zu bleiben, und 
es ist wahrscheinlich , dass ein '!'heil des Ammoniaks nnr deshalb un­
verwandelt bleibt, um abnorm gebildete Säuren neutralisiren zn können. 

~Hinz er konnte bei Phosphor\ergiftung den Ammoniakstickstoff \ Oll 16·6 
auf 6·2 Ofo durch Natron bicarhonicum hera.hdrücken. auch gelang es En ge l­
mann und Minkow s ki , bei entleberten Gä nsen du rch Katron bica rhon icnm 
die Ammoniakausscheidung zu Yermindern ; da in dess die l\IenO'e der aus­
geschiedenen Harnsäure dabei nicht gesteigert wurde, kann di e Störung der 
Harnsäurebildung nach Leberexstirpation nicht allei n Fol(J"e der Ammoniak-
entziehung durch ~Iilchsäure sein. o 

Kohlehydrate. 

Kohlehydrate: welch e dem Körper über das auo-enblickliche Be­
dürfniss des Umsatzes binaus in der Nahrung zugeführt wurden. werden 
als Glykogen in Leber (und Muskeln) aufg(?speichert und von diesem 
Reserroir aus allmählieb an das Blut abgegeben zum Verbrauch in den 
Organen. Bei andauerndem Hunger fehlt daher das Glykogen in der 



Kohlehydrate. 33 

~~eber bis auf T g~ringf~1gige Spuren. n.~recte Quellen des Leberglykogens 
::-;I.nd nach 0. \ o 1 t nui Dextrose und Luvulose der Nahrung; bei Mangel 
dieser Stoffe ka1m auch aus Fett und aus Eiweiss Glykoo-en - wahr­
scheinlich in der Leber selbst (Seegen)- gebildet und in ihr abgelagert 
werden. 

Von dem Glykogenreservoir aus scheint der Zuckergehalt des Blutes 
. ' dem Verbrauch entsprechend, auf emem constanten Niveau erhalten zu 

werden. Ausschaltung der Leber durch Oirculationsunterbrechung (Bock 
und Hoffma nn) oder durch Exstirpation (Minkowski) lässt den Zucker 
aus dem Blute schnell rerschwincl en. 

Verminderung des Leberglykogens findet sich ausser beim Hunger 
beim Fieber (Manasse in, Hergenhahn), bei künstlicher Ueberhitzung 
(Paton , l\I ay, Sc hulte-Ov erberg) , nach Unterbindung der Gallenwege 
(v. Wittich , Das tr e und .A.rthus), nach Säureeinspritzung in die Gallen­
giinge (F'. Pic k), bei m Diabetes mellitns des Menschen und bei Vögeln 
nacil Pankreasexstirpation (K aus eh). Zum Theil beruht diese Glykogen­
abnahme darauf, dass die Fähigkeit der Lebe-r, das Glykogen festzuhalten, 
vermindert ist und desbalb mehr Zucker ins Blut tritt, zum Theil vielleicht 
(beim Fieber) auf vermehrtem Zuckerverbrauch in den Geweben. 

Bemerkenswerth und vielfach studirt sind die Beziehungen zwischen 
Leberthätigkeit und Auftreten von Glykosurie. 

\V enn man bei einer durch Gallengangsunterbindung glykogenfrei 
gemachten Leber (Wi ckh am-L egg) oder bei Ausschaltung der Leber 
durch Zuckerstich, Strychnin- und Kohlenoxydvergiftung keine Glykosurie 
zu erzeugen vermag (Sc hi ff, Gürtler, Langendorff), wenn durch 
Leberexst irpation der Eintritt des Pankreasdiabetes bei Fröschen 
(.Ma r cuse) vereitelt wird, so lJeweist dies, dass die Leber die Quelle für 
den Blutzucker bildet. Der in ihr aufgespeicherte Glykogenvorrath unter­
liegt nach Pankreasexstirpation einem beschleunigten Uebergang ins Blut, 
wie der Verlauf der Zuckerausscheidung zeigt (Minkowski). 

V orübergehencle Glykosurien mögen daher wohl mit Verändenmgen 
der Leberfunction zusammenhängen. Die Ursache der dauernden Zucker­
ausscheidung beim Diabetes mellitus aber wird man in einer solchen 
Störung allein nicht suchen dürfen; sie kann nur auf Verminderung des 
Zuckerverbrauches im Körper beruhen; auch die klinische Erfahrung zeigt 
keine engen Beziehungen zwischen Diabetes und Leberveränderungen. 1) 

Coi:ncidenz von solchen ist als zufällig oder nebensächlich anzusehen und 
nur die Verminderung des Glykogengehalts beim Diabetes des Menschen 

1 ) Vgl. Glenard, Desresultats obj. del'explot·ation dufoiechezlesdiabetiques. 
Lyon medica.l, 1890, No. 16-25. 

Q u in ck e u. rr o pp e. Seyl er, Erkrankungen der Leber. 3 
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und beim experimentellen Pankreasdiabetes sichergestellt, aber wahr­

scheinlich als secundär anzusehen. 
Wecren der Eio·enschaft der Leber als Glykogenreservoir haben nach 

dem Vor~ange Olaude Bernard's französische und andere Autoren auf 
alimentäre Glykosurie bei Leberkrankheiten g~fabn~et. Olaude Bernard 
fand solche beim Hunde nach allmählicher Obhteratwn der Pfortader und 
erklärte sie so, dass durch Collaterale mit Umgehung der Leber der 
N ahruncrszucker direct in den grossen Kreislauf gelangte. In der That be­
wirken önach Naunyn, Schöpfer und Seelig bei Einspritzung in 
Körpervenen die gleichen :Mengen von Zucker Glykosurie, welche bei 
Einspritzung in eine Mesenterial vene dies nicht thun. Klinische Be­
obachtuncren bei Leberkranken haben indessen zu sehr widersprecl1enden 

ö 

Resultaten geführt; auch bei Gesunden ist die Assimilationsgrenze für 
Nahruncrszucker individuell sehr verschieden und schwankt nach H of-

ö 

meister zwischen 100 und 25 0 g. 
Bei der atrophischen Oin·hose ist diese Grenze vielleicht zuweilen 

etwas herabgesetzt, keinesfalls kann solche Herabsetzung für Leberkranke 
im allgemeinen behauptet werden. 1

) Nach v. J aks ch ist sie herabgesetzt 
bei Phosphorvergiftung, am deutlichsten im Stadium hochgradiger 
Schwellung. 

Ueber den Glykogengehalt der Leber in Krankheiten des :Menschen 
ist (mit Ausnahme des Diabetes) wenig bekannt, weil die postmortalen 
Aenderungen selten auszuschliessen sind. noch weniger weiss man 
natürlich über Glykogenbildung beim Menschen. 

Experimentell weiss man, dass der Glykogengehalt vermindert ist bei 
Phosphor-, Arsen- und Antim.onvergiftung:!), nach Strychnin , ~Iorph ium und 
Chloroform 3) und verschiedenen anderen Giften. Kunkel ve rmuthet als be­
sonders wichtig solche Vergiftungen, bei welchen durch schwere Störun(J'en 
im ~a:mtra?t~s das der Leber__ zuströ_mende Blut \e riinclert ist. 4) N:ch 
E. Ne1sser s) Versuchen an Mausen w1rd das Gh·ko(J'en mikrochemisch (J'e­
wöhnlich v~rmisst ?ach Phlorizin, ferner nach Papai;, Asparagin , Conife~in 
und Cumann, wohmgegen :Morphium, Amygdalin und :Mytilotoxin erhaltend 
( umsatzverzögernd) wirken. 

Fett. 

Wie für die Kohlehydrate, so ist auch für das Fett die Leber 
Aufspeicherungsorgan. Hier wird das aus der Nahrung aufgenommene 

1
) V gl. ~Ii n k o w s k i, Ergebnisse der allgemeinen Patholo..,.ie von Lu barsch und 

Ostertag, 1897, S. 720. "' 
2

) Salkowski, Virchow's Archiv, Bd. XXXIV S. 79. 
? B öhm, Arc_hiv für experimentelle Pathologie: Bd. XV, S. 450. 
) Kunkel, Ernfluss von Giften auf den GlykoiJ'eniJ'ehalt der Leber Würzburuer 

Sitzungstericht, 1893, S. 135. "' 
0 

• o 

·' ) E. Ne is se r, Beiträge zur Kenntniss des Glykogens. Dissertation. Berlin 1888. 
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Fett schon wenige Stunden nach der Nahrungsaufnahme, schneller als 
im .Bindegewebe, abgelagert und ebenso schnell wieder abgegeben (pbysio~ 
log1sche Fettleber - besonders deutlich bei saugenden rrhieren). Der 
Hauptsache nach wird der Leber das Fett auf dem Umwege der Chylus~ 
gefässe und des Ductus thoracicus durch den allgemeinen Blutstrom zu­
geführt, im Chylus befindet es sieb zum kleinsten Theile gelöst, tbeils als 
solches, theils (bis 2 %) als Seife, zum grössten rrheile als fein emulgirtes 
Neutralfett (auch nach Verfütterung von Fettsäuren, J. :Niunk). Wahr­
scheinlich wird der Leber auch durch die Pfortader direct Fett in gelöster 
Form, als Seife, zugeführt und diese von ihr verändert (J . .M unk). Freies 
Fett enthält nach Fettfütterung das Pfortaderblut nicht mehr als das 
Carotisblut (Heidenhain). 

Fütterungsversuche beweisen, dass auch aus Kohlehydraten Fett 
gebildet und theilweise auch in der Leber abgelc1gert wird (z. B. Gänse~ 
mustleber). Der Ort der Umsetzung ist unbekannt. 

Noch weniger wissen wir über die Beziehung der Leber zur Fett­
bildung aus Ei weis; sicher ist nur, dass solche unter pathologischen Ver­
hältnissen in der Leberzelle selbst vorkommt. 

Die Leber hat aber nicht nur mit der Aufspeicherung, sondern wahr­
scheinlich auch mit der weiteren Verarbeitung des Fettes zu thun, denn 
beim Hunger vermindert sich das Fett der Leber schneller als in den 
übrigen Fettdepots ; eine gewisse .Menge Fettes bleibt aber auch bei 
längerem Hunger stets in der Leber erhalten. 

Bei Hunden sinkt der Fettgehalt der Leber nach Rosenfeld durch fünf­
tägigen Hunger auf etwa 10% der Trockensubstanz, gleichgiltig ob die 
Thiere mager oder gemästet waren. ·weniger als 10% konnte Rosenfeld 
auch bei längerem Hunger kaum jemals erreichen. Dass das· Fett bei der 
Thät igkeit der Leberzellen eine sehr wichtige Rolle spielt, zeigt auch die 
Beobachtung von Spee, dass an Kaninchen- und Meerschweinchen-Embryonen 
die Zellen des Entoblasten, später nur die zur Leber differencirten Zellen des­
selben stets reichlich Fetttropfen enthalten, und zwar in der dem Mesoblasten 
zugewendeten I-Iälfte der Zelle. Aus dem Dottersack kann dies Fett nicht zu­
geführt sein . 

Nach 0. Nasse soll in der Leber das für die Verbrennung noth­
wendige Glykogen aus dem Fett abgespalten werden. 

vVenn dies auch z\mächst nur eine Hypothese ist, so findet doch 
sicherlich unter Umständen eine Wanderung des Fettes von anderen 
Depotstellen nach der Leber hin statt. Am klarsten zeigt sich dies bei 
Phlorizin-Darreichuno- (Rosenfeld). Machte man bei .Hunden durch 5tägigen 
Hunger die Leber fettarm, und reichte ihnen am 6. und 7. Tage je e~ne 
grössere Menge Phlorizin (2-3 g pro Kilo Körpergewicht), so fand siCh 
nach 40-48 Stunden in der hochgradig vergrösserten Leber massenhafte 
Fettab1agerung, zumeist im Centrum und in einer schmalen peripheren 

3* 
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Zone, dann im ganzen Bereich der I.Jäppchen; die Menge beträgt 25-75% 
der Trockensubstanz. Dies Fett war nicht etwa an Ort und Stelle entstanden, 
denn der Eiweissbestand der Leber war kaum 1erändert auch verschwand 
diese FettablaO'erung wieder bei weiterem Hunger, manchmal schon binnen 
24: Stunden. Das Fett der Leber wurde vielmehr auf dem \Vege des Blut­
stroms zugeführt. wie die milchige Beschaffenheit des Serums und der 
Fettgehalt des Blutes zeigte. Die Quelle des Fettes war das Fettgewebe, 
"ie Rosenfeld dadurch bewies, dass er mit Hammelfett gemästete Hunde 
zu den Versueben benutzte; während diese nach 5tigigem Hungern in 
ihrer Leber nur leicht schmelzbares Hundefett (etwa 10 °/0) enthielten, 
zeigte die Leber solcher Thiere nach Pblorizinvergiftung neben diesem 
50-60% Hanunelfett. 

:Merkwürdigerweise kam die Phlorizinfettleber nicht zu Stande , wenn den 
Tbieren g-leichzeitig· mit dem :Mittel Fleisch oder KohlehYdrate gereicht wurden 

\,..... ..__ ... ....... ' 
während Fütterung mit Fett neben Pblorizin noch stiirkere Fettleber machte. 
Glykogenaufspeicherung scheint also die Fettaufspeicherung zu Yerhinclern. 
Ebenso schwand der Fettgehalt der Phlorizinleher schneller als hei Hunger, 
w-enn Fleisch oder Fleisch und Zucker gefüttert w-urd e, sogar bis unter die 
Konn, nuf 3-4 Ofo . 

.Auch die Erfahrungen aus der menschlichen Pathologie zeigen. dass 
namentlich bei Phosphorvergiftung eine solche Fett\Yand ernng nach der 
Leber hin statthaben kann. 

Nach F. Hofmann enthält das Leberfett, au ch wenn Neutralfett 
gefüttert wurde, stets freie Fettsäuren in grössercr .M enge als das Fett 
anderer Organe, nach J. Munk 5-10% des Keutralfettes der Leber. 
.Auch dies spricht für die eigenthümliche Rolle der Leber bei der Yer­
arbeitung des Fettes. 

In Krankheiten zeigt der Fettgehalt der Leber sehr ()'rosse Ver­
schiedenheiten a~s manchfachen Ursachen. Bald stehen Yer~ ncl enmgen 
d~r Leber selbst 1m Vordergrund, die entweder mit nekrobiotischer Fett­
bildung aus Eiweiss oder mit mangelhafter UmsetzunO' des ZLJO'eführten 
Fettes einhergehen bald s'1nd 11 · s ff o o . ·. ' es a gememe to wechsels tö rungen, welche 
dte Hauptrolle spwlen und welche cler· Lebe · b · d ·· 1 r se r o·enn()'e o er u Jer-
grosse Fettmengen zuführen. Unter Umständen wird

0

der°Fetto·ehalt so 
g.ross, dass er das anatomische Krankheitsbild bestimmt. Es w~·d daher 
dte Fettleber unter den speciell K· · kh 't . . en tan e1 en der Leber abgehandelt, und 
werden dabei auch diese Verhältnisse näher erörtert werden. 

Entgiftung. 
Kohlehydrate und Fette · 1 · 1 d' . . 

d L 
. smc ntc lt te emzwen Körper welche in 

er eber au(O'espeiChert werd h 0 
' 

• b • en, auc von den schweren Metallen, dem 
Eisen, Kupfer, Quecksilber, Arsen und Antimon ist d' l k t d k 
[" d N h · · V . , 1es Je ann un ann 
ur en ac wets In ergtftungsfällen benutzt werden. Dass die Leber 
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auch zu anderen Giften Beziehungen habe, und, sei es durch Auf­
speicherung, sei es durch Ausscheidung derselben, eine gewisse Schutz­
wirkung für den Körper ausübe, ist eine Vorstellung, die sich schon 
früher hie und da :findet, die aber im letzten Jahrzehnt mehr Beachtung 
und Prüfung erfahren hat. 

Diese Schutzwirkung könnte auf dreierlei Weise zu Stande kommen: 
1. durch schnelle Ausscheidung des Giftes mit der Galle; 
2. durch Ablagerung des Giftes in cler Leber; indem dasselbe zunächst 

der allgemeinen Circulation entzogen ist, tritt statt der acuten VergiftunO" eine 
mildere, protrahirte auf ; 

0 

3. durch chemische Umwandlung des Giftes in einen weniger schäd­
lichen Körper. 

Ihren Ausgan gspunkt fanden die auf diese Eigenschaft der Leber 
geri chteten lJnterstt clmngen in der im Lud wig'schen Laboratorium ent­
deckten und von Heger genauer festgestellten Thatsache, dass dem Blute 
zugesetztes Nicotin bei künstlicher Durchblutung der Leber bald verschwand. 
Nach Hege r wurden von zahlreichen Autoren mit den verschiedensten 
Sto l.fen, namentlich mit Alkaloiden, Versuche angestellt, tbeils in der 
Richtung, dass man die Giftwirkung der Stoffe verglich bei Einführung 
in den Darmeanal und in das Unterhautzellgew·ebe, oder bei Einspritzung 
in eine ~Jesenterialvene und in eine Körpervene, theils so, dass nach 
künstlicher Durchblutung der Leber oder nach Verreiben des Leberbreies 
man den zugesetzten Körper aus dem Blut oder dem Organ chemisch 
darzustellen oder nach seiner physiologischen .. Wirkung zu erkennen ver­
suchte. So prüfte man ausser Nicotin: Hyoscyamin, Strychnin, Atropin, 
Chinin , Morphin. ·während Heger angab, dass 1/ 4 - 1/ 5 der giftigen 
Substanz in der Leber zurückgehalten werde, kann dies nach Roger mit 
50-100 Ofo der Fall sein. ·während Heger, Jaques u. A. nur eine Auf­
speicherung annehmen und die geringere Giftwirkung aus der verlangsamten 
.Aufnahme in den allgemeinen Kreislauf erklären, wollen Andere, wie 
Schiff und Lautenbach, eine chemische Veränderung der Alkaloide 
nach weisen. 

Nach Buys und Heger soll Hyoscyamin durch Leberbrei oder filtrirten 
Lebersaft so verändert werden, dass es chemisch und physiologisch nicht mehr 
nachzuweisen ist. 1) Frosch- und Kaninchenleber wirken stärker als die des Hundes. 

Bei dem Curare soll nach Lussana die Schutzwirkung auf der Aus­
scheidung durch die Galle beruhen; von einigen .Autoren wird diese Schutz­
wirkung wieder gänzlich vermisst, z. B. für Curare von Zun tz und 
Sauer, für Nicotin von Rene. Roger schliesst aus seinen Versuchen. 
dass die Schutzwirkung oder die Entgiftungsfähigkeit der Leber pro­
portionctl ihrem Gehalte an Glykogen sei und dass die Gifte mit letzterem 
Stoffe eine Verbindung eingingen. 

1) Citirt nach Hanot, S. 448, und 1\iinkowski. 
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Kohcrt Yermuthet, dass sich die von de l 'Ar~r e 1) un_tersuchten, s~lnver 
1 .. 1· h Yerbinduno-en der Alkaloide mit Gallensauren b1lden. Er erumert 
os tc en :::> G ll .. G l k l 1 daran, dass nach Anthen2) die Bildung der a ensauren vom :r y -ogenge 1:1 t 

der Leberzellen abhängt. 
In ähnlicher Weise wie für die genannten Alkaloide hat man eine 

Schutzwirkung der Leber auch für Antipyrin, Ooca1n , für Pepton , 3) für das 
putride Gift, für Bakteriengifte und die im Darmeanal entstehenden 
Fäulnissto:xine nachweisen zu können geglaubt. 

Das Portalvenenblut des Hundes erweist sieh für Kaninchen gifti ger nls 
das Leber- und Körpervenenblut dieser Thiere (Roge r). Auch Eierei\\ciss 
(Cl. Bernard), Casein (Bouchard), Seifen (J. J\Iu~1k ) werden, __ in die ~Iesen­
terialrenen eingespritzt, bei ihrem Durchgang durch ehe Leber nrandert. 1:\ atron­
seifen. in eine Rörper'lene eingespritzt, bewirken Karkose u~d Tod durch Herz­
nervenlähmung (bei 0·29 g per Kilo Thier); bei Injection m die :Jiesenterinl­
\enen tritt der Tod erst nach einer 2 1 ,'~- bis 5mal so grossen Dosis ein. Die 
Leber wirkte n i eh t "entgiftend " nuf Digital in , Glycerin , Aceton, Kali- und 
Natronsalze, wenig auf Alkohol. 

Die im Harn befindlichen Giftstoffe hat Bou ch a rd naeh ihrer 
Wirksamkeit auf Kaninchen bei intravenöser Einspritzung quantitati\7 zu 
bestimmen Yersucht und dabei Unterschi ede der Gift igkeit beim Ge­
sunden und in den verschiedenen Stadi en verschiedener Krankh eiten 
gefunden. Da sich bei Leberkranken -rerscbiedener 1\. rt eine Zunahm e der 
Harngiftigkeit zeigte, schloss Boncbard's Schüler, Roger, auf eine Herab­
setzung der entgiftenden Kraft der Leber und fand eine Bestätigun g darin. 
dass sich in den Fällen hoher Harngiftigkeit auch leichte r alimentäre 
Glykosurie erzeugen liess , also das .Aufsta peluogsrermögen für Glykog-en 
herabgesetzt zu sein schien . .Auch andere, namentlich französische Au toren. 
fanden bei Leberkranken häufig, wenn auch durchaus nich t constan t die 

' Harngiftigkeit vermehrt, ebenso Bella t i in Yersuchen an Hunden. Da-
gegen konnte Queirolo den Harn ron Cirrhotikern und vo11 Hnnden mi t 
E c kschen Fisteln (zwischen Pfortader und Hohl rene) nicllt giftiger 
finden als anderen Harn. 

Die Umwandlung carhaminsaurer und anderer oro-an ischer Ammoniak­
salze zu Harnstoff wäre ein phys i o~ogis?hes Beispiel fih· die Schutzwirkung 
d;r Leber, ohne dass man berechtigt 1st, darin die Hauptbedeutuna jener 
Umsetzung zu sehen. o 

Als weiteres fJbvsio]Or71· scbes B . . l r·· . . _ . : ~ -~1sp1e ur eme Schutzwu·kung nnderer 
Art kan? man dw Gallensauren anfuhren, 1\elche, von der Darmschleimhaut 
reabsorbtrt. 1on der Leber wiederum nach den G "llen h · d 

d d 
. Ju wegen ausgesc 1e en 

wer en un so, Jlll Darm- und Portalsystem kreise11d 1·n 1· ll . ,, "' 
C• 1 t• · ·· 11 • , C l e a g e JDd ll v 

1rcu a I0 12___! ll grosserer 11Ienge zu gelangen verhindert werden. '"' 

. 
1

) _ d e r Ar b r e, _ Ueber die Yerbind ung einzelner Alkaloide mit Gallensäuren. 
D1ssertatwn. Dorpat l81l. 

~) An t h e n, Ueher die Wirkung der Leberzelle auf das JI:i rrl b. n· t t. 
Dorpa t 1 8~9 .. ' moo o 1n. 1sser a 10n. 

::) Yon J. M unk (1. c. , S. 137) bestritten. 
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Die eben besprochenen Fragen sind erst kürzlich in An()'rilf O'e­
no~men und bei der Complicirtheit d~s G~genstandes von ihrer o Lös;ng 
we~t entfernt. vVenn. auch anrege~d, 1st d1e teleologische Betrachtungs­
weise, welche von emer Schutzwirkung der Leber ausgeht, der wirk­
lichen Lösung vielleicht nicht günstig; der Begriff von "Gift" ist 
unbestimmt und einseitig. Die Eigenthümlichkeit der Circulation und des 
Chemismus der Leber, ':eiche zur Aufspeicherung wichtiger Nahrungs­
bestandtheile führt , bedmgt gewiss die gleiche Wirkung, auch gegen­
über anderen Stoffen; übrigens kommt solche Electionsfähigkeit anderen 
Organen (z. B. der Niere, den Ganglienzellen) ebensogut zu wie der 
Leber, und man kann Qu eirolo nur beistimmen, wenn er die präten­
dirte Schutzwirkung in noch höherem Grade dem Darmepithel und der Darm­
wandung zuschreibt. Schon liegen Beispiele vor, dass manche Körper durch 
Paarung oder Synthese in der Leber verändert werden (Phenylschwefel­
säure, Koc h s) auch dies is t si cher kein :Monopol der Leber gegenüber 
anderen Organen, und es kann die Giftigkeit der Stoffe damit ebensogut 
gesteigert vvie herabgesetzt werden. Das Ziel muss sein, die einzelnen 
hier in Betracht kommenden Körper zu untersuchen und ihre V erände­
rungen zu ergründen. Die blosse Untersuchung der Giftigkeit fasst nur 
ganz grobe Eigenschaften in höchst summarischer Weise ins Auge und 
die ,.,Harngifte" , welche man bei Leberkranken findet, brauchen nicht 
gerade das allzu durchlässig geworclene Leberfilter passirt zu haben, 
sonelern können ebensogut in der Leber selbst gebildet worden sein. 

Die der Leber zugeschriebene Schutzwirkung gegenüber den Giften ist 
\Oll einzelnen Autoren auch darin gesucht, dass die Gifte mit der Galle 
ausgeschieden werden sollten; allein die mit dieser secernirten :Mengen 
sind überhaupt im allgemeinen geringfügig, auch finden sie beim Durch­
gang durch den Darmeanal die beste Gelegenheit zur Reabsorption, des­
halb spielt sowohl für die teleologische Anschauung wie thatsächlich die 
Leber für die Ausscheidung der Gifte aus dem ~Körper keine sehr 
wesentliche Roll e. 

Gallenbildung. 

Die wichtigsten der in der Galle enthaltenen Stoire sind: der 
Gallenfarbstoff, die gallensauren Salze und das Cholesterin. 

Der Gallenfarbstoff wird von der Leber als Bilirubin, Gallengelb 
secernirt, geht aber sehr leicht in anders gefärbte Stoffe, Biliverdin, Bili­
prassin , Bilifnscin , Bilihumin über; diese Umwandlungen, welche theil weise 
sicher mit Oxyclation, vielleicht aber auch mit anderen Umsetzungen 
einhergehen, beginnen manchmal bei Stagnation der Galle scl~on in den 
Gallen wegen, vollziehen sich aber meist erst jenseits derselben 1m Magen­
darmcanal oder pathologisch in den Geweben. Im Darm wird durch 



40 
Allgemeine Physiologie und Pathologie der Leber. 

. . k d O"I"o··sste rrhet"l des Bilirubins zu Hydrobilirubin Baktenenwrr -ung er o 

B d t nd Genese dieses Körpers wird beim Icterus 
reducirt. Die e eu ung u 
näher erörtert werden. . . 

B·1·. b" 1 wir zwar aus dem Hämoglobm m Blutextra-
Das 1 uu m se 1en H·· .1. ) th "I . 

h th ·1 · Form von Krystallen ( amat01c m , e1 s m 
vasaten entste en, 81 s m . 1. · h F . 

"ff I b"t. des Bindeaewebes und der e astrsc en aset n Form dt user m 1 wn o . , 

h Q · ke) Aus Versuchen und patholog1schen 'I hatsuchen (Lang ans, umc . . . . .. . 
· · h dass 1"111 Blute circulirendes Br!Irubm vermoge emer w1ssen wn· auc , . 

b d .A. · htlnask· r·aft der Leberzellen durch d1ese nach den Gallen -esan eren nzre o • . . . 

h. 1 scht"eden wird Das normal m der Galle enthaltene Bth -weaen lll a )ae · _ . 
rubin aber wi;d nicht an beliebiger Stelle im Körper geblld_et und . durch 
die Leber ausgeschieden, sondern in dieser selbst durch d1e speerfische 
Thätiakeit ihrer Zellen bereitet. 

0

Das Material dafür ist das Hämoglobin , denn , wie früher rr ar-
chanoff und später genauer Stad elm ann zeigten, nach Einspritzung 
aelösten Hämoglobins in das Blut wurde mehr Bilirubin ausgeschieden; 
i'ndess nie mehr als l·CJ% des eingespritzten Hämoglobins in Gallenfarb­
stoff umgewandelt ; zahlreiche pathologische Thatsachen weisen ebenfalls 
auf diesen Zusammenhang bin. Die bilirubinreichere Galle zeigt nicht nur 
dunklere Färbung, sondern regelmässig auch ei ne dicklichere Consistenz 
(Stadelmann.) 

In den Leberzelten selbt hat man (ausgenommen B a. um) unter ganz 
normalen Verhältnissen Bilirubin allerdings noch nicht nachweisen können. Ob 
die Beobachtung von An then , 1) dass Leberzellenbrei ausserha.lb des Körpers 
Hämoglobin zerstöre, einen Schluss auf die vitalen Yorgänge erlaube, ist 
auch höchst zweifelhaft. Die Art, wie die Verarbeitung des Hämoglobins in 
der Leberzelle stattfindet, bleibt also vorläufig dunkel ; dasselbe gilt von der 
Art, wie das Hämoglobin in die Leberzelle gelangt. Dass dabei Blutkörper 
als solche oder in Trümmern von den Leberzellen aufgeno mmen werden, ist 
nicht anzunehmen. Yermuthlich tritt Hämoglobin (vielleicht schon in ver­
änderter Form) durch Diffusion in die Leberzellen über, gelöst aus dem 
Plasma oder, weniger wahrscheinlich, aus Leukocyten, welche, mit rothen Blut­
körperchen be~aden, an den Wandungen der Lebercapillaren haften bleiben. 

Wenn N aunyn und I\linkowski nach .A.rsenwasserstofi-Inhalation bei 
Vögeln in den blutkörperhaltigen Zellen der Lebercapillaren Gallenfarbstoff 
entstehen sahen , so darf dies nicht auf Säugethiere und auf normale Verhältnisse 
übertragen werden. 

Da das Bilirubin eisenfrei ist, muss bei seiner Bilduna aus dem 
Hämoglobin Eisen abgespalten werden; dies findet sich denn ~uch in der 
Leber reichlicher als in irgend einem anderen Organ. Freilich scheint 
der Zerfall des Hämoglobinmoleculs mit Abspaltuna des Eisens auch noch 
m anderer Weise ohne Bilirubinbildung stattfinden° zu können. 

1 
E. An the n, Ueber die Wirkung der Leberzellen auf das Hiimoglo lJ in. Disser­

t;;.tion. Dorpat 1889. 



Gallensäuren. 
41 

Die Galle enthält stets geringe Mengen von Eisen, beim Menschen nach 
Hoppe-Seyle; ~nd You_ng etwa 6 rngr in 100 ccm Blasengalle. Ebensoviel 
fand Kunkel ) m der Fistelgalle des Hundes, doch entsprach dies nur etwa 
1

/ 7 des für Gallenfarbstoffbildung verbrauchten Hämoglobins. In der Blasen­
galle soll nach Tissier, D. Gerhardt und Fr. Müller stets auch Urobilin 
enthalten sein. Tissier, Hayem u. A. sehen dies letztere ebenso wie das 
unvollkommen charakterisirte "Bilirubiclin" als Secretionsprocluct der Leber 
an, das bei krankhaften Störungen derselben in grösserer Menge abgesondert 
wird. Es könnte aber auch aus dem Darm resorbirt und durch die Leber 
wieder n.usgeschieclen ( s. u. S. 43), endlich könnte es Yielleicht auch an Ort 
und Stelle unter dem Eintluss der Gallenbla.senwand entstanden sein. 

Vielleicht wird auch Hämatoporphyrin (dem Bilirubin isomer) unter 
pathologischen Verhältnissen in der Leber gebildet und mit dem Harn aus­
geschieden. 2) 

Die Gallensäureu, Glykocholsäure und Taurocholsäure, welche an 
N a.tron gebunden in der Galle sich finden, werden ebenfalls durch eine 
specifische Thätigkeit der Leberzellen gebildet. 

Frühere Angaben über ibr Vorkommen in der Nebenniere (Vulpian) 3) 

müssen als zweifelhn.ft angesehen werden. - Ueber Ursprungsmaterial und Art 
der Bildung der Gallensäuren wissen wir nichts Sicheres; es wird angegeben, 
dass sie bei reichlichem Glykogengehalt der Leber (auch ausserhalb des Körpers) 
reichlicher gebildet werden ;'1) Bildung des Bilirubins und der Gallensäuren 
geschieht jedenfalls vollkommen unabhängig voneinander (Stadelmann). 

Wenn die gallensauren Salze in das Blut gelangen, und dies ge­
schieht normn.lerweise regelmässig durch Reabsorption im Darm, 5) 

so wird der grösste Tbeil durch Leber und Galle, ein kleiner Theil durch 
Nieren und Harn ausgeschieden, 6) ein dritter Theil vermutblich weiter 
zersetzt. 

Bei reichlicher experimentell erzeugter Bilirubinbildung ist die Aus­
scheidung der Gallensäuren in der Galle geringer (Stadelmann); ebenso 

1) Kunkel, Pßüger's Archiv, Bd. X, S. 359. 
2) Schulte, Ueber Hämatoporphyrinurie. Deutsches Archiv für klin. Medicin, 

1897, Bd. LVIII, S. 313. 
3) Vulpian, bei Vircbow, Zur Chemie der Nebennieren. Virchow's Archiv, 

Bd. Xli, 1857, S. 481. 
4 ) K a ll m e y er, Ueber die Entstehung der Gallensäuren. Dissertation. Dorpat 1889. 
Klein, Ueber die Function der Leberzellen. Dissertation. Dorpat 1890. 
5) Die Absorption geschieht nicht im Duodenum, sondern für die Glykocholsäure 

im Jejunum und Ileum, für die Taurocholsäure und Cholsäure ausschliesslich im Ileum. 
Tappeiner Sitznn"'sbericht der Wiener Akademie, 1878,' Ili. Abtheilung, April. 

' 
0 Ph . 6) Na u n y n, Beiträge zur Lehre von lcterus. Archiv für Anatomie und ysJO-

logie, 1~68. 
Vogel, Maly's Jahresbericht, 1872, S. 243. 
Höne J. (und Dragendorff), Uebet· die Anwesenheit der Gallensii.uren im 

normalen Harn (etwa 0·07 g in 1 l). Dissertation. Dorpat 1873. 
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bei Fieber (Paton und Balfour 1) sowie bei andauernder Galle_nstauung 
(l eo und Herrounl). Ueber Bedingungen vermehrter Ausschetdung ist 

nichts bekannt. 
Das Cholesterin. in der normalen Gall~ et':""a 1 °/o d~r festen Bestand­

tbeile bildend, ist im Stoffwechsel und in physwlogtscher Bez1~lmng von unter­
aeordneter Bedeutuna und nur dadurch wichtig, dass es an der Bildung der Gallen­
~oncremente wesentllch betheiligt ist. Nach den Untersuchungen \ OD Na un yn 
und seinen Schülern 2) kann es als Secretionspr~duct der Leber 1~icht angesehen 
werden denn vermehrte Zufuhr und Resorptwn des Cholestenns vom Darm 
her so~ie subcutane Einspritzunaen sind ohne Einfluss auf clen Cholesterin­
gehalt der Galle (Jankau) ; die~er ist unabhängig von der Diät (Tho mas) 
und - mit Ausnahme der Cholelithia.sis - auch bei Krankheiten nicht ver­
mehrt (Kausch), das Cholesterin ist \ ielmehr in den Gallenwegen, wie 
anderswo, z. B. in Atheromcysten, als Zerfallsproduct der Epithelien anzu­
sehen. Es ist nicht unwahrscheinlich, dass unter dem deletären Einfluss der 
Galle in den Gallenwegen ein lebhafterer Zerfall \ On Epithelzellen statttindet 
als auf anderen Schleimhäuten ; auch zerfallende Leberzellen mögen einen 
gewissen Antheil an der Cholesterinbildung haben. Die \Oll .Au s ti n Flin t 
und Koloman 1II üll er \ertretene Anschauung einer Cholesterämie, Yennehrung 
des Cholesteringehaltes im Blute, kann nicht mehr aufrecht erhalten werden. 

Die :M enge der Gallenab sond er u ng ist bei Thieren mit Gallen­
fisteln genauer verfolgt und bei Kaninrhen und Meerschweinchen sehr 
viel grösser als bei Katze nnd Hund gefunden. Das SchaJ steht letzteren 
Thieren näher. Die für den :Menschen angegebenen l\faasse sind sehr un­
sicher, weil sie sich auf Fälle mit F isteln und meist mit voraufo·eo·ano·ener 

0 b I::' 

Stauung beziehen. Nach v. Wi tt ich soll die Gall enmenge in 24 Stlmden 
530, n~ch 'Vestphalen 453-566 ccm sein; nach Rank e 14g pro Tag 
und K1lo. 3

) Hammarsten fand 200 bis UOO: I\ örte bis 1200 in 
24 Stunden.4) 

Die 24stündige Menge des Bilirubins und der Gal lensäuren ist nicht 
~-enau bekannt; Kun~el gibt für den Hund von 4· 7 kg O·ß07, Voss iu s 
f~r d~n H~nd ~~~ 2~ l·g. nur 0·108, N oel -P ato n 5) für den Menschen 
0 2 bis O·t 9 Brln·ubm m 24 Stund en an ; - Bi dde r und Schmi dt 
berechnen für den Hund 4 g, für den 1\'lenschen berechnet V o i t 11 g, 
Stadelmann 8-10 g Gallensäuren in 2-1 Stunden. 

:) ~ach Mink ~l:s. k i, in: Ergeb nisse der allgemeinen Pathologie. S. 697. 
) 1 a u n Y n ' Khmk der Obolelithiasis. 1S92, s. 12. 

J a n k a u, Cholesterin- und Kalkau h . 1 . 
mentelle Patboloo-ie. 1892 Bd XXIX S 2ss: eJc ung mit der Galle. Archiv fii r experi-

o ' . ' . ·31. 
Kausch , Ueber den Gehalt der Lei . d G 

Strassburg 1897. Jßl un all e an Cholesterin. Dissertation. 

Th omas. "Cclier di e Abhängio-keit der '\.bs d 
Galle von der .Nahrung Dis .1 1. oS • 0 11 erung und Zusamm ensetzung der 

. sei a IOn . trassbur"" 1890 
3

) Heidenhain, l. c., S. 262. 
0 

• 

4
) Citirt bei Stad e Im an n Berli.no1• kli W h • 

5) Oitirt nac: h Hammar st e'n. -· •. n. oc enschnft, 189G, S. 184. 
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~ie Bedingu_ng_en d~r Gallensecretion sind sehr manchfachund 
daher Ihr ~hass bei F1stelth1eren sehr wechselnd; Blutstrom, nervöse Ein­
flüsse, die ~hasen der Verdauung wirken mit, arn deutlichsten ist der 
fördernde Emfluss der Nahrungsaufnahme; die Zeit, binnen welcher die 
Steigerung des Gallenflusses eintritt, wird allerdings sehr verschieden an­
gegeben. H ~id e~b ai n 1) ni~mt zwei Maxima im Verlauf der Absonderungs­
curve an, emes m der 3. bis 5., das andere in der 13. bis 15. Stunde. 
Wuhrscheinlieh ':echs~lt dies nach T?ierspecies und Zusammensetzung 
der N abrung. Die Steigerung dürfte emmal auf dem Wege des Reflexes 
von der Schleimhaut, namentlich des Duodenum, zu Stande kommen, dann 
aber durch die resorbirten Stoffe selbst bedingt werden. 

Bei reichli cherem Gallenfluss steigt mit der ausgeschiedenen Wasser­
menge auch die Menge der festen Bestandtheile (oft [?] sogar der Procent­
gehalt, s. Heidenhain S. 256). Bei länger dauerndem Hunger (über 
24 Stunden) wird die Galle spärlicher und concentrirter abgesondert. Am 
meisten secn;tionsbefördernd wirkt reine Fleischnahrung, Fleisch mit Kohle­
hydraten weniger (S piro); bei Fettnahrung ist nach einigen Angaben 
die Ga.llensecretion sehr gering, nach Rosenberg u. a. soll sie sehr 
reichlich sein. 

Das specifische Gewicht der abgesonderten Galle ist sehr wechselnd 
(1005-1030), der Gehalt an festen Bestandtheilen 3-10%; die Blasen­
galle ist durch Wasserresorption stets concentrirter als Fistelgalle; ich 
beobachtete beim Menschen nach mehrtägiger Inanition ein specifiscbes 
Gewicht bis 104 7; dabei ist die Blasengalle gewöhnlich dickflüssiger, 
oft trü L durch Schleim und Farbstoffpartikel; viellr.ich t findet auch in 
den Gall engängen schon Resorption von Wasser (und gelösten Stoffen?) 
statt. Das Verhältniss der einzelnen Gallenbestandtheile untereinander 
wecl1selt. Die Bedingungen dafür sind uns nur zum kleinsten 'rheil 
bekannt ( s. u.); Beziehungen zwischen Gallensecretion und den sonstigen Vor­
o·ä,no·en in der Leber müssen bestehen, sie sind aueh speciell für die 0 0 

Glykogenbildung behauptet, aber nicht e:xact erwiesen. 
Sehr bemerkenswerth ist der Umstand, dass von den gallensauren 

Salzen ein 'l'heil im Darm reabsorbirt und hiervon ein 'l'heil (nach · 
Stadelmann 2J3 oder mehr) mit der Galle wieder ausgescbied~n wird; 
in geringerem Grade gilt das Gleiche vielleicht für den Gallcnlar.bstoff; 
diese Stoffe sind infolgedessen beständig in einer Art von Kreisla~f 
zwischen Leber und Darm 2) begriffen (Schiff) und gelangen nur lll 

. . ] t" "b ] . h \VirkunD" geringer Menge in dir- allgememe Cu·cu a IOn; 1 re c lemisc e l:l 

1 S 9Gn st'ehe auch Murchis o n, Functionae deran-1) Heidenhain, . c., ·- "• 
gements of th e liver, pag. 34. 

2) Stadelmann, Icterus, S. 95. 
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mag auf diese weise besser verwerthet und ein Stoffersparniss für den 

Körper erzielt werden. . . . a ~ . 
Die Gallensäuren werden theil wetse Jedenfalls 101 ~arm 0 e:spa!ten, m 

T · d t-:ol k 11 e1·ner<::et"t<:: Cholalsäure andererseits; nur dtese er-aurm un 1..T v oco ~ -· 0 J 

scheint in den ·Fäces. Beim Hund werden (Hoppe-Seyler)_, ·o g . 1
/8 , 

b · "1 h (B 1· ~ c 11 0 ff) 3 g - 1/ der secermrten Gallensauren nut den e1m 11· ensc en :s - 4 .. 1 • 

Fäces ausO'eschieden; von dem rea.bsorbirten R:st geht der . gr_osste 'I he1l in 
d. G 11 ° · Theil in den Harn, ein anderer w1rd wa.hrschelllhch verbrannt. 

te a e, em 1 1 · 1 '" ! 1· 1 · 
Es mag wohl noch andere Stoffe geben, •:e c 1e. stc ~ a m 1c 1 wte die 
aallensamen Salze 1erhalten ; vom Curare wml eh es 'on Lu s s an a be­
hauptet und daraus seine geringere Giftwirkung bei Aufnahme per os erklärt. 

Sind schon im Thiere:x:periment die Bedingungen für die Zu- und 
Abnahme der Gallensecretion so schwer zu übersehen, so gilt dies 
in noch viel höherem Grade von den pathologischen Abweichungen. Den 
bandoniflicheu l\Iassstab für solche hat man in der Färbung der Fäces 
gesu;bt. Wenn nun auch deren Farbe in der Hauptsache durch Derivate 
des Gallenfarbstoffes oder diese selbst bedingt ist, so spielt dabei doch 
eine Anzahl weiterer Umstände mit, welche einen directen Schluss sehr 
unsicher machen. 1) Ausser der Eigenfarbe der .N ahnmgsbestandthei le 
ist auch noch der Grad der Durchsichtigkeit von Bedeutung; der Stu hl­
gang erscheint umso heller, je mehr fein vertheilte Partikel von anderem 
Brechungsvermögen (Fett, Krystalle, Luftbläschen) dari n enthalten sind. 
Neben dem IT robilin enthalten die Fäces dann regelmässig noch andere 
unbekannte Derivate des Gallenfarbstoffes und ei n Cllromogen des U ro­
bilins, welches, durch \Veiterreduction aus diesem entstanden, bei Sanerstoff­
zutritt wie bei Extraction mit saurem Alkohol wieder in Urobilin über­
geführt wird. Die l\Ienge der anderen Farbstoffe und des Chromogens 
ist nun durchaus wechselnd und augenscheinlich durch die Bakterien­
wirkung des Darminhaltes bedingt; diese kann individuell und bei 
dyspeptischen Störungen sehr bedeutende Entfärbung der Fäces herbei­
führen. 

Durch Extraction der Fäces die :rtlenO'e der Gallenfarbstoff- Derivate 
qua~titativ zu bestimmen, ist wegen ihrer lei~hten Zersetzlichkeit bisher nur 
a.nna~ernd ~elu~~en. G. Hoppe-Seyler2) fand normal 0·7-3·2, im Mittel 1·7 
(unrem:_s) Urobthn pro die, Boltz und Fr. Müller O·OS-0·0\J. 
. ~eben dem Urobilin fand Fr. Müller sehr häufig (und zwar oft 
m rectpr.okem Verhältniss) Cholecyanin in den Fäces; bei Diarrhöe ent­
halten dieselben gewöhnlich auch unverändertes Bilirubin. 

Nr. 
36
? Vgl. Quincke l:f' Farbe der Fäces. Münchener med. Wocbenschr., 1896, 

•. H.oppe-~eyler G., Ue ber die A.usscheiduna des Urobilins in Krankheiten. 
V Irchow s Archr•, 1891, Bd. CXXI V, S. 47. 0 

2
) _Hoppe-~~e y le r G., Ueber die Einwirkung des Tuberculin auf die Gallen­

farbsto.ffbrldung. V1rchow's Archiv, 1892, Bd. CXXVliJ, S. 43, 
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Trotz dieses Mangels exacter Beweise ist die auf klinische Beob­
achtungen gestützte Annahme quantitativer pathologischer Schwankungen 
der Gallensecretion einer Acholie, Hypocholie, Oligocholie einerseits 

' Polycholie andererseits sicher berechtigt. Dabei mag auch das Ver-
bältniss zwischen Gallenfarbstoff und Gallensäuren geändert sein, und es 
ist dementsprechend von den Franzosen eine Acholie totale, eine Acholie 
pigmentuire und eine Acholie des acides biliaires construirt worden. 

Die mitgetheilten Beobachtungen über (fast oder ganz) farblose 
Galle 1) lassen manche Einwendungen zu, wir können bis jetzt nur sagen, 
dass experimente ll beim Fieber 2) und beim Diabetesstich 3) die Gallen­
secretion vermindert ist und dass häufig bei chronischen Kachexien, bei 
der Fettleber der Tuberculösen, manchmal bei atrophischer LebereiLThose 
sich sehr blasse Galle und blasse Fäces finden. 

·verminder te Ausscheidung von Gallensäuren fand Stadelmann4) im 
v-orgerückten Stadium der Phosphorvergiftung bei Toluylendiamin und 
ArsenwnsserstoiT-Icterus, wahrscheinlich ist ihre Bildung auch bei chro­
uiscber Gall enstauung und im Fieber vermindert (s. o.). 

P olycho lie ist aus starker Färbung der Füces und dem Auftreten 
ro n Icterus (s. u.) bei manchen Dyspepsien sowie gastrointestinalen In­
fectionen und Intoxicationen von den Aerzten erschlossen worden; Affa­
nassiew5) bat sie experimentell nach Durcbscbneidung der Lebernerven 
beobachtet. Sicher erwiesen ist nur die vermehrte Bildung von Gallenfarbstoff 
( Pleio chromie, Polycholi e pigmentaire) nach Toluylendiamin und Arsen­
\rasserstoffvergiftung. Als wahrscheinlich darf das Gleiche für die auch 
klinisch zu beobachtenden Vergiftungen angenommen werden, welche mit 
Zerstörung rother Blutkörper einhergehen. Auch im Beginn der Phosphor­
vergift un g soll nach Stad elmann gesteigerte Gallenfarbstoffausscheidung 
stattfinden. 

Blumr eic h und J a.c obi fanden bei Kaninchen längere Zeit nach 
Sch ilddrüsenexstirpation die Gallen blase häufig sehr stark erweitert und gefüllt 
und schliessen daraus auf -rermehrte Gallenausscheidung. 6) 

1) Ri tte r l\L E., Quelques observationsde bile incolore. Journal d'Ana.tomie et 
cle P h_vsiolog. (de Hobin), 1872, pag. 181. 

Ha not , Contribut. a l 'etat de l'acholie. Archives generales de ruedecine, 1885, 

1, pag. 12. 
L e tienne, De labile a l'etat patholog. These de Paris, 1891, pag. 17. 
2) Pis enti, Archiv fiir experimentelle Pathologie, 1886, Bd. XXI, S. 219. 
3) Na u n y n, Beiträge zur Lehre vom Diabetes. Archiv für experimentelle Patho­

logie, 1874, Bd. lii. 
4) Stadelm a nn, Archiv für experimentelle Pathologie, Bd. XV, XVI; Bd. XXIU, 

S. 433. 
6 ) Pflüger's Archiv, Bd. XXX, S. 418. 
0) Pflüger's Archiv, 1896, Bd. LXIV, S. 27. 
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\Vie die Annahme krankhafter Störungen, so haben auch die Ver­
suche therapeutischer Beeinflussung der Gallensecretion in 
der ärztlichen Praxis stets eine Rolle gespielt. Eine grosse Anzahl von 
Arzneimitteln galt als gallentreibend. Diese Cholagoga wurden nicht 
nur bei der supponirten Secretionsstockung, sondern auch bei Hemmungen 
des Abflusses in den Gallenwegen angewendet. Exa.ctere Prüfung hat 
gezeigt, dass hier vielfach Täuschungen unterliefen: durch einfache Be­
schleunigung der Darmentleerung, durch anderweitige Färbung der Päces. 

Bei Untersuchung an Gallenfistelhunden mit Einführung der Meclicn.mente 
per os oder subcutanfanden Prevost und Bin et Folgendes: 

Vermehrung der Gallensecretion. 
Galle. 
Gallensaure Salze. 
Harnstoff. 
Terpentinöl (?, Stadelmann). 
Kali chloricum. 
Natron salicylicum. 
Salol. 
Natron benzoicum. 
Ev-onymin. 
:Muscarin. 
Natron oleinicum (Bl um s. u.). 

Verminderung der Secreti on . 
Kalium jodatum. 
Kalomel. 
Eisen, Kupfer (subcutan). 
Atropin ( subcutan ). 
Strychnin in toxischer Dosis. 

Vermehrung g erin g , in con stant 
zw eifelhaft. ' 

Natron bicarbonicum. l 1) 

.Natron sulfuricnm. I 
Natrium chloratum, Carlsbader Salz. 
Propylamin , Antipyrin. 
Aloe, Acidum catharticnm. 
Rhabarber. 
Hydrastis canadensis. 
Boldo. 
A?tife ~rin 1 _ 

Druretm j' (Stade lm an n.) 
Santonin · 

Ohne E i nflu ss. 
Natron pbospboricum . 
Kalium bromatum. 
Lithium chloratum. 
Sublimat. 
Natrium arsenicosum. 
Alkohol, .Aether, Glycerin . 
Chinin. 
Coffein. (?, Stade lm a nn). 
Pilocarpin (nach Sta delm a nn herab­

setzend, nach Affana ss iew 
steigernd). 

Kairin , Cytisin. 
Senna, C~lombo. 

Bilirubin. 
Urobilin. 
Gallensaure Salze. 
Hämoglobin. 2) 

Mit der Galle wurden aus ge schi eden : 
Arsenik. 
Eisen, Blei, Quecksilber 
Coffe!n. (?) 
Fuchsin, Cochenille. 

in Spuren. 

1) Nach Lewaschew sicher wirksam nach St d . 
2

) Schon wenn mehr als 0.02 1 k' . a e.lmann unw1rksam. 
aber erst von der 3. Stunde ab R S ~er v·~ Kamneben Intravenös eingespritzt wird, 

. •· ern, rrchow's Archiv, 1891, Bd. OXXfU, S. 33. 
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Terpentinöl. 
Acidum salicylicum. 
Jodkalium, Bromkalium. 
Chlorsaures Kali. 

Indigschwefelsaures Natron. 
Phyllocyansäure aus Chlorophyll.l) 
Traubenzucker, leichter noch Rohr-

zucker. 2) 

Nicht nachweisbar waren: 
Antipyrin, Kairin. 
Acidum benzoicnm. 
Chinin, Strychnin. 
Kupfer, Lithion, Harnstoff. 

Wasserzufuhr per os oder per Klysma soll nach Thierversuchen 
von Stadelmann die Gallensecretion durchaus nicht steigern. Nach den 
Erfahrungen der Praxis wird solche Beeinflussung, namentlich durch 
Carlsbacler vVasser, wie ich glaube mit Recht, doch angenommen. 

Vielfach discutirt, gerade in der letzten Zeit, ist die Wirkung 
grösserer Mengen von Oel, welche nach Erfahrungen an Kranken 
Gallensteine zu beseitigen scheinen; während Rosenberg eine Zunahme 
der Gallensecretion schon 30-40 Minuten nach Einführung behauptet, 
wird solche von Stadelmann und seinen Schülern bestritten. Blum3) 

sah nach reinem ölsaurem Natron (zu 2-5 g) bei Gallenfistelhunden eine 
erhebliche Steigerung der Gallensecretion, und fand sie beim Menschen 
bestiitigt; in geringer Menge scheint das ölsaure Natron in die Galle 
überzugehen. Vielleicht erklären sich die Widersprüche der Gelversuche 
aus der verschieden starken Beimengung von Fettsäuren zum Oel.·1) -

Für die Fortbewegung der Galle in den Ausführungs­
gängen kommen verschiedene Momente in Betracht: der Secretions­
druck, die Schwere, die Respirationsbewegungen, endlich Contractionen 
der Gallengangswände. 

Der Secretionsdruck der Galle ist gering im Vergleich zu anderen 
Drüsen (beim Hunde 110-220, im Mittel 200 mm. Sodalösung), 5) aber stets 
grösser als der Pfortaderdruck; beim Menschen ist er noch nicht ge­
messen. Die Schwere muss nach der topographischen Lage dem Gallen­
abfluss aus der Leber, wenn auch in geringem Masse, so doch etwas 

1) Wertheime r, Elimination cle chlorophylle par le foie. Archives de pbysiolog., 

1893, pag. 122. 
2) Mosler, nach Heidenhain, l. c., V, 1, S. 275. 
3) B lum F., U eber eine neue Methode zur Anregung des Gallenflusses. Der 

ärztliche Praktiker, 1897, X, Nr. 3. 
4) p r e V 0 s t und Bin e t' Einfluss von l\Iedicamenten auf die Galle. Revue de 

mcdecine de la Suisse romande, 1888, Nr. 5. 
Stadelmann, Ueber Cholagoga. Berliner klirr. Wochenschrift, 1896, S. 180 ~m~ 212. 
Rosenberg, Discussion. Berliner klin. Wochenschrift, 1896, S. 216. (Ber dtesem 

auch Angaben über frühere Literatur.) 
5) Jleidenhain, 1. c., V, 1, S. 269. 
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zuo-ute kommen. Fördernd wirken die Respirationsbewegungen insofern, als 
m~ jeder Zw-erchfellbewegung von der convexen Fläche her ein Druck 
und eine leichte Compression des ganzen Organs stattfindet. 

Die Contractionen der Gallenwege, schon von Haller, Rudolphi und 
Johannes :Müller bei Tauben beobachtet, 1

) sind neuerdingvon Doyon 
und Oddi 2) bei einer Anzahl von Wirbelthieren , auch bei Kaninchen, 
Katze und Hund studirt, direct und mitteist graphischer Methoden. 

Es fanden sich peristaltische Wellen von ~er Leber nach der Darm­
mündung der Gallengänge verlaufend, alle lt>-20 Secunclen ; ausserdem 
sehr lano-same Schwankungen im Tonus des Ductus choledochus und der 
Gallenbl;se. Diese Bewegungen sind noch · an der vom übrigen Körper ge­
trennten Leber sichtbar, also 'lielleicht rein muskulär, vielleicht Yon peripheren 
Ganglien abhängig. AufReizung der Nervi splanchnici maj. contrahiren sich die 
Gallenwege in ihrer ganzen Länge, der Spllinkter des Ductus choledochus 
am Duodenum (Oddi) sogar bis zu völligem Verschluss. Auf Reizung des 
centralen Splanchnicusstumpfes folgt Erschlaffung der Gallen\\egc (welcher 
nach Oddi starke, kurzdauernde Contraction vorausgeht). Der Tonus des 
Sphincter choledochi kommt nach Oddi einem Druck \Oll 675 mm \Vnsser 
gleich. - Refiectorisch wird die Innerration der Gallenwege bald im Sinne der 
~ ~ 

Hemmung, bald in dem der Erregung, auch durch Reizung der ccntralen 
Enden des Vagus und des Ischiaclicus beeinflusst. Durch Heizung der Magen­
und Duodenalschleimhaut wird gewöhnlich Contraction der Gallen blase und 
Krampf, manchmal auch Erschlaffung des Sphincter choledochi ausgelöst. 
Das Centrum für diese Erregungen liegt beim Hund in der Höhe des ersten 
Lnmbalnen·en; de~sen vordere Wurzel enthält die motorischen Fasern fiir die 
Gallengänge. 

Pathologisch findet die Contractilität der Gallenwege ihren Aus­
druck namentlich in dem Auftreten der Gallensteinkoliken. vielleicht auch 
in anderweitigen schmerzhaften Spasmen und im spastischen \ '" erschluss 
der Gallenwege mit nachfolgendem Icterus. -

. Ueberb]icken wir noch einmal die Yorstehend aufgezählten physio­
logischen Thatsachen, so erweist sich die Function der Leber als eine 
~us~erorden~lich manchfaltige; ihrer Lage entsprechend steht sie in 
mmger Beziehung zum l\Jagendarmcanal und dient der Aufspeicherung 

~) Literatur über diese Frage siehe bei D:naignez, Ictere spasmodique. These 
de Pam, 1 90. 

!l" !!) ~1. _?o~on, Etu~e de Ia contractilite des voies biliaires. Archives de physiolog., 
JBE .,, pag. 6t • tlO; Actwn du syst. nen·eux sur l'appareil excreteur de la bile, ibid., 
1894, pag. 19, 

R. 0 d d i, Arc:hi>es ital. de biologie "fol \'III X Spe · t 1 1894 
lso J h 

. . , · , · . - nmen a e. , 
p3cr. "' . • 3 restJenc:ht ll paa 215· Dl d" · · 0 

. • • • : t>· , una 1sposltlone a sfinctere alla sboca del 
eoledoeo. Lab. dr Frswl. dr Peruaia 1887 citirt l.e·1 D · 'I'h ' d p · 1891 

b · , u upre. ese e ans, , 
pag. 27. 
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und Assimilation von Nahrungsstoffen, welche sie weiter an den all­
;gemeineu Blutstrom abgibt; dies gilt ebensowohl für Eiweissstoffe wie 
fü r Fette und Kohlehydrate. Aber auch aus dem allgemeinen Blut,strom 
empfüngt die Leber Umsatzproducte der einzelneu Organe und gibt sie 
theils umgesetzt, theils nnverändert an den Kreislauf zurück. So stellt sie 
in der That eine Art von Centratstelle des Stoffwechsels dar; dieser 
'J'hiitigkeit gegenüber erschein t die Gallenbildung relati v einfacll; wenn 
auch mit den übrigen Functionen gewiss in innürem Zusammenhano-

..... o• 

Literatur. 
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Icterus. Gelbsucht. 
Jaundice. Morbus regius.1) 

Als Icterns, Gelbsucht, bezeichnet man die durch Gallenfarbstoff be­
dingte Fürbung der Gewebe, welche auf der Haut des Kaukasiers schon 
im Leben sehr in die Augen fällt und dadurch Krankheitszuständen sehr 
verschiedner Entstehung und Bedeutung ein gemeinsames äusserliches 
Merkmal aufprägt. In dem klinischen Bilde der Leberkrankheiten spielt der 
lcterus eine hervorragende Rolle; deshalb ist eine allgemeine Besprechung 
seiner Entstehungsweise und seiner Einzelsymptome zweckmässig. Die 
speeielle Pathologie des Icterus wird bei den Krankheiten der Gallenwege 
behandelt und im Anschluss an den Icterus catarrhalis die übrigen als 
selbständige Krankheiten beschriebenen Icterusformen besprochen werden. 

Im gesunden Körper findet sich Gallenfarbstoff nur in dem Leber­
secret der Galle; dieser l~'arbston· könnte entweder im Blute vorgebildet sein 
und durch die Leber nur ausgeschieden werden (wie der Harnstoff durch 
die Niere) oder er könnte in der Leber selbst gebildet werden. Bei der 
ersteren Annahme würde der Icterus auf einer Secretionsstockung beruhen 
(als "Suppressions-Icterus" bezeichnet), im zweiten B'alle würde er durch 

1 ) Im Gedanken an die Parbe des Goldes, des rex metallorum. 
4* 
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Hepatogener und anbeputogener Ieterus. 

· R 1 t. d ~-· 0 der Leber o·ebildeten Farbstotrt~s bedingt sein. Nach 
d1e ea Jsorp .wn e:-; I . t:' . T .. • • :-..~ , 

V .1 ·t LelJet·exst1r·p"tion bei\· o~eln \·on I ' aun) n und :M in-den ersuc 1en m1 · · " ..... . 
kowski kann es nun als sicher angesehen. werd~n , dass m der ~orm 
Gallenfarbstofr ausserhalb der LebPr nicht gebildet w1rd. dass es also emen 

Suppressions-Icterus nicht gibt. . . . , .. . . . 
Während nach Choledocbusnnterbmdun_? sich bei den \ ogeln Bllt,~rdm 

· H· . 1 111 Stunden im Blut nach o Stunden fand, fehlte es bet ent-
lm ,un nac1 ·2 ' . . . · tl · lt Ttr:·l. 
leberten Thieren im Blut und war 1m Har~. nm spm we1s~ en m en. n a nend 

.~ ,.~ . . toff'-lnhalation bei normalen Gansen Polychohe und Icterus macht 
~::;enwasseis · .. 1. p 1 l l' · · 
(mit Bili\erdin und Gallensäuren im !larn): hor: ~ te o yc 1? 1e a~lt . mlt .der 
Leberexstirpation oder fehlt, ebenso w1e der Ictet u::; , wenn d1e Th1e1 c \ OI her 
entlel)ert waren. 

Freilich bestände noch die .L\Iöglichkeit , dass unter pathologischen 
Verhältnissen Gallenfarbstoff' auch an anderen Orten als in der Leber 
gebildet würde und: in die Circulation gelangt, ei ne Färbung der Ge"·ebe 
herbeiführte. Nach diesem verschiedenen Urspnmge des FarbstoJI'cs würde 
es einen ::hepatogenen" und einen ::a nh epatogenen I cterus': geben 
können. In der 'l'bat ~rissen wir nun (Langbans : Qnin cke), dass sich 
aus e:x:travasirtem Blut im Bindegewebe Gall enfarbstoff bild en kann, \reicher 
theils das Bindegewebe imbibirt, theils in Krystallform (Hämatoidiu - und 
Bilirubin-Krystalle) auftritt. Bei Fröschen ist au ch -ron Re cklin ghause n 1

) 

in den Leukocyten des überlebenden Blutes Gallenfarbstoffbildung beobachtet 
worde11. Die Mengen des an solchen Stellen gebildeten Bilirubins sind nun 
aber äusserst gering, auch scheint das~elbe sehr wenig zu Dilfusion und 
Aufnahme in den Säftestrom geeignet zu sein. Jedenfalls wissen wir ni cht, 
dass jemals ron solchen Herden der Bilirubinbildung allgemeiner Icterus 
ausgegangen wäre, mit anderen Worten: ~rir kennen wo hl eine gelegentliebe 
Bilirubinbildung ausserhalb der Leber, aber keinen anhepatogenen Icterus. 

Je nachdem die Bildung \Oll Bilirubin in dem einen oder anderen Organ, 
in diesem oder jenem Gewebe, z. B. Blut- oder Bindegewebe, stattfände, würde 
man einen daraus resultirenden Icterns als hämatogen oder inogen 2) etc. 
bezeichnen können. Auf gewisse Hypothesen gestützt, hatte man vor einer 
Reihe Yon Jahren die Bildung \Oll Gallenfarbstoff im Blut als wahrscheinlich 
angenommen und dem "hämatog enen lc te ru s", den hepatogenen gegenüber­
gestellt, ohne zu berücksichtigen, dass es eben auch noch andere extrahepatische 
Ursprungsorte des Gallenfarbstoffes geben könne , als das Blut. Diese Termi­
nologie hat auch noch dadurch zu Unklarheit und überfl.üss icren Discussionen 
geführt, weil manche Autoren hei dem Ausdruck des hä:atoo·enen Icterus 
nicht oder nieht nur den Ort , sondern auch das Iviateriat der Gallen­
farbstoffbildung im Auge hatten. Ausser dem Hämocrlohin kennen wir nun 
aber kein Bildungsmaterial für das Bilirubin· auch die Leber \ermao· es nur 
aus diesem zu bereiten; im Sinne d~s :Materials wäre al~o jeder 
Icterus gerade so wie die normale Galle hämato-, respective hämoglobinogenen 

1
) v. Reyc kling bau sen, Allgemeine Pathologie, 1883, S. 4.:34. 

2
) Yon ~;, Plural t'.ls;, Bindegewebe. 
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Urspr~ngets U~Hl der Ausdruck des hi~_matogenen Icterns wäre überflUssig. Ebenso 
ungee1gne . 1st . d_er . Ansdruck harnato-hepatogener Icterus, mit welchem 
A ff an n s s Lew dieJenigen Icterusformen bezeichnen will, welche Yermehrten 
Untergang rother Blutkörper begleiten. Bier passt wohl besser der Name des 
cy thämol ytischen Icterus (Senator). 

Sind wir bisher also nicht berechtigt, das Vorkommen von Gelb­
sucht ohne Betheiligung der Leber anzunehmen, so ist das Zustande­
kommen des hepatogenen Icterus im einzelnen doch noch recht ver­
schiedenartig und nicht für alle Fälle durchsichtig. 

Am häufigsten entsteht der Icterus durch Resorption der in die 
Ga llenwege ergossenen Galle, wenn deren Abfluss nach dem Darm irgendwie 
behinder t ist. (S tau u n gs i c te ru s, mechanischer Icterus, Resorptions­
I cter us.) Der Secret ionsdruck der Galle ist ein äusserst geringer; bei Meer­
sehwei iJchen und Hunden betrügt er nae: h Heiclenhain 1) circa 200rmn 
·wasser. :Es genügen dah er schon recht gerin gfiigige Hindernisse, um den 
Gallenstrom zum Sti llstand zu bringen und auch, wenn solches Hinderniss 
nur cineu oder mehrere Zweige des Gallencanalsystems abschliesst oder 
\Yenn im Hauptgallengang nur ein relatives Stromhinderniss besteht, kann 
die Absorption ei nes Bruchtheiles der g-ebildeten Galle Ieterus herbei­
fii hren. 

Die Störung des Gallenabflusses kann nun in sehr mannigfaltiger 
\V eise zustande kommen. Ihr anatomischer Nachweis ist leicht und einfach, 
wo der Abschluss vollständig war, wo der Darminhalt ungefärbt ist und 
de r Schleimhau t der Gallenwege unterhalb des Hindernisses die sonst 
rege lmässige postmortale Gallenimbibition fehlt oder wo ein Gallen­
gangsast (durch Stein , Compression) au genscheinlich verschlossen ist. 
l\'lanchmal fehlt aber der anatomische Beweis der Gallenstauung, wo die 
Symptome im Leben solche mit Sicherheit zu erschliessen berechtigten, 
sei es, weil das Hinderniss wirklich in der letzten Zeit des Lebens ver­
schwunden war, sei es, weil der Verschluss krampfhaft war oder weil 
mi t Aufhören des Blutdrucks und des Turgor vitalis erst post mortem die 
mechanischen Verhältnisse sich änderten. Dazu kommt, dass eine genaue 
Untersuchung sämmtlicher Gallenwege bis in ihre feinen Verzweigungen 
aus äusseren Gründen oft nicht ausführbar ist. 

Als Ursa che der Behinderung des Gallenflusses sehen wir Com­
pression der Gallenwege von aussen durch Geschwülste, Abknickung, 
durch Verlagerung, Verlegung der Lichtung durch Goneremente oder andere 
Jilremdkörper durch N eubilduno· oder entzündliche Schwellung ihrer Wand. 

' b • • 

Alle diese Hindernisse können sowohl den Hauptgallengang w1e emen 
oder eine Mehrzahl seiner Aeste, auch der kleinsten Verzweigung~n, 
treffen. Gerade in letzteren spielt Schwellung durch capillare Hyperämie, 

1) I. c. pag. 268. 



Tcterns. 

durch entzündliche Gewebsinfiltrat.ion , Anhäufung von ahgestossenen 
Epithelien: dickflüssigen Schleim und feinkörnige Ni ederschläg8 eine 

Rolle. · B 1 fi' 
Auch ohne Schleimhauterkrankung kann dickflüssige esc 1a en heit 

der Galle: wie sie mit übermässigem Farbstoffgehalt_ nach _Toluylen­
diamin-Yerg·iftung vorkommt (Stadelmann. Affanass 1ew) , em Strom-

hinderniss bilden. 
Je feiner der Gallen~rang , umsomehr machen sich am: h kl eine 

Hindernisse o·eltend. Der V ~rglei ch mit den Luftwegen, wo uns di e Ans­
cultation im Leben ein i\Iass für das Stromhinderniss abgibt, macht diese 
Verhältnisse einigennassen verständlich und li efett uns a~lCh im katarrha­
lisC:hen Asthma und im Kehlkopfödem Beispiele dafür, w1 e schnell solche 
Schleimbautschwellungen komm en und vergehen können und wie ab­
weichend der Beetionsbefund von dem Zustand im Leben sein kann. 

Fiir die Verenauno· der Gall encaj)illaren komm t dann noc-h in Be-o 0 

trachL Compression durch erweiterte Blutcapillaren (bei r enöser St.au11ng), 
durch neugebildetes Bindegewebe, durch geschwoll ene Leberzellen (bei 
Phosphorvergiftung?) , durch Verschiebung der Leberzellenbalken (Ha not) 
bei den verschiedensten interstitiellen nnd Parenehvmerkran kun g·en. l\Ieist 

"' '-
wird diese Art der Compression nur einzelne verstreute, bei der difTnsen 
Natur der Erkrankungen aber im ganzen doc h zahl reich e Gal lencapi llaren 
tretren. , 

Ausser der Behinderung des Abflusses sclwinen aber noeh ei nig-e 
andere mechanische :Momente für di e Resorption der Galle in Betracht 
kommen zu können. Beim Hunde sehen wir im nüchternen Zustand e fast 
constant Gallenfarbstoff im Urin auftreten, während des Yerdann ngs­
zustandes aber fehlen. l\Ian erklärt dies wohl mi t Hecht a11 s der peri ­
staltischen Ruhe der Gallengänge im nüchtern en Zustand nnd der He­
absorption der in ihnen stagnirenclen und sich eindickenden Gal le ; viel­
leicht aus den gleichen Gründen wird bei Inuitionszuständen des l\I enschen 
manchmal leichter Icterus der Conjunctiven beobachtet. 

Wie für die Beförderung des Blutstromes, so trägt di e mi t den 
rPspiratoriscben Zwerchfellbewegungen rhythmisch wechselnde Compress ion 
de~· Leber zur Förderung des Gallenabflusses bei und mag ihr F ehlen 
her maneben Erkrankungen der Brustorgane (Pleuritis , Pneumoni e) 
Gallenstockung wenigstens begünstigen. 

Yon dem normal in den Darm gelangenden Gallenfarbstoff wird ein 
Brucbtheil reabsorbirt , thcils als Urobilin, theils noch als Bilirubin: letz­
t:res wird gewöhnlich durch die Leber wieder ausgeschieden . Nur, heim 
Neugeborenen gelangt ein Tb eil des Pfortaderblutes mit Umgebung der 
L:ber. durch d~n Ductus venosus Arantii direct in den grossen Kreislauf. 
H1er 1st auch 1m Darm sämmtlicher Gallenfarbstoff wegen des Fehlens 
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:lJacterieller Reductionsvorgänge noch unverändert und von der fötalen 
.Zeit her im Meconium sehr reichlich vorbanden; durch das Zusammen­
·treffen d~eser Umstände entsteht so häufig d~r Icterus neonatorum (Q u i ncke); 
auch bet Erwacbsnen mag manchmal bei Polycholie durch Reabsorption 
vom Darm her Icterus entstehen (s. S. 141 ). 

Wie die Drucksteigerung in den Gallengängen das normale Ver­
hältniss zwischen Gallendruck und Pfortaderdruck verschiebt, so wird eine 
gleiche Verschiebung vielleicht auch bei Drnckverminderung in Pfortader 
und Lebercapillaren statthaben und zu Icterus führen können; Frerichs 
vermnthete, dass auf diese "\Veise der Icterus in manchen Fällen von 
PfortaderstenosP und nach psychisf·hen Insulten entstehen könne. -

\Venn nnn auch bitufig mechanische Momente eine Rolle bei der 
Entstehung des Icterus spielen, so ergibt eine genauere Ueberlegung 
doch, dass deren Mitwirkung kein nothwendiges Erforderniss ist, sondern 
dass der Gebertritt der Galle in das Blut aus einer Fun ctionss törung 
d er Lebe rz e II en erklit rt werden kann. 

Wenn diese normalerw eise Gallenfarbstoff nur nach den Gallen­
wegen, Zucker und I-Iarnstoff" nur nach den Blutcapillare.n abgeben, so 
ist es sehr wohl denkbar, da,ss mit Erkrankung der Zelle nicht nur 
.Mass, sondern auch Richtung dieser Ausscheidungen eine Aenclerung 
erlr- iclen können. Auch von ancleren Drüsen und sonstigen Zellen ist der­
artiges bekannt ; nnr kranke Nierenepithelien scheiden Eiweiss nach den 
Harn wegen hin aus ; veränderte Zustttude der Blutgefttsswandungen bedingen 
veränderte Zusammensetzung der Lymphe und sind an der Entstehung 
entzündlicher Exsudate betheiligt; so ist es, wie Minkowski zuerst 
hervorgehoben hat, durchaus nicht ohne Analogie, wenn die kranke 
Leberzelle die vou ihr bereiteten Gallenbestandtheile unter Umständen 
auch nach der Seite der Blutgefässe hin abgibt, ein Vorgang, welcher 
von ihm ganz zweckmässig als Parapedesis der Galle bezeichnet wird; 
auch von Liebermeister und von E. Pick ist diese Erklärung mancher 
Icterusformen aus Fnnctionsstörung der Leberzelle (sei es mit, sei es 
ohne erkennbare anatomische Veränderungen) gegeben worden. Lieber­
meister hat diese Formen als Diffusionsicterus oder akathectiscben 
Icterus (von 'l.~J.ikzc~'J , festhalten), E. Pick als Paracholie bezeichnet. 
Letzterer Autor ist in der Unterschätzung des mechanischen Momentes 
für die Entstehung der Gelbsucht allerdings wohl zu weit gegangen. -

vVo und wie kommt nun bei vorhandenem Stromhinderniss der 
Uebergang der Galle in den Blutstrom zustande? Als Ort der Resorption 
muss hauptsäeblich das Centrum der Acini angesehen werden, d_a­
dieser Theil vorwiegend gallig gefarbt gefunden wird. Heidenhatn 
konnte freilich bei Injection von indigschwefelsaurem Natron in die Gallen 
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Th. ·~ h nach erfol oter Resorption den Farbstoll'" 
~äno·e de~ lebenden 1e1s auc · 0 . .. .·· . 
'"" ::>. • •1 b 1... ·cht in den intraacmosen Gallengang en finrl en ; nur m den mter o u aren , m . . . fi 

. d. A r auo·uno· nnr m den etsteren statt mde, mao· sem Schluss dass te U1S, ::> o . , . . _b 

' · ·· · t F rbstoff o·ültio· sem. dari aber mcht au( clte Yielleicht für den ll1JIC:H en a . o t:> .' . .. • • 

l .\ls Resor1)twnsweo· \.nuden von ftuil eten Antoten Galle übertragen \Yerc en. n · . t:>_ _. • . • ... 

· . . · 1 1 I 98) sowohl dte \' enen \\ 1e dte Lym pltgeLissc-
lZ B Fr eile 1s . c. , ' ' ' a· 11 · · B 

· · · ·er· Zeit hat man letztere als 1e a e1mge ahn ano·enommen: m neuer ' ' . . 
t:> l 1 d Flet· s~' hl und Knffer ah t zeigten, dass beun Hunde ano·esproc1en, nac1 em "' . . 

na~h Cnterbindung des Hauptgallenganges zwar dt e __ Ly n: phe aus emet' 
Fistel des Ductus thoracicus: nicht a.ber das B_lnt Btltru bm un~ Gal~en­
säuren enthielt: damit schi en es übereinzusti mmen, ?ass bet gleteb­
zeitiO'er Unterbindung von Brustgang und Gallengang betm Hunde SO\Yohl 
Blut" wie Harn tagelang (bis 17 Tage) frei ron Gallenbestandtheilen 
bleiben sollten (V. Harle y und v. Fre y). Die Frage \ras aus denselben 
wurde blieb dabei freili ch un gelöst; au cl1 trat, wenn der Brustg,mg erst 
einiQ'e ' Ta,o·e na.eh dem Gallengang un terbunden wurde , clocll Galle in 
das ..... Blut ~iber. 3Iikroskopisch zeigten jene Lebern mit gleichzeitiger an­
haltender Gallen- und Lymphstauung enorme Enreitenmg der ( iallen­
e:apillaren und der perirasc ulüren Lymphrüum e. Indem di e Lel)e rzc llen 
unter dem Druck 1erkleiuert und an Zahl Lis auf die Hälfte gcseh \nmden 
waren, entstanden dazwi schen Spalten, durch \r eiche jene beiden Canal­
systeme miteinander communicirten. 

D. Gerhardt sah dagegen, wi e zu enrarten \rar, auch hei gleich­
zeitiger Unterbindung 1011 Gall en- und Brustgang Icterus auftreten, und 
Z\rar ebenso rasch und intensiY, wie bei offenem Ductus thomcieus; \renn 
die Lymphbahnen, welche fü r gewöhnlieb di e gestaute Galle all ein abfiihren, 
verlegt sind, geschieht al so die Resorption auf anderem Wege, doch 
wohl direct nach den Blutgefässen. Beim fri schen Stauungsicterus des 
Menschen (sowie des Hundes und der Katze) bleibt di e Leberzelle selbst 
frei ,·on Gallenfarbstoff und findet dieser sich nur in den Gallengängen 
bis in die Capillaren und in den Bindegewebszellen, wiihrencl bei länger 
dauernder Stauung (in D. Gerhardt's Versuchen nach ?J- G Tagen) 
auch die Leberzellen Gallenfarbstoff enthal ten und zwar wie sehon 

' ' erwähnt, vorwiegend oder allein die dem Läppchencentrum zunächst 
gelegenen Zellen; in ihnen tinden sieb gelbe Klümpchen verschiedener 
Grösse und Anordnung- ; .Kau werk glaubt in solchen Zellen ein feines, 
den Kern umspionendes Canalnetz nachweisen zu können das mi t den 
intercellulären Gallencapillaren zusammenhänot · diese find en sich bei 
b . b b ' 

c romsc er Stauung häufig mit bräunlichen und Q'elblichen Massen 
erfüllt, wie bei unvollkommener künstlicher Inj ection. '-'Während also im 
Anfang der Gallens_tauung die Leberzelle sich des \On ihr gebildeten Gallen­
farbstoffes zu entled1gen vermag, ist sie dazu auf die Dauer nicht im Stande. 
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D. G erh_ardt s_ah im _Bereic~ der stärksten Gallenstauung auch endotheliale­
Zellen di cht rmt g~ll!g-körmgen Massen erfüllt; dieselben gehörten nicht 
nur den Lympbschetclen, sonelern auch deo Blutgefiissen selbst an und raaten 
th eilw e i~e in deren Lichtung "hinein. o 

Oft entwickeln sich auch noch weitere h is to logische Ver­
ü.nd ernn ge n im L ebe rgewehe, vielleicht weil ausser der Gallenstauung 
noch andere .Momente mitwirken. Die Gallenwege sind bei g-ehemmtem 
Abf lnss mi t Secret erfüll t und ausgedehnt ; das ganze Organ ist, wie· 
namentlich die Untersuchung im Leben zeigt, dabei (nur dadurch?) etwas 
ges pannt, vergrössert, ähnlich w·ie bei künstlicher Injection; allerdings ist 
di ese Grössen- und Spannungszunahme auch bei gleich vollkommener 
Stauun g se l1r verschieden deutlich. Die Farbe der Leber ist bei frischer 
Stauung wenig verändert ; erst nach wochenlanger Dauer macht sich die 
lial lenf'ärbun g (ler Leberzellen im Läppchencentrum für das blosse Auge 
geltend, sie nimmt dann weiter an Intensit ät und Ausdehnung innerhalb­
des Läppchens zu, wird schli ess licb nach :Monaten dunkelgelb und selbst 
grünlich. Die Gal lenblase und die grossen Gallengänge, auch innerhalb 
der Leber, könn en bei so lange r Stauung hochgradig erweitert sein, bis 
zu einem Raumi nhalt ron einem· Liter; die Lebersubstanz ist unter 
diesem Druck theilweise geschwunden, und auch die mikroskopische 
Structur der Lii.ppcben verändert. 

Der In halt der mikroskopisch sichtbaren Gallenwege ist bei solchem 
chro nischen Staunngsicterus manchmal nur noch farbloses Scbleimbautsecret. 
D. Ge r hardt fand sogar die intraacinösen Gänge grösstentheils farblos und 
nur einen Theil , sowie die Leberzellen selbst, stark mit Gallenfarbstoff gefüllt . 

.Da bei m :Menschen nur selten Gelegenheit ist, die Folgen uncomplicirter· 
vollkom mener Gall ensta uun g im Anfangsstadium anatomisch zn untersuchen, 
ist di eser Gegenstand von einer grossenZahl von Forschern experimenteil durch 
Unterbindung des Gallenganges in Angriff genommP.n worden . .Die dabei er­
langten Resultate weich en nun vielfach sowohl untereinander wie auch von den Be-­
obachtungen am Menschen ab. Der Grund dafür liegt einmal in der verschiedenen 
Daner und in der Kürze der Beobachtungszeit, die selten 3, niem<1ls mehr 
als 6-!5 Wochen erreichte, vor allem aber in dem verschiedenen Verhalten 
ve rschiedener Thierarten ; während Hunde und Katzen ziemlich widerstandsfähig 
sind , erliegen :Me erschweinchen dem Eingriti oft schon nach wenigen Tngen, . 
spätestens nach zwei Wochen ; nicht ganz so empfindlich sind Kaninehe n, 
welche ihn, allerdings in Ausnahmefällen, bis zu fünf Wochen überleben können. 
Der Tod erfolgt bei diesen Thieren unter Abnahme der Fresslust und Abmagerung, 
bei acutem Verlauf zuweilen unter Coma und Krämpfen. 

Der Eintritt des Gewebsiderus wird sehr verschieden (von 1 bis zu 
10 Tagen angegeben), bei chronischer Stauung soll er mit der Zeit geringer 
werden. Gallenfarbstoff und Gallensäuren (auf welche nicht v-on allen .Autoren 
untersucht wurde) fand en sich im Blut und Urin (Lahonsse); doch_ soll) 
na.ch D. Gerhardt im Urin die Gmelin 'sche Reaction tageweise verschwmden• 
können. 
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1 o· der o·etödteten oder gestorbenen Thiere 
Die anatomische Untersuc m~ol · do vo-

1 
nekroti,.chen Herden clnrch-

. t d' 1 b r verO'rö~sert blutrmc 1 un 1 ~ <) 

zetg t_le . e e o ~ l l~ St nden zeiO'en können , bis etwa zum u . Tage 
setzt, dte steh schon nac 1 

.., n d bnehmen am 7. bi!=1 10. Tage ver-
G ... ~ und Zahl zu- und von a a · · ~ 

un TIO::;se · . d' . Hei·de umfassen nur wenJO"e Leber-} d · d Die klemsten Ieset ' o 
sc 1"un ~n ~~-n · f- . mehrere LeberHippeheu ; die Gestalt der mi ttel-
zelten, die_ giOsstenL Ullll assen"ls oYal von Steinhans als kegelförmig, mit de r 
o-ro<::~en Wird von a Iouss e ,. ' C d ]. 1 
:", ~.::; · p .· b · mi·t der Spitze o·eo·en das ·entrnm es _,o. mlns Basis o-eo·en die eup ene, o b · 1 d' J 

. b " b ..., dei· I'Othbraunen Umo-ebung heben sie 1 tese h erd e aencbtet ano·eo-e en. \' OR ' b · · l · 
~d- 1 .1' ::o. o . lb odei· o-.,lleno-elbe Farbe ll.b : 1m Anfang s1nc s1e Yo n urc 1 1 1re grange e o'" o · 
einem hyper~ämi;chen Ring umgeben . . .

1 
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1(k. k · 1 zeio-en die Leberzellen in cl!esen Herden 1 d ense he } ar-
b A8

1

1
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sllopiscH
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al ::o.r.nwer·Jen Yacuolenhilduno" sie verlieren die Fii rbbarkeit unO' c 1we ung Y• · u , ' o • . . 
der °Kerne und ;päte'r auch des Pro~oplasmas . Die an~äng~ICh stark erweiteJ:ten 
BI t ·11 . ollen in den nekrotischen Herden nal;h h elo u s so w unclmch-n cap1 a1 en s L 1 " ll .· · . .. · · eh S te I. n 11 "ll s \ On den O'eschwollenen e 1e1 ze en com pll111 ll t gang1g sem, na u o . . ... 
:;;.erde'll, nach D. Gerhardt a_ber durchgängig ble1ben, ehe Lymph getasse 
stark erweitert sein (Lahouss e). . . . . . 

Um diese Herde entwickelt ~ich nun eine Run.lzellemn liltratwn , " ·e1b:r lolgt 
durch Riesenzellenbildung (D. Gerhardt) und Hinein- und .Herumwach se ~l 
von anfang·s kernreichem, später faserigem Bindegewebe Resorption der nekroti­
schen Herde. (Aehnlich s!nd die Vorgänge bei ~~: ube n , '~ e l c_h e S te rn . b i ~ z u ~n 
7. Tao-e nach der Unterbmdung untersuchte.) \\ aln·encl ~t e 1 n hau s dte hnn • .l­
zelleni~filtmtion, Foa und SalYioli die Bindegewebsbildung anf die Umgebu ng 
·der Herde beschränkt bleiben lassen, gehen di e meisten anderen Autoren 
an, dass zwar unregehnässig \ ertheil t, aber una·bhüngig Yo n diesen ll erd ell 
schon am 2. und 3. Tage (D. Gerharcl t, Pi ck) sich in den In terlobula r­
räumen Bindegewebe entwickelt, anfangs Yom Charakter des J~ e imgewe l)e s , 
später mit ovalen Kernen und faserig. Sehr bald wächst dies Bindegewebe 
von der Peripherie in das Innere der Läppchen zwischen die zugleich schmäler 
werdenden Leberzellenbalken hinein, erreicht aber nur selten di e Centrah·cncn. 

Die Gallengänge sind nach der Choledochusun ter1)indung nicht nur in ihren 
,grösseren Stämmen. sonelern bis in die feineren Ae~te , und nach P opo f r sogar 
bis in die intercellularen Gallencapillaren hinein erweitert und mit Galle 
.gefüllt. An den feineren interlobularen Gallengängen fin den sich nr> l)en 
ahgestossenen das Lumen erfüllenden Epithelzellen Wuchernng der Epit hels 
und vom 3 bis 6. Tage ab Ausstülpungen , die, statt von cubischem und cv lindrischem 
Epithel, Yon niedrigen, breHen Zellen mi t ovalem Kern all sgekleidet ~i n d. 
Mit dieser Sprossenbildung geht vielfach aewundener V e rl ~n f und A na­
stomos; nbi ldung_ der Canälchen einher. Die bSprossen drin gen anch in die 
Le berlappchen em und >erschmelzen hier mit den Le herzeilen halken. Nach 
einigen Autoren (D. Gerh~rdt) soll durch Umwandlung (Abplattnn g) und 
dur~h Y ermehrung der penpheren Leberzellen ein e Verlängenmg der Gall en­
canalchen zu~tande kommen. Als Zeitpunkt cles Beginns der Gall engangs­
wuch:lerung wml Yon Beloussow der 4., Yon Pick der 3., Yon D. Ge rh a rdt 
der :. . Tag angeo-ehen. Bindegewebswucherung und Galleno-anas,·erm ehrung 
W•3rden von den _meisten zeitlich und grösstentheils n.n ch örtlich a~ miteinander 
•·erlau fen d geschildert; D. Ge rhardt sieht beide VorO' ti, nO'e als der .Haupt­
s~che nach Yoneinander unabhängig an, während C h~rc~t und (J omhault 
·die Gallengangswucherung für primär, die inter- (und weiter intra-) 
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lobuHire Bindegewebswucherung für secundär halten. Jedenfalls 8 · 1 1 ·a 
V .. · 1 t 1· B'll mc lCJ e organge mc 1 nn c 1e 1 c ung oder Rückbilduna der nekrotischen H ·d 
geknüpft .. da. sie deren Bestehen (höchstens 10 T~ge) weit überdauern.e

1 I~ 
der 5. b1s 6. Woche können durch die Bindegewebswucherun 0' sämmtliche 
Leberläppchen ringförmig mnwachsen und ihre Zellenmasse b im Inneren 
erheblich reducirt sein, so dass das ganze Organ kleiner und derber als 
normal , die Schnittfläche 1~hnlich der einer Schweinsleber erscheint. 

Bei Kaninchen Ullcl Meerschweinchen führt also die UnterhindunO' der 
Gallengünge in Yerhältnissmässig kurzer Zeit zu schweren anatomischen::. Ver­
änderungen in der Leber und oft zum Tode. Maass und zeitliches Verhalten 
dieser V rründerungen zeigen erhebliche Verschiedenheiten auch bei demselben 
Experi mentator ; mn,n wird dies aut kleine, zufällige Abweichungen bei der 
Opera tio n (Dauer, Strüuben des Thieres), vielleicht nuch auf die Individualität 
des 'l'h ieres schieben und daraus an eh manche Widersprüche zwischen den 
Yersch ieclenen A ntoren erklären können; dass durch die plötzliche Hemmuno­
des GallenahHusses ei ne grosse Zahl von Leberzellen nekrotisch wird, dürft~ 
(nach den Cont roh·ersuchen \'On D. Ger h ard t mit Einspritzung Yon Salz­
lö:-;nng in die Uallcnwege) kaum als Folge des mechn,nischen Druckr,s anzusehen, 
vielmehr auf eil emische Schädigung der Zellen durch die Galle zurück­
znfii hren sei 11, die sich auch nusserb al b des Körpers mikroskopisch nach­
weisen ltis:-;t (C h a mbard, St einhau s) . Der oft in den ersten Tagen erfolgende 
Tod ist ans clie~er all gemein en schweren Schädigung des Leberparenchyms 
11ncl der dara11s fo lgenden Stotl'wechselstörung zu erklären. Später wirkt die 
Galle nicht mehr nekrotisirencl (Yielleicht weil sie durch Lympbbahnen 
abJiiesst'? oder wei l weniger secernirt wird'? - nach Lahousse soll der Ieterus 
spiiter geringer ·werden) ; sie regt aber doch noch die Bindegewebs- und 
Gall engang-swucherung an , so dass auch nach fünf Wochen die Thiere noch 
nn ge~tör t er Leberfunction unter Krämpfen zugrunde geben können. 

Ganz anders wie Kaninchen und Meerschweinchen verllalten sich nun 
Kat zen und I-I und e. Bei diesen folgt der Unterbindung des Ductus chole­
dochus nur Erweiterung und mn,nchmal Wandverdickung der grösseren Gallen­
gänge und der Gall enblase. Während früher von Ley den Fettentartung der 
Leberzellen beobachtet war, fanden die späteren Forscher die Leberzellen 
entweder unverändert (D. Gerhardt, Foü und Salvioli bei Hunden) oder 
im peripheren Theil der Läppchen einfach durch Druck atrophiseh (Foa und 
Saldoli bei der Katze, Popoff beim Hunde). Vermehrung des interlobuln,ren 
Einelegewehes sah allein Popoff in einem Fall in sehr geringem Grade. 
Niemals fand en sich nekrotische Herde. Wenn nun auch die Zahl der an 
diesen Thieren ausgeführten Versuche viel kleiner ist und manehe der Ver­
suche d nrch WiedPrherstellnng der Durchgängigkeit des Gallenganges, durch 
Perforationsperitonitis oder multiple Abscesse nicht verwerthbar waren, so ergibt 
sich doch mit Sicherheit dass bei Hunden und Katzen die Unterbindung des 
Galleno·ano·es viel o·erino.'ere anatomisehe Verändernnbaen der Leber bedingt 

0 0 ' b b . 

und das Lehen Yiel weniger gefährdet als bei Kaninchen und Meerschwemchen. 

Steinhaus leitet diesen Unterschied von der grösseren Gallenabsonderung 
und deshalb wahrscheinlich stärkere Drucksteigerung her. Es wird niimlich pro 
Kilo 'l'hier seC"ernirt, in 24 Stmulen heim 

i\r l · 1 175·8 g Galle I ' eersc 1wemc 1en ........... . 
I 136·8 n Kanine 1en.. . . . . • . . . . . . . . . . :1 n 
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Der l"ntcrsl·hied könnte auch auf grös er r \ri.~l 1"'tand fiihi_o-k it des 
Lcben~:ewebe_ nnd mnnentlieh der Leberzell n gegenub _r der . Emwi rkung 
der G~üle beruhen, er könnte endlieh auch d_adur?h bewtrkt se1n , d as~ bei 
Hund und li:atze die gestaute Galle leichter m ehe Lymphbahnen abtliessen 
kann. Dass sieh hier bei gleichzeitiger Stauung . 10n Gall e_ lind Lymphe sehr 
weite. deutlieh sichtbare Commnnicationen zwtscher~ betd en Ca nalsystemen 
bilden. zeigen ja die oben erwähnten Versuche Yon \. H arley u~cl 1. F r ey. 

Ein leichterer A bfinss der Galle nach den Lymph bahnen wnrcl e e~ an eh 
erklären, warum beim Hunde und der Katze und anderen so hiiuiig im 
nüchternen Zustande fast regelm1lssig Gallenfarbstoff in Blutserum und Urin 
übergeht (Xann~n). . _ .. 

Da mit den geringeren anatomischen \ eranclerungen der Leber Yon 
Hund und Katze auch die grössere \Yiderstanclsfühigkeit gegenüber diesem 
Ein.!?.Tiff im Yergleich mit Kaninchen und Meerschweinchen zu:::amm enfü ll t. 
darf man wohl schliessen, dass nieht die (in beiden Füllen ja gleiche) Anfnahme 
der Gallenbestandtheile in die allgemeine Circulation, sondern die Schiillig11 ng 
der sonstigen Leberfund ionen die Ursache des Todes lwi Yer~cli l11s;.; der 
Gallenwege ist. 

Der Mens ch scheint sich nun gegenüber der Gallenstauung iilmlicher 
dem Hunde zu \'erhalten. Jahrelang dauernde Stammg ist mit dem Fort­
bestand der Leber 1ertr~igli ch und nach Aufhebung eines monatelang 
währenden Abschlusses kann nllkommene , dauernde Gesundh eit nncl anscheinend 
normale Thätigkeit der Leber folgen. Die anatomische Untersuchnng hat 
freilich in einer Anzahl Yon Fällen mehr Veränderungen gezeigt, als man 
nach der klinisc-hen Beohachtnng erwarten sollte. So fand .J a n o 'Y~ ki, der 
10 Fülle 1on Stauung (Dauer zwei \rochen bis über ein Jahr : darunter acht 
Gallensteinfälle) untersuchte, auch nekroti sche Herde mit Entzüudung und 
Wucherung der Gallengänge und des Bindegewebes . lJ ie nekrotisc hen Herde 
fanden sich meist in der Peripherie der Liippchen, am reichlichsten in 
frischeren Fällen; sie sollen durch GallenextraYasate entstehen , welche sowohl 
die Lel,erzellen selbst schädigen , als auch die Blutcapill aren comprimiren nn d 
so durch Anämie zur :Nekrose führen sollen. Im Handtheil der Herde ent­
stehen Zellinfiltration und Capillarerweitenmg, später Bindegeweb~lJilclung . 
Auc·h die Gallengünge zeigten Epitheldesquarnation, zellige In filtration der 
Wand und Bindegewehsnenbildung , die Gal\encapil laren \Y tH:hernng, zum 
Theil entstehen :,; ie aus Leberzellenreihen. 

Auch Raynaud nnd Sahourin fanden an den ()'rossen Gallengiinge11 
hei chronischer Gallenstatmng \VandYerdiekung durch Bit~degeweuswucherung; 
mancLm_al aueh Hyperplasie der Gallengangsdrüsen. Sau er h erin g fand in 
menschlichen LelJern llf!krotische Herde, weniger diffu s als bei J anow s ki , 
ähnlicher den experimentellen Herden, nnd durch Bindeo·ewebe abo-eo-renzt. 
cnter Um~tänden kann die durch Steine bewirkte Gallenstannnbg b heim 
MenselJen eme so bedentende interstitielle Bindeo-ewebswncheruno· erzeugen, 

( 
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dass .abge~ehen \'O~ dem starken Ictems) sowohl anatomisch wie klinisch 
d.as Btld der atrop.lll~chen Lebereinhose resultirt (s. diese). _ Den schliess­
lH:hen Effect chrornscher Gallenstauung beobachteten B ris s a u d und s a. b o ur in 
beim .Mens(:hen in zwei Fällen, wo der Stein nur den linken Ductus hepaticus 
nrlegt lwtte. Hier war der linke Leberlappen ganz oder fast ganz geschwunden, 
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bestn.nd nur noch ans Bindegewebe mit den fibrös verdickten Bh t- d G ll 
... D' St r k 1 . . l un a en-

gei ass~n. tes ac mm -ann nur )Cl partieller Gallenstauung erreicht werden 
wo .. d_t ~ Erhaltung cl e~ Lel~crrestes cl~n F?rtbe.stancl des Lebens 80 lang~ 
ermogltcht . . In dem emen li alt hatte steh ehe Ctrrhose auf den Yon Gallen­
s.tauung fr~wn re?hten Lappen for!gesetzt. Ich selbst sah kürzlich als gelegent­
lleben Sect10nsbetuncl etwas .Aehnlicltes: Der linke Lappen war auf ein Gebilde 
v?n .0estalt Hn c~. Grösse 7.weie1: Nebennieren reducirt, der rechte Lappen 
n~arll:·e nd ve rgro~se 1:t (~otalgewtcht der L.eber ? kg); dass YOr sehr langer 
Ze1t em Gall en stein tm linken Ductus hepattcus ehe Ursache dieser Yeränderuncr 
gewesen war. 7.eigte ein neben der Gallenblase eingekapseltes Concrement. :::, 

Hi ernaeh sc l1eint es , al s ob in manchen Fällen die Versuchsercrehnisse 
heim Meersclnvei nchen nn cl Kaninchen doch auch beim l\!Ienscl~en ihr 
An alogon find en. 

·woher aber die Yersehiedenheit des Verhaltens in den einzelnen Fällen? 
Ich s1tche sie einmn l darin, dass di e Helllm11ng des Gallenflusses mit sehr 
nngleiehcr Sc hnelligkeit einsetzt ; mit Ausnahme einzelner Fälle von Gallen­
steineinklemmung erfolgt ~ i e fast niemals so plötzlich, wie bei der Unter­
bindung. Die ausgleichende Co mm11nica.tion mit den Lymphwegen wird aber 
umso leichter 7.llstande kommen, je allmählicher der Gallendruck steigt. Zweitens 
bestehen heim l\Ienschen sehr hänfig Complicationen, namentlich Infection der 
Gallenwege. so dass die pathologischen Vorkommnisse doch nur in sebr 
bedingter \Veise mit den Thierexperim enten ve rgleichbar sind, von denen ein 
Theil sicher unter Ausschlnss von :Mikroorganismen angestellt wmde. Erinnert 
man sich end! ich, dass auch die Versuchstbiere bei anscheinend gleicher 
Dauer nnd Yoll ko mmenheit der G all en~tauung recht Yerscbiedene Grade cler 
Lebersehwell tmg nnd Befind ensstörung zeigen, :;;o wird man in dritter Linie 
auch für den Menschen ve rm11then dürfen, dass vielleicht individuelle Ver­
schi edenheiten in der Leichtigkeit des Abflusses der Galle nach den Lymph­
ba.hnen eine Holle spi elen. 

Fasst mau das Ergehniss all er dieser Untersuchungen zusammen, 
so scheint beim Menschen im Beginn der Gallenstauung die Leberzelle 
zunlic hst wie gewöhnlich fortzusecerniren und die Gallenbestandtheile 
nach den Gallencapillaren bin zu entleeren. Die Resorption des Secretes 
geschi eht in der Hauptsache wohl durch die Lymphgefasse, mag aber 
theil weise und unter Umständen auch direct nach den Blutcapillaren hin 
stattfinden. Durch die anatomische Untersuchung lässt sich also nicht 
erkennen, ob dem Icterus Stauung oder Parapedesis der Galle zu-
grunde liegt. 

Durch andnuernde Stauung leidet die Integrität der Zelle, die Menge 
der gebildeten Gallensäuren (vielleicht auch des Bilirubin.s) nim~t ab; 
dass a.nch der sonstige Stoffwechsel gestört ist, zeigt d1e vern:mderte 
Fähigkeit der Glykogenaufsta.pelung. Bilirubin wird in der Zelle stchtbar, 
sei es, dass sie selbst das in ihr gebildete nicht zu entleeren. verma?, 
sei es, dass anderswo gebildete Galle aus den gedehnten Oapiilare~ 1ll 

s1e hinein o·epresst wird. Die Galle schädigt die Leberzelle nun cbemtsch. 
0 h · 1 D · }· direct und we O'eD Be-sie leidet ferner durch den mec amsc 1en r uc \. o 
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hindernno· des Blut- und Lymphstromes; ihren anatomischen Ausdruck 
finden di~se Schädio·uno·en in Verkleinerung, Yeränderung von Form und 

B·m Verfettuno· schlie~slich Nekrose und galliger Imbibition. 
• ' Ol , l\ • 

Dazu kommt nicht selten noch die vV 1rkung von l\Ilkroorganismen, 
welche yam Darm her in die Gallenwege gelaugten. Diese Veränderungen 
entwickeln sich nicht immer in gleicher "'Weise, sowie in verschi edener 
Ausdehnung und Schnelligkeit; auch die \reite der Abfius3bahnen für 
die aufgestaute Galle scheint individuell zu variiren, d.aher die verschiedene 
Toleranz geo·enüber der Gallenstauung, daher bald emfache Druckatrophie 
des Lebe1~e~vebes , bald reactive \Vucherung der Bindesubstanz daneben; 
die .Allo·emeinwirkuno· ist danach verschieden, bald nur Into.xication durch 

'= 0 

resorbirte Gallenbestandtheile, bald daneben solche d urcb Herabsetzung 
und Veränderung der sonstigen Leberfunctionen. 

Auch andre Stoffe, welche man bei Thieren unter einem den Secretions­
druck der Galle übersteigenden Druck in die Gallenwege einführt, werden 
resorbirt, z. B. gelöste Farbstoffe, Oarmin. Anilinblau ; suspendirte Fnrbstotre 
(schwarze 'l'usche) gelangen durch die Lymphbahnen in die Portaldrüsen 
und weit~r. Lässt man physiologische Kochsalzlösung einlaufen. so tindet sich 
in wenigen Minuten Zucker im Harn, infolge ron ..-\uslaugung der Leberzellen 
(Grützner). 

Anatomisch-histologische Verändrun gen a ndr er Ur g ane. 

Die im Blut eirculirenden Gallenbestandtheile ,geheu uun auch in ..... 

diP Gewebe über. Von den gallensauren Salzen ist in dieser Bez.iehnng 
wenig bekannt, dagegen macht das Bilirubin sieh durch di e Färbung der 
Gewebe bemerkbar. Zuerst gelangt es in das Blutplasma und ist hier schon 
bei sehr geringen Graden des Icterus an der gelben Fürbung und durch 
die Gmelin'sche Reaction zu erkennen; ebenso findet es sith in den 
serösen 'l'ranssudaten und Exsudaten, in der Flüssio·keit der Hirnventrikel 

. 0 

und der Vesicatorblase. 
Die Färbung der Gewebe in der Leiche wird , wie :Mink o w s k i 

herrorhebt, sehr durch postmortale Imbibition mit Sernm und Lymphe 
modificirt; indessen haben unzweifelhaft einzelne Gewebe grössere An­
ziehungskraft für den Gallenfarbstoff, so namentlich Bimleo·ewebe. Die 

0 

Gelbfärbung ist daher besonders deutlich an der Gefassintima den Fascien, 
' dem Bindegewebe der Haut, der Schleimhäute, dem subcutallen Gewebe. 

Das :Muskelgewebe nimmt ebenso wie das K ervengewebe Gallenfi:ubstoff 
nur in geringem :Masse auf; das Gehirn ist nur bei Ketweborenen etwas­
ikterisch , bei Envacbsenen farblos und nur die Lymphe d~r perivasculären 
Räume oder die Oeclemfiüssigkeit gelb gefärbt. Drüsenzellen und Epithelien 
nehmen im allgemeinen wenig Gallenfarbstoff auf: eine Ausnahme machen 
nur die tiefsten Lagen des Rete Malpighi und (Üe 1\iere; in jenen findet 
5ic:h der Gallenfarbstotl' imbibirt und körnig, wie bei physiologischen und 



Organverii,nderungen. Symptome. 

pathologischen Pigmentirungen; diese Anhäufung zusammen. m"t d 
I b.b. · d C · b d" · 1 er­m I 'Jtwn er ut1s e mgen clte relativ starke Färbung der äusseren Haut. 

In die Nieren gelangt der Gallenfarbstoff behufs .A.usscheiduno· bei 
mässigem Icterus und anfänglich in Form diffuser Imbibition der Ri~den­
epithelien (bei ungefärbten Glomerulis), später in Fol'm gelber Körnchen 
die sich auch im Lumen· finden. Noch stärker gefärbt sind die Epithelie~ 
der Schleifencanälchen; hier sind bei längerer Dauer auch die gelben Massen 
im Lumen reichlicher und dichter, am dichtesten in den .Abfiussröbren, wo. 
auch die meisten Epitheldefecte sind; hier finden sich gelb bis grün und 
braun gefärbte cylindrische Ausgüsse, an deren Bildung auch die nekrotisch 
geword eneu Epithelien betheiligt sinc1. 1) Ausser der Pigmentinfiltration 
zeigen die Epithelien der Harncanälchen blasige Quellung, Trübung, 
Fehl en rles Bürstenbesatzes und nekrotischen Zerfall (Moebius, Lorenz); 
nach \Ver ner siiLd diese Veränderungen als 'Wirkung der gallensauren 
Salze anzusehen. Makroskopisch erscheint die Nierenrinde gelb bis grünlich, 
die Pyramiden dunkler grün gestreift. Die höhergradigen Veränderungen 
tinden sich nur bei mona.telanger vollständiger Gallenstauung. Nach dem 
Aufhören der Stauung wird die Rinde in wenigen rragen frei von Farb­
stoff, nicht so schnell die Schleifen und das Mark. Die Verstopfung der 
Canälchen wie die Schädigung der Nierenepithelien durch die Gallen­
bestaucltheile llaben wahrscheinlich eine Verminderung der secretorischen 
Leistung zur Folge, welche für das Allgemeinbefinden von Bedeutung 
werden kann. 

Früchte ikterischer Mütter sind ebenfalls ikterisch, jedoch in wech­
selndem und, wie es scheint, meist in geringerem Grade. 

Zellgewebseiter ist ikterisch, nicht so das schleimige und schleimig­
eitrige Secret der Schleimhäute; nur der Dannschleim macht hier öfter 
eine Ausnahme. 

Symptome des Icterus. 

Die Gegenwart von Gallenbestandtheilen in der allgemeinen Cir­
culation hat an sich und unabhängig von der veranlassenden Ursache 
eine Heihe von Symptomen zur Folge, welche ihrer Pr~gnan~ we~en 
eine gesonderte Besprechung verlangen; am deutlichsten zeigen s1.ch dtese 
Symptome beim Stauungsicterus und zwar umsomehr, je vollständiger d~r 
Gallenfluss gehemmt ist. Als rrypus dieses Zustandes können für d:e 
acuten Formen die einfachen Fälle des katarrhalischen Icterus, für. die 
chronischen Formen die Verlegung des Ductus choledochus durch ewen 

Gallenstein gelten. 

1) Siehe Prerichs' Atlas, •ra.fel I. Fig. 8-11. 
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Die auffüllio·ste Erscheinung ist die Gelbfärbung der Haut und 
der sichtbare!~ Schleimhäute; sie gebt ron einer kaum sichtbaren 
~uancirung durch Sclm·efelgelb, Citronengelb zur grünlichen, oliven­
·ähnlichen und schmutziggraugelben Färbung C:Melas-Ict(;l'llS) über, letztere 
~ uaneen werden meist erst nach monatelangem Bestehen erreicht. Im 
allo·emeinen ist die Färbung a.m R.umpf und der oberen Körperhälfte 
int~nsiver als an der unteren ; sie wird maskirt durch 1 igm ent und Blut­
,gehalt der Haut; die geringeren Grade werden daher im Gesiebt brünetter, 
~ollblütig:er Individuen leichter überseb en als bei blonden und blassen. 
Noch frÜher als an der Haut pflegt die Gelbfärbung an der Sclera nes Aug­
-apfels hervorzutreten; doch ist zu bemerken, dass, abgesehen ron der 
localen Pigmentirung über den Muskelansätzen auch manch e sonst gesu mle 
?~Ienschen h<lbituell eine derartige leichte GelbCi.rbung cl er Selera und 
Conjunctira Sclerae darbieten, wie sie die Mehrzahl der Men schen nm bei 
beginnendem Icterus zeigen. An der Mund- und Rach enschl eim hau t pllegt 
di e Gelbfärbung wegen des grösseren Blutreichtbums minder deutli ch zu 
sein, am meisten noch an der meist blasseren Schleimbaut lles harten 
Gaumens hervorzutreten. 

Sebr häufig bestellt beim Icterus Juck gefiihl : welches di e Patienten 
zum Kratzen Yeranlasst. Die aufgekratzte Epidermis bildet claon matte 
wei~se Streifen auf der gelben Haut ; bei intensircrem 1\ ratzen kom men 
Knötchen und wunde. mit Blutschorfen bedeckte Stellen, auch, je nac·h cler 
Empfindlichkeit der Haut, Quaddeln und Ekzeme zustand e. Di eser Pruritus 
c.ntaneus muss als Intoxicationssymptom analog den Arznei-Exanthemen 
angesehen werden; ob gerade die Ablagerung des Gallenfarbstoffes in aer 
Haut damit zu thun hat , ist nicht zu sagen. Der Pruri tus iritt indiriduell 
sehr verschieden auC bald schon im Anfang, bald erst bei liingerem 
Bestehen der Gelbsucht ; manchmal begleitet er deren ganze Dan er, kann 
aber auch schon früher nachlassen als jene. Uehrigens pflegt er nur beim 
eigentlichen Stauungsicterus und nur bei höheren Graden desse lben anf­
zutreten und mit dem Durcho·ängiawerden der Gallenaänrre alsbald zu 

ü '-' b c ü 

verschwinden, auch wenn der Hauticterus noch fortb esteht. 
~ine. eigenthümliche Hautveränderung, welche sich (wenn auch nicht 

ausschhesshch) bei chronischem Icterus entwickelt, ist das Xanthelasma 
oder X an th o m, schmutzig blassgelbe Flecke, die anfiln o-s weni a hervorragen, 
später in die tuberöse Form übergehen und sich mit V~rliebe ~1 den Augen­
lidern entwickel?. Von Gallenfarbstoff rührt die Färbung nicht her , der Zn­
sammer~hang mtt Icterus ist überhaupt nicht sicher erwiesen. I) 

\ 0n den Sc c re ten enthalten beim Icterus Gallenfarbstoff: Urin, 
Schweiss: seröse und entzündliche Exsudate, Fruchtwasser, Eiter von 

1
) )licllel in Grüfe-Saemisch· Handbuch der Augenheilkunde, Bd. IV, S. 425. 

S chw immer und Bal)es, Ziemssens Handbuch der speciellen Pathologie, 
Bd. :nr, II, s. 4!6. -
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Zellgewebe und Wundflächen; inconstant färben sich· 1\,i.tlch pne · h 
.. • • .tr , umomsc e 

Sp~ta; ungefarbt bleiben.: Thränen, Speichel, schleimige und schleimiQ'-
ertnge Secrete der Schletmhäute. ..., 

. .Am deutli_chste~ und praktisch wichtigsten ist die Färbung des 
U r1 ns; durch Ibn wird der Körper von den aufgestauten Gallenbestand­
theilen, dem ~allenfarbstoff und den Gallensäuren befreit. Bei einiger­
massen erheblicher ~tauung enthält der Harn stets Bilirubin, zeigt daher 
Gelb.G'irbung, auch m dünnsten Schichten und am Schaum. Im Harn­
gefti.ss erscheint er braungelb bis braun, zuweilen mit beigemischter 
Rotl1-, zuweilen mit schmutzig opalisirender Grün- und Braunfärbuno·. 
erstere ist durch Urobilin, letztere durch höhere Oxydationsstufen d~~ 
Bi li rubins bedingt. Sie bilden sich gewöhnlich beim Stehen des Harns 
an der Luft, können aber, besonders in chronischen Fällen, auch schon 
bei der Entleerung vorhanden sein. 

Mikroskopisch find en sich im Urin regelmässig hyaline Cylinder 
(Not. h nage I); bei länger bestehendem Icterus tragen dieselben gelb­
gefürbte Nierenepithelien, als solche erkennbar oder in scholliger Um­
wand! un g; bei Ne ugeborenen sind die Epithelien farblos, enthalten aber 
das Bilirubin in Körnchen und Nadeln. Wenn anch Litten 1) mitteist der 
Centrif11ge in jedem normalen Urin hyaline Cylinder findet, so sind die­
selben im Harn der Ikterischen jedenfalls reichlicher und ein Beweis der 
durch die Gallenbestandtheile bewirkten Nierenreizung. 

Gelöstes Eiweiss enthält der Urin erst bei langer Dauer des Icterus 
in Spuren . 

Der chemisch e Nachweis des Gallenfarbstoffes geschieht dadurch, 
dass das gelbe Bilirubin zu griinern Biliverdin oxydirt wird; am gebräuchlichsten 
ist dafür die Ueberschichtung des Harns mit roher Salpetersäure, bei welcher 
durch weitere Oxydation in aufeinanderfolgenden Schichten noch Blau-, 
Orange- und Rothbraunfärbung und schliesslich Entfärbung eintritt. Da 
Salpetersäure durch Einwirkung auf sonstige Farbstoffe in jedem Harn Dunkel­
färbung bewirkt, ist für den Bilirubinnachweis das Auftreten der grünen 
Zone erforderlich. Statt der Schichtung mit Salpetersäure kann man dem 
Harn einige Tropfen salpetrigaauren Kalis zusetzen und ihn mit Schwefelsäure 
schichten. lviiseht man dem Harn nur wenige Tropfen roher Salpetersäure 
bei, so tritt diffuse Grünfärbung langsam ein; noch langsamer bei Zusat;,~ 
einer beliebigen anderen Säure. Als Oxydationsmittel kann man auch Jod­
kaliumlösuno· oder Eisenchlorid benutzen; auf Zusatz einiger Tropfen z~m 
Harn tritt cUe Grünfärbung allmählich nach einer oder einigen Minuten em. 

Nicht immer gelingen alle diese Reactionen gleich_ gut, o~t muss man 
mit Auswahl die :rvienge und Einwirkungszeit der Reagentien probtren: Ande:e 
Harnbestandtheile, vielleicht auch Modificationen des Farbsto~s schemen dte 
Ursache zu sein· als solche wären zu nennen ein durch ReductiOn entstand~nes 

' · Bil. b" Z weilen farbloses Cbromogen und braune Ox_vdatiOnsproducte des 1rn ms. u 

1 ) Litten, Berliner klin. Wochenschr., 1896, S. 263. 
Quinck; u. Hoppc-Scyler, Erkrnnkungcn der Leber. 
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. d tr eher wenn man den Farbstoff an Fliesspapier bindet 
wird die. Reachtloll den ~urch Filtriren des Harns; Betupfen mit Salpetersäur~ 
durch Emt.mc en ° er · E. t · k d · L ft · . d' F ·benrino-e. auch be1m m roc nen an er u tntt Wohl 
bewukt dann Ie ar :::, · • fi t · Tl ·1 d I-:. 

- : o- ein Enthält der Harn Eiwmss , so p eg em lel . es i arbstoffs 
Grunfarb1~no1 1· on dern Coaaulum mitgerissen zu werden ; 1st die Meno-e 
bei der \.OC 1pro )e ' . 'o . . ff d b . 5 
· 11 f b t ft" cl11. o-cnno· oder ander e Far bsto e ane en vo1 banden so des Ga en ar s .o s s o t:> 1 • 
. . ·

8 1 ·dtf a- er-Huppert'sche Probe empfehlenswert 1 und empfindlich . 
1st die c 1wer e,... · K 11 ·· 1 · d 1 · 

t t d H- r·n mit Kalkmilch lmtet \.O 1 ensaure 1111 urc 1 und filtrirt. 
man verse z · en a ' ' b' ld J · ' 

d G 11 f b t ff. J1aftet dem Kalkhydrat und dem ge 1 eten N lederschlag 
er a en ar :; o . 1 t z t · · . . _ . den Filterrückstand m Alkoho un er nsa z emtger Tropfen 

an wenn m.m . ·· · 1 't b · (' Schwefelsäure leicht erwärmt, nimmt dw Flusstg \:Cl e1 1egenwart von Gallen-
farbstoff eine grünliche Fürbnng an. .. . . 

Nach Gl'lizinski lässt sich die lTrünfarb:mg rkte~·I sch en Harns auch durch 
Kochen mit einio·en Tropfen Formalinlösung erreichen; d1e Probe soll sehr empfind­
lich sein; auf Zusatz \Oll Salzsäure geht die Grünfärhun~ i.n Yi~lett über. 

Circuliren nur geringe lVIengen von Gallenfarbstoff 1m brut - also 
sehr oft im Beo·inn und am Ende auch ei nes höhergradigen Icterus - so 
findet sieb' nicht Bilirubin , sondern nur reichliebes Uro bilin nnd damit Gelb­
rothfärbung des Harns; auch neben dem Bilirubin ist 1Jrobiltn bei m Icterus 
gewöhnlich in reichlicher Menge Yorhauden , ptlegt aber daraus zu Yersch \\inden, 
;obald die Galle vom Darm 1öllig abgesperrt wil'Lt (die nähere Erörterung siehe 
unten). 

Der Nachweis des Urobilins geschieht spektroskopisch direct orler nach 
Ausfällung mit Ammoniumsulfat ; gleichzeitig vorhandenes Diliruhin muss mit 
Kalkmilch oder Barytmischung 10rher ausgefällt werden, d<lS U ro l)ilin lwftet 
diesen Niederschlägen nur zum geringsten r:l'heile an , blei l)t grösstcntheils in 
Lösung. Ha yem 1) empfiehlt, den Urin im Reagenzglas mit ·w asser zu Über­
schichten; das Urobilin diffundirt dann schneller al s der Gallenfarhstolf nach 
oben und kann spektroskopisch erkannt werden. 

Die Leber zeigt bei geringeren Graden des Staunngsicterus und 
beim Icterus ex Parapedesi im Leben gewöhn I ich keine darauf bezüg­
lichen Veränderungen, bei böbergradiger Gallenstauung \ ernrsücht die 
Spannung des ganzen Organs zuweil en ein Gefü hl von Völl e und Unbe­
hagen, sowie Empfindlichkeit gegen Druck bei Palpation oder Füllung 
des l\iagendarmcanals ; manchmal ist für die tastende Hand vermehrte 
Resistenz, manchmal percussoriseh auch Vergrösserung der Dämpfung 
nach weisbar; zuweilen wird auch die gefüllte und gedeh nte Gallen­
blase tastbar und percutirbar. Das l\Iaass dieser V ero-rössenmg und die 
Resistenzzunahme der Leber ist aber ausserorclentl ich 

0

verschi eden, selbst 
wo die Stauung vollständig ist und eine sonst gesnnde Leber betrifft; 
der Befund an der Leher kann sogar Yöllig normal sein. Bei mona telang 
dauerndem Abschluss finde t man gewöhnlich Vero-rösserung· und Con-
. I o 

s1stenzzuna 1me der Leber; bei weiterer Dan er pflegt diese dann wieder 
etwas oder vollkommen zurückzugehen _ weo·en Druckatrophi e oder inter-
stitielJer Hepatitis. 

0 

1
) Ohauffard, I. c., pag. 698. 
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Eine sichere Erklärung für dieses wechselnde Verhalten ist · h 
b 1 } . 1" h 1" Dlß t zu ge en! wa u·sc 1em 1c Ieg.en ihm in der anatomischen Anlage begründete 

Unterschiede der Dehnbarkelt und der Weite der vicariirenden Abfluss­
wege zu Grunde, ferner die oben schon besprochenen Momente, ob Irrfeetion 
der Gall enwege: ob parencbymatöse oder interstitielle Hepatitis besteht 
oder nicht. 

"V_ on der. Erhöhung des Gallendruckes sollte man eine Oompression der 
Blutcaprllaren m der Leber erwarten, zuma1 schon normalerweise der Druck 
in der Pfortader geringer ist als in den Gallenwegen. Im Experiment ist von 
Betz 1

) eine Beengung des Pfortaderstromes bei Füllung der Galleno-äno-e auch 
beobachtet worden; aus den klinischen Thatsachen lässt sich dieselbbe nicht mit 
Sicherheit ableiten, da die Störungen der Verdauung und die Vergrösserung 
der :Milz auch andere Erklärungen zulassen als die der Stauungshyperämie. 
·wenn Yon der Da.rmserosa wegen gehemmten Abflusses eine vermehrte Trans­
sudation auch statthaben sollte, so kann diese Flüssigkeit vom Peritoneum 
parietale im erhöhten 1\'Iaasse resorbirt und so der Wahrnehmung entzogen werden. 

Die :Mi l z ·wird bei den mit Icterus einhergehenden Erkrankungen 
häufig vergrössert gefunden , vielfach und augenscheinlich aus anderen als 
den oben besprochenen Gründen: weil es sich um Infectionskrankheiten 
hand elt oder weil bei Zerstörung rother Blutkörper deren Trümmer in der 
Milz sich anhäufen. Auch beim einfachen, acuten Stauungsicterus, dem 
Ict.erus catarrhalis, ist die :Milz nicht selten, aber doch auch nicht constant, 
vergrössert; vielleicht spielt hier doch die erst neuerdings bekannt gewordene 
Infection Yon den Gallenwegen aus mit, vielleicht auch manchmal venöse 
Stauung; weniger wahrscheinlich ist eine Anhäufung von Blutkörperchen­
trümmern durch die Giftwirkung der resorbirten Gallensäuren (spodogener 
~1il ztumor). 

Der durch die Stauung herbeigeführte Gallenmangel im Darme 
beeinfl usst die Fettresorption und die Füulnissvorgänge daselbst. Entsprechend 
dem von den Physiologen gelieferten experimentellen Nachweis fand 
F r. Müll er die Resorption der Amylaceen gar nicht, die der Eiweissstoffe nur 
in ganz geringem Grade gestört., sehr vermindert die Fettresorption; von dem 
mit der Nuhrung gereichten Fett fanden sich 55-78% in den Fäces wieder 
(gegen 7-10% bei Gesunden). J. JHunk fand eine etwas bessere Aus­
nutzung, selbst bei reichlieber Fettnahrung bis zu 64%; dabei wurden d!e 
talgartigen Fette viel schlechter uls die Oele ausgenutzt, während ~re 
Resorption der :B'ettsäuren durch das Fehlen der Galle nicht beeinträcbtrgt 
war. Die Fettspaltung im Darm scheint nach J. Munk in geringerem 
Umfange oder doch langsamer als normal vor sich zu geben. Fr. :Müller 
fand die Spaltung nur bei gleichzeitigem Verschluss des Pankreasganges 
vermindert. 

1) Siehe Heiclenha.in, l. c., V, 1, S. 261. 
5* 
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Eine schöne Demonstration der Bedeutung cle~· Galle für die Fettresorption 
liefert auch der Versuch yon Dastre, welcher be1 ~unden . den Duc~~1s chole-

d h t b"nd lmd zwischen Gallenblase und emer tieferen Dunudarm-
oc us un er '" . G cl b 1 · ." 
hlin · e Fl"stel herstellte· erst nn dieser egen a waren Je1 .Bett-sc ge em ' ft 11 . l 

fütterung die Chylusgefässe milchig; der Pankreassa a em 1atte keine 
Resorption bewirken können. ... . ." . 

worin eigentlich die Bedeutung der Ga.He . tur d.te .B ettr~sorpt10n liegt, 
· t n"cbt sichero·estellt · Yielleicht wirkt sie physikalisch , mdem Sie dw Adhäsion 
IS. 1 0 ' ) . ll • l t . l • d" der Fettemulsion begünstigt (Wistinghausen , v1e e1c1 mc em s1e 1e vitale 
Thätigkeit der Darmwand beeinßusst. 

Die Farbe der Fäces ist beim völligen Abschluss der Galle vom 
Darm nur durch die Eigenfarbe der Ingesta bedingt, bei reiner F leisch­
nahrung z. B. braunschwarz; bei Farblosigkeit der Ingesta weissgrau, 
thonartig; gesteigert wird das blasse Aussehen noch durch den hohen 
Gehalt an zwar emulgirtem, aber nicht resorbirtem Fett. 

:MilToskopisch .findet man in solchen Fäces oft lange F ettsäurenadeln, 
namentlich aber reichliche :Mengen kurzer nadelförmiger KrystaJ!e, die in 
Büsehein zusammenliegen; dies sind .Magnesia-, Kalk- und Natronseifen 
der höheren Fettsäuren; wo sie reichlich vorhanden sind, können die 
Fäces einen schillernden Glanz darbieten. Bei partieller Gallenstauung 
zeigen sich von der weissgrauen Thonfarbe der Füces durch Lehmfarbe 
alle Uebergänge zur normalen Färbung; auch aus scheinbar farblosen 
Massen kann man durch Extraction mit saurem Alkohol oft noch Urobili n 
erhalten ; Spuren davon können auch bei völligem Gallenabschluss daher 
stammen, dass von der Darmwand dem Koth gallenfarbsto ffhaltiger Schleim 
beigemischt wurde; auch hier ist wegen Reduction zu Chromogen der 
Farbstoffgehalt manchmal grösser, als der Augenschein vermuthell li1sst. 

Naeh dem Vorgang von Eidder und Sc hmicl t wird der Galle Hemmung 
cler Fä ulniss im Darm zugeschrieben nncl damit ei n angeblich besonders 
übler Geruch der Fäces Ikterischer erklärt; ich vermag letztere 'f hatsache 
nicht anzuerkennen; freilich ist die Scala für den Fötor ja nur suhjectiv. 

V ~rsuche zeigen , dass die Galle selbst leicht fa ult, dass viele Bakterien 
vortreffhc? auf. ihr gedeihen ( s. S. 115). Die gepaarten Schwefelsäuren, 
welehe eiU gewisses :Maass fü.r die Darmfäulniss abo-eben fanden B r i ege r , 
B . k. 0 ' 1ernac -1 uncl Eiger bei Ikterischen vermehrt, R öhm ann, Fr. Müll er , 
Pott und v. Noorden nicht vermehrt. 

Bei cler Complicirtbeit der Bakterienfauna des Darm s ist die Frage 
nicht einfach und allgemein zu entscheiden ; keinesfalls kann die fäulniss­
h~m~ende Wirkung" der Galle im Darm als erwiesen angesehen werden ; 
VIelleiCht .~?g das .B ehlen cler Galle einzelne Bakterienspecies begünstigen oder 
aucd·h ~chadp1gen und dadurch die Zusammensetzung des Bakteriengemisches 
un semer roducte beeinflussen. 

. Klinisch sind die Störungen der Verdauung bei Gallenmangel 
Im Darm ausserordentlich verschiedenartig; da häufig auch anderweitige 
Erkrankung von .Magen und Darm besteht, ist es äusserst schwierig, zu 
entscheiden, was dem Gallenmangel als solchem zukommt. Mit einiger 
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Sicherheit darf man ihm die häufig bestehende N eiguncr zu v t (", 
. . . . . . . o ers op1ung 

zusclu e1_ben, :wlleiCht auch d1e N e1gung zur Gasbildung. Sehr häufio-
findet siCh be1 Icterus Störung des Appetits und übler bitterer Gesch k 
im Munde, Abneigung gegen gewisse Speisen, manchmal gerade g~::n 
Fette, häufiger gegen Fleisch. 0 

. Dass die _im Blute circulirenden gallensauren Salze durch directe Ein-
~Irknng auf dte Gesch~1acksll.~rven den bitteren Geschmack erzeugen, ist 
mcht anzunehmen, da chese Stonmg durchaus nicht dem Grade der Gallen­
stauung entspricht und sehr oft bei Dyspepsien ohne Icterus vorkommt. Nach 
Ha y e m soll gewöhnlich Hyperchlorbydrie des JVIagens bestehen (?). 

In manchen Fällen einfacher chronischer Gallenstauung sind Störungen 
des Appeti ts und der Nahrungsaufnahme auffällig geringfügig. 

Ausser der Gelbfärbung und den örtlichen, durch die Gallenstanuncr 
1:) 

bed ingten Störungen finden sich bei Icterus nun häufig noch andere 
Sy mpt om e im Gebiet des Oirculationsapparates, der Sinnesorgane und 
des Nervensystems. 

ManclJJnal ist clie Herzac tion verlangsamt, der Puls gewöhnlich 
ehrns kl ei ner als normal. 

Hö lu·i g zeigte, dass dies die Wirkung der gallensauren Salze sei; er 
C' rklärtc sie au s einer Lähmung der intracardialen Ganglien, während Ranke, 
Tra u be, F eltz und R itte r, L öwit u. a. eine Schädigung des Herzmuskels, 
L öwit und Spalitta zugleich eine Reizung der herzhemmenden Vagusfasern 
annahmen ; dass diese jedenfalls eine wesentliche Rolle spielt, wird durch 
einen Versuch von Wei n t r a nd wahrscheinlich, der in einem Fall durch 
Atropin-Injection (1·2 mg) di e Pulsfrequenz nn 40 auf 120 steigern konnte. 

Nach 'fh iervcrsuchen von Hy wo sc h sollen durch kleine Dosen gallen­
sanrer Salze die Gefässe erweitert, durch grosse verengt werden. 

H erz 1) konnte durch den Onychographen Erweiterung der Capillaren 
bei Icterns nachweisen ; auch soll Capillarpuls häufig auftreten (D rasehe ). 

Ueber dem Her zen werden zuwr-ilen systolische Geräusche, Verstärkung 
un d Spaltung der Pulmonaltöne gehört ; nach meiner Beobachtung jedoch 
nicht häufiger als bei anderen mit Störung des Allgemeinbefindens verbundenen 
Zuständen. Po ta in nimmt ohne genügenden Beweis einen Krampf der Lungen­
capillaren an , der reflectorisch yon den Gallenwegen ausgelöst sein soll. 2

) 

Ebenso wie die Pulszahl ist auch die Körpertemperatur zuweilen 
(meist nur einige Zehntelgrade) unter der Norm. In 18 Fällen von katar­
rhalischem Icterus fand dies J anssen3

) sechsmaL 
Recht selten kommen Störungen des Sehvermögens vor: Xan-

thopsie, Hemeralopie, Nyktalopie. 
Die früher gegebene rein physikalische . Erklärung c~es Gelhsehen~. au~ 

der Gelbfiirbung des Glaskörpers ist neuerclmgs nn Huschberg Wiedei 
Yertreten worden ; es ist dagegen geltend zu machen, dass das Gelbsehen dann 

1) Verhandlungen des Gongresses fiir ilmere l\iedicin, 1896, S. 467. 
2) Ohauffard, l. c., S. 692. 
3) Deutsches Archiv für klin. l\fedicin, 189!, Bd. LIII, S. 2ü2. 
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. 1 h'' fi lind dem Grade des Icterus proportional vorkommen müsste 
vte an ger . . . _.. G. dl d s 1 ··. · 
Viel wahrscheinlicher ist eme to:nsch nen ose run age er e 1sto! ung. 

In fünf Fällen von chronischem Icterns fand 0 b er m a y er ~noch e n­
.. d ·un (J"en. Tr·ommelschlä(J"elfinger und -Zehen, schmerzhafte periOstitisehe 

ver an P. r ~ . o d U t l k l 
Auftreibnng an den Epiphysen der UnterarmK~. un dn erBs~ 1etn -e knochen. 

Da O'allensaure Salze, ausserhalb des o.~·pers em . u e zugesetzt, Aus­
t ·itt des Härnoo·lobins aus den rothen Blntkorpern bewtrken , hat . man eine 
~chädigung der

0 

rothell K?r~er auch be~m _!cterus Yern~_ut h~t ; _möghch ist .sie 
ja aber nicht erwiesen. Dte rm Gla~e z~r Losung ~es Ham~~l.obms nothwendrge 
MenO'e voll O'allensauren Salzen wtrd 1m Blute memals en eteht. 

o Intere~i:mt ist die Beobachtung von Hü r thl e, dass nach Choledochus­
Unterbindun 0' sowie nach Toluylendiamin-Yergiftung beim Hunde die Zellen 
der Schilddrüse histologisch die Zeichen vermehrter Drüsenthäti gkei t (reich­
liches Colloid in Epithelzellen und Lymphspalten) darbieten. H ü r t h l e nimmt 
einen chemischen Heiz vom Blut aus an; Lind emann fand bei vier l'tllleu 
yon schwerem Icterus beim :Menschen die Lymphbahnen der Schilddrüse auffällig 
stark gefüllt und schliesst daraus auf vermehrte Colloiclsecretion ; er schreibt 
derselben einen m1tito:x:ischen Zweck zu , um die Störung der entgiftenden 
Function der Leber zu compensiren. 

Der Harn enthält ausser dem Gallenfarbstoff und dem Urobilin: welche 
oben besprochen wurden , auch Cholals äur e, auch bei solcl1en Ponnen des 
Icterus, die nicht sicher auf Stauung zurückgefü hrt werden können, z. B. 
bei Pyämie. 

Der Nachweis erfordert Isolirung (Alkoholextraction , Ausfällung mit 
Baryt etc.), bevor die Pettenkofer'sche Reaction (Purpurfürhung bei Zu~atz 
von Rohrzuckerlösung und concentrirter Schwefelsäure) angestellt werden kann. 
Kürzer, aber unzuyerlässig auch bei positivem Resultat ist das Y erfah ren Yon 
Strass burger: Zusatz von Rohrzucker zum Harne, Eintauchen ,-on Flie~s­
papier, Trocknen desselben; auf Betupfen mit concentrirter Schwefelsäure tri tt 
ein purpur-violetter Fleck auf. 

Die Menge der im Harne vorbandenen Cholalsäure ist stets o·erin o· · 
0 Ol 

Bisehoff fand einmal 0·34 pro die; meist ist es viel weniger. 
Von Cholalsäure rührt auch die leichte Trü bung her , welche im ikterischen 

Harne zuweilen bei Säurezusatz auftritt. 
Nach Lepine steigt bei Gallenstauung die :Menge des sc h we r 

oxydirbaren Schwefels im Harn anfänglich, sinkt nach einigen Tagen 
manchmal bis unter die Norm. Normal beträgt der "neutrale" Schwefel 
14-25%. d~s Gesammtsc~wefels, er kann bei Icterus bis 43°/

0 
steigen. 

Wahrschemhc~ stammt dieser Schwefel (ganz oder doch grossentheil s) 
aus dem Taurm der Galle. 1) 

Eiweiss findet sich bei starkem und namentlich bei andauerndem 
Icterus öfter in geringer :Menge im Harn; Zucker bei Icterus als solchem 
nicht. W yatt 2

) sah bei einem Diabetiker den Zucker während eines 

1
) Y gl. Noor d en, I. c. , S. 274, 282. 

2) The Lane:et, l\Iai 1886. 
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schweren Icterus schwinden, nachher aber wiederkehren._ Nach B h 
d . S h··t ll d" r.· ·r. . onc ard un semen c u ern so Ie \...11 t1gkmt des Harns bei Icterus steio- ( b ) 

D. st• k Ir h . . oen s. 0 en . 
1e IC stouaussc e1dung Im Harn fand Fr. Müll er nicht vermehrt 

Wenn andere Auto~en \W i l i s c h an in, R. Sc h m i d t) sie zeitweili~ 
gesteigert fanden, w1rd dies auf andere Ursachen als eben den Icterus zu 
beziehen sein. 

Die Aethersch wefelsäuren sind, wie schon erwähnt, bald vermehrt 
bald nicht. ' 

Gewöhnlich geht der Icterus mit Störungen des Allgemein­
be!inclens . einl~er, mit Verminderung der körperlichen und geistigen 
Letstungsfä.htgkett, Sch wächegefühl, Unbehagen und Verstimmung. Be­
sonders in den ~lCuten Formen treten diese Symptome henor, sie mögen 
theils auf der gleichzeitigen Gastrointestinal-Erkrankung, theils auf Auto­
intox ication bernhen. 

Bei chronischer Gallenstauung dauern diese Symptome mehr oder 
weniger an ; wo sie zurücktreten, mag sich eine gewisse Gewöhnung an 
die r; iftwirkung eingestellt haben. Gestört ist das Befinden bei voll­
kommener Gallenstauung aber immer. Die Allgemeinernährung leidet in 
hohem Grade, wenn auch das Leben durch Monate und selbst Jahre dabei 
IJestehen kann; nicht se lten stellt sich Neigung zu Blutungen in Haut 
11 nd Bindege,n be und auf freien Flächen ein. Obwohl anscheinend ca.pil· 
Iaren Ursprunges, können diese Blutverluste doch recht beträchtlich werden 
durch Nasenbluten, Blutbrechen, Darmblutung. 

Schli esslich pfl egen beim chronischen Icterus in ziemlich acuter 
\ 'V eise Störungen aufzutreten, welche meist in wenigen ,Tagen den Tod 
herbeiführen: mit zunehmender Körperschwäche und Abnahme des Appetits 
stell t sieh Benommenheit ein ; unter langsam zunehmendem Coma erfolgt 
der 'l'od, manchmal , nachdem zwischendurch Aufregungszustände mit 
lauten Delirien · und allgemeine Krämpfe unbestimmter Art aufgetreten 
sind. Dieses oft sehr unvermittelt auftretende Symptomenbild erinnert leb­
haft an eine Vergiftung, ist als solche aueh schon lange aufgefasst und 
als "C h o 1 ä mi e" bezeichnet worden. Das Gift suchte man eben in den 
Gal!enbestandtheilen, welche im Blute kreisten und für welche die bis 
dahin vicariireiide Ausscheidung durch die Niere schliesslich versagte. 

Nach dem gegenwärtigen Stand unserer Kenntnisse ist diese Er~ 
klärung kaum ausrr.iehend; auch ohne Icterus sehen wir manchmal. be1 
Leberkranken (bei atrophischer Cin·hose) ein ganz ähnliches Endstadm~, 
und das Thierexperiment hat o·ezeio't, dass partielle Vernichtung (Dems 
und Stubbe) oder Ausschalt;ng der Leber durch die Eck'~cbe .. Fistel 
(Ne n cki und Pa w l o w) gleichütl!s schwere nervöse Sy~ptome 1~1t Kra~~-~~ 
und tödlichem Auso-ang herbeiführen, ohne dass Irgend eme Stor o 

des Gallenflusses besteht. Da nun bei chronischer Gallenstauung das Leber-
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uewebe stets in der einen oder anderen Weise geschädigt und in seiner 
iiasse reducirt wird, ist die Annahme berechti~t, dass auc,b hier schliess~ich 
d. st·· (]' der nichtsecretorischen LeberfunctJOnen zur 'Iodesursache Wtrd. 1e oruno . h . . . . 

.Auch nach dieser Anschauung handelt es s1c um eme AutomtoxiCatton, 
aber um eine solche sehr complicirter Art, da ansser den Galle~bestand­
theilen noch alle jene Stoffe in Betracht kommen, welche dre Leber 
nicht mehr zu bewältigen und umzuwandeln vermag; wahrscheinlich 
spielt das von N encki besonders beschuldigte carbaminsaure Ammoniak 
eine grosse Rolle, aber sicher kommen noch ande1~e vorläufig unbekannte 
Stoffe zur Wirkung: darunter Toxine der Darmfiiulmss und 7;erfallsproducte 
der Leberzellen selbst. 

Für die schwankende Zusammensetzung des Giftgemisches spricht 
die Inconstanz des Symptomenbildes, welche sich hier \\·ie bei den anderen 
Autointoxicationen. der Urämie und dem Coma diabeticum wiederholt. Es 
dürfte zweckmässig sein, diese im einzelnen eben recht Yerschiedenen 
Vorgänge als Hepatargie (von ~V(~?., Unthätigkeit) oder als ,, h epatische 
Intoxication" zu bezeichnen. Der Name der Cholümie ist unzweck­
mässig, weil die Galle wahrscheinlich nur eine K ebenrolle spielt; noch 
unzweckmässig·er und r-envitTender ist es, mit .Fr ericb s, die Aufb elmnQ.· 

~ ~ 

der Leberfunction als Acholie zu bezeichnen. 

Wenn auch die Symptome cler hepatischen Io toxication pl ötzlich ei .G­
setzen, so ist doch kaum anzunehmen, dass diese selbst erst dann begonuen 
habe; es ist vielmehr durchaus wahrscheinlich, dass schon ri el friiller 
Störungen der inneren Secretion da sind, welebe rielleiclJ t nur einen Th eil 
der Leberzellen betreffen und anfänglich auch nicht in qualitatirer r er­
änderung, sondern nur in quantitativer Verminderung derselben bestehen. Zu 
welcher Zeit der Gallenstamm0u diese Störun.Q·en beo·innen yermöo·en wir 

0 0 ' 0 

nicht bestimmt zu sagen, es ist aber zn rermnthen, dass in acuten Fiillen 
und namentlich solchen, wo die Leber St.:hwelluo o· und Spannuno·szunahme 

0 0 

zeigt, diese Störungen schon sehr früh, riell eicht wenige rrage nach Ein-
setzen des Hindernisses beginnen und dass hierauf die manchmal schon 
frühzeitigen schwereren Störungen des Allgemeinbefindens zu beziehen sind. 

Uebrigens gilt die ungünstige Prognose für die schweren nenösen 
Symptome bei Icterus doch nicht für alle Fälle; heim infectiösen Icte1·us 
und selbst bei der acuten Leberatrophie sind trotz derselben Genesungen 
be?bac.htet .. Erwähnenswerth ist noch, dass Damsch bei jungen Kindern 
bei epidemisch auftretendem Icterus öfters kataleptische Starre beobachtete, 
die er als toxischen Ursprunges deutet. 

Um die Entstehung der beim einfachen gutartigen Icterus ausserhalb der 
\ erdauungsorgane auftretenden Symptome zu erklären. hat man früher das 
Au~enmerk au~schliesslich auf die Giftigkeit der Gallenbestandtheile 
genchtet und eme solche, namentlich für die gallensauren Salze, in der That 
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gefunden. Sicher wirkeil diese, wie experimentelle Prüfung· ze1'gt (s b ) f 
. G f" . t' d N' . . o en ' au Herz, e assumerva Ion un 1eren, auch auf das Centralnervensystem so · f 
das Blut; ob Hautjucken und Xanthopsie von ihnen abhänO't' iswt Ie .ahut 

• 1\,T 1. . t l d o , mc 
erw1esen. J.' euere mgs 1s auc 1 as Bilirubin auf seine Giftwirkung geprüft 
worden. Boucharcl glaubte solche annehmen zu können, da reine Galle l · 
Einspritzung in das Blut Yiel giftiger wirkte, als wenn e;ie vorher durlc~~ 
Thierkohle entfärbt war, auch de Bruin fand das Bilirubin viel O'iftiO'er 
Pläst erer und Ry wosch fanden es andererseits viel weniger giftiO' \1~ 
die gallensamen Salze. Die von den ersteren llehaupteten SchädiO'~flO'en 
sollen naeh den letzteren Autoren auf die intravenöse Einspritzu~o- 0

als 
solche und auf die zur Lösung Yerwenclete Natronlauge zu beziehen o sein. 
PHis t er er sah Frösche schon nach 4 mg Bilirubin sterben; er führt die 
Wirkung darauf zurüek, . dass es mit den Kalksalzen der GewebsflüssiO'keiten 
nnlösliche Verbindungen eingehe und so Gefässthrombosen veranlasse. o 

Das Cholesterin hatte Flint auf Grund erhöhten Cholesteringehaltes 
des Blutes für die schweren Erscheinnngen beim Icterus beschuldigt. 
I\ olom an J\I ü ll er suchte diese Ansicht experimentell zu begründen, doch 
schlossen seine Yersnche Fehlerquellen in sich (Gefässembolien, Giftwirkung 
des Glycerins). Nach J a n kau 1) besitzt der Körper die Fähigkeit, selbst grössere 
Mengen 1011 Cholesterin zu verbrennen. Die Hypothese einer Cholesterämie 
kann also ni cht aufrecht erhalten werden. 2) 

Wenn für einzelne Intoxicationssymptome auch wohl bestimmte Bestand­
theile der Galle zn beschuldigen sind, so ist es doch nicht ausgeschlossen, 
dass auch hier schon zuweilen andere Stoffe dm·an theilhaben. Hautjucken 
kommt Yorwiegencl bei Icterns, gelegentlich aber auch bei Lebercirrhose ohne 
Icter11s Yor ; di e hämorrhagische Diathese kommt weder dem Icterus, noch 
ü berh::wpt den Leberkrankheiten ausschliesslich zu , kann aber Yielleicbt doch 
durch Giftw irkung der Galle bedingt sein, wie in einem Fall Yon Hayem, 
wo ohne Gallenstammg, durch Rnptnr der Blase, die Galle Yom Peritoneum 
ans :;:nr Resorption gekommen war. 

Viel weniger prägnant als die Folgen der bisher besprochenen voll­
ständigen Stauung sind die der partiellen Gallenstauung; diese 
kommt entweder so zu Stande, dass ein unvollkommener Verschluss der 
grossen Gallenwege nur einen Bruchtheil der abgesonderten Galle in den 
Darm o·elano·en lässt und den Druck stromaufwärts nur mässig steigert, 

b 0 

oder so , dass eine grössere Zahl kleiner Gänge zwar vollständig verstopft 
sein kann, in den übrigen aber kein oder ein unvollkommenes Hinderniss 
besteht. Für die Darmverdauung ist es gleichgiltig: welcher dieser beiden 
Fülle vorliegt, für sie kommt es nur auf die Menge. der ergossenen Galle 
an, und hier scheint nach den Symptomen im Leben zu schliessen schon 
P.in Bruchtheil ein sehr wesentlicher V ortheil vor dem gänzlichen Gallen­
mangel zu sein. 

Auch die Allgemeinsymptome des Icterus sind bei unvollkommener 
Stauung sehr viel weniger prägnant und im allgemeinen dem Grade der· 

1) Siehe Naunyn, Oholelithiasis, S. 10. 
2) Ausführlichere Besprechung bei rr h i e rf e I der, l. c., S. 253. 
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selben proportional, freilich nur im allgemeinen uncl. unge.fähr, denn wie 
schon erwähnt, gibt uns die Färbung der Fäces emerselts uncl die der 
Haut und des Urins andererseits doch nur sehr unvollkommene Anhalts­
punkte dafür, welcher Procentsatz der gebi~deten Gall.e abnorme Wege 
einschläot · andererseits muss es gerade für dte Allgememsymptome einen 
wesentli~h~n Unterschied machen, ob einem gewissen l\Iaass des U eber­
O'ano·es von Gallenbestandtheilen ins Blut nur ein relatives Hinderniss in 
den °QTösseren Gallenwegen zu Grunde liegt, oder ob ein 'rheil der kl eineren 
Gänge vollkommen verlegt ist: in ersterem Fall befinden sich stimmtliehe 
Leberzellen unter abnormen Bedingungen geringen Grades; in letzterem 
Fall kommt die stärkere Schädigung der Leberzellen in den betrefl'enden 
Gebieten in Betracht, und wenn dieser .Ausfall auch durch die vieariirende 
Thätigkeit der freigebliebenen '!'heile der Lebersubstanz ausgeglichen 
werden kann, so werden von ihnen doch abnorme Stoffwechselproducte 
resorbirt werden und giftig wirken können. Weiche der beiden Arteu 
der Stauung grösseren Schaden bringt , ist allgemein nicht zn sagen und 
im Einzelfall verschieden; auch sind die gesetzten Störungen c1tmlitativ 
wohl nicht gleich. 

Im Leben vermögen wir die eine von der anrleren Entstehungsweise 
der partiellen Gallenstammg an deren speciellen Symptomen viel \Veniger 
als nach anderen klinischen .Momenten zu un terscheiden. 

n1it anderen Organen verglichen , würde die erste Form der partiellen 
Gallenstauung einer Stenose der grossen Luftwege, die zweite einer Capillar­
bronchitis mit Atelektase und lobulärer Pneumonie entsprechen oder bei den 
Nieren die erste Form der Verengung des Ureters, di e zweite etwa dem 
Kallinfarct der geraden Harncanälchen zu v-ergleichen sein. 

Auch die ex Pa.rapedesi entstandenen Ieterusformen sin<l Yom par­
tiellen Stauungsicterns bis jetzt nicht unterscheidbar. 

Die einst aufgestellte Yermuthung, dass nur beim unzweifelhaften 
Stauungsicterus sich Gallensäuren im Urin fänden, hat sich unhaltbar erwiesen. 

Verlauf. 

Der Grad und die Dauer eines Icterus sind nach der Art der zu 
Grunde liegenden Ursachen ausserordentlich verschieden; sie variiren 
zwischen eintägiger, ganz leicht gelblicher Färbung bis zu intensiver 
Gelbgrünfärbung, die f.Ionate und selbst Jahre währt. Durchschnittlich 
dauert ein Icterus einige Wochen, da meistens die Hindernisse für den 
Gallenabfluss zu ihrer Aus- nnd Rückbildung ebensowohl eine gewisse Zeit 
erfordern wie die Farbstoffimbibition und. die Wiederentfärbung der Gewebe. 
Das Gleiche gilt von denjenigen Icterusformen, \Velche nicht mit Sicherheit 
auf Stauung zurückgeführt werden können. Vollkommener Abschluss der 
Galle vom Darm findet sich in der Minderzahl der Fälle und dann meist 
nur fiir eine beschränkte Zeit, während vor- und nachher noch relative 
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~tammg. besteht, die allmählich in den normalen Zustand übergeht; 
Immerhm kann man acute Formen des Icterus unterscheiden welche 
sich in \Venigen Tagen und dann meist zu einer gewissen Intensität 
entwickeln und welche spätestens nach einigen vVochen verschwunden 
sind, und chronische, von längerer Dauer, welche aus den acuten her­
vorgehen oder sich ganz allmählich entwickeln. 

Die Intensität des Icterus steht zur Dauer in keiner bestimmten 
Beziehung; es gibt hochgradigen acuten und geringgradigen chronischen 
Icterus, aber auch umgekehrt. 

Zuerst tritt der Gallenfarbstoff in das Blutserum und die Gewebs­
säfte über ; gewöhnlich zeigt si ch nun zuerst Gelbfärbung der Haut und 
Conjunctiven, wührend der Urin wohl Urobilin, aber erst später Gallen­
farbstoti enthält. Bei sehr plötzlicher Gallenstauung kann es auch um­
gekehrt vorkommen, dass Gallenfctrbstoff schon in den Urin übertritt zu 
einer Zeit, in welcher die ikte rische Gewebsimbibition sich noch nicht 
hatte vollziehen können , doch ist dies eine seltene Ausnahme. Da solch 
plötzlicher Gallenabschluss durch Einklemmung eines Steines sich durch 
einen heftigen Schmerzanfall zu markiren pflegt, gibt er auch Gelegenheit, 
die Zeit bis zu m Eintritt des Icterus zu bestimmen. Da kann nun schon 
nacl1 12 Stunden Gelbfärbung von Haut und Sclera bemerklich werden; 1) 

seine volle Intensität erreicht der Ictm·us aber auch hier erst nach 
mehreren Tagen. Farblosigkeit der Fäces kommt erst nach Entleerung 
des nocll gefärbten Restes zur \Vahrnehmung. 

Bei Hunden wird nach Unterbindung des Gallenganges der Gewebs­
icterus erst nach 2- 3 Tagen 2) wahrnehmbar; wie unten noch weiter gezeigt 
werden wird , darf aber in diesem Punkt aus Thierversuchen auf den Menschen 
nicht ~:eschlossen werden. Der Urin wircl bei diesen Thieren schon 16 bis 
24 St~ndeu nach der Operation stark bilirubinha.ltig, zur Zeit reichlicher 
Gallensecretion , bald nach der Fütterung, sogar schon nach 8-10 Stunden 
(D. Ge rharclt). 

Bei längerer Dauer vollkommenen Gallenabschlusses vom Darm pflegt 
das Urobilin aus dem Harn zn verschwinden und dieser nur noch Gallen­
farbstoff zu enthalten. 

·wird durch Abgang des Steines das Hinderniss plötzlich beseitigt, 
so fällt zuerst eine geringere Gallent'irbung des Harnes auf; mit ein­
tretendem Stuhlgang folgen dem Rest thonartiger Fäces alsbald gefiirbte: 
die nun in den nächsten rra.gen (wegen Entleerung der erweiterten Gallen­
gänge) oft ungewöhnlich grosse Mengen von Farbstoff enthalten; auch 
feste Fäces können dann noch unverändertes Bilirubin zeigen, in einem .Falle 
meiner Beobachtung (bei allerdings sehr geringer Nahrungsaufnahme) 

I) Schüppel, I. c., S. 240, u,nd eigene Beobachtungen. 
2) }1 rerichs, 1. c., I, S. 99. 
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noch bis vier Wochen nachher. Bei vollkommen freiem Gallenabfluss pfleo-t 
. ö 

der Harn schon am zweiten Tage mcht mehr Gallenfarbstoff, sondern 
nur noch Urobilin zu enthalten. Dieses verschwindet nach 3-8 Tagen; 
viel lano-samer schwindet der Hauticterus. ;::, 

In den meisten Fällen :findet freilich die Beseitigung der Gallen-
stauuno- ebensowenio- wie ihr Eintritt so plötzlich statt, wie in dem eben 

;::, ;::, 

gewählten Beispiel. Auch bestehen oft wohl mehrfache Hindernisse in 
verschiedenen Zweigen des Gallengangsystems , und geht, wie die Farbe 
der Fäces zeigt, auch der Grad des Hindernisses im Laufe der Krankheit 
auf und ab. Ein gewisses 1\Iaass für die Grösse der Hemm ung bietet die 
Färbung der Fäces einerseits, der Bilirubin- und Urobilingehalt des 
Urins andererseits. Bei mässigem Grade der Gallenstauung kann neben 
nicht unerheblichem Hauticterus auch während längerer Zeit der Urin 
doch gallenfarbstofffrei sein und nur reiehlicber Urobilin enthalten ; 
trotzdem :findet sich Gallenfarbstoff in den Gewebssiiften, \Yi e cli e Unter­
suchung etwa vorhandener Höhlentranssudate oder das Serum ei ner ad 
hoc erzeugten vesicatorblase zeigt ; bei einem gewissen geringen Bili­
rubingehalt der Gewebssäfte findet also wohl Gall en imbibition der Gewebe 

~ ' 
aber noch nicht Ausscheidung unveränderten Gall enfa rhstofles im Harn 
statt. Die allergeringsten Grade des Hanticterus lassen sogar das Bili­
rubin im Serum vermissen. Man kann danach etwa Yier Grade des Icterus 
unterscheiden: 1) 

Hnut I S<'rum l 'r in 

I 
F iicl's 

I 
-

l. sehr scll\\'aeh gelb 1 Gallenfarbstoff 0 Gallenfarbstoff O 
normal gefii rbt Urob ilin 0 oder wenig 

12. schwach gelb Gallenfarbstoff + Gallenfarbstoff 0 
gefiirbt u robilin + 

3. gelb Gallenfarbstoff + Gallenfa rbstoff + meist etwas bla.sse r 
l:rohilin + als normal 

4. stark gelb Gallenfarbstoff + Gallenfarbs toff + seh r wenig gefärbt 
Urobilin + oder 0 ode r farblos 

I 

Diese Eintheilung gibt freilieb nur ein Schema und setzt ein ge­
wjsses Gleichgewicht in dem Maass des vorlw.ndenen Icterus roraus. Bei 
Zu- oder Abn.ahme der Gallenstauung kann Verschjebung eintreten, so 
dass z. B. be1 zunehmendem Verschluss der Harn schon Gallenfarbstoff 

1
) + bedeutet Yorhandensein, 0 Fehlen des l,etrcffenden Stoffes. - Ha y em 

und !is ~ i. e r. geben ei~e der meinigen sehr ähnlielJC Rintheilung, nur dass sie überall, 
\~o urol)Jlm 1m Harn 1st, dasselbe auch im Serum finden. 
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enthalten kann, o?wobl. die Haut noch wenig oder gar nicht t) gefarbt ist, 
und dass andererseits bet abnehmendem Verschluss die Haut noch ziemlich 
gelb und doch schon der Gallenfarbstoff und selbst das Urobilin aus dem 
Harn verscb wunden sein können. 

U ebrigens wechselt auch bei gleichbleibender HemmunO' des Gallen­
flusses für die klinische Beobachtung die Farbe der Icteru~kranken an 
verschiedenen Tagen, wohl, weil Blutfülle und 'l'urgor der Haut nicht 
immer die gleichen sind. · 

Bei lange dauernder Gallenstauung nimmt wahrscheinlieb auch die 
Bilirubinbildung ab; vielleicht hängt damit u. a. die schmutzig-gelbe 
Farbe solcher Patienten zusammen. 

A bgeschen von den als Diffnsionsicterus gedeuteten Fällen, in denen 
Gallenstauung sich nicht nachweisen lässt, gibt es auch sonst einzelne 
F ä ll e, welch e der eben ge g ebenen Darstellung über das Zustande­
kommen der ikterischen Färbung von Gewebe und Secreten nicht zu ent­
spr ec hen sc heine n. So berichtet Andr aP) von einem Kranken, dessen 
Schweiss und Harn G::dlenfarbstoii enthielten, ohne dass I-laut und Conjnnctiva 
gelb gefärbt waren. Ich selbst !l) beobachtete einen Fall von katarrhalischem 
Icterus mit vollstiindiger Farblosigkeit des Stuhlganges und intensiver Gelb­
fürbung der Haut, in welchem der Urin zwar dunkler, braunroth war, aber 
:r.u keiner Zeit Gallenfarbstoff oder Urobilin enthielt. Hayem vermisste bei 
einem monatelang dauernden Icterus von wechselnder Stärke Gallenfarbstoff 
und Urohilin im Harn , während beicle im Blutserum nachweisbar waren. 4

) 

Ha not und Go m bau l t 5) vermissten den Icterus in einem Fall von Pylorus­
carcinom mi t Lebercirrhose, obwohl der Ductus choledochus durch Schwielen 
verschlossen war; da zugleich die Art. hepatica verschlossen (?) und die 
Vena portarum verengt war , mochte vielleicht die Gallensecretion sehr 
beschränkt sein. -

Sehr auffällig weichen die Symptome des Stauungsicterus bei 
'l'lli cr e n von den en des .Menschen ab; dies ist nicht immer beachtet worden, 
wenn man aus 'rhierversnchm Schlüsse auf die Erklärung des menschlicheil 
Ictcrus ziehen wollte. Während beim :Menschen der Verschlus3 des Gallenganges 
schon nach 12-24 Stunden zu Icterus des Harns und der Haut führt, tritt 
nach Unterbindung des Gallenganges der Gewebsicterus bei Hunden (Tiede­
mann und Gmelin, Fr erichs) erst nach 2-3 Tagen ein, bei Meer­
schweinchen (St einbau s) nicht vor dem sechsten 'fage, bei Kaninchen fanden 
Stadelmann und Gerhardt ihn am zweiten bis dritten Tage, selten am 
ersten und stets geringfügig ; auch fehlte weiterhin an einzelnen Tagen die 
Gm e l i n- Reaction im Harn. 

1) V gl. zum Beispiel 0 o ur v o i s i er, Oorrespondenzblatt fiir Schweizer Aerzte, 

1896, s. 691. 
2) Olinique medicale, III, pag. 373, citirt bei Frerichs, I, 8.109. 
3) Q u in ck e, Virchow's Archiv, Bd. XCV, S. 139. . _ · 
4) Soc. med. des höpitaux, 14. Mai 1897, citirt in der Berhner klm. Wocbenschr., 

1897, S. 511. D h 
") Gazette med. de Paris, 1881, pa.g. 270, citirt bei Ma.nge lsd o rff, eutsc es 

Archiv fiir klin. Mcdicin, Bel. XXXI, S. 603. 
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In einem Yersuch von Kühne fehlte sogar beim Hund der Gewebs­
icterus und tageweise auch der Harnicterus, obschon der Ductus choledochus 
22 Tage unterbunden war ; die Verzweigungen der Gallenwege waren mit 
1..-Tystallinischem und amorphem Pigment erfüllt, . aber nichts davo~ in den 
LeberzelleiL Y. Harley und Y. Frey fanden be1m Hund n_a.ch gletchzeitiger 
Unterbindung von Brustgang und Gallengang tagelang (b1s 17 'J.1age) Blut 
wie Harn fi·;i von Gallenfa.rbstotl'. :Man muss hieraus schliessen, dass Gewebs­
icterus bei diesen Thieren viel schwieriger zu Stande kommt als bei Menschen 
sei es weil die Farbstofiproduction, sei es, weil die Imbibitionsfähigkeit de~ 
Gewebe für den Farbstoff geringer ist als bei jenem. 

·Im Ge(J"ensatz dazu tritt beim Hunde Gallenfarbstofi ausserordentlich 
leicht in den o Harn über, so dass viele dieser Thiere beständig oder doch im 
nüchternen Zustande Cholurie zeigen. N a u nyn (I. c .. S. 68 1) beobachtete dies 
Verhalten bei den meisten, namentlich älteren Hunden,· sowie sehr häufig bei 
Katzen. Besteben einer Gallenblasenfistel änderte nichts daran. Auch Gallen­
säuren fanden sich reichlicher als sonst im Harne, Goncentration des Harnes 
war njcbt die Ursache. Hier scheinen mit der peristaltischen Ruhe der Gallen­
wege und dem Sinken des Pfortaderblutdruckes Bilirubin und Gallensäuren 
innerhalb der Leber zur Resorption zu komm en un d schon diese geringe 
Menge alsbald in den Harn überzugehen ; das Gleiche war Yo n S t<; in er auch 
für den Kaninebenharn belmuptet, nach Stadelm ann soll hier die Cholnrie erst 
bei längerem Hungern und auch dann nicht constan t auft reten. 

Ganz entgegengesetzt wie der Hund \ erhält sich der neugeborene :Mensch. 
Hier ist bei intensivem Gewebsicterus der Harn stets hell, frei \"Oll (gelöstem) 
Gallenfarbstoff; dagegen enthalten di e daraus abgesetzten Nierenepithelien 
Bilirubin in Körneben und Nadeln ; dies fi ndet sich als Bili rubininfarct auch 
in den Sammelröbren der Niere (V ir ch ow) und post mortem scheidet es sich 
nicht nur bei Icterus (i\ eumann), sondern sogar ohne solchen (v. Heck­
linghausen) krystalliniscb im Herzblut ab. Augenscheinlich besteht also 
hier ein sehr geringes Lösungsvermögen der Gewebssäft e und des Harnes für 
das Bilirubin. Der erwachsene Mensch steht also heziiglich der Leichtigkeit , 
mit welcher Gallenfarbstofr einerseits in die Gewebe, andererseits in den Harn 
übergebt, in der Mitte zwischen Hund und Neugeborenem ; Yiellcicht gibt es 
individuelle Verschiedenheiten, die bald mehr nach der einen, bald mehr 
nach der anderen Seite neigen. 

Der physiologische lnanitionsicterus c1es Hundeharnes findet sein Analogon 
zuweilen bei mehrtägigen Hungerzuständen des .Menschen. 

Eine besondere Besprechung erheischt die Bezi ehun g d es U ro­
bilins zum Ict erus. 

\Vie schon erwähnt, verleiht bei geringeren Graden des Icterus, 
sowie im ·vor- und Nachstadium stärkerer Gallenstauung das Urobilin bei 
Fehlen des Bilirubins dem Harn eine auffällig rothbraune Farbe. Diese 
klinische Thatsache veranlasste Gubl er im Gegensatz zum Icti:lre bilipbe­
ique, dem gewöhnlichen Gallenicterus, einen "Tctere hemapheique" aufzu­
stellen, bei welchem sowohl die Gewebe wie der Harn durch einen 
anderen Farbstoff gefärbt sein sollten. Dieser andere Farbstoff, das Hema.­
phein, sollte eiugetauchtem Papier nicht eine gallengelbe, sondern 
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eine röthli_chgelbe Lachsfarbe :erleihen und soll beim Schichten mit Salpeter­
säure an emem braunrothen Rmg erkennbar sein; es sollte bei eine I ffi-

h
, . . d 

1 
r nsu 1 

sance epatJque m er eber statt des Gallenfarbstoffes bereitet werden. 
Als 0. Ge rhardt das Urobilin in dem rotho·efärbten Harn d 

h h 
. b er 

Ikterisc en nac wies, setzte er an die Stelle des so unbestimmt cbarakteri-
sirten Hemaphe'inicterus (dessen Salpetersäurereaction sehr verschiedenen 
Farbstoffen zukommt) den "Urobilinicterus". 

Der eine wie der andere soll sich vom gewöhnlichen Icterus nicht 
nur durch die Verschiedenh eit des Harnfarbstoffes, sondern auch durch 
einen anderen rr on der Hautfärbung unterscheiden. Andere Autoren haben 
diesen Unterschied .nicht bestätigen und auch durch spektroskopische 
Untersnchnng der Haut solcher Kranken (Quincke) niemals Urobilin darin 
nach weisen können ; dagegen find et sich Bilirubin in dem Blutserum 
(Q n in cke) nnd dem Schweiss (Leube) dieser Kranken, und charakterisiren 
sich vi ele dieser Fälle auf der Höhe der Erkrankung als unzweifelhafter 
Icterns durch Gallenstauung. 

Ein wirk lieber Urobilinicterus, in welchem dieser Farbstoff die 
Stel le des Gallenfarbstoffes vertri tt, scheint also nicht zu existiren, jeden­
falls ist sein Yorkom men nicht erwiesen (Qu i nck e, Kelsch und Kiener, 
Tissier, D. Gerh ardt, l:fr. Müll er); die mit diesem Namen bezeich­
neten Fälle sind nichts als geringgradiger Bilirubinicterus, der Name 
"Uro bilinicterns" ist daher, wie mir schein t, nicht gentele glücklich, weil 
irrefü 11 rend. 

Für die Pathogenese des Icterus sind die mit dem erwähnten Namen 
bezeichneten Fäll e aber in anderer Beziehung \ Oll grossem Interesse, 
weil sie einen Ausblick auf die weiteren Schicksale des Gallenfarbstoffes 
im Körper eröffn en. Das Urobilin (Hydrobilirubin [M aly]) findet sich be­
kanntlich normalerweise im Harn (Jaffc) und in den Fiices ("Stercobilin", 
Vanl a ir und Mas iu s). vVie im Reagenzglas durch naseirenden Wasser­
stoff (lVI a l y), so entsteht es im Dickdarm unter dem reducirenden Ein­
flu ss von Bakterien aus dem Bilirubin; im Meconium findet sich daher 
ausschliesslich dieses letztere; erst einige Tage nach der Geburt tritt beim 
Netweborenen auch Urobilin im Darminhalt auf. Im Harn wird das Urobilin 
nam: ntlich bei pathologischen Zuständen durch die Rothfärbung auffällig 
und ist die Beziehung dieser Verfärbung zu Digestionsstörungen lange 
vor der Entdeckung des Urobilins eine bekannte Thatsache gewesen; 
auch bei fieberhaften, namentlich Infectionskrankheiten, bei Herzkranken, 
Pneumonie, bei Leberkranken, mit und ohne Icterns, endlich nach 
parencbymatösen und Höhlenblutungen nimmt die Urobil_infärbun~ . de~ 
Harns auffällig zu. Gerade unter Fällen dieser Art haben d1e Vertheidlger 
des "hämatogenen Ieterus" früher Beispiele für ihre Ansicht gesucht 

und gefunden. 
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Der Versuch quantitativer Bestimmung des Urobilins durch ·Wägung, 
respectire auf spektroskopischem Wege ist von G. Hoppe-Se yler, 
D. Gerhardt und Fr. :Müller gemacht worden. Erschwerend wirkt dabei 
die Gegenwart anderer Farbstoffe, das häufige Vorkommen eines Chromogens 
sowie die leichte Zersetzlichkeit des Urobilins. Die Zahlen sind daher 
nur annähernd richtig. 

G. Hoppe-Seyler fand (durch Wägung) Urobilin im Harn in 24 Stunden: 
normal O·OS-0·14, im :Mittel 0·123 g ; 

'fermehrt wa.r es: bei Icterns mit unYollkommener Stauung: 0·17 bis 
0·22 g, - bei Icterus unmittelbar nach. Bes~i~igung \O~U\:ommen.er Sta,nnng : 
0·2 bis 0·4 g, - bei Blutextra.vasaten bts O·o t g , - ferner bet Pneumonie 
mit Icterus, bei l\Iorbus Basedowii, bei Kothretention ; 

,ermi nclert war es: l)ei \öUigem Gallenabschluss: 0·05 bis 0·09 g, 
- manchmal nach Ablauf eines Icterus: 0·06 bis 0·09 q, - so,vie bei 
Inanition, Anämie und Kachexie ; in diesen letzteren Fällen lag wobl 
Yerminderte Bilirubinbildung 'or. 

Fr. l\lüller und D. Gerhardt bestimmten das Urobilin spektrophoto­
metrisch; sie fanden weit weniger, normal 13 bis 20 m.g in 2-!: Stunden, bei 
Hunger 9 mg; nrmehrt war es bei Pneumonie mit und ohne Icterns , hei 
Blei\"ergiftung, Herzfehlern, hämorrhagischem Infa.rct, bei Sepsis, Scharlach, 
Erysipel, Phthisis, Blutungen, bei Leberkranken mit und ohne Icterns, bei 
Icterus ohne Beziehung zu seiner Intensität. 

Noch 'iel unsicherer sind die quantitatiYen Bestimm ungen des Urobilins 
in den Fäces ( Ygl. S. 44 ). 

Von einigen Autoren wird das Urobilin nicht als einheitl icher 
Körper angesehen; :Mac M unn unterscheidet mehrere Arten, namentl ich 
das des Harns und der Fäces; J olles unterscheidet im Harn physiologische 
Urobiline, welche durch Oxydation, und pathologische, welche durch 
Reduction des Bilirubins entstehen sollen; die ersteren sollen ei nen ver­
waschenen, die letzteren einen scharfen Absorptionsstreifen zeigen. Vor­
läufig erscheinen diese Ansithten zur Verwerthung an di eser Stelle noeh 
nicht geeignet. 

Es kann nun kaum einem Zweifel unterliegen, dass ein grosser 
Theil des im Harn erscheinenden Urobilins aus dem Darm resorbirt. 
worden ist. Dafür spricht die Vermehrung bei Digestion sstörungen , bei 
Obstipation, die Verminderung, respective das Versehwinden (nicht um 
aus Harn, sondern auch aus Galle und Transsudaten [Fr. M ü l Ie r], s. u. ) 
bei völligem Abschluss der Galle vom Darm und die V ermebrung, wenn 
bei plötzlicher Beseitigung des Hindernisses grosse Gallenmengen in den 
Darm g~langen. 

Fr. ~lvlü_l~er. hat auch gezeigt, dass man da, wo bei völliger Galle~­
stauung Urob1ltn 1m Harn fehlt, nach Darreichung von Galle dasselbe dann 
.finden kann; dagegen bildete es sich aus dargereichtem Hämoglobin im 
Darme nicht. Spuren von Urobilin in Koth und Harn können übrigens trotz 
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vollkommener Gallenstauung von iktr.riscl S 11 · 
Darmschleimhaut absondert~. - . lern c 1 etm stammen, welchen die 

Andere rrhatsache.n lassen sich aber mit dem aussehliesslich entero­
genen Ursprung des Urobilins docll nicht in Einklang brino-en. v . 

11 . l t ]' . 1 0 ' 01 
a em mc 1 _c 1e t!p1se 1en Fälle ~es sogenannten "Urobilinicterus", wo 
offenbar wemger balle als normal m den Darm gelangt; ferner die Fälle 
wo mit oder ohne Icterus nach Blutungen -Urobilinnrie auftritt (vo-1: 
z. B. di e F~tll e von Di ck), - es sei denn, dass man aus der Blntu~o· 
eine Polycholie und daraus den Icterus ableitete. Man hat daher vermuthe~ 
da.ss auch in den Geweben das Bilirubin zu Urobilin reducirt \Yerde~ 
könne und dass namentlich die R.ückbildung des Icterus so erfolge, indem 
cl er leichter diffusibl e Farbstoff dann durch die Nieren ausgeschieden werde 
(K un kel, Qu i ncke). Leub e vermutbete di e Nieren selbst als den Ort 

' in welchem das mit dem Blut circnlirende Bilirubin redncirt werde, doch 
konnte Fr. Mü ll er bei künst licher Durchblutung der Nieren solche Re­
duction nicht nachweisen. 

Aber nicht nur aus dem Gallenfarbstoff brauchte das Urobilin zu 
stammen. Da 1-I opp e-Seyle r es aus Hämatin durch naseirenden ·wasser­
sto[f darstellte, könnte es ja wohl ancl1 direct aus Hämoglobin gebildet 
werd eu, sei es in, sei es nncl1 ausserllalb der Leber. Für diese Ansicht 
kann man namentlich geltend machen das Auftreten von Urobilinurie 
nach Blutextravasa.ten. Die Deutung, dass sie durch eine consecutive 
Polycholi e veranlasst werde, ist da nicht zulüssig, wo die Blutung 
Icternskranke mit Abschluss der Gall enwege betrifft (D. Gerhard t). 
Auch dass dieser Autor nach Blutergüssen neben dem Urobilin im Harn 
noch das Hümatoporphyrin, ein andres Derivat <l es Blutfarbstoffes, fand, 
spricht für directe Ableitung aus letzterem. Endlich wäre es wohl möglich, 
dass die Leber selbst unter pathologischen Umständen Urobilin bildete; eine 
An schauung, welche in nocl1 nicht ganz geklärter Form der .Annahme 
der "Leberinsufficienz" von Gubler und Dreyfuss-Brissac zugrunde 
lag, welche neuerdings von Hayem und 'l'issier vertreten wird - aller­
dino-s in einer sicherlich zu e.x.clusiven V{ eise, da sie Urobilin überhaupt 

0 

nur in der Leber entstehen lassen und sein Auftreten im Harn als Mass-
stab für die Störung der Leberfunction und der Erythrocytenzerstörung 
anseheiL 

Thatsächlich :findet sich Urobilin gewöhnlich in der Blasengalle 
(Fr. Müller, Tissier) unter Umständen, welche eine postmortale En~­
stehung unwahrscheinlich machen (Tissier). D. Gerhardt lässt_ ~It 
Be c k dieses Urobilin aus dem Dann resorbirt und durch die Leber wwder 
ausgeschieden werden, da. es beim Hunde nach Choledochusnnterbindnng 
aus der Fistelgalle verschwand, um dann nach Bilirubinzufuhr per 05 

wieder zu erscheinen. 
Quincke u. Hoppe-Seyler, Erkrankungen der J,cloer. 

G 
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D. Gerhardt und Fr. :Müller fanden Urobilin im Blutserum mit 
und ohne Icterus, sowie in serösen Exsudaten. 

Giarre fü.b.rt für den Ursprung des Urobilins ansserhalb des Darmes 
an. dass es sich bei fiebernden Säuglingen im Harn finden kann , ohne 
im Darm nach weisbar zn sein. 

Alle diese Thatsaehen enthalten manche \:Vidersp rüche und lassen 
eine einheitliche Deutung· über die Entstehung des Urobilins und seine 
BedeutunO' heim Ieterus nicht zu. Das Experiment verspricht fü r di e 
Lösung- der schwebenden Fragen wenig, weil Urobilin im Harn der 
Thiere.... wo überhaupt, jedenfalls nnr in geringen und schwankenden 
Mengen \orzukommen schein t. Der grösste '!'h ei l des Urobilins im Harn 
entstammt für gewöhnlich dem Dann, doch ist immer zu berücksichtigen, 
dass auch die Menge dieses Theils nicht alleiu von der .:Menge des im 
Darm vorhandenen Farbstoffes, sondern ebensosehr -ro n den manchfachen 
Schwankungen der Darmresorption abhängt. 

Ich halte es für durchaus wahrschei nl ieh: dass auch ausserhalb des 
Darmes Urobilin gebildet wird, je nach Umständen ans Bilirubin oder 
aus Hämoglobin direct. Falls es pathologisch in der Leber gebildet wi rd, 
so kann es sehr wohl einen anderen \Veg nellmen als das Bilirubin , 
z. B. direct aus den Leberzellen nach Lympbe oder Blut übertreten oder 
auch zunächst in die Gallenwege gelangen und hier reabsorbirt werden. 

Di agn ose. 

Die Diagnose des Icterus wird durch die Gelbfärbung der sicht­
baren Körpertheile gegeben ; am frühesten pflegt die Für lmng der Sclera 
aufzufallen , doch darf man sich durch die aue:h bei Gesunden rar­
kommenden leichten Verfärbungen nicht täuschen lassen; an Gesicht und 
Händen ist geringe Gelbfärbung weniger gut zu erkennen als am Rumpf, 
der gelbe Farbenton ist gegenüber anderweitigen r erfärbungeu zu be­
achten. Yon praktischer Wichtigkeit ist es, dass die Gelbfärbung tler 
Haut nanlfmtlich in ihren geringeren Graden nur bei Tagesl icht in die 
Augen springt; bei Kerzen-, Gas- und Petroleumbeleuch tmw aber nicht 

0 

oder kaum erkennbar ist, besser schon hei elektrischem oder Gasglühlicht ; 
Y ergleich mit weisser Wäsche kann hier helfen. 

Diagnostisch wichtig ist die Dunkelfärbung des Harns, doch erinnere 
man sich: dass sie nicht nur von Bilirubin herzurühren braucht. Viele 
Fälle von lcterus zeigen während einiger Zeit ihres Besteheus oder über­
haupt nur Urobilin im Harn. Bilirubin ist immer erst bei stärkerer Gallen­
resorption vorhanden und sein K achweis dnrch die Gm e l'i n-React.i on mehr 
für die Beurtheilung des Grades und des Stadiums der Gallenresorption 
von Bedeutung als für die Entscheidung der Frage, ob solche überhaupt 
besteht. 
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Stets zu beachten ist die Färbung der Fäees; unter den früher an­
gegebenen Beschränkungen gibt sie doch Anhaltspunkte für das Bestehen 
und das Maass der Gallenstauung. 

Von den sonstigen Begleiterscheinungen des Icterus wird Haut­
jucken sehr gewöhnlich, Pulsverlangsarnung nur in einer kleinen Zahl 
von Fällen und werden Sehstörungen äusserst selten beobachtet. 

Während alle anderen Haut-verfärbungen (durch Insolation, Kachexie 
:Morbus Addisonii) durch ihren mehr bräunlichen Farbenton sich vom Icteru~ 
unterscheiden, erzeugt die Zufuhr von Pikrinsäure und pikrinsamen Salzen 
eine vom Gallenicterus kaum unterscheidbare Färbung der Haut und der 
Sclera, die bei therapeutischer Verwendung des Kali picronitricum (0·5 bis 
1·0 pro die) gegen Band wurm zur Beobachtung kommt und die auch von 
Simulanten schon gelegentlich benutzt worden ist. Der Harn zeigt dabei 
ebenfalls dunkelgelbe, später rothbraune Färbung, aber natürlich nicht die 
Gm e l in-Reuetion auf Bilirubin. Grössere Dosen von Pikrinsäure machen 
Hämolyse, Albuminmie und Hämaturie. 1) 
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3. Allgemeine Aetiologie. 

Krankheiten der Leber wr.rden theils durch mechanische theils 
durch materi elle, tb eils durch nervöse Einflüsse erzeugt. ' 

Von mec hanis chen Momenten kommen seltener acute Traumen 
häufiger lange und langsam wirkender Druck von aussen (Schnürleber) 
in Betracht. Der Druck, welchen das Leberparenchym durch andauernde 
Ueberfüllung der Blutca.pillaren (bei Herzleiden) oder der Gallengänge 
(bei Gall enstauung) erleidet, bewirkt neben Beeinträchtigung der Er­
nährung ::wd t direct Atrophie. 

Die ma terielle Schädi g ung der Leber durch Stoffe, welche in 
gelöstem oder ungelöstem Zustande auf sie einwirken, findet ihren 
An g riffspunk t durch die verschiedenen Canalsysteme: durch die zu­
führend en ßlutgefilsse (Pfortader und Leberarterie, häufiger durch erstere); 
durch di e Gall enwege (Gallenstauung und Mikroorganismen), seltener, dem 
Blutstrom entgegen, durch die Lebervenen und durch die Lymphgefässe. 

Die fürdie Leber schtidli chen Stoffe werdengewöhnlich von anssen 
mit der Nahrung eingeführt, können aber auch im Körper selbst erzeugt 
werden. Von solchen chemisch wirkenden Stoffen kennen wir den Alkohol, 
den Phosphor, experimentell Arsenik, Antimon, Chloroform u. a. Wahr­
stheinlieh gehören hierher noch eine ganze Anzahl von Stoffen, welche 
theils als solche in unseren Nahrungsmitteln enthalten sind, theils aus 
diesen durch die Bakterien im Darmeanal gebildet werden. Gerade diese 
Stofl'e, N a.hrungsbestandtheile wie Toxine, sind wegen der momentan 
geringen Menge det· Untersuchung schwer zugänglich, aber mit der Zeit 
vermnthlich doch sehr wirksam. Alle diese chemisch wirkenden Stoffe 
werden der Leber aus dem Darmeanal durch die Pfortader zugeführt, 
erreichen also zunächst die Zellen im peripheren Theil der Leberläppchen. 
Daraus mag sich der Beginn vieler Erkrankungen gerade in diesen Ge­
bieten erklären. 

Auch unter den Producten des inneren Körperstoffwechsels, von 
denen ·wir ja wissen, dass viele in die Leber eintreten, mögen solche 
sein, die sie schädigen können. . 

Eine erhebliche Bedeutung für die Pathologie der Leber haben d•e 
Mikroorganismen. Die im Blute circulirenden häufen sich schon aus 
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nwchunischeu. vielleic·ht auch noch aus anderen Gründen in ilen Leber­
eapil\aren a.n, ,theils frei : theils in Leukocyten eingeschlossen; dahin gehören 
die Typhus-, Tuberkel-, :Milzbrandbacillei~ , der ~\.ctino~nycespilz , die 
Staphylo- und Streptococcen. Ihnen schhessen srch die l\Ialariaplas-

modien an. 
Bei den acuten Krankheiten keunen wir di e 'Wirkung di eser .Mikroben 

auf die Leber wenig·, doch ist es kaum zu bezweifeln, dass sie meebanisch 
und dureh die '\"On ihnen erzeugten Toxine a.n den r eräud ernngen, \Yelche 
das Leberparenehym bei dieseu Krankheiten häufig zeigt, mitbetheiligt 
sind· manchmal bilden sich um die Baeillencolonien Lenko cyten- An-

' bänfungeu und reränderungen der Leberzellen (beim Typhus) oder miliare 
.Abscesse (bei Pyämie). Zu vollkommener Entwickelung gelangen diese 
manchmal massenhaften kleinen Herde bei länger danernden I\rankheiteu, 
bei r.ruberculose und Actinomycose. Entsprechend der Ablagerung in ­
differenter Zinnoberkörnchen zeigen auch diese Bakteri enherde eine gewisse 
Prädilection fiir die Peripherie der Läppchen. 

Eine andere Bahn , auf \reicher in di e Leber Mikroben gelangen, 
sind die Gallenwege; dem Gallenstrom entgegen dringen sie rom Darm 
aus ein, anfangs wohl n nr in den grösseren Gallen \regen sich Yermehrencl, 
mit der Zeit auch (1ie kleineren uud das Leberparenchym erreichend und 
sie schädigend. Unter ihnen sind namentlich das Bakteriu m col i, die 
Staphylococcen und Streptococcen ron Bedeutnng : auch hier ist die 
Infection von loealer und allgemeiner Intoxi ca ti on nicht zu trenne11. 

Grössere Parasiten : Echinocoecns, Distoma: Amöben erreichen die 
Leber Yom Darm aus. indem sie hi er in die Blntg-e fii sse eindringen und 
mit dem Pfor ta d erst rom weitenteführt werd en. An!' dRmsellJe ll \Vcg-e 

'-' '-

entstehen grössere und kleinere Ahseesse in der Leber bei Eiterungen und 
Gesch\Yüren im Darm (z. B. nach Dysenterie) , sowie secnndiire Knoten 
bei Oarcinom en des Magendarmcanals. 

Seltener komm eu die Absc:.esse und ~enbilclungen dnrch Yermittelung 
des allg emeinen Blutstrom es (von der Arterie oder den Lebeneuen her) 
zustande, noch seltener auf dem \Yege der Ly m p h g e fü s s e, '\"Olll l\Iagen 
durch Yermitteluog der Portaldrüsen. Vom Peritoneum ber dringen 
entzündliche Erkrankungeil nnd Kenhildungen nur in die olJerflächlicllen 
Schichten der Leber ein. Bei manchen Krankheiten (z. B. Typhus) können 
die '\"er;,chieclenen '\Vege der Infection stattgehalJt habeiL 

Die meisten Schädigungen kommen der Leber also vom Darm her 
durch Pfortader 1md durch Gallenwege zu; eine grosse Holle spielen 
dabei die l\Iikrohen, theils direct., theils durch die von ihnen erzeugten 
Toxine. 

Die Bedeutung nervöser Einflüsse für Erkrankungen der Leber 
ist schwer zu würdigen; wenn wir sie im einzelnen noch nicht bestimmen 
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können und sie manchmal vielleicht ohne Grund beschuldi t d 
. ~ l" f . 'h l' b g wor en 

SlDü, so c ur en wn·. 1 reu mög 1c en Einfluss, namentlich als prädisponirende 
Ursachen doch mcht unterschätzen, denn wir haben sichere Anhalts­
punkte, dass der Blutstrom und die Gallenbewegung, und "\Vabrschein­
lichkeitsgrüncle, dass auch die rrhätigkeit der Leberzellen selbst unter 
Nerveneinfluss stehen. Dazu kommt, dass psychische und andere nervöse 
Einflüsse auch durch V ermittelung verminderter Herzthätigkeit und ver­
änderten Ablaufes der Verchtuung sich geltend machen können. 

Die Häufigk eit und die einzelnen Arten der Lebererkrankungen 
sind verschieden in ver schi edenen Ländern und zu verschiedenen 
Zeit en. Nach der ärztlichen Tradition soll tropisches wie heisses Klima 
überhaupt, dann auch die \varme Jahreszeit Lebererkrankungen be­
günstigen. Exacte Beweise. für die Behauptung in dieser Allgemeinheit 
fehlen und sind au ch schwer zu liefern ; erwiesen und verständlich ist 
die locale Verschiedenheit im Vorkommerr parasitärer Erkrankungen, z. B. 
11er Echinococcen, die I-läufigkeit der dysenterischen und der Amöben­
abscesse in den Tropen, der Malaria in Unteritali en. 

Die Unterschiede in verschiedenen Ländern erklären sich auch aus 
den Lehensgewohnb eiten, wobei sieher der Grad des Alkoholgenusses, 
vielleicht auch die Zusammensetztmg der sonstigen Nahrung, das .:Mass 
der Körperbewegung P.ine Rolle spielt. Die Behauptung von dem schäd­
li chen E influ ss des warm en Klimas stützt sich hauptsächlich auf die 
Erfahrungen a.n Enropäern, welche dahin übersiedeln. 1~us dem Auftreten von 
galligen Diarrh öen unter Fiebererscheinungen hat man auf eine Steigemng 
der Leberthätigkeit geschlossen. Ist schon die Steigerung der Gallen­
secretion damit nich t erwiesen, so gilt dies noch weniger für die Steigerung 
der StoJrwecllselfunctionen der Leber. Indirect erschliessen können wir 
di eselbe allerdinQ·s aus der 'rha.tsache, dass wegen geringeren Bedürf­
nisses für vVä1:11eprodnction die Sauerstoffaufnahme und die Oxydation 
im Körper vermindert ist; infolgedessen werden die Zwischenproducte 
des Stoffwechsels langsamer umgesetzt und in grösserer :Menge in der 
Leber angehäuft werden. So kommt vermutblich sowohl functionelle 
Ueberlastuno· wie qualitative Functionsänderung der Leber zustande, und 
zwar um so leichter, je mehr die Nahrungszufuhr das Bedürfniss über­
steigt. So macht sich die Schädlichkeit des tropischen Klimas für den 
Europäer denn auch besonders geltend in den ersten !ahren des Tr.op~n~ 
aufenthaltes, weil die Anpassung des Stoffwechsels siCh erst allmtihhc 
Yollzieht namentlich aber weil die bisher gewohnte Nahrungsmenge 
nicht ge~ügend vermindert wird. Bei Eingeborenen, sowie bei Frauen und 
Kindern der Europäer sind Lebererkrankungen in den Tropen (abgesehen 
von den parasitären) nicht häufiger als anderswo, und bei den MAnnern 
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macht sieh die grössere Disposition umso weniger bemerk~ar , je eher sie 
der heimisch gewohnten Lebensweise ents~gen _und eme mässigere, 
eiweissärmere Diät befolgen. Besonders schüdhch w1rkt nach allgemeiner 
Erfahruno- in clen Tropen der Alkohol, selbst in mässigen Dosen ; wie 
auch son~t wirkt die gleiche Menge ungünstiger bei mangelhafter Körper­
bewegung und bei leerem Magen. 

Nach Cay ley beträgt für die britischen Truppen in Indien auf 1000 
Mann jährlich für Leberkrankheiten 
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obwohl die Disposition zu Dysenterie und l\Ialaria. für beide gl_eich ist. 
In Indien leiden die Europäer mehr an der Leber als m Ceylon und 

Westindien. am meisten im 1\-iadrasbezirk, wo es das ganze Jahr hindurch 
gleichmässig heiss ist. Bergstationen sind in Indien für Leberkranke nicht 
aünstig ; hier gibt es Diarrh öen und Erkältungen. 
:::::. Den Einfluss des .Alkohols ~1f Erkrankungen überhaupt zeigen fo lgend e 
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Wo die Leber aus den vorstehend angefüh rten Grüuclen sieh schon 
in einem labilen Zustande befindet, ist es begreiflich, dass geringe ander­
weitige Schädlichkeiten den Anst.oss zu wirklicher Erkranknng geben 
können, namentlich dyspeptische Zustände; aber auch andere Gelegenheits­
ursachen, die wir bei un s als solche nicht beschuld igen können, kom meu 
dort zur Geltung: Sonnenwirknng, Uebermüdnng, plötzliche Abkü bl ung. 
namentlich im Schlafe. 

Die dem heissen Klima eigenthümlichen Form en der Leber­
erkrankung sind: die acute, parenchymatöse und abscedirende Hepatitis, 
chronische Vergrösserungen der Leber und die Complication acuter Er­
krankungen mit Icterus. 

Die zeitli chen Schwankuno·e n in der I-Iäufi. o·keit der Leber-o tl 

erkrankungen, die sich namentlich in dem Auftreten des Icterns, anch im 
gemässigten Klima, oft so auffällig zeigen, hängen vielleicht mi t Aenderungen 
der Mikrobenfauna auf den Sahrungsmitteln und damit derjenigen im 
Intestinaltractus zusammen. 

Am wenigsten geklärt, aber wahrscheinlich sehr inni()' sind die 
tl 

Beziehungen der Leber zu den Stoffwe chse lstörungen. Namentlich 
von Franzosen und Engländern werden sie für Gicht und Arthritismus betont , 
mehr instine.ti v als aus exacten Gründen; auch wird der Begriff der 
Gicht dabei sehr weit gefasst. Sicher ist die Function der Leber beim 
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Diabetes mellitus, bei vielen Fällen der Fettsucht verändert und wahr­
scheinlich einseitig stark in Anspruch genommen. 

Solche qualitative Verschiebung . und U eberlastung der Function 
mag zn dauernden Störungen derselben führen und auch anatomische 
Veränderungen nach sich ziehen. Umgekehrt mag eine primäre Functions­
störung der Leber manchmal an jenen Stoffwechselstörungen betheiligt sein. 

Wie bei den meisten Krankheiten, ist auch bei denen der Leber im 
Einzelfall fast immer eine Oombination von mehreren Umständen und 
Schädlichkeiten erforderlich, während jedes einzelne dieser Momente zur 
Krankheitserzeugung nicht hingereicht haben würde. 
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In dem klinischen Bilde der Leberkrankheiten treten die ört li ch en 
Symptome, sowohl die subjectiven wie die objectiYen, etwas in den 
Hintergrund. wie ja auch die physiologischen P~asen _d er Leberfun ction 
sich der Wahrnehmung viel mehr entziehen , als dies bet den Brustorganen 
und selbst bei l\Iagen und Darm der Fall ist. Form und Grösse ändert 
die Leber meist nur bei böhergradigen und länger dauernden Krankheiten ; 
wie und wie ~reit diese .A.enderungen erkennbar werden, ist oben be­
sprochen ( s. S. 7). 

Auch der Schmerz ist nur Yon beschränkter symptomatischer 
Bedeutung. Da das Leberparenchym selbst unempfindliclt ist, -rerlaufen viele, 
namentlich chronische I\rankheiten desselben ohne jegliche Sehrnerz­
empfindung; dahin gehört die Fettinfiltration , di e amyloide Degeneration, 
die Cirrhosen: der Echinococcus. Selbst sehr bedeutende Y ergrösserungen 
der Leber sind, wenn sie nur langsam entstehen . schmerzlos und geben 
nur dadurch zu unangenehmen Loca.lempfindungen Yeranlassun g~ dass 
sie Körper- und .A.thembeweg1m gen hindern und auch auf andere Nachbar­
organe, Herz, Magen, Darm, durch Ramnbeschränkung funetionsstörend 
wirken. 

Eigentliche Schmerzempfindungen werden vom serösen U eberzug 
und von den Gallenwegen ausgelöst. 

Der Serosaschmerz entsteht am häufi gsten durch Entzündung, 
dann durch Dehnung der Leberkapsel bei sehr schneller ·vergrösserung des 
Organs; daher sehen wir manche Lebererkrankun o·en häufi aer wenn 

b c ' 
auch durchaus nicht const:- nt, von Schmerzen begleitet: schnell ent-
stehende Stauungshyperämie, Phosphorleber, Abscess, Hepatitis syphilitica. 
Auch Carcinom und acute Atrophie sind oft von heftigen Schmerzen 
be?'leitet. ~ald ist der Schmerz über das ganze Organ verbreitet, bald , 
bei umschnebenen Tumoren und Entzünclungsherden, auf deren Bereich 
beschränkt. 

Durch Druck wird der allgemeine wie der umsehriebene Leber­
schmerz gewöhnlich merklich gesteigert. Aehnlich wirkt Bewegung und 
Erschütterung, z. B. beim Reiten. Linkslao·e und leichte Krümmung des 
Rumpfes nach links pflegt den Serosaschme1~ zu lindern während bei Ver-
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grösserung der Leber das Gefühl von Druck auf die N achbat·organe bei 
Rechtslage geringer zu sein pflegt. 

Ein eigenthümliches Symptom ist der rechtsseitige Schulter­
schmerz, welcher bei manchen Leberkrankheiten- neben Localschmerz 
zuweilen auch ohne diesen - vorkommt. Von der Schulter kann sich de; 
Schmerz auch auf die seitliche Halsgegencl, nach dem Schulterblatt oder 
auf den Arm erstrecken. Er ist bald unbestimmt, ziehend, spannend, 
bald heftig brennend und schiessend und wird durch Druck auf die 
Lebergegend, manchmal auch durch Bewegung des Armes gesteigert. Er 
findet sich namentlich bei Abscess und Hyperämien, aber auch bei Echino­
coccus und Carcinom, gelegentlich auch bei Syphilis und Cholelithiasis. 
Der Schmerz scheint nur bei Erkrankung der convexen Fläche vorzu­
kommen, kann bei Abscessen im linken Lappen in seltenen Fällen auch 
in der linken Schulter auftreten. Es handelt sich hier um eine Mit­
empfindung, welche dadurch zustande kommt, dass der N ervus phrenicus, 
von welchem Aestchen durch das Ligamentum suspensorium bis unter 
die Serosa der Lebcrcon vexi tät gehen, ebenso wie die sensiblen Aeste der 
Schultergegend aus dem vierten Cervicalnerven entstammen und in dessen 
Ursprungsgebiet die von den Phrenicusfasern ausgehende Reizung auf 
benachbarte Ganglienzellen überspringt. 

Der Schulterschmerz ist von klinischer Bedeutung, insofern er 
manchmal, wie ich selbst beobachtete, in einer gewissen Krankheitsperiode 
das einzige auf eine Leberkrankheit hindeutende Zeichen sein kann. 

Die von d en Ga ll en weg en ausgehende Schmerzempfindung 
hat ihren Ursprung nicht in der Schleimhaut, sondern in der muskulösen 
Wand und wird durch deren passive Dehnung oder krampfhafte Contrac­
tion erzeugt. Dem Charakter nach von anderem Schmerz verschieden, 
wird dieser Schmerz hier wie an anderen muskulösen Hohlorganen als 
Koliks chm erz bezeichnet; er tritt vorwiegend bei Einklemrnung von 
Gall enconcrementen auf und wird bei diesen näher besprochen werden ; 
von anderen Leberschmerzen unterscheidet er sich durch die Heftigkeit, 
die periodische Verstärkung, die relative Unabhängigkeit von äusserem 
Druck. Dieser Kolikschmerz pflegt weithin auszustrahlen, nach der Magen~ 
gegend, nach dem Rücken; er wird oft von Reflexerscheinungen, Er­
brechen, allgemeiner Blässe, Collaps, Frost mit 'rernperatursteigerung 
begleitet. 

Interessante Auskunft über die Entstehung des Schmerzes erhielten wir 
vor kurzem von einer Patientirr bei welcher Professor B i er unter Local­
anästhesie die Gallenblase eröffn~te und eine grosse Masse von Steinen ent~ 
leerte. Zerrung an der Gallenblase rief hier dieselben Schmerzen herv?r, 
welche die Patientin von wiederholten Kolikanfällen durch Einklemmung liD 

Ductus cysticus kannte. DageO'en fehlte jeglicher Schulterscbmerz, der sechs 
b 1 p t' t ' e(J'en Monate früher sehr deutlich vorhanden gewesen war, a s a ten m "w b 



Allgemeine Symptoma.tologie. 

Perityphilitis" die Klinik aufsuchte. ~md ~er da~nals zuerst auf die Leber 
als Ansgangspunkt der Entzündung lungewiesen hatte. 

Von den St örnn o·en der Leber functi o n würden die der Gallen­
secret.ion noch am eii~fachsten erkennbar sein, wenn nicht derjenige 
Bruchtheil des Secretes, der normal in den F~ces nach aussen gelangt, 
Schwankuno-eu und Ver~inderungen unterläge, welch e sich unserer Controle 
entziehen l~nd welche selbst die Bestimmung des in ihnen enthn.Itenen 
Farbstoffes vorläufig unmöglich machen. Oben (S. 44) ist auseinander 
gesetzt, warum die Färbung der Fäces nur in so bedingter \V eise als Maass 
der Gallensecretion angesehen werden kann. 

Symptomatisch viel wichtiger ist die Gallenr es orp tion , welche zum 
Icteru.s führt; durch seine leichte Erkennharkeit ist dieser klinisch von 
sehr grosser, im Einzelfall allerdings recht Yerschiedener Bedeutung. 

Sehr wichtig sind die Störungen des Appetits und Stuhlgangs, 
die freilich nur theilweise directe Folgen der gestörten Secretion sind 
und ebenso oft auf gleichzeitiger Erkrankung des 1\I;:~ gens. de~ Darmes, 
auch des Pankreas beruhen. 

Die Aenderun g de s Stoffw ec h s els durch Lebererkrankun gen 
äussert sich klini sch namentlich durch Y eriinderung des Harns. Derselbe 
ist häufig vermindert, sedimentirend und du nkler gefcirb t: theils wegen 
grösserer Concentration, theil s dnrch Bilirubin, dmch vermehrten Urobi lin­
und Indoxylgehalt. Freilich sind diese Farbenänderungen häu fi g auch 
anderen Ursprunges und dürfen nicht nach dem Vorbild älterer An­
schauungen ohne '\\eiteres nnr auf di e Leber geschoben werden . 

Nur umständlich nachweisbar und in ih rer Bedeutung und ihrem 
Vorkommen noch nicht ganz sichergestell t ist die Vermindenmg des 
Harnstoffs, die Vermehrung des Ammoniaks, die alimentäre Gl ykosurie 
und die vermehrte Giftigkeit des Urins. Von der französischen Schule 
besonders hervorgehoben und wohl etwas überschätzt , sind diese Ver­
änderungen vorläufig von mehr theoretischem Interesse. 

Als Zeichen der Stoffwechsel- und Ernäbrungsstörnng ist die 
hämorrhagische Diathese anzusehen, welche sich nicht nur bei 
bestehendem Icterus und manchmal früh er als sonstige schwere Symptome 
zeigt; besonders frühzeitig treten die Blutuno-eu ..... in der Retina a.uf 
(Litten). o 

Sehr verschieden ist die Störung de s All ge meinb efind ens bei 
Leberkrankheiten. Geringfügig oder fehlend bei umschriebenen Krankheits­
herden,. fehlt si.e nie bei diffusen Erkrankungen des ganzen Organs, auch 
wenn d1ese, wie oft heim katarrhalischen Icterus, sehr bald rückgängig 
werden können. Diese Störung des Allgemeinbefindens macht sich in ver­
änderter Stimmung, schlechtem Aussehen, Kräfteverfall und Abmagerung 
geltend. Je nach den äusseren Umständen und dem Temperament des 
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Kranken treten diese Störungen bald mehr, bald weniger hervor. vom 
Arzt müssen sie für die Beurtheilung des Krankheitszustandes u~d der 
Prognose besonders beachtet werden. Langsam vorbereitet, steigern sich 
diese Störungen manchmal plötzlich in unerwarteter ·weise; sie kommen 
nicht nur bei ausgesprochenem Icterus vor, sondern auch obne solchen 
oder bei geringeren Graden der Hautverf:irbung. Augenscheinlich be­
finden sich solche Kranken, bei denen ein gewisser Grad von subjectiver 
Gewöbnung eingetreten sein kann, in einer Art von labiJem Gleich­
gewicht, das durch geringe Anlässe gestört werden kann. Solchen An­
stoss zu ungünstiger \Vendung gibt zuweilen Verminderung der Harn­
secretion, die, wie es scheint, oft für lange Zeit vicariirend ein­
treten kann. 

S t ö r u n g e n d er B l u t b e w e g u n g i m vV ur z e I b er e i c h d e r Pfort­
ad er finden sich bei Stromhindernissen in deren Gebiet, sei es, dass sie 
ausgedehnte Bezirke der Lebercapillaren oder der intrahepatischen Pfort­
ade räste betreflen (bei Cin·hose, bei Lebersyphilis), sei es, dass der Pfort­
aclers tamm (oder noch seltener die Lebervenen) durch Compression oder 
Erkrankung der Wand verengt werden. Bei höheren Graden solcher Strom­
hi ndernisse stellt sich Asc ites und Milzschwellung ein; ersterer oft so 
hochgradig, dass er das Krankheitsbild beherrscht. 

Die I-I erz th ä t i g kei t wird ebenso wie die Respiration bei Leberkrank­
heiten nur infolge der Störungen des Allgemeinbefindens oder mechanisch 
info lge des Asci t.es beeinträchtigt, äusserst selten per contiguitatem. Labadie­
Leg rav e führt als Symptome an: Palpitationen, Intermission des Herz­
schlages, Oppressionsgefühl , Anfälle von Angina pectoris. Bei Icterus ist 
die Action manchmal verlangsamt. 

Störungen im Gebiete des Nervensystems sind nicht selte11, 
namentlich beim Icterus: Pruritus, Verlangsamung der Herzthätigkeit, Seh­
störungeiL Bei langem Bestehen des Ieterus, aber auch ohne solchen, 
stellen sich da, wo durch acute oder durch chronische Erkrankung das 
Leberparenchym eine wesentliche Veränderung oder Massenabnahme 
erfährt, oft schwere nervöse Störungen ein. Wie bei der Urämie entwickeln 
sie sich bald ganz allmählich, bald setzen sie plötzlich ein; in den 
chronischen Fällen ist ihnen meist schon die früher erwähnte Abnahme der 
Körperkräfte und der Ernährung vorausgegangen. Diese nervösen Störungen 
sind: Pruritus, Aenderung der Stimmung und der psychischen Energie, 
gesteigert bis zu Schläfrigkeit, Benommenheit und Ooma; diese höheren 
Grade eingeleitet oder unterbrochen durch Delirien und Krämpfe. 

Diese als Delirium und Coma hepaticum bezeichneten Zustände 
übneln, wie schon früher auseinanderg·esetzt wurde, einerseits den Folgen 
der experimentellen Ausschaltuner der Leber bei Thieren, andererseits ähneln 

b • h 
sie durchaus dem Bilde einer Vergiftung. In der That handelt es stc 
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""ohl um eine Autointoxication durch Stoffe, welche 1111 Körper selbst 
o-ebildet wurden um eine Hepatotoxämie. 
t:- Die o·iftio·~ 11 Stofl:'e kö11 nen sehr manehfaJtig sei11 , sowohl Producte 
der erk.l·tmkten° Leberzelleil selbst, wie solche Stoil'e, welche sonst der 
umsetzenden Thätigkeit der Leber anheimfallen , nun aber von ihr nicht 
bewälti ot werdell können ; zu diesen gehört das besonders von N e n c k i 
besehuldiate carbaminsaure Ammoniak, ferner 'foxine der Darmfäulniss, 
wahrscheinlich aber noch manche andere intermediäre Stoffwechselproducte 
des Körpers (darunter yielleicht Säure 1~) . Manchmal s! 11d auch Gallen­
bestandtheile an dieser H epat ot oxämle oder h epatisch en Au t oin­
to:s:icatioll betheiligt (vgl. S. 72). 

Wahrscheinlich bezeichnet der acute Ausbruch der schweren Nerven­
svmptome nur denjenige11 Augenblick, wo die schon lange unzureichende 
Thätigkeit der Leber durch andere Organe, namentlich die Kiere, nicht 
mehr ausgeglichen werden kann. Diese allmählich sich entwickelnde In­
sufficienz der Leberfunction, diese Hepatargie äussert sich eben in 
weniger auffälligen Erscheinungen, in Y eränderung der allgemeinen Er­
nährung, der Kräfte und der Stimmung. 

Das Gleiche wiederh olt sich ja bei der urämischen und der diabetischen 
Autointoxication; auch hier haben wir als die auffälligsten die acnt ein­
setzenden Fälle, daneben aber solche, die bei wenig prägnanten Symptomen 
nur der aufmerksamen Beobachtung erkennlJar sind , und endlich alle 
möglichen V ebergangsformen zwischen beiden Extremen. J eder dieser 
drei Autointoxicationen kommen Z\rar gewisse eigenthümliche Symptome 
zu, allen dreien aber ist eine gewisse Unbestimmtheit der nerrösen 
Symptome (bald mehr Depressions-. bald mehr R.eizerscheinungen) und 
eine Verschiedenheit 1011 Fall zu Fall eigen, was tbeils Yon der ver­
schiedenen Schnelligkeit der Anhäufung, theils ron der variablen Mischung 
der giftigen Stoffe herrührt. 

Gewöhnlich treten die acnien Anfälle der hepatisch en Autointoxi­
cation erst in den letzten Tagen vor dem Tode, als "terminale'' Erschei­
nungen auf; viel seltener als die urämische und auch seltener als die 
diabetische Autointoxication werden sie rücko·äno·io· kaum 1· ernals kommt 
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es, wo s1e a~sgesproehen waren, zur Yollen Genesung. Bei den geringeren, 
l~ngsamer emsetzenden Graden, der Hepatargie, ist eine Hückkehr zur 
Norm ~ohl möglich, namentlich da, wo mit Gangbarwerden der Gall en­
wege dle Gallenstauung als hauptsächliche Schädlichkeit für die Leber 
beseitigt werden kann. Dies sind die Fälle welche der früheren un­
richtigen Deutung des Zustandes als Gall e~ intoxieation als Oholämie 
zur Stütze dienten. ' 

Uebrigens ist auch im einzelnen Falle der hepatisch-toxische Ur­
sprung der Nervensymptome nicht immer mit Sicherheit zu behanpten, 
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da ähnliche comatöse Zustände auch durch chronischen Alkoholismus 
durch Nephritis, Meningitis, 'ruberculose, fieberhafte Complicationen her: 
vorgerufen werden können, da auch chronische Alkohol- und Bleivero-iftuno­
Delirien und Oonvulsionen zur Folge haben kann. Oft ist in de~ Th~ 
der Ursprung der nervösen Symptome wohl gemischt, da häufig nebenher 
Alkoholismus oder Nephritis besteht. Die Form der nervösen Störun o-en 

e 
ist höchst manchfach und vv-enig charakteristisch, sie kann selbst das Bild 
einer Geisteskrankheit darbieten. Die Diagnose muss sich auf die sonstio-en 

0 

Leber- und anderen Symptome stützen. L. Levy, welcher eine Anzahl 
dieser Fülle zusammengestellt hat, meint, dass beim Coma hepaticum 
häufiger :Mydriasis, bei Urämie gewöhnlich Myosis bestände. 

Symptome seitens der Augen kommen nur bei schwereren Leber­
erkrankungen vor: Xanthopsie, Hemeralopie, Netzhautblutungen - be­
sonders bei bestehendem Icterus -, Retinitis pigmentosa und Ohorioiditis 
atrophieans bei Oirrhose. 

Die Körpertemperat ur ist bei Leberkrankheiten selten verändert; 
in den Vorgeschritteneren Graden der 1\._llgemeinstörung ist sie zuweilen 
subnormal, ebenso manchmal beim Icterus. 

Fieberhaft ist sie bei Eiterungen, sei es, dass diese im Parenchym, 
sei es, dass sie auf der Schleimhaut der Gallenwege sich abspielen. Bei 
der Enge der letzteren führt die Schleimbautschwellung bei Oholangitis 
gewöhnlich in dem eineu oder anderen Gebiete zu Eiterretention und 
Hesorptionsfieber. Dies Hesorptionsfieber von der Leber aus findet sich 
schon bei Eiterungen von sehr geringem Umfang und Grade, und selbst 
bei solchen infectiösen Erkrankungen der Gallen wege, wo von einer 
wesentlichen Eiterbildung nicht gesprochen werden kann. Es zeigt oft 
einen so regelmässig intermittirenden Typus, dass es zu Y erwechslungen 
mit Malaria Anlass gegeben hat, zumal die Fieberanfälle manchmal den 
tertianen oder qnartanen Typus zeigen können. 

Besonders eigenthümlich sind die durch Frost eingeleiteten Fieber­
anfälle, welch e die Einklernmung von Gallensteinen begleiten; sie diirften 
nur zum 1'heil als Resorptionsfieber zu deuten sein. 

Da bei Gallenconcrementen häufig infectiöse und eitrige Cholangitis besteht, 
kann sich das Einklemmungsfieber mit dem Resorptionsfieber combiniren. Nach 
Ch arcot's VorO'ano· wird namentlich in der französischen Literatur die "Febris 
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intermittens hepatica" als etwas besonderes erwähnt, wohlmcht ganz m~t 
Recht· denn auch bei anderer Localisation bleibt ein Eiterherd und damtt , 
Quelle und Natur des Fiebers oft lange unerkannt. 

Zur Unterscheidung von :r-,Ialaria dient (abgesehen \Oll der Blutunter­
suchun()') der abendliche Typus der Exacerbationen, der ja. beim Eiterfieber 

b · 1 ·· · d Leber die ReO'el ist und hier noch speciell durch d1e Verdauungs 1yperamw er 
bedingt sein soll; ferner Temperaturmessungen in kürzeren Zeitintervallen, 
welche unregelmässigeren Fieberverlauf ergeben. 

Quinckc u. Hoppc-Scylcr, Erkrankungen der Leber. 7 
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5. Allgemeine Diagnose. 

Bei der Manchfaltigkeit der Functionen und Beziehungen der 
Leber sind neben und mit ihr gewöhnlich noch andere Organe verändert; 
bald ist die Leber primär, bald secundär, bald endlich gleichzeitig mit 
dem anderen Organ durch dieselbe Ursache erkrankt. Welches dieser 
Verhltltnisse besteht, ist selbst nach dem anatomischen Befund nicht 
immer sicher zu entscheiden ; in dem klinischen Bilde tritt die Betheiligung 
der Leber mit sehr verschiedener Deutlichkeit hervor; wir können danach 
Yier Gruppen unterscheiden: 

1. Die Leberveränderungen (anatomische oder functionelle) sind 
Begleiterscheinungen anderer Krankheiten, sie sind in dem Symptomen­
bi lde für uns ni cht erkennbar, obwohl sie an der Erzeugung der 
Allgemeinsymptome beiheiligt sein mögen; dahin gehören die Ver­
änderun gen des Leberparenchyms bei vielen Infectionskrankheiten, 
di e miliaren pyämischen Abscesse, viele Fälle von Miliartuberculose und 
secundärem Oarcinom der Leber, wahrscheinlich auch Secretionsanomalien 
bei manchen Gastroin testinal-Katarrhen. 

2. Die Leberveränderungen sind zwar an gewissen Symptomen 
und für die objective Untersuchung erkennbar, sie treten aber im 
Laufe der Grundkrankheit nur wenig oder nur vorübergehend hervor. 
Dahin gehören viele Fälle von Stauungshyperämie der Leber infolge von 
Herzinsufficienz, die Fettleber bei allgemeiner Fettsucht, die geringeren 
Grade chronischer Hepatitis in solchen Fällen von Alkoholismus, welche 
sich mehr als Herz- oder Gehirnerkrankung präsentiren. 

3. Eigentliche Leberkrankheiten, im engeren Sinne, wo die 
Leberveränderungen das Krankheitsbild bedingen und beherrschen, z. B. 
der Icterus catarrhalis, Oholelithiasis, viele Fälle von .Abscess und Ecbino­
coccus der Leber, von ausgesprochener atrophischer Lebercirrbose. 

4. Krankheiten, in welchen die Lebersymptome zwar im Vorder­
grunde des Krankheitsbildes stehen, wo aber eigentlich die Leber 
nicht der .Ausgangspunkt der Krankheit ist, sondern eine allgemeine 
Irrfeetion oder Intoxication zugrunde liegt: dahin gehören die acute Phosphor­
vergiftung, viele Fälle von Icterus gra vis, viele Fälle von Alkoholleber 

7* 
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~d Lebersyphilis, bei welchen eben _auch noc_h andere Organe, nur nicht 
m so hervorragender Weise, geschäd1gt zu sem pflegen. Für die richtio­
klinische "Würdigung vieler Krankheitsfälle darf dieser Zusammenha;! 
nicht ausser Acht gelassen werden. b 

Für die Praxis ist es wichtig sich zu erinnern, dass hier wie . 
di . s m anderen Organen z. B. der Lunge, e 1m ystem getrennt besprochenen 

Krankheiten der Leber im concreten Falle sehr häufig nebeneinande 
vorkommen und sich gegenseitig beeinilussen z. B. Fettinfiltration, Cir~ 
rhose Stauungshyperämie, katarrhalischer Icteru , dazu viell icht noch 
Gummata oder Goneremente bei dem elben Individuum. 



6. Allgemeine Prognose. 

\Vo, der vorstehenden Auseinandersetzung entsprechend, dem Leiden 
nur scheinbar eine Leberkrankbeit, in Wirklichkeit aber eine Allgemein­
krankheit zugrunde liegt, wird die Prognose natürlich ungünstiger. Die 
Entscheidung, ob das eine oder andere vorliegt, ist namentlich bei vielen 
Fiillen von Icterus erst im V er lauf der Krankheit zu treffen. 

Wo die Leber primär und allein erkrankte, ist es von wesentlicher 
Bedeutung, ob das Organ im ganzen oder nur partiell verändert ist; 
Herderkrankungen (Abscesse, Echinococcen, Gummata) sind, wenn sie 
nicht andere Gefahren mit sich bringen, doch insofern von geringerer 
Bedeutung, als der freigebliebene Theil des Organs doch für innere und 
äussere Se~retion erbalten blieb und für den erkrankten Theil vicariirend 
eintreten kann. Prognostisch schwerer sind ceteris paribus alle diffusen 
Erkrankungen der Leber. 

Bedeutungsvoll sind ferner im allgerneinen diejenigen Krankheiten, 
welche eins der grossen Canalsysteme der Leber betreffen, denn sie 
werden leicht diffus; in erster Linie gilt dies von den Gallengängen, 
im minderen Masse von den Blutgefässen. 

Rein mechanische Störungen in diesen Canalsystemen sind im all­
gemeinen prognostisch günstiger als infectiöse. 

Die toxischen Erkrankungen sind meist diffus, ihre Prognose hängt 
im Beginn hauptsächlich davon ab, ob die Weiterwirkung des Giftes 
beseitigt wird; dies gilt namentlich für die Alkoholerkrankungen, vielleicht 
auch für die durch Verdauungstoxine, endlich auch für die Malaria­
erkrankungen. 

Bei allen Leberleiden ist von der grössten prognostischen Be­
deutung die Betheiligung der Leberzellen selbst; dabei :findet das Mass 
ihrer Functionsstörung nicht immer in dem Grade der anatomischen 
Veränderung seinen Ausdruck. 

Aber auch der Vorgang der wirklichen Degeneration und des Unter­
ganges der Leberzellen \'ollzieht sich allmählich und ungleicbmässig, so 
dass die relativ intacten Theile zunächst noch vicariirend eintreten und 
die allmähliche AusschaltunO' des Organes, die Hepatargie oder Insuffi­
cientia hepatis der Franzose~ sich zunächst unmerklich entwickelt, um 
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dann plötzlich das Bild der hepatischen .Autointoxication hervortrete 
zu lassen. Bei jedem andauernden Icterus, bei jedem Icterus unklare~ 
Ursprunges mit ausgesprochnen Allgemeinsymptomen ist daher die Pro~ 
gnose unsicher, ebenso da, wo auch ohne Icterus hochgradige parenchy~ 
matöse Veränderungen anzunehmen sind. Die klinischen ..Merkmale bieten 
für die Prognose gerade dieser Fälle oft nur wenig Anhaltspunkte ; von 
einer gewissen Bedeutung ist der Urin : geringe l\Ienge und dunkle Farbe 
sind prognostisch ungünstig, wi:Lhrend reichliche ecretion eines hellen 
Harns, die sich zuweilen unter dem Bilde einer Harnkrise einstellt, von 
günstiger Bedeutung sind. 

Auch bei anscheinend leichtem Ictei·us ste llt sich in der scheinbaren 
Reconvalescenz manchmal noch schwerer, selbst tödtlicher Verlauf ein. 
Diese IT nsicherheit der Prognose ist bei der Behandlung und :N ac hbe­
handlnng durchaus nicht zu vergessen. 

Wie bei fielen anderen Organerkrankungen bedeutet Heilung im 
klinischen Sinne sehr oft nicht wirkli che Heilu ng, Yielmehr verbi rot 
sich dahinter ein andauernd labil er Zu stand von fnnc-tion eller Sch\\-äcbe 
oder langsames latentes Fortschreiten der Krankheit. 



7. Allgemeine Therapie. 

Entsprechend den innigen Beziehungen des Organs zur Ernährung 
S~)i elt in der 'rherapie d?r ~eberkrankheiten die diätetische Behandlung 
eme Hauptrolle. Ausgreb1gste Schor:umg der Leber wird durch Sistirung 
der Nahrungszufuhr erreicht ; praktisch ist diese aus verschiedenen 
Gründen immer nur für kurze Zeit ausführbar und zweckmässig, nament­
lich auch deshalb, weil durch den Hunger die Leber noch mehr als viele 
andere Organe in ihrer Ernähmng leidet ; denn wegen der nothwendigen 
Leistungen für den in neren Stoffwechsel kann ihre :B·\mction unter eine 
bestimmte Grenze doch nicht hinabgehen; eine gewisse Zufuhr erscheint 
deshalb rationell. Diejenigen Zustände, welche die geringste Nahrungs­
zufuhr nicht nur wegen der Leberschonung, sondern auch aus anderen 
Grünelen erfordern, sind der acute katarrhalische Icterus und die acute 
parenchymatöse Hepatitis. 

U eberall sonst ist nur Beschränkung der Menge und Auswahl in 
der Beschaffenheit der Nahrung erforderlich ; für letztere kommt ebenso 
sehr die Rücksicht auf die Constitution als auf den Zustand der Leber 
in Betracht. Bei Fettleber z. B. ist die Zufuhr von Fett und Kohle­
hydraten zu beschränken ; - im heissen Klima soll die Schonungsdiät der 
Leber erfahrungsgemäss eine vorwiegend vegetabilische sein; -bei fieber­
haften Krankheiten betonen französische Autoren die Schädlichkeit der 
Fleischnahrung, da di e Entgiftungsfähigkeit der Leber herabgesetzt sei, 
und empfehlen dafür Milch, Zucker, Stärke als Glykogenbildner; dies ist 
nun die durch die ärztliche Erfahrung längst festgestellte Fieberdi1it, 
welche gewiss noch auf sehr vielen anderen und wichtigeren Gründen 
ruht als auf jener so besonders hervorgekehrten Functionsstörnng der 
Leber. 

Im allgemeinen wird jede Einseitigkeit in der N ahrnngsauswa.hl 
auch für die Leber eine einseitige U eberlastung darstellen. Wo nicht 
andere bestimmte Gründe vorliegen, werden als Hauptmomente für die 
Auswahl der Diät bei Leberkranken gelten: Beschränkung der :Menge, 
Mischung der Nahrung, aber Einfachheit in der Zusa.mmensetzun?" un~ 
Bereitun ()" Y ermeiclung reizender Stoffe. In der Nahrung sollen die drer 
Ha.upUJl~~n der Nahrungsstoffe, Eiwei~s, Fett und Kohlehydrate vertreten 
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sem: ste sollen mögliehst frei von unverdaulichem Ballast, und die Zu­
sam~lensetznng der einzelnen Mahlzeit möglichst einfach sein, damit 
C eberladung~ Yerlangsamung der Verdauung und damit Zersetzungen 
Yermieden werden. Gerade letzterer Punkt ist wo.hl besonders wichtig, 
weil durch die Mikrobenfauna des Darmes Stoffe erzeugt zu werden 
scheinen. welche die Leber in ähnlich er \\leise reizen wie der 
Alkohoi; letzterer ist, besonders in seinen conceutrirteren Ponnen und 
bei weni()' O'efülltem :Magen. als schädlieh für di e Leber vor a.llem zu 
meiden; 

0 

n~türlich ist für ihn wie für die Nahrungsmi ttel nicht das eine 
Organ allein ins Auge zu fassen; die Rücksicht nuf .Magen. Herz, Nerven­
system kann. namentlich bei bestehender Gewöhnung, die Darreichung 
beschränkter, stets genau vorzuschreibender Mengen bestimmter alkoho­
lischer Getränke erfordern , im allgemeinen werden dieselben aber von 
Aerzten wie von Laien immer noch in zu grosser Menge gegeben. Das 
Gleiche wie vom Alkohol gilt von den Gewür zen; beicle bringen neben 
der directen Schädigung der Leber c1ie Gefahr mit sich. die Patienten 
auch zu reichlicherem Essen zu verführen. Wir nennen specieU Senf, die 
Yerschiedenen Pfefferarten, ReUig, l\leerrettig uwl Haclieschen, Zwiebeln , 
Sellerie, Ingwer, Zimmt, X elken u. dgl.; auch Kaffee , starke Fleisch brühen, 
grössere Mengen von Salz , die beim Backen und Braten entstehenden 
empyreumatiscben Stoffe gehören hierher ; weisses Fleisch, gekochtes 
Fleisch ist cla.ber dem roth en und dem gebratenen Yorzuziehen. 

Mit Rücksicht auf die Intensität und Dauer der cl igestire n Fllnctions­
steigerung cler Leber soll auch die anf einmal genossene ~ahrun gsmenge 
mässig sein; es müssen daher auch Zahl und Stnnden der Mahlzeite n 
-rorgeschrieben \Yerclen , um sowohl ein gehöriges Mass, wie anch gewisse 
Ruhepausen der Lebertbätigkeit zu erzielen. 

Nur da sind vielleicht seltenere nncl reichlichere Mahl zeiten zweck­
mässig, wo man, wie bei manchen Krankh eiten der Gall enweo·e zeitweise 

0 ' 

reichliebere Gallensecretion zum Zweck der Spülung erzielen wil l. 
Vielfach ist für Leberkranke (z. B. Cirrhotiker) Mil chd iät empfohlen 

und erprobt. In der Tha.t erfüllt sie in vi elfacher Beziehung di e eben auf­
g:stellte~ Forderungen des ~'laasses , der Einfachheit und Reizlosigkeit; auch 
dte damit verbundene reichliche V\1 asserzufuhr ist oft erwünscht: neben der 
Milch sind Buttermilch und Kefir zu nennen. Auch reichli~her Leim­
gehalt der Kahruhg erscheint wegen der leichten Resorbirbarkeit zweck­
m.ässig; unter u:n.ständen auch (von Franzosen besonders empfohlen) vor­
'~I~gend veget~bd~sches Regime, namentlich wo im Darm Torpidität und 
.!' e1gung zu E1 we1ssfäuluiss besteht. 

Wie aus anderen Gründen, so ist auch der Leber halber ruhiges 
Verbalten nach der l\Iahlzeit zweckmässi()' um die functionelle H v1Jeräroie . h bl J Die t zu stören. 
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Da viele chronische Leberkrankheiten (Hyperämie Fettl b . chro-
. l II ·t· ) · 1 ' e er, msc 1e - epati IS mtt_ a l~emeil:e~· Piethora und Verringerung des Stoff-

wechsels verbunden smc~ , 1st be1 Ihnen ein genügendes Mass von Körper­
bewegung vorzuschreiben; durch sie wird der Stoffverbrauch und di 
Oirculation gesteigert, der Leberblutstrom noch spcciell beschleuniot wei~ 
mit der ausgiebigeren Athmung das Organ rhythmisch comprimirt und 
das Venenblut stärker nach dem Herzen angesogen wird. Die Art der 
Bewegung, respecti \'e Gymnastik muss dem Allgemeinzustande und den 
äussereu U mstänclen angepasst werden. 

l\Iit Hücksicht auf den Blutstrom wie auf den Gallenfluss ist jeder 
Druck durch Kl eid ungsstücke zu vermeiden. 

Badec nr en , besonrlers Soolbäcler, sind bei den Hyperämien und 
:Mästnngs hypertrophien oft wertbvoll e Unterstützungsmittel durch ihren 
Einfluss auf Kreislauf und Stoffwechsel. 

Sehr wi chtig ist bei allen Leberkrankheiten die Beaufsichtigung des 
Stuhlga nges; Hegelmäss igkeit ist durchaus erforderlich, schon um Druck 
auf dns Organ zu vermeiden ; öft er wiederholte oder habituelle leichte 
Abfii hrnng erweist sieb für viele Fälle als zweckmässig, vielleicht auch 
deshalb, weil di e Verdauungstoxine damit schneller entfernt werden. Hier 
passen besonders die sali nischen l\1i Ltel: schwefelsaures Natron, schwefel­
saure Magnesia, die wei nsteinsanren Salzr,, Rheum, auch Aloe, Cortex 
Frangnlae. 

Die Bild ung der r erdauungs to:xi ne hat man auch zu verhindern 
gesucht durchD ar md es in fi c i en tia. So begründet dies Vorgehen theoretisch 
auch im all gemeinen erscheint, so ist die Ausführung doch noch durch­
ans unsicher nnd ei ne Desinfection im eigentlichen Sinne überhaupt 
nicht erreichbar. vVie di e im gesunden D<trm vorhandene Bakterienfauna 
in ihrer Zusammensetzung und ihren Producteu je nach den Ingestis 
wechselt, so kann durch Meclicamente und durch Auswahl der Nahrung 
gewiss auch die zu Krankheiten führende Bakterienmischung verändert 
werden, doch ist dies ein fast nocb. ganz unerforschtes Gebiet und unsere 
Kenntn isse auf grob empirische tastende Versuche beschränkt. Von Darm­
des inficienten seien hier genannt : Kalomel (0·1-0·2 pro die) in kleinen 
Einzeldosen (Hanot empfiehlt O·Ot-0·02 morgens nüchtern acht Ta~e 
lang; nach achttäg·iger Pause zu wiederholen , eventuell mehrmals); - Bis­
muthum subnitricum oder salicylicum (2·0-6·0 pro die); - Salol (2·0-6·0 
pro die); - Naphthalin (2·0-4·0 pro die); - Resorcin (l·0-3·0 p~o 
die); - ß-Naphthol (t·0-3·0 pro die). Indirect, durch Einfl~ss auf d~e 
Magenve rdauung, wirkt Salzsäure. Ich selbst verwendete mit Vortherl 
(reingr,züchtete) Bierhefe, 30-60 ccm pro die. 1

) 

1) Verhn.ndlungen des Gongresses für innere Medicin, 1898. 
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\\ie diao·nostisch, so ist auch in therapeutischer Hinsicht die Harn. 
secretion be~ Leberkranken zu berücksichtig en und die Absonderuno· 
eines etwas reichlichen, mässig concentrirten Urins anzustreben, einmal, weU 
sie ein Indicator für genügende Flüssigkeitsdurchströmung der Leber ist, 
dann, weil die Niere eine Art von Sicherheitsventil darstellt. durch welche 
Gallenbestandtheile und sonstige schädliche Stoffwechselproducte der Leber 
aus dem Körper entfernt werden. 

Bei Icterus haben die Diätverordnungen vor allem sich nach dem 
Zustand der Magen- und Darmschleimhaut zu ri chten und erst in zweite r 
Linie auf die Verminderung oder das Fehlen der Galle im Darmeanal 
Rücksicht zu nehmen; diese erfordert eine Verminderung des l?ett.es, das 
ja schlechter resorbirt wird ; als Ersatz für das l\I inus an Fett müssen 
die Kohlehydrate eintreten ~ doch machen sie in manchen Fällen Gährung 
und Meteorismus. Fleisch wird auch bei fehlender Gall e im Darm im 
allgemeinen gut verdaut. Wo starke Darmfäulniss besteht, muss es redu­
cirt, durch Eier und vegetabilisches Eiweiss ersetzt werden. Gerade beim 
chronischen Icterus mit einfacbem Gallenabschluss muss in der Znsammeu­
setzung der Diät individualisirt ·werden, wie schon die \ "'" erschiedenbeit 
der Versuchsresultate über Ausnützung des Fettes beweist. Je nachdem 
Gährung oder Fäulniss im Darm hervortritt, ist zeit\Ye ilig mit der Diät 
zu wechseln. 

Bei jeder Form des Icterus soll behnfs Unterhaltung reichli cher 
Harnsecretion genügend 'Vasser eingeführt werden. \Y o di e Zn fuhr per 
os nicbt genügt, müssen Resorptionskl ys tire, erentuell selbst subcntane 
Infusionen von Kochsalzlösung unterstützend eintreten; auch durch regel­
mässige Bäder wird die Harnsecretion günstig beein flusst. 

Methodische Anwendung von Wa s :::: erkl ysti er en ist für den katarrhali ­
schen Icterus, aber auch für andere Leberkrankheiten von 1\I osl e r uncl von 
Krull empfohlen worden ; ersterer lä sst lauwarm es Wasser drei mal tägli ch 
1
/ 2 l, letzterer einmal täglich l-2 l '.Vasser von 15- 22o C. langsam 
ei~laufen und. möglichd lange anhalten. Die Wirkung dieser Klystiere ist: 
"asserresorptlon, Ausschwemmung des Darmes und Ameo·un(J' der Peristaltik, 
~i.~lleicbt h!s z~ den Galle.nwegen hinauf. Letztere Wi rku~g l~ommt mehr den 
kubieren KlystJeren zu , ehe Resorption mehr den wlirmeren . sie beeinflusst 
zunächst Blut und Blutstrom der Pfortader, damit vielleicht ' di e Ernährung 
der Leberzellen und die Secretion der Galle, wenn auch die Thierexperimente 
~on Stadelmann .u. a. solch~n ~infl.uss der Wasserreso rption nicht fin~ en 
kon~en . . Auch d1e_ ~~r~a~tiseptica, . salicylsaures Natron, Naphthol swd 
gelebenthr.h den Kl)shelf:lussJgkeiten hmzugefügt worden. 

Unte1~ den ll~edicamenten, welche bei Leberkrankheiten angewendet 
werd;m. srJJ~lten m der Vorstellung der Aerzte die gallentreibenden :Mittel 
von Jeher eme hervorragende Rolle. Wenn die genauere Prüfung manche 
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dieser}1it~el, wie Kalom~l, Rheum u. ~·.nun ans der Reihe der Cholagoga 
auch 0 estucben hat, so 1st deren ernpmsch-therapeutischer Werth d •t 
doch nicht. widerlegt, sonde~·n nur eine~· .an.deren Erklärung bedürftig~mi 

Unter den auch expenmentell legltumrten O'allentreibenden l\ftt 1 
sind folgende klinisch verwendbar: 

0 1 8 
n 

D~~ ~·all e n s at.nen Salze (Natr.on choleinicum 0·3-1·5 pro die, 
zweckmassiger als ehe ganze Galle); s1e werden durch die Leber wieder 
ausgeschieden und vermehren. die Menge der schon normal im Leber­
kreislauf eircnli renden Gall ensalze. 

. Salicy l sau~·es ~ atr o n (2·0-4·0 pro die) und Salol (l·0-3·0 pro 
ehe [Lewasc b ef.t u. a. J) ; es macht nach Lepine und Dufour zugleich 
Hyperämie der Leber, ihm schliesst sich benzoesaures Natron an. 

Oelsaures Natron (Blum ; zu 0·25 pro closi , 1-2·0 pro die); es 
erscheint. rationeller und mi t weniger begleitenden Schäden behaftet, als 
die nach dem Vorgang von Ke nn edy empfohlenen grossen Dosen von 
Olirenöl und Lipanin. 

Ferner werden (wo hl mit Recht) als Chola.goga empfohlen und 
auch angewendet Oleum terebinthinae, Terp enhydrat, Evonymin (0·1 ein­
bis mehrmals täglich), Podopbyllin (0·02 zwei- bis viermal täglich). Als 
ni cht ganz sichergestell te Cholagoga wären Natron bicarbonicum, Natron 
sulphuricu m, Natrium chloralum zn nennen; endlich darf als sieberstes 
physiologisches Cholagogum eine reichli che Mahlzeit (aus Fleisch, Fett 
nnd Amyla.ceis gemischt) nicht unerwä.hnt bleiben. Als excretorische 
Cholagoga, durch Anregung der Gallengangsperista.ltik wirken ferner die 
Abführmittel. 

.Jeder Vermehrung der Gn llensecretion folgt als natürliche Reuetion 
eine Verminderung; direct vermindernd wirken Jodkalium und Atropin. 

Abgesehen von der quantitativen Beeinflussung der Secretion, die 
meist mit Verdünnung des Secretes verbunden sein wird, hat man auch 
die Zu samm enset zun g der Galle zn veränd ern gesucht durch Ein­
führung von Mitteln , welche durch die Leber ausgeschieden werden; 
theils um auf die erkrankte Schleimbaut zu wirken, theils um :Mikroben 
innerh alb der Gall enwege zu vernichten. In letzterer Absicht, zum Zweck 
der "biliären Antisepsis·· wurde namentlich Natrium salicylicum und Salol 
gereicht. Wie die Salicylsäure geht auch 'l'erpentinöl und Chlorsäure in die 
Galle über, nicht so, nach Stadelmann und seinen Schülern, die kohlen­
sauren Alkalien, die man gerade in dieser Absicht, in Form der Mineral-
wässer, schon lange vielfach verwendete. . . 

Viel weni ~'·er als über die Beeinflussung der Gallenseeretwn w1s~en 
o ' · · Th"tiO'-wir über den Einfluss der 1\'Iedicamente auf die sonstige a ö 

ke it der Leberzellen. Mittel, von welchen wir eine solche erw~rten! 
sind: Jodkalium und Quecksilber (besonders in Form des Ka.lomels), bet 
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chronischen Entzündungsznständen, namentlich da, wo au ch interstitielle 
\\~ucherung besteht; kohlensaure und schw efelsaure Alkalien, auch Koch­
salz. besonders bei Fettinfiltration und :1\Iästungshypertrophie. 

Terpentinöl soll die Oxyda.tion in der Leber steigern (??_). Ausser vom 
Quecksilber wissen "Wir auch 1on andre~. Metallen, nan:enthch dem Eisen 
und Blei. dass sie sich in der Leber anhaufen, Yern:uthlwh . also auch ihre 
Function , beeinflussen. Doch ist für die Lebertherapre von Ihnen, wie von 
den to:s:isch speciell auf die Leber wirkenden Stoffen, Phosphor, Antimon, 
Arsenik, bisher kein Gebrauch gemacht. 

Ein lösender Einfluss wurde früher dem Schwefelwasserstoff und den 
Schwefelalkalien in den Mineralwässern zugeschrieben (Roth); 1

) doch ist der 
letzteren \Virkung wohl auf andere Weise zu erklären. 

Im ganzen beruht die medicamentöse Behandlung der Leberkrank­
heiten mehr auf klinischer Erfahrung als anf exacter experimenteller 
Basis: wo solche zu schaffen versucht wurde, schi en sie öfter lh'r Em piri e 
zu widersprechen, aber wie die Functionen des Organismus selbst, so ist 
auch ihre Beeinflussung durch 1\Iedicamente complicirt untl sell\rer über­
sehbar: und liegt der therapeutisclle Angriffspunkt eines erprobten "Jlittels 
oft an ganz anderer Stelle, als man ihn vermutbete : di e Lebcrthütigkeit 
wird \On vielen Medicamenten gewiss auf indirectem \rege heeiniinsst: 
vom Verdaunngstrae:tus ans, durc-h .Aenderung der Herz- und Athem­
thätigkeit, auch durch Aendernng der Kierenseeretion; so bernht di e 
medicamentöse Behandlung der Leberkrankheiten cl och in der IL:tnptsache 
auf der klinischen Erf~1hrung, die dm·ch das Experiment nur cout roli rt 
werden kann. 

Eine grosse Rolle spielen neben der Diät die :0fedicamente aus der 
Gruppe der Abführmitt el, ohne class gentele in der entleerenden \V irknng 
der alleinige Angriffspunkt zu suchen \Väre. 

Von grosser Bedeutung sind ferner bei den chronischen Leber­
krankheiten die l\Ii n eral wass ere u re n ; von allmlischen Quellen sind 
hier zu nennen: Vichy, Keuenabr, Ems, Bilin, Salzbrunn; von alkalisch­
salinischen: Karlsbad, Hertrieb, :ßlarienbad, Franzensbad, Elster, Hippoleisau, 
Tarasp; von Kochsalzquellen: ·Wiesbaden, Aacb en, Baden-Baden: Bourbonne, 
Kissingen, Homburg. Bei den heissen unter diesen \Yässern hat man 
mehr eine directe Beeinflussung des Leberparenchyms wie der SeCl·etion 
und der Zusammensetzung der Galle anzunehmen, während von den kalten 
Qu~llen. weniger resorbirt wird , dagegen mehr die Dannverclauung, die 
Penstalük des Darmes und der Gallengänge beeinflusst wircl ; für diesen 
Zweck können auch die Bitterwässer mit Erfolg angewendet werden. -

. Direct hat man die Leber durch örtlich wirkende Mittel zu be-
emflussen gesucht, durch Blutentziehungen, Massage, Elektricität. 

1
) Vgl. Braun, Balneotherapie, 1869, s. 457. 
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Blutentziehungen, mitte1st Blutegel auf die LeberO'eO'end r 
. t . . . h ··t l' h b . . l' h o o app 1-cn· , e~ wetsen stc nu z tc et Jeg tc er Form schmerzhafter Perihepatitis 

verschiedensten Ursprungs. Da man den Blutstrom der Leber selb t f 
~iese Weise direct nicht beeinflusse~ kann, wurden Blutegel (3~;~) 
m der Umgebung des Anus ~esetzt, w der Absicht, das Pfortadergebiet 
zu entl as t~n , nach dem Vorbllde spontaner Hämorrhoidalblutungen. Dies 
früher beliebte V erfahren ist neuerdings, vielleicht nicht o·anz mit Recht 
ziemlich in Vergessenh eit geratheiL Sa c h arj in empfiehlt' die .A pplicatio~ 
an das Steissbein. 
. Dire?te plutentzi~hung ( ~, Phlebotomie" cler Leber) machte G. Harley, 
1ndem er lll Narkose emen Troteart von 2 1/ 2 mm Dicke von rechts nach links 
20 cm tief einstach und 600 cc Blut abf-liessen liess ; vor diesem Verfahren 
das bei "Vergrössernng uncl Entzündung" cler Leber angewendet wurde und 
einmal amh zu reichlicher Blutung in die Gallenwege führte, kann nUl· ge­
warnt werden. 

Eisb lase, Priessnitz'sche Ums chl äg e und Kataplasmen erweisen 
sich bei entzündl ichen un d anderen Schmerzen, welche von der Leber­
serosa oder von der Gallenblase ausgehen, als sehr wirksam; ob sie auf 
Erkrankungen des Leberparenchyms Einfluss haben, ist mindestens 
zweife lhaft. 

Mec h ani sc h e Bee influ ss un g der Leber wird durch ausgiebigere 
Athmung nncl durch allgemeine Körperbewegung, namentlich solche mit 
'l'hei!ua hm e der Bauclnnnskeln erzielt. Für manuelle Massage ist die 
Leber selbst nur bei V eroTösserun o· zu o·äng·lich und weni o· o·eei0o·net wenn 
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auch die allgemeine Unterle ibsmassage bei schlaffen Bauchdecken indirect 
auf die untere l"f liiche, namentlich auf die Gallen wege, wirken mag. Directe 
_Massage, womöglich verbunden mit manueller Compression, hat 0. Ger­
hardt auf di e Gallenblasse bei einfachem Icterus anzuwenden empfohlen, 
um den verstopfenden Bebleimpfropf zu entfernen. \Vo die Gallenblase 
nicht erreichbar ist, empfiehlt er einen starken, ·grobschlägigen Inductions­
strom auf die GaUenblase ngegend zu appliciren. Für die dem Verfallren 
nachgerühmten Erfolge kommt jedenfalls der Einfluss auf den Darm und 
die voll hier refl ec torisch ausgelöste Peristaltik der Gallenwege mit in 
Betracbt. 

Einen mechanischen Einfluss auf die Leber hat auch die Punction 
des Ascites insofern durch Beseitigung des Druckes und der Organ­
verschiebun~ für Blut- und Gallenstrom normalere Verhältnisse hergestellt 

b 

werden. 
Sehr erfolO'reich sind die in den letzten Jahren immer hiiufiger vor-

genommenen chirurgis chen Eingriffe; sie richten sich meist gegen 
die verschiedenen FoJo·en der Steinbildung in den Gallenwegen, daneben 
sind zu nennen: Eröffnung von Abseessen, von EchinococcusbJasen, sogar 

Exstirpation von Geschwülsten. 
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Einspritzungen von Medicamenten in das Parenchym der Leber 
sind wohl nur hie und da als tastender Versuch gemacht und wenio· 
aussichtsreich: nur Einspritzung von Sublimatlösungen (1 zu 1000) i~ 
Echinococcusblasen ist als erfolgreich zu nennen. -

Schliesslich sei einiger Punkte aus der Be hau dl u n g des I c terus 
specieller gedacht: 

Der Pruritus cu ta n eus erfordert neben der allgemeinen gegen 
die G:1lleninto:s:ication gerichteten Behandlung oft noch specielle Hülfe; vor 
allem wichtig ist Hautpflege durch warme -Waschungen und warme Bäder; 
dem Waschwasser kann man Essig, Oitronensaft, Abkochung von :Mandel­
kleie. Ammoniak hinzufügen, die Bäder mit Kleie, Pottasche oder Soda 
bereiten; gegen das Jucken sind ferner zu versuchen: Pudern mit Amyl um, 
Lykopodium, auch mit Zusatz von S<tlicylsäure oder Menthol, \Vaschungen 
mit Theerseife, Lösungen von Garbolsäure (20fo), Cbloralbydmt (3°/0) in 
Wasser oder yerdünntem Alkohol; mit Chloroform, Ichthyol, Menthol, 
Salicylsäure in Alkohol, Oel oder Aether gelöst .. 

Mit diesen :Mitteln muss probirt und nicht selten, ,,-egen langer 
Dauer und wegen N ac:hlassens der ·wirkung, gewechselt werden. (V gl. 
Leichtenstern, l. c., S. 27.) - von internen Narcoticis wird besonders 
Amylenhydrat (l·0-2-0) empfohlen. 

Hüufig wird bei der Behandlung des Ictm·us Anregung der Galle n­
secretion empfohlen; dies erscheint doch nur da Z\recknüissig, wo das 
Hinderniss für den Gallenstrom in den grösseren Gallemregen liegt und 
unvollkommen, Yoraussicbtlich entfernbar ist, also unter gewissen Umständen 
bei Katarrh lmd kleinen Gonerementen ; in einer Hinsicht \Yird Ver­
mehrung der Gallensecretion bei jedem Icterus schlidlieh sein, insofern 
damit auch die .Menge der in den allgemeinen Blutstrom übertretenden 
Galle und deren toxische Wirkung, viell eicht auch ihr schädlicher Einiluss 
auf den anatomischen Bau der Leber selbst, vermehrt wird. Dieser Schaden 
muss mit der Grösse des Abflusshindernisses steio·en und wie o-ross dieses 

0 0 

ist, können wir im Leben oft nur sehr unvollkommen beurtheilen. 
Anregung der Peristaltik der Gallenwege könnte für die Zeitdauer 

der Cantradion die gleiche Folge vermehrter Resorption haben, wenn 
bei einem Hinderniss im Ductus choledochus die erzeugte Drucksteigerung 
sich auf das ganze Gallengangsgebiet fortpflanzen kann; andererseits 
könnte die Peristaltik freilich auch in der vVeise wellenförmig verlaufen, 
dass nach der Leber hin ein Abschluss stattfindet und der Druck nur in 
der Richtung des Gallenstromes gesteigert wird. Ob die Gallengangsperi­
staltik in der einen oder in der anderen Weise vor sich geht, wissen wir 
nicht. Grösseren Bedenken unterliegt die mechanische Oompression der 
Gallenblase; sie muss, so lange die Gallengangsmündung verschlossen ist, 
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eine sehr erhebliche Drucksteigerung bis in die Galleneapillaren herbei­
führen und wird dadurch sehr leicht Gallenextravasate und nekrotische 
Herde erzeugen. 

Dagegen scheint es mir des V ersuch es werth, bei andauerndem Icterus 
durch Eröffnung der Gallenblase und Anlegung einer äusseren Gallen­
fistel die Schäden der Gallenstauung abzuwenden; Hundeversuche zeigen 
ja, wie gut solche Fistel bei geeignetem Verhalten vertragen wird. Ist 
das Hinderniss bleibend, so wird wenigstens durch Abwendung der Gallen­
intoxication ein temporärer Erfolg erzielt nach Analogie der Magenfisteln 
bei Speiseröhrenverschluss und der Colonfisteln bei Mastdarmkrebsen. 
Wenn sich der Gallenfluss nach dem Darm wieder herstellt, kann die 
Blasenfistel leicht geschlossen werden. Solche äussere Fistel verdient, wie 
mir scheint, den Vorzug vor einer Gallenblasen-Dünndarmfistel, welche 
nicht nur bei der Operation, sondern auch durch die mögliche Irrfeetion 
der Gallenwege grössere Gefahren mit sieb bringt. 

Bei der hepatische n Au toin toxica t ion ist der Darm zu entleeren, 
für Diurese zu sorgen, die Hautthätigkeit durch Bäder zu unterhalten. Bei 
schwm:em Coma kann ein Aderlass hilfreich sein (1. Levi). 
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l{rankheiten der Gallen,vege. 
(Qnincke.) 

Die Krankheiten der Gallenwege kommen nur ausnahm sweise. durch 
Schädigungen zustande, welche ihre äussere \Yancl trefren, indem von hier 
aus Entzündungen oder Neubildungen auf sie übergreifen. \\. eit über­
wiegend sind die Erkrankungen der Schleimhaut; di ese kann gescbüdigt 
werden von der Seite der Leberzellen und Gallencapillaren her, absteigend 
mit dem Gallenstrom oder vom Darm her, aufsteigend dem Gallenstrom 
entgegen. 

..... <... 

Die erste Art der Schädigung kann stattfinden durch die Galle selbst 
bei veränderter Zusammensetzung oder bei Geh alt an gifti gen Stoffen; 
Beispiele dafür sind der Katarrh der kl ein eren Gallengänge bei der ac uten 
Phosphon·ergiftung, die experimentelle Vergiftung mit 'l'oluylencliamin, 
welche die Galle dicklich schleimig macht und dadurch ihren Abfh1ss stört. 

Solche absteigende Erkran kun g der kl einen Gallemrege mag bei 
maneben acuten und chronischen Hepatiten mi tspielen , ist aber von diesen 
nicht zu trennen; die Innenfläche der Gallengänge kann dabei durch die­
selben Substanzen wie die Leberzellen selbst geschädigt \Yen.len , oder auch 
durch krankhafte Producte der letzteren. 

Dass auch Bakterien, aus der Blutbahn in die Gallenwege über­
tretend. deren Schleimbaut krank machen, ist wohl möglich , aber bis 
jetzt nicht sicher erwiesen. 

Experimentell sah Be r n ab e i den Uebertritt des Rind erpest- und :Milz­
hrandhacillus, des Friedläncl er 'schen und Fr ä nk el 'schen Pn~;umococcus, 
Pernice und Scagliosi den des Staphylococcus, des l\Iilzbrandbrtcillus uncl 
Bacillus subtilis. G i 1 b er t und Domini c i konnten den Streptococcus nach 
Einspritzung ins Blut aus der Galle nicht züchten; sie nehmen mit 'l'hornas 
und Sb errington an, dass l\Iikroben nur dann in die Galle übertreten, wenn 
Krankheitsherde in der Leber entstanden sind (Dominici, l. c., S. 101). 

Viel häufiger erkranken die Gallenwege auf dem zweiten Wege, 
aufsteigend vom Darm her. 

Um dies Vorkommniss richtig zu verstehen, muss man sich der 
eigenthümlic:hen Einmündungsart des Hauptgallenganges in den Darm 
erinnern; bekanntlich durchsetzt dieser die Darmwand schräg und mündet 
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in einer Papille oder Falte der Duodenalschleimhaut; zugleich ist die 
Mündung mit einem starken muskulären Sphinkter versehen. 

Die Pars intestinalis des Ductus choledochus ist 2·4 cm lang und misst 
etwa 0·5 cm im Umfang; sie ist enger als der übrige Theil des Ganges; 
3 -12 mm vor der l\'Iünclung nimmt sie den Ductus pancreaticus auf. Dies 
o·emeiusame, trichterfö rmig gestaltete Endstück trägt den Namen des Diverti­
~ulnm Va. t eri; der Pankreas- wie der Gallengang tragen an ihrer Mündung 
pa.pillenähnliche Excrescenzen, welche wie Klappen wirken. Die .Mündung des 
o·emeinsa.men Ganges in den Darm hat 2·5 mrn Durchmesser, ist aber sehr 
;:, 
erweiternngsfähig. 1

) 

Die enge .M ündung des Oa nals kann nun ebensowohl durch einen 
darin entstandenen Schleimpfropf leicht verlegt, wie bei katarrhalischer 
Schwellung der Duoc1enalschleimhaut, durch Druck von aussen verschlossen 
werden, auch kann, wie an anderen Schleimhäuten, die katarrhalische 
Sch \rellnng auf dem \V ege der anatomischen Oontinuität sich aufwärts 
auf den Stamm des HauptgnJlenganges fo rtpflanzen. 

Bei dem beständigen Eintauchen der Oholedochuspapille in den 
Darm in halt sollte man ein Eindringen des letzteren in den Aufangstheil 
des Gallenganges ron vornherein für sehr leicht möglich halten, that­
s~ichlich findet solches Eindringen aber äusserst selten statt, indem sowohl 
der feine Schleimbautsaum der Mündung wie die sehräge Durchbohrung 
der Darm wand schon meehanisch eine Art von Klappenverschluss darstellen 
und indem die periodisch-automatische Thätigkeit des Sphinkters (s. S. 48), 
verbunden mit der Period iciUi.t des Gallenftusses, einerseits einen Ab­
schluss, andererseits eine Spülung der Gallengangsmündung bewirkt. 

In der That sind normalerweise die Galle und die Gallenwege 
steril ; Bakterien finden sich nur abnormerweise, darunter am häufigsten 
das Bacterium coli, dann die Staphylococcen und Streptococcen, auch der 
Pneumococcns, der rryphusbacillus, Diplococce n, verflüssigende Fäulniss­
baci llen u. a., bald eine Art allein, bald mehrere nebeneinander. Diese 
Befunde widerl egen die alte Annahme, dass die Galle fäulniss- und 
baeillenfei ndli ch sei; auch ausserhalb des Körpers sind diese Mikroben in 
Galle zu züchten. In die Gallenwege dringen sie, dem Strom des Secretes 
entgegen, vermutblich der Scbleimhautoberfläehe anhaftend (ganz ausnahms­
weise durch Eingeweidewürmer binein verschleppt). Die Verhältnisse für 
das Eindringen der .Mikroben liegen ganz ähnlich wie bei den Speichel­
drüsen und den Harnwegen. Der Schutz, welcher hier wie dort durch 
den Secretstrom und den muskulären Verschluss (an Urethra und Ureteren­
mündung) gegeben ist, wird doch gelegentlich insufficient. Das Eindringen 
geschieht theils (Bacillus typhi , cholerae, coli) durch die Eigenbewegung, 
-----

1
) Vgl. Luschka, Die Pars intestinalis des gemeinsamen Gallenganges. Pra~er 

Viertelj ahrsschr. , 1869, Bd. CHI, S. SG (mit Abbildungen). 
Qninck c n. Hoppc-Seylor, E rkrankungen der Leber. 8 
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theils durch das "T achstbum der Mikroben, ferner indem die Peristaltik 
und \Oll aussen eindringende Nachbarorgane ungewöhnliche Druckdiffe­
renzen zwischen Duodenal- und Gallengangsinhalt erzeugen. Vereinzelte 
Bakterien dringen hier wie in andere Körperhöhlen vermuthlich nicht 
selten ein, ohne Schaden zu stiften, weil sie wieder ausgespült werden 
und die Bedingungen für ihre Entwickelung nicht günstig sind. \Yo diese 
eintreten soll, muss eine Anzahl von Hilfsmomenten hinzukommen. 

Zu diesen gehören hier, wie in den Harnwegen, namentli ch mecha­
nische Hindernisse für den Abfluss des Secretes (Scbleimbautschwelluna· 
an der Papille, Einklemmung von Concrementen): die Spülung fällt fort ode~ 
wird unvollkommen, die Ernährung und Widerstandsfähigkeit des Schleim­
hautepithels leidet, zu mal wenn schon Katarrh besteht. Ausserd em, und 
zuweilen daneben, spielen gelegentlich noch andere Momente mit, z. B. 
Verminderung der Gallenmenge, Aenderungen in der Zusammensetzung 
der Galle. veränderte Ernährung der Schleimhaut, Störungen in der Inner­
vation der Gallengangsmuskulatur. Diese Umstände können durch fieber­
hafte und andere schwere Allgemeinerkrankungen , aber auch durch acu te 
Verdauungsstönmgen und zum Theil selbst durch nerröse Einflüsse herbei­
geführt werden. 
""' 

Die Folgen der bakteriellen Infectionen der Gallenwege sind ansser-
ordentlich verschieden, nicht nur nach der Art der :Mikrobr.n, sonelern 
auch nach ihrer Virulenz; diese schwankt ja in noch höherem Grade als 
bei anderen, beim Bacterium coli. So sehen wir alle möglichen Grade der 
Schleimhauterkra.nkung von gesteigerter Epi t.helabstossung nnd Scb leim­
absondenmg bis zu eitriger Entzündung mi t Geschwürsbildung. Geringere 
Grade der Infection, besonders wenn sie nur die grossen Gallenweg·e oder 

'-' '-' 

nur den Hauptstamm betreffen, können vermutblich so weit ftberwunden 
werden, dass der sterile Zustand sieb herstellt, doch kann Bakteriengehalt 
der Gallenwege bestehen, nicht nur ohne Symptome, sondern auch oh ne 
auffallige anatomische Veränderung der Schleimhaut, sei es, dass diese 
"latente Infection ': von vornherein so milde war, sei es, dass sie als 
Rest einer intensiveren übrig blieb; von Bedeutung ist dieser Zustand 
dadurch, dass auch ohne neues Einch·ino-en durch Aenderuno- ihrer Vi ru-

o ' t:' 

lenz, die vorhandene Bacillenflora eine neue Erkrankuno- der Gallenwege 
b 

erzeugen kann. 
Am schwierigsten findet die Selbstreinigung der Gallenwege in 

ihrem grossen Blindsack, der Gallenblase, statt, zumal hier durch die Enge 
des Ductus cysticus noch besondere mechanische Erschwerungen hinzu­
kommen. 

Unsere Kenntnisse von der Anatomie und der Entstehungsweise 
der Schleimhauterhankungen der Gallenwege sind noch sehr lückenhaft, 
denn gerade die leichteren und die Anfangsstadien kommen nicht zur Section, 
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und das Secret der erkrankten Schleimhaut kommt auch nicht zur Wahr­
nehmung, wie bei den Harnwegen und Luftwegen. Der Antheil der 
Mikroben ist erst seit wenigen Jahren beachtet und erforscht; so wichtig 
diese "infections biliaires" sind, so darf man sie doch nicht überschätzen, 
und ist man vorläufig wenigstens nicht berechtigt, ihnen, wie manche 
französische Autoren thun, die Alleinherrschaft in der Pathologie der 
Gallenwege zuzuerkennen. 

Eine fäulnisswidrige Wirkung der Galle, welche man aus dem angeblich 
besonders üblen Geruch gallenarmer Fäces ableiten zu können glaubte, besteht 
nicht ; Galle selbst fault leicht, Gallensäuren und deren Salze wirken nach 
Kos se l nnd Li mb er g nur in grösserer Goncentration etwas hemmend auf 
die Dannfäulniss. In Galle lässt sich der Staphylococcus aureus und Bacillus 
coli ebensogut züchten wie in Bouillon (L etienne). Gilbert und Dominici 
spritzten l\'Iikroben in die Gallenwege des lebenden ~rhieres ein und fanden den 
Bacillus coli und typhi, den Streptococcus und Staphylococcus noch nach 
2-4 Wochen, den Cholerabacillus und Pneumococcus noch nach 3-5 Tagen 
lebend und virulent. 

Die normale Galle, im Leben oder wenige Stunden nach dem Tode der 
Blase entnommen, ist in 50-70% der Fälle keimfrei befunden; ob der 
l\'likrobenfuncl der übrigen Fälle ansschliesslich aufYersuchsfehler und postmortale 
Einwanderung zurückzuführen ist, muss dahingestellt bleiben. :Manchmal mag 
die Einwanderung vom Darm her schon in der Agone stattgefunden haben. 
Im Endtheil des Ductus choledochus fanden Duc 1 a u :x: und Netter schon 
bei normalen Thieren das Bacterium coli und den Staphylococcus aureus. In 
28 Cholerafällen fand Girod e den Kommabacillus 14mal in den Gallenwegen, 
darun ter nur ei nmal beginnende eitrige Entzündung. Seltener fehlt die entzündliebe 
Heaction bei Gegenwart des 'ryphusbacillus in den Gallenwegen, wo dieser sich 
bis 5 und 8 .Monate nach Ablauf des Typhus selbst halten kann. Gentele der 
~ryphnsbacill u s mag (wie der einmal von L etienne gefundene Tuberkelbacillus) 
doch manchmal aus der Leber absteigend in die Galle gelangen. Der häufigste 
Gallenparasit ist der Bacillus coli; stets im Dünndarm vorhanden und durch seine 
Beweglichkeit begünstigt, kann er bei gegebener Gelegenheit bei jeder Krank­
heit in die Gallenwege ei11clringen , z. B. beim Typhus - allein (Dupre) 
oder mi t dem 'ryphusbacillus zusammen (Gilbert und Dominici); er p1iegt 
meist Entzü nclung zu erregen, doch kann diese (bei geringerer Virulenz) fehlen; 
das Bacterinm scheint anch an der Gallensteinbildung betheiligt sein zu können. 
(U eher Literatur der Gallengangsinfection vgl. "Cholangitis suppurativa "). 

Die S y mptome der Krankheiten der Gallenwege sind einmal 
Icterus, dann Störungen des Allgemeinbefindens. 

Der Icterus ist, wenn er nicht etwa schon vorher bestand, die Folge 
des durch die Schleimhautschwellung gegebenen Stromhindernisses. Bei 
der relativen Enge der Gallenwege kommt solch Hinderniss leicht zustande 
durch Schwellung der Schleimhaut selbst oder durch vermehrte Epithel­
abstossung und Schleimbilclung, am leichtesten natürlich in den feineren 
Gallengängen. Wichtig ist, dass die Krankheitsproducte der Schleimhaut 
leicht zu Niederschlägen aus der Galle Anlass geben, die sich dann all-

8* 
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mählich zu Gonerementen verdichten. Indem diese den Katarrh unterhalt 
und den Abfluss von Galle und Schleimhautsecret hindern, kommt e~: 
Circulus vitiosus zustande. 

Die Allgemeinsymptome sind entweder Folge der Gallenstauuno· 
als solcher oder Folge der Infecti?n der G~llen wege un~ der Resorptio~ 
der Entzündungsproducte, na.menthch also Fieber und, be1 secundärer Mit­
erkrankung der Leber, die Folge der schweren Störung der Leberfunction 

Wenn auch Icterus und Allgemeinstörung häufig nebeneinandc1: 
bestehen kann doch jedes dieser Symptome ganz oder zeitweilig fe hlen. 

I 

-



Canalisationsstörungen, Verengung und Verschluss 
der Gallen wege. 

(Q ui n cke.) 

\Vo in den Gallenwegen sieh an irgend einer Stelle die Lichtung 
Yerengt und damit fiir den Gallenabfluss ein Hinderniss geschaffen wird, 
kommt oberhalb des letzteren Erweiterung durch aufgestaute Galle zu­
stande. Bei Y erschluss des Ductus choledochus betrifft diese Stauung 
und Erweiterung die Gesammtheit der Gallenwege, bei Verschluss eines 
Ductus hepaticus oder kleinerer Gallengänge nur deren Ramifi.cationsgebiet; 
VerschI uss des Ductus eysticus störl den Gallenfluss nicht, setzt nur die 
Cbllenbbse als ResetToir ausser Function. Hier sollen vorzugsweise die­
jenigen Fülle besprochen werden, wo der Gallenfluss für längere Zeit 
''ollkommen oder doch in hohem Grade gehemmt ist, also die Fälle von 

Chronischem Stau ungsicterus. 

Aetiologie. 

Zu Verschluss des Hauptgallenganges führen Verlegung der Lichtung 
durch Fremdkörper oder Veränderung der Wandung oder Oompression 
des Ganges von aussen. 

1. Von verstopfenden Fremdkörpern sind die häufigsten die 
Gallensteine, welche vor der engeren Duodenalmündung des Gallen­
ganges stecken bleiben und hier den Verschluss nach Art eines Pfropfens 
oder ei nes Kugelventils bewirken; durch hinzutretende Entzündung der 
·wand in der Nähe des eiogekeilten Steines kann die Verengung ge­
steigert werden. 

Viel seltener sind Parasiten ; unter ihnen ist hauptsächlich der 
Ecbinococcus zu nennen; durch Platzen der Mutterblase gelangen Tochter­
blasen ganz oder bruchstückweise in die Gallengänge. 

Durch die viel kleineren Blasen des alveolären Echinococeus werden 
nur kleinere Gänge, aber meist in grösserer Zahl verstopft. Während der 
Echinococcus vulgaris selten durch Druck von aussen zu Stauungsicterus 
führt, trägt beim alveolären Echinococcus auch Compression und ent­
zündliche Verdickung der Wand zum Verschluss mit bei. 

Vom Darm aus können Distomen und Ascaridcm in die Gallengänge 
eindringen; sie bewirken, indem sie weiter wachsen, Verstopfung und zu-
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gleich (hauptsächlieh durch die mitgeschleppten Bakterien) Entzündung 
der Wand. 

\\ eiter sind als Fremdkörper BI u tgeri nns el und S eh leim p fröp fe 
zu nennen; erstere kommen sehr selten, letztere sehr häufig vor; wenn 
auch o-ewöhnlich zu den Fremdkörpern nicht gereebn et , bewirken sie 
doch ~ie diese manchmal fast allein den Verschluss im Darrotheil des 
Ductus choledochus. 

2. Entzündung in der Wand des Hauptga ll enga ng es führt , 
wenn sie nur die Schleimbaut betrifft, gewöhnlich nur fü r Tage, höchstens 
Wochen, zu yollkommenem Verschluss; riel eher gescllieht dies, wenn 
die Entzündung das Bindege"-ebe der Wand oder der Umgebung betrifft 
und durch Bindegewebs-Neubildung später zu Sch w·ielen und Narben 
führt. Solche chronisch-phlegmonöse Entzündung kann Yon (hllensteinen 
im Ductus cboledochus, selten von einfach katarrhalisch er (dann ' ' o lll meist 
bakterieller) Entzündung ihren Ausgangspunkt nehmen und zu narbigen 
Stricturen, wie in der Harnröhre, führen. Ausnahms\Yeise kommt es dabei 
zu Ver"\\achsung der Wandung und wirklicher Atresie des Gall engangr.s. 

Die fibröse Entzündung kann aber auch -ron aussen her auf den Gallen­
gang übergreifen von einem Magen- oder Duodenalgesc-lnYür. Yon Chole­
cystitis aus, von Peribepatitis der Leberpforte, die sich bei Cirrhose, 
gummöser Hepatitis u. a. entwickelt. 

Der Verschluss wird entweder durch clirecten Druck des Narben­
gewebes be\rirkt oder durch Zug und Knickung infolge 1on .K arben­
schrumpfung. 

Zuweilen ist Verschluss des Gallenausführungsganges an geboren oder 
bald nach der Geburt entstanden, wahrscheinlieb nicht als Bildungsfehler, 
sondern als Product fötaler Erkrankung. 

3. Neubildungen und Geschwülste. Carcinome des Ductus 
cboledochus selbst führen sehr bald zu Verschluss der Lichtung ; häufiger 
geschieht dies durch Carcinome, welche, in der Nachbarschaft (Magen, 
Duodenum, Pankreaskopf, Gallenblase) entstanden, den Hauptgallengang 
entweder nur comprimiren oder auf seine \V anclung übergreifen. Auch 
schon bei geringerem Umfang können diese Carcinome, besonders die des 
Magens, den Hauptgallengang dadurch verscbliessen, dass die ihm an­
liegenden Lymphdrüsen der Leberpforte secunclär krebsig erkranken. Die 
gleiche Folge kann Schwellung der Portaldrüsen durch 'l'uberculose, durch 
Lymphome, durch secundäre Syphilis haben. :Manchmal wird durch diese 
Drüsen gleichzeitig die Pfortader verengt und Stauungsascites erzeugt. 

Verschluss des Gallenganges durch fortgepflanzten Druck, durch 
Zen-ung oder Verziehung können ferner bewirken: Geschwülste der rechten 
Niere, carcinomatöse und tuberenlöse Geschwülste des Netzes und der 
Retroperitonealdrüsen - Aneurysmen der Bauchaorta und der .Art. mesen-
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terica superior, - Fäcalmassen, welche bei Obstipation in der Flexura coli 
dextra angehäuft sind, - der Uterus gravidus und Ovarialtumoren. Oefter 
spielt für die Compression des Galle11ganges wohl die Coinciclenz mehrerer 
Umstände mit, namentlich auch das Bestehen an sich unbedeutender peri­
tonealer Adhäsionsstränge in der Nähe der Leberpforte. 

An a to mi e. 

Oberhalb des Hindernisses sind die Gallengänge dilatirt, im allge­
meinen umsomehr, je länger die Sütuung dauerte; die Hauptstämme ver­
laufen geschlängelt, erreichen Fingerdicke und mehr, an der Leberober­
fiilche sind einzelne Gebiete, auch der kleineren Gallengänge, manchmal 
besonders erweitert, bilden netzartige Stränge und täuschen dadurch Lymph­
gefiisse vor. Der Inhalt der Gallengänge 'kann bis zu ll betragen, ebenso 
viel der der miterweiterten Gallenblase; die Flüssigkeit ist anfänglich die 
gestaute Galle; mit der Zeit vermindert sich die gallige Färbung, die 
Flüssigkeit wird farblos, schleimig und scbliesslich serös, indem sie nur 
die Proclucte der Gallengangsschleimbaut und deren Drüsen enthält, und 
diese infolge der dauernden Dehnung den Charakter ihrer Secrete ändern. 
Die Gallenabsonderung scheint bei andauernder Stauung an Menge abzu­
nehmen und die gebildete Galle, ohne sich mit dem Inhalt der Aus­
führun gsgänge zu mischen, direct in den Säftestrom übergeführt zu werden. 
Die Gallencapillaren enthalten mikroskopi sch vielfach gelbe, feste Pfröpfe. 
Die Verändenmgen der Leber selbst, theil s atrophischer, theils entzünd­
licher Natur, sind früher geschildert worden (s. S. 57 ff.). 

Zu den eben besprochenen Folgen der reinen Gallenstauung treten 
entzündliche Veränderungen der Schleimbaut wie der Leber, wenn die 
Gallengänge bakteriell inficirt werden. 

Symptome. Diagnose. 

Die früh er geschilderten Symptome des Icterus als solchen (s. S. 63) 
sind bei diesen Typen des uncomplirten Stauungsicterus am reinsten und 
vollkommensten vorhanden. Sie beherrschen das Krankheitsbild so sehr 
und machen es so gleichartig, dass die verschiedene Entstehung und pro­
gnostische Bedeutung des Verschlusses oft lange Zeit verborgen bleibt. Um 
diese zu erkennen, sind von Wichtigkeit: die sonstigen Organsymptome, 
Alter und Constitution, das Auftreten und der Verlauf des Icterus selbst. 
Plötzliches Eintreten, steilere Schwankungen während des Bestehens, 
plötzliches Aufhören, Wiederholungen nach, öfters jahrelangen, Pausen 
sprechen für Gallensteine oder andere Fremdkörper, umsomebr, wenn der 

. Eintritt des Icterus von Schmerzen, von Fieberanfällen begleitet war. 
Compression und Entzündung bedingen im allgemeinen langsameres Auf­
treten und flachere Schwankungen der Intensitätscune, für deren Beur-
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theilung Fäces und Urin ständig zu controliren sind. Indessen ist nicht 
zu \'ergessen, dass auch bei Compression manchn~al plötzlicher und bei 
Conerementen allmählieber Verschluss ohne sonst1ge auffällige Symptome 
Yorkommen kann. 

Von gewissem diagnostischem Wertbe ist das V erhalten der Gallen­
blase: bei Compression und entzündliebem Versehluss d e~ Gallenganges ist 
dieselbe häufig ausgedehnt, bei Gallensteinen g·ewöbnlich geschrumpft (C 0 ur­
voisier). 

Oft ist die Specialdiagnose erst im Verlauf oder aus dem Y erlauf 
und mit dem Aufhören des Ict.erus zu stellen. 

Prognose. Dauer. 

Die Prognose richtet sich nach der Veranlassun g il es Ci-allenga.ngs­
Yerschlusses. In maneben Fällen wird der Tod ganz unabhiingig vom 
Ieterus durch Krebs, eitrige Entzündungen oder Mageninsufticienz her­
beigeführt; indessen kann auch da, wo die :Möglichkeit der Beseilignng 
an sieh vorliegt, bei Gonerementen und selbst bei Schleimpfrüpfeu, im 
speciellen Falle das Hinderniss doch unüberwindlich sein und c1ie Gnllen­
stauung ganz allein zum Tode führen. 

Die Prognose verschlechtert sich im allgemeinen: wenn die G,·ülen­
stauung über 1-2 .Monate währt, mit der weiteren Dauer: - einmal , \reil 
die Ueberwindung des Hindernisses an \Vahrscheinliehkeit verliert: dann 
weil die Galleninto:xication sich cumulirt und Hepatargie mi t hepatischer 
.Autointo:xication droht (s. S. 72). Wenn die vollständige Gal lenstauu ng auch 
anfänglich ziemlich gut vertragen wird, pflegen do ch nach :J-J Mo naten 
Kräfte und Ernährungszustand zu leiden und nach 8-12 Monaten, manch­
mal recht plötzlich, binnen wenigen Tagen , schwere N errensymptome zum 
Tode zu führen. 

Allerelings gibt es Ausnahmen, wo der Zustand viel länger ertragen 
wird (4 Jahre, Budd), wo sogar nach G Jahren (1\'lur cbi so n, Barth und 
Besnier) noch Heilung eintrat. 1) 

Hertz 2) beschreibt einen Fall 1011 CholedochusYerschluss durch Gallen­
steine, in \\elcbem 23/. Jahre cler Stuhluan()" hell ()" rau war bei nur etwas 

• ~ bO b ' ' 
schmutzig-graugelber Hautfärbung. Achtmal in dieser Zeit traten Icterusanfälle 
1on et\\a secbstägiger Dauer ein; dieselben wurd en yon intermittirenclem Fieber 
eingeleitet; der Harn war während derselben dunkelbraun zei()"te aber nur 
unbestimmte Gmelin-Reaction. Hertz nimmt an dass die G~lle i~ Darm hier 
v-öllig fehlte \\egen des CboleclochusYerschlusses ~ wenn trotzdem kein I cterus 
auftrat , so sei dies nur aus Versiegen cler Galle11secretion zu erklären. Ich 

1
) Citirt bei Schüppel, S. 127. 

~) Hertz: Wie lange kann ein :Mensch leben bei völligem Abschluss der Ga-llen­
wege nach dem Darme? Berliner klin. Wochenschr., 1877, s. 76 u. 91. 
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vermuthe, dass die Stauung (ausserhalb der Anfälle) nur geringfügig war und 
durch Gallengang und Blasencolonfistel der grösste Theil der Galle noch in 
den Darm gelangte, hier aber zum Ohromogen des Urobilins reducirt wurde.l) 

Fälle, in welchen Icterus mit Yollkommenem Abschluss (?! Q.) 12, 20, 
respective 25 Jahre bestand, ohne wesentliche Störungen des Befindens, werilen 
yon L egenclre, Gaillard und Debove berichtet. 2) 

Die Behandlung der Gallenstauung richtet sich nach der Ursache, 
ist im übrigen symptomatisch. Bei längerer Dauer scheint mir die Her­
stellung einer Gallenfistel, eventuell nur für beschränkte Zeit, angezeigt zu 
sein ( s. S. 111 ). 

1) Ygl. Qui n ck e, Ueber die Pa rbe der F iices. ßlünchener med. Wochenschr. , 
18%, Nr. 3G. 

2) Berliner klin. W ochenschr., 1897, S. 371. 



Katarrh der Gallenwege. Cholangitis eatarrhalis. 
(Q u in cke.) 

E:Jinisch fällt der Begriff des Gallengangkatarrhs mit dem des Icterus 
catarrhalis zusammen. wenn auch anatomisch beide sich nicht 1ollkommen 
decken, da es einmal Gallengangkatarrhe ohne Icterus gibt, andererseits 
solche dem klinischen Bilde des "Icterus catarrhalis ': vielleich t nicht immer 
zugrunde liegen. Vorläufig können \\ir für die einzelnen Fälle weder die 
anatomische Localisation in den kleineren oder grösseren Gallengängen, 
noch die Pathogenese mit Sicherheit bestimmen und legen daher der 
Besprechung· des katarrhalischen Icterus zunächst das klinische l~rankheits­

bild zugrunde. Nachdem dieses in seinen verschiedenen "Varianten gegeben 
und seine Entstehungweise besprochen ist, werden die anderen klinischen 
Formen des essentiellen Icterus angereiht werden; einige derselben sind 
unzweifelhaft dem katarrhalischen Icterus zuzurechnen, für manche li egen 
wohl andere Entstehungsweisen zugrunde. 

Icterus catarrhalis. 
Ieterus gastroduodenalis. Icterus simplex. Icterus benignus. 

A e t i o l o gi e . 

.Am häufigsten entsteht der katarrhalische Icterus aus einem Magen­
darmkatarrh, daher wie dieser nach Ueberladung des Magens, nach fetten, 
verdorbenen oder sonst nicht bekömmlichen Speisen. nach Genuss von 
Eis oder sehr kaltem Getränk, nach reichlichem Genuss von Spirituosen; 
nicht selten ist die acute Störung schon durch eine leichtere chronische 
vorbereitet, z. B. chronischen Alkoholismus. Zuweilen ging äussere Erkältung 
oder Durchnässung dem Icterus voraus. Manchmal summiren sich mehrere 
dieser Schädlichkeiten, und da sie ihrer Natur nach leicht eine grössere 
Zahl von Personen treffen können, kommt es zu epidemischem Auftreten 
des Icterus. 

Früheres U eberstehen eines katarrhalischen Icterus, Hyperämien und 
chronische Schwellungszustünde der Leber erhöhen die Disposition. 

In manchen Fällen ist kein einziges ätiologisches Moment aufzu­
finden; für manche häufiger befallene Individuen muss eine specielle 
Disposition angenommen werden. 
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Katarrh der Gallenwege kommt im Verlauf mancher Infections­
krankheiten: Malariafieber, Typhus, Cholera vor und führt dann zuweilen zu 
Icterus. Auch die Gelbsucht bei der Phosphorvergiftung scheint theilweise 
auf Katarrh der feineren Gallengänge zu beruhen. 

Goneremente verursachen durch den mechanischen Reiz Schwellung 
der Schleimhaut. Doch sind sie wohl selbst meist erst das Product eines 
Gallengangkatarrhs und können den bestehenden daher nur steigern. 

Der katarrhalische Icterus ist eine ziemlich häufige Krankheit, kommt 
mehr im jugendlichen und mittleren Alter und, der veranlassenden Ur­
sachen wegen, hüufiger bei Männern vor. 

Bei Kincleru kommt di e Krankheit häufiger vom 2. bis 7. Lebensjahre, 
im 1. und 2. J ahre selten vor (v. S tarck und Sommer). 

Sy m pt om e. 

Gewö hnlich ste llen sich im Anschluss an die betreffende Schädlich­
keit di e Symptome des Magenkatarrhs ein , Druckgefühl in der Magen­
gegend, Appeti tmangel, belegte Zunge, U ebelkeit und Erbrechen, dazu 
kommt Kopfsc hmerz, Schwi ndel, Abgeschlagenheit, manchmal zugleich 
F ieber ; cler Stuhlgang ist angehalten, seltener diarrhoisch, der Urin spär­
lich, röthli cb, sedi menti rend. Nach einigen Tagen entwickelt sich Gelb­
färbung der Haut und Gallengehal t des Urins, die Fäces vverden heller, 
aber nur in der Minderzahl der F älle völlig gallenfrei. Nach ein- bis 
zweiwöchent lichem Bestehen gehen die Erscheinungen des :Magenkatarrhs 
zurück, di r. Zunge reinigt sich, der Appetit kehrt langsam wieder; dem 
nachschleppend verlieren sich allmählich auch die Zeichen der Gallen­
stauung, zuerst im Urin, langsamer an der Haut. Mit der "Wiederherstellung 
der Verdauun gsorgane bessert sich auch das Allgemeinbefinden, doch ge­
schieht dies im allgemeinen langsamer, als man nach der Wiederherstellung 
der Nahrungszufuhr erwarten sollte. 

Die Dauer der Krankheit bis zum Verschwinden der Gelbsucht 
beträgt in mittleren Fällen 3-4 vVochen, bis zu voller Wiederherstellung 
der Gesundheit meist mehrere Wochen länger. 

Von diesem Durchschnittsbilde eines mittelschweren Falles gibt es 
viele Abweichungen, sowohl bezüglich der Dauer wie der Einzelsymptome. 

Die Initialerscheinungen des Magenkatarrhs sind gewöhnlich recht 
ausgesprochen und gehen dem Icterus drei bis vier Tage, seltener, und 
dann meist milder einio·e Wochen voraus nur ausnahmsweise entwickelt 

' b ' 
sich der Icterus fast o·leichzeitig· mit der Mao·enstörung. Auch wenn es 

b b • t 
zu völligem Abschluss der Galle vom Darm kommt, dauert dieser meis 
nur wenige Tage und zeigt ein Auf- und Abgehen, erkennbar an der 
Farbe der Fäces. 
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Die Symptome der Gallenstauung als solcher sind oben geschildert 
8ie kommen gerade an dem Krankheitsbilde des katarrhalischen Jcterus 
am häufigsten zur Beobachtung in ihrer verschiedenen Intensität und 
Dauer. Yon den nerrösen Symptomen ist das Hautjucken sehr häufio· 
Pulsrerlangsamung selten ; die milderen und kurzdauernden Fälle d;~ 
katarrhalischen Ict.erus sowie die R.ückgangsperiode der ausgebildeten 
:Fälle entsprechen dem Bilde des :, Urobilinieterus ". 

Die Symptome seitens der Leber sind schwankend und wenig 
prägnant; zu der vom :Magen herzuleitenden anfän gli chen Druckempfind­
lichkeit des Epigastriums gesellt sich manchmal Druckempfindlichkeit der 
Leber: Yero-rösseruno· und Consistenzzunahme derselben sind nur in den 
schwe~·eren "Fällen e vielleicht sind es di e infectiüsen - nachzuweisen. 

In einem Theil der Fälle (1 /3 -
1

/2 ) ist di e Milz vergrössert. 
Der Urin enthält Gallenbestandtheile, respectiYe Urobilin, hyaline 

Cylinder (K othnagel), selten Eiweiss. 
Fieber kann in den ersten Tagen des einf<lChen katarrhalischen 

Icterus bestehen: doch ist es kein häufiges oder herrortretencles Symptom; 
im weiteren verlauf ist die Temperatur oft sogar subnormaL 

Verlauf. 

Die oben gegebene Beschreibung des katarrh ali schen Icterus gilt für 
die mittelschweren Fälle ; es gibt aber auch 

1. leichtere aborth·e Formen~ welche kürzer dauern, bei denen 
dann meist die Gallenstauung unvollkommener ist; die gelindesten di eser 
Fälle unterscheiden sich von einem einfachen ~lagen - oder Darmkatarrh 
eben nur dadurch, dass für wenige Tage die Baut leicht gehlich geftü:bt 
wird. Im allgemeinen geht die Schwere der Krankheit sowohl der Dauer 
wie dem Grade der Gallenstauung parallel. 

2. :Manchmal zieht sich ein katarrhalischer Icterus in di e L ä ng e, 
über mehrere (2-6) Monate hin, in gleicher Intensität dauernd oder auf­
und abgehend; dem letzteren Verlauf liegt meist "'Wiederholung der ver­
anlassenden Schäcllichkeiten bei unz weckmässigem V erhalten zugrunde, 
so dass dem eben zurückgehenden Katarrh ein neuer acuter sich binzu­
gesellt; wo die Verschlimmerung von fieberhaften Störungen des All­
gemeinbefindens begleitet wird, mögen erneute Irrfettionen der Gallenwege 
-rorliegen. 

3. Wenn der katarrhalische Icterus über 4 vVochen in etwa gleicher 
Intensität fortbesteht, pflegen die Symptome des ·Magen- und Darmkatarrhs 
zurück und die der reinen ch1·onischen Gallenstauuno· in den Vordergrund 

0 

zu treten, namentlich die Störung des Allgemeinbefindens, Sehwächegefühl, 
Yerstimmung und Abmagerung, eben die Anfänge der hepatischen Auto-
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intoxication. Ob die Behinderung des Gallenflusses im Hauptstamm oder 
in den Aesten ihren Sitz bat, ist meist nicht zu entscheiden. 

Das Bild gleicht dem Gallenverschluss aus anderer Ursache (durch 
festsitzende Steine oder comprimirende Neubildungen) manchmal so sehr, 
dass die Entscheidung erst durch den weiteren Verlauf, die schliesslicbe 
Herstellung der Durchgängigkeit gegeben wird; die Erholung von diesen 
intensiven andauernden Formen ist langsam, aber doch gewöhnlich voll­
kommen. 

4. Manchmal sind di e Erscheinungen des initialen :Magenkatarrhs 
schwerer, ähnlich einem beginnenden 'ryphus; heftige Kopf- und Glieder­
schmerzen, starke Abgeschlagenheit, Schlaflosigkeit, höheres, mit Frösteln 
einsetzendes Fieber, Milzsch wellung, gastrische Symptome ohne ander­
weitigen Organbefund deuten auf eine Allgemeininfection hin. Wenn am 
Ende der ersten \Voche der Icterus auftritt, hält man denselben leicht 
für ein Symptom von secnnclärer Bedeutung, eine Oomplication. Manch­
mal stellt sieb nun Empfindlichkeit, auch leichte Schwellung der Leber 
ein ; das Fieber, meist von remittirendem Verlauf, zwischen 39° und 40°, 
kan n mehrere \Vochcn dauern , es schwindet langsam, ebenso wie die 
übrigen Symptome; der ganze Verlauf ähnelt in der That einem Typhus. 
Diese im ganzen selteneren, aber längst bekannten Formen werden, wahr­
sebeinlieh mit Hecht. auf eine bakterielle Infection der Gallenwege 
zurückgeführt nnd als In fec tion s icte rus bezeichnet (s. u.); auch unter 
ihn en gibt es Fälle verschiedener Schwere und Dauer, die sich in fort­
laufender Reihe ein erseits de1n einfachen katarrhalischen Icterus anreihen, 
andererseits an die letal verlaufenden Fälle des Icterus gravis anschliessen. 
Nach Chan ffa r d soll bei di esen Fällen besonders die Giftwirkung resor­
birter Darmptomai"ne in Betracht kommen. 

Nach krankh ei ten. 

Der katarrhali sche Icterus hat nicht selten anderweitige Störungen 
im Gefol ge. die sich unmittelbar aus ihm entwickeln, häufiger erst nach 
einer Pause oft langen vVoblbefioclens sich bemerklich machen; dahin 
gehört zunächst das wiederholte Auftreten des katarrhalischen 
Icterus, analog der habituellen "Wiederkehr anderer Schleimhautkatarrhe. 
Hier mag die Schleimhaut nicht vollkommen bis zur Norm abgeschwollen 
sein oder auf g-eringere Schäcllichkeiten reagiren, mag- die Gallengang­
mündung besonders eng gebildet sein. 

In manchen Fällen nimmt die Ooncrementbi1dung· der Gallen­
wege ihren Ausgangspunkt in einem k~tarrhalischen Icterus, namentlich 
der recidi virenden Form. 

Mit oder ohne gleichzeitige Goneremente kann aus dem einfachen 
Katarrh sich eitrige Cbolangitis entwickeln. 
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Der Katarrh in den Hauptgallengängen kommt zwar zur Rückbildun er 

besteht aber im Ductus cysticus und der Gallenblase fort , so dass :~ 
letzterer Hydrops oder wiederholte Entzündungen sich en twickeln. 

Manchmal wird der katarrhalische Icterus, und auch hier wieder 
häufiger die recidivirenden Formen, Ausgangs~unkt chronischer Ent­
zünduneren des Leberparencbyms, so der H ano t sehen hypertrophischen 
Form. ~ielleicht auch anderer Formen der Lebercirrhose. 

·In einzelnen seltenen Fällen entwickelt sich aus dem katarrhalischen 
Icterus die acute gelbe Leberatrophie. 

A natomie. 

Der anatomische Befund des Katarrhs, Auflockerung der Schleim­
haut, Abstossung von Epithelien, Absonderung vermehrten Schleimes mit 
mehr oder weniger Eiterzellen findet sich gelegentlich , ohne dass im 
Leben Symptome bestanden ; andererseits entspricht letzteren öfter nicht 
der Leichenbefund in der Weise, dass man aus ihm bestandenen Icterus 
und Gallenstauung objectiv ableiten könnte. A..ls l\Ierkmal fü r di e Un­
durchgängigkeit der Gallengangsmündung sieht mau gewöhnlich an den 
Befund eines Schleimpfropfes in der Pars intestinalis des Gallenganges 
und Mangel der galligen Imbibition desselben, sowie Sch \Yi erigkeit, bei 
Druck auf die Blase Galle in den Darm zu pressen. 

Positives wie negatives Ergehni ss dieser Befunde haben nur rehlt iven 
W erth uncl dürfen nur unter Berücksichtigung der Yitalen Erschein ungen, 
der Färbung des Duodenalinhaltes und des Füllungsgrades der Gallenwege 
berücksichtigt werden. Wie sehr gerade acute stenosirencle Schleimhaut­
schwellungen nach dem Tode sich ändern können, lehrt ja die directe 
Beohachtung an dem Beispiel des so viel weiteren Kehlkopfes. Frische 
Fälle, gerade des einfachen Icterus catarrhal is, hat man fast nie zu unter­
suchen Gelegenheit. W abrscbeinlieb gibt es solche, wo der intestinale 
Tbeil des Ductus choledochus durch Schwell ung der Darmschl eimhaut 
einfach comprimirt ist, ohne selbst krank zu sein , gibt es fern er Katarrhe, 
welche von der :Mündung verschieden weit aufsteigen und gilJt es endlich 
solche, die, wie bei der Phosphorvergiftung und der Stauun gshyperämie 
der Leber, nur die feineren Gallengänge betreffen, also der "Capillar" ­
Bronchitis entsprechen würden (ohne doch mit den Gallencapillaren etwas 
zu thun zu haben). Dieser Katarrh der feineren Gänge ist ungleichmässig 
und nur partiell entwickelt. Partieller Katarrh fin det sich dann bei Con­
crementbildung in den Lebergallengängen. 

Wo das Endstück des Ductus choledochus durch Schwellung oder 
S~hlei~pfropf .-rerscbl~s.sen wird, ist es der Ductus pancreaticus ebenfalls, wenn 
Dicht em zweiter au:nharer Gang oder überhaupt ein anomales Verhalten der 
l\Iündung besteht. Ueber die klinische Bedeutung der gleichzeitigen Bauch-
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speichelstauung ist bis j~tzt nichts Sicheres bekannt. 1) (Das Salol wird im 
Darm mit oder ohne W1rkung des Pankreassaftes zersetzt, ist a.lso nicht 
diagnostisch verwerthbar.) 

Pathogen e s e. 

Die Verschiedenheiten im Krankheitsbilde weisen uns ebensosehr 
wie die Unsicherheit des anatomischen Befundes darauf hin, dass d-er 
katarrhalische Icterus keine Krankheitseinheit ist, sondern dass er nach 
dem anatomischen Sitz wie nach der Entstehungsart eine Gruppe recht 
verschiedenartiger Zustände darstellt. 

Welche Holle bei ihrer Entstehung die bakterielle Irrfeetion der 
Gallenwege spielt, ist vorläufig nicht zu übersehen und nur durch fort­
gesetzte Untersuchung zahlreicher Fälle zu entscheiden; freilich wird 
diese durch die Möglichkei t der Secundärinfection und der postmortalen 
Mikrobeninvasion erschwert; wahrscheinlich liegt bakterielle Irrfeetion 
einer viel grösseren Zahl von Fällen zugrunde, als wir vermutheten, 
möglicherweise der Mehrzahl. Sie für alle Fälle von Icterus catarrhalis 
anzunehmen, möchte ich nicht für gerechtfertigt halten. Fieber und 
schwere Allgemeinstörungen neben Icterus können für die Diagnose der 
bakteriellen Infecti on der Gallenwege nicht als entscheidend angesehen 
werden, denn diese (durch Bacterium coli z. B.) kann auch ohne 
Fieber, sie kann selbst ohne Icterus bestehen; andererseits können sonstige 
schwere Störungen des Allgemeinbeiindens auch durch Resorption von 
Toxin en aus dem Darm und durch die Folgen der einfachen Gallen­
stauung und die I-Iepatargie hervorgerufen werden. 

Diagnose. 

Die Diagnose des katarrhalischen Icterus ist in den typischen mit 
Magenkatarrh beginnenden Fällen einfach, nicht so sicher in den weniger 
acut einsetzenden oder sonstwie abweichenden Fällen ; hier Jiegt auch die 
Gefahr vor, dass wegen der grösseren zahlenmässigen Wahrscheinlichkeit 
die Diagnose der katarrhalischen Gelbsucht auch in solchen Fällen ge­
stellt wird, die sich später als etwas anderes erweisen; namentlich gilt 
dies vom schmerzlos einsetzenden Gallensteinverschluss und von Ge­
schwulstcompression des Ductus choledochus, die ausnahmsweise auch 
ziemlich schnell zu Icterus führen kann ; so bleibt in denjenigen Fällen, 
die nicht von vornherein durch die veranlassende Ursache, den Magen­
katarrh, das jugendliche Alter des Individuums gekennzeichnet sind, oft 
nur der vV eg der Exclusion und der günstige Verlauf für die Entscheidung 

1) Vgl. Fr. Müller, Untersuchungen über Icterus. Zeitschr. für klin. Medicin, 
1887, Bel. XII, S. 80. 
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übrig. Andrerseits ist es wichtig, sich zu erinnern, dass auch monate­
lange Dauer die katarrhalische Natur des Icterus nicht auscbliesst. 

Prognose. 

So o-ünsti o· die ProO'nose der Krankheit im allgemeinen ist, so wen1• 0• 
0 0 0 . 5 

sicher ist sie doch, namentlich bezüghch der Dauer und der Länge der 
Reeonvalescenz im einzelnen Fall ; acuter fi eberhafter Beginn lässt meist 
mehrwöchentliche Dauer mit nicht unerhebli cher Beeinträchtigung der 
Ernährung und der .Kräfte voraussehen , aber auch bei mildem Beginn 
und unvollkommener Stauung zieht sich di e Krankheit oft in die Länge; 
besonders unsicher, wenn auch nur bezüglich der Länge der Recon­
valescenz, sind diejenigen Fälle, welch e zu Rec idi ven neigen und bei 
welchen Fehler in Diät und Allgemeinverbalten schon began gen wu rden 
oder in A.ussicht stehen. Bei alten Leuten kann auch ein facher katarrha­
lischer Icterus durch die andauernde Gallenstauung zum Tode fiihren.l) 
Tödlichen Verlauf binnen 8 ·wochen bei einem kräftigen .Mann unter 
Auftreten zahlreicher Blutungen in Zellgewebe und Bauchhöhle bescllreiben 
Toe}Q' und N eusser . .... 

Behandlung. 

Die Behandlung der typischen Fäll e des ka tarrhalischen Ic!erus 
ist die des acuten :Magen- oder Darmkatarrhs ; sie erfordert wegen der 
hinzu getretenen Gelbsucht nur noch mehr Sorgfalt und rorraussichtlich 
mehr Zeit. 

Nur in den seltenen Fällen vorausO'e.Q:anbo·ener ErbltunQ' ist eine e ~ u 

einmalige SchiYitzcur angezeigt. \Yo beim Auftreten des Icterus die Ent-
leerung unz\\eckmä~sigen Darminhaltes nicht schon stattfand, muss sie 
nun erst recht geschehen; Abstinenz von jeglicher fester Kahruug, Be­
schränkung auf Thee, \Vasser, :Mineralwasser und dünne Suppen ent­
spricht gewöhnlich schon der Neigung des Kranken und ist umsomehr 
und so lange erforderlich, als helebO'te Zun o·e l\JaO'endruck und Fieber 

'- V ' b 

bestehen. Als Arznei ist in dieser Zeit SoL natri birarbonici (5: 1 00) oder 
Saturatio eitrita zu reichen, weniger zweckmässig die vielfach beliebte 
Salzsäure. 

Die Darmentleerung muss unterhalten , eher etwas befördert werden; 
dazu dienen im Anfang eine oder einiO'e Gaben Kalomel (0·3-0·b), 

1' 0 
später Ctie abführenden Salze (Glauber- und Bittersalz weinsteinsaure 
Salze) und Rbeum. Nicht so passend , besonders für ~vi ederholte Dn,r­
reichung ist bei ~Iagenstörung Ricinusöl , das höchstens im Beginn bei 
vorwiegenden Darmsymptomen mit Kolikschmerzen passt. 

1
) Siehe z B. Leich tenstern, I. c., S. 9. 

Fr. 31üller, Zeitschr. für klin. )1edicin, 1887, Bd. XII, S. 80. 
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Beste.hende Dim·~·höe bra~cht, ~esonders anfangs, nicht bekämpft zu 
werden; ste verschwmdet bm geeignetem Verhalten meist von selbst. 
Will man sie mässigen, so eignen sich Salzsäure, Adstringentien, Bis­
rnuthum subnitricum, 11annigen ( 4 mal 1·0), aber nicht Opium, das nur 
ausnahmsweise, vorübergehend zur Linderung von Koliken angewendet 
werden darf. 

Sehr wichtig ist das Allgemeinverbalten; auch wenn Fieber 
fehlt , soll Patient das Bett hüten, solange die Zeichen der acuten Dys­
pepsie bes tehen ; wenn diese zurückgehen, und wieder etwas Nahrung 
genommen werden kann , darf er stundenweise das Bett verlassen und, 
wenn möglich, im Freien liegen, vielleicht auch einige Schritte gehen. 
Jede ausgiebigere Körperbewegung und jede Gelegenheit zur Erkältung 
sind aber zu vermeiden, so lange der Gallenfluss auch nur theilweise 
stockt. Gerade bei länger sich hinzieh enden Fällen und sich bessernder 
Dyspepsie ist in dieser Hinsicht strenge ärr.tliche Direction nöthig. Das 
Urtheil wird natürlich nicht durch die Färbung der Haut, sondern durch 
die von Urin und Stuhlgang bestimmt. :Mit der Wiederkehr des Appetits 
kann die Darreichung der Nahrun g beginnen, aber vorsichtig unter Ver­
meidung chemisch oder mechanisch reizender Bestandtheile. Dickere, 
mehlhaltige Suppen, mageres F leisch, W eissbrot und Zwieback sind zu­
näcllst zu verabreichen ; gegen Milch sind theoretisch wegen des Fett­
gehaltes zwar Bedenken zu erheben, praktisch erweist sie sich aber oft 
als gut bekömmlich, während gegen Fleisch häufig eine physiologisch 
nicht recht erk lärbare Abneigung besteht (vielleicht, dass der Verschluss 
des Ductus pancreaticus damit in Beziehung steht?); bezüglich der all­
gemeinen Gesichtspunkte verweise ich auf die Darlegung S. 103. Praktisch 
ist der Fortschritt in der Gewährung der Speisen wesentlich wie bei 
anderen Magendarmkatarrhen zu gestalten, unter Rücksicht auf individuelle 
rroleranz und Geschmack; besonders wichtig ist Einfachheit der einzelnen 
Mahlzeit, Verm eidung, respective Beschränkung von Alkoholicis und 
Ueberwacbung der Nahrungsmenge; diese ist auch noch wichtig in der 
späteren Recon valescenz, wo der Appetit ungewöhnlich gesteigert sein 
kann und dadurch auch dem vorsichtigen Kranken eine gewisse Gefahr 
erwächst. 

In den über Monatsdauer sich hinziehenden Fällen pfiegt dann 
Magen- und Darmkatarrh beseitigt zu sein und muss mit Rücksiebt auf 
die allgemeine Ernährung wieder eine durchschnittliche Nahrungsmenge 
gereicht werden, trotz fortbestehender Gallenstauung; hier namentlich 
muss das Fett beschränkt und durch Amylacea ersetzt werden. 

Die während des acuten Katarrhs gereichten :Medicamente werden 
mit dem Nachlassen der dyspeptischen Erscheinungen ausgesetzt ~der 
vermindert; wenn sich die Zunge reinigt, kann zu den .Mahlze~ten 

Quincke u. Hoppe·Seyler, E1·kra.nkuugen der Leber. 9 
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Salzsäure gereicht werden, kann Rheum in kleinen Ga~en fortgesetzt 
oder mit bitteren l\'litteln, wie Gentiana, Calamus, Cascanlla , verbunden 

werden. 
So lange die Gallenstauung vollständig oder theil weise fortbesteht 

sind die alkalischen und alkaliseh-salinischen, auch die kochsalzhaltio-e ' 
\\ässer mit Erfolg zu verwenden, namentlich die warmen und heissen: Vichyn 
Keuenahr, Karlsbad; weniger und nur bei Neigung zur Obstipation passe~ 
die kalten: Eger, Marienbad, Tarasp, Rippoldsau. 

Auf der Höhe der Gallenstauung sind Klystiere, mehrmals täglich 
1f2 l oder einmal täglich 1-2 l, empfohlen worden (Mo s l er , Krull). 
:Moth· für diese Therapie war die, durch das Experiment (S tadel­
mann) freilich nicht gestützte Annahme, dass die Gallensecretion durch 
die reichliche Wasserzufuhr gesteigert würde; auch durch Anregung der 
Peristaltik mögen diese Eingiessungen, die längere Zei t zurückgehalten 
werden sollen, wirken; gleich vielen anderen habe auch ich sie manchmal 
mit Erfolg angewendet. Bei der Variabilität des Krankheitsverlaufes werden 
für den wirklichen Zusammenhang immer berechtigte z,veifel übrig 
bleiben. 

Von jeher hat man beim katarrhalischen Icterus nach gallentreibenden 
Mitteln gesucht und die Wirkung empirisch erprobter, wi e des Calomel 
und des Rheum, aus dieser Eigenschaft erklärt- wie wir gerade vo n diesen 
wissen, mit Unrecht. Wo reichliehe Schleim beimengung in den Gallen­
gängen den Abfluss der Galle erschwert, kann man ja woh l erwarten, 
durch Verdünnung oder durch Einführung schleimlösender :Mittel in die­
selbe das Hinderniss zu beseitigen. In diesem Sinne mag doch Yiell eicht 
vr asserzufubr vom Magen oder Darm, mögen Kochsalz, Alkalien und die 
betreffenden Mineralwässer, mögen auf retlectorisehem \Y ege di e Abführ­
mittel wirken, jedenfalls wirkt in diesem Sinne die N ahrungszufuhr. 
Theoretisch lässt sich übrigens, wie oben schon auseinanclergesetzt, gegen 
die Steigerunbo- der Gallensecretion durch wirkliche Clwla o·o o-a, mant hes 

0 b 

einwenden. 

G erbard t, "Leber Icterus gastrodnodenalis. Volkrnann 's Sa,mmlung kli n. Yorträge, N r. 17, 
1871. 

H eitler, Zur Klinik des Ieterus catarrhalis. Wien er med. Wochenschr. , Nr. 29-31, 188~. 
Herzenstein Helene (Dieulafoy). Contrib. it l'etude de l'ictere catarrhal. prolonge. 

Th~se de Paris, 1890. 
Senator, Ueber Icterus, seine Entstehung und Behandlun o-. Berliner Klinik, Heft 1' 

HISS. 
0 

Sommer P., Ueber Icterus catarrhalis im Kindesalter. Dissertation. Kiel 189G. 
Toelg und Neusser, Ein Fall von Ieterus catarrhalis mit tödlichem Ausgang. Zeitschr. 

für klin. Mediein, Bd. VII, S. 321, 188!. 

(Siehe auch Literatur der Cholangitis s. 166 des Icterus s. 83 und des Icterus 
infeetiosus S. 158.) ' 
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Icterus ex emotione. 
Icterus psychicus. Icterus spasticus. 

Leber- und Gallensecretion stehen in der Vorstellung des Laien in 
inniger Beziehung zu unangenehmen Gemüthsaffecten, wie die Rede­
wendungen von "der galligen Stimmung" und "die Galle läuft ihm über" 
zeigen. Auch die Gelbsucht wird vielfach auf Aerger zurückgeführt, und 
in manchen Kreisen ist diese Vorstellung so eingewurzelt, dass derselbe 
bei eingetretenem Icterus geradezu ein Postulat bildet, in der Erinnerung 
gesucht und begrei flicherweise oft auch gefunden wird. 

Als Beispiel für den Zusammenhang zwischen psychischer Erregung 
und Icterus werden namentlich solche Fälle aufgeführt, in welchen, 
beim Fehlen anderer veranlassender Momente und Krankheitssymptome, 
die Gelbsueht sehr plötzlich, wenige Stunden, manchmal sogar wenige 
Augenblicke nach dem psychischen Affect eingetreten ist; allerdings 
sind die Beispiele dafür spärlich und werden fortlaufend überliefert 
(Zusammenstellung bei Dar a i g n e z). Veranlassung sind: grosser Schreck 
durch Lebensgefahr, grobe Beleidigung, sehr heftiger Aerger; ausser dem 
Icterus finden sich sonstige Folgen des psychischen Insultes: Gefühl 
von grosser Be~ingstigung, von Druck im Epigastrium, auch heftige 
Diarrhoe. 

Die Dauer des Emotionsicterus soll kurz sein, höchstens 8 Tage 
betragen und meist schnelle Genesung eintreten; nur in einzelnen Fällen 
folgte acute Leberatrophie. 

Um die Entstehung des Emotionsicterus zu erklären, sind verschie­
dene :Momente herangezogen: 

1. Polycholie. Die zugrunde liegende Voraussetzung, dass psychische 
AITecte die Gallensecretion vermehren, ist jedenfalls nicht erwiesen, und 
selbst dann würde dies allein zur Erklärung nicht ausreichen (s. S. 141). 

2. Lähmung der Gallenwege (Laborde). 
3. SLörungen der Circulation, namentlich plötzlicher Nachlass des 

Geftisstonus im Unterleib, durch welchen eine Verminderung des Blutdruckes 
in der Pfortader und damit ein Diffusionsstrom aus den Gallenwegen nach 
den Blutcapillaren zu Stande käme; unterstützend könnte dabei auch die 
durch den Schreck verursachte Schwächung der Herzthätigkeit und der 
Athembewegungen wirken (Frericbs). 

4. Krampf der Gallenwege. Krampfhafter Abschluss der Choledochus­
mündung sollte Stauung der Galle zur Folge haben; ausgedehnterer Krampf 
der Gallenwege könnte zeitweilige, noch stärkere Drucksteigerung der 
Galle herbeiführen. 

9* 
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von diesen Erklärungen erscheint die letzte am besten begründet 
da die Contractilität der Gallenwege feststeht und .nach An~logie ähnliche; 
Organe Störungen ihrer Bewegung, sowohl spastischer Wie paralytischer 
Natur, höchst wahrscheinlich sind. 

Die auf Thierversuche gestützte, ältere Ansicht, dass die GallenstauunO' 
mehrere Tage dauern müsse. ~m Icterus zu .. erzeugen , ist nicht . b~gründet~ 
nach Beobachtung an Gallenstemkranken genu~en dazu :wahr~chemhch. sechs 
bis zwölf Stunden (s. s. 75). Erwähnenswert:h 1st auch em Tln~rversuch (von 
(Lepine und Douilletl), nach welchem d1e Galle~bestandthelle , welche ge­
wöhnlich durch die Lymphe und den Ductus thorac1eus dem Blute zugeführt 
werden, bei plötzlicher Steigerung des Gallendruckes direct in die Lebervenen 
übertreten können. 

Ob ein mehrstündiger, krampfhafter Abschluss der Gallenwege wirkli ch 
statthabe wissen wir freilich nicht ; als physiologisch möglich werden wir ihn 
zugeben ~md damit die, wenn auch nur hypothetische Berechtigung des ,J cterus 
spasticus'; anerkennen müssen. Daneben kann sehr wohl gleichzeitige Blut­
druck-verminderung in der Pfortader unterstützend für den Uebertritt der Galle 
ins Blut wirken. 

Eine gewisse Zeit ist freilich auf alle Fälle erforderlic:h, damit eine 
genügende Menge von Gallenbestandtheilen in das Blutserum übertreten kann , 
und dann noch eine gewisse Zeit, bis die Farbstoffimbibition der Haut sich 
vollzieht; 3-4 Stunden möchte ich als äusserstes erforderliches }[inimum 
annehmen; die Fälle von momentaner Gelbfärbung (bei plötzlicher Lebens­
gefahr u. s. w.) sind anders zu erklären : das plötzliche Erblassen der 
Haut hat hier entweder einen schon vorher bestandenen aber unbemerk t 
gebliebenen Icterus deutlich werden lassen ; oder es ist die mit der An­
ämisirung hervortretende fahle Eigenfarbe der Haut, \Yic ja auch sonst 
geschieht, mit Icterus verwechselt worden. 

Für diejenigen Fälle, wo zwischen dem psychischen AiTect und dem 
Auftreten des Icterus 1-2 Tage vergingen, sind noch andere Entstehungs­
weisen möglich. Durch den Schreck kann plötzlich Sistirung der Magen­
thätigkeit mit Schleimhautschwellung und einfach katarrhal ischer Icterus 
erzeugt sein; der psychische Affect kann aber aucll zu so bedeutenden 
Aenderungen in der Innervation und Peristaltik von Duodenum und Gallen­
wegen geführt haben , dass bei Paralyse des Spbincter choledochi Duodenal­
inhalt in den Gallengang übertrat und bakterielle Infection der Gallenwege 
folgte. 

Chau_ffard, .A.rehives generales de medeeine. 1890, II, pag. 410 (Fall Ill, 1 Stunde). 
Dara1gnez J ., Pathogenie de l'ictere emotif. These de Paris 1890. 
Hard y, De netere emotionel. Gazette des höpitaux, 1882 NI:. 2. 
Nagel, un cas d'ictere emotif, accompacrne d'une er~p tion generalisee de liehen. 

Progres med., 1886, Nr. 34, 14. Aotlt. b 

1
) These de Lyon, 1884. 
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p 0 tai n, Icterus from emotions. The med. and surg. Reporter, 189, Nr. 
roed., Nr. 70. 

114. L'Union 

_ Ictere spasroodique immediat. Gazette des Mpitaux, Nr. 31, 1884. 
Ren du, Bulletin de la societe clinique, pag. 134, 1884 ( 3/ 4 Stunden). 

Icterus gra vidarum. 

Wie andere Menschen, erkranken auch Schwangere an einfachem, 
sogenanntem katarrhal ischem Icterus. Gegen Ende der Schwangerschaft 
wird dies begünstigt durch den Druck, welchen der vergrösserte Uterus 
mittelbar auf die untere Leberfläche ausübt, namentlich wenn Koth­
häufung oder Schnürdeformationder Leber noch als unterstützende Mo­
mente hinzukommen. Gewöhnlich verläuft dieser einfache Icterus gutartig, 
manclunaJ wird er erst nach der Entbindung mit Beseitigung der Dis­
location und Zerrung rückgängig, manchmal führt der Icterus zum Ab­
sterben der Frucht oder zur F rühgeburt. 

In seltenen Fällen ent wickelt sich aus dem scheinbar einfachen 
Icterus acufe Leberatroph ie (s . un ten). Dieser Umstand drängt dazu, jeden 
in der Gravidität auftretenden Icterus prognostisch vorsichtig zu beurtheilen 
und besonders sorgfältig zu behandeln. 

F r e r ichs, I. c., I, S. 200. 
P. l\I ü lle r, Die Krankheiten des weiblichen Körpers etc. Stuttgart 1888, S. 119. 
Spi e g e 1 b c r g, Lehrbuch der Geburtshilfe. S. 246. 

Icterus menstrualis. 

Se nator beschrieb vier Fälle, in welchen wiederholt Icterus auftrat 
kurz vor oder gerade zur Zeit der Menstruation; er verschwand mit dem 
Eintritt oder Reichlicherwerden des Menstrualflusses; mehrmals bestanden 
da,bei Lebersch wellung, Entfärbung der Stühle, gastrische Beschwerden; 
in der Zwischenzeit war das Befinden ungestört; S ena tornimmt an, dass die 
auch sonst beobachtete menstruelle Leberhyperämie hier von Schwellung der 
Gallengangsschleimhaut begleitet war. Geringere Grade menstruellen 
Icterus sollen nach Senator öfters vorkommen. 

Frerichs beschreibt (1. c., II., S. 528) unter "Leberneuralgie" einen 
Fall, in welchem mehrere Jahre lang regelmässig kurz vor Eintritt der 
Menses etwa viertägige Anfälle von Icterus mit heftigen Schmerzen und 
Anschwellung der Leber auftraten. 

'P. Müller, I. c., S. 118. 
Senator, Berliner klin. Wochenschr., 1872, Nr. 57. 
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Icterus ex inanitione. 
Bei mehrtägiger oder andauernder Inanition ( dureh Speiseröhren­

versehluss, Nahrungsverweigerung etc.) sieht man nicht selten leichten 
Icterus der Conjunctiven, zuweilen auch der Haut auftreten ; von Tren­
delenburg (eitirt bei N aunyn) ist einmal auch leichte Gallenfarbs toff­
reaction des Harns angegeben. 

Diese Fälle finden ihre Analogie in dem so gewöhnlichen Auftreten 
des Gallenfarbstoffes im Urin nüchterner Hunde (s. S. 78). Hier wie dort 
kommt es bei der peristaltischen Ruhe der Gallenwege und dem Sinken 
des Pfortaderblutdruckes zu einer geringen Gallenresorption innerhalb der 
Leber; beim Menschen tritt das resorbirte Bilirubin leichter in die Ge­
webe, beim Hunde leichter in den Harn über. 

Grimm (Virchow's Archiv) 1893, Bd. CXX:XII , S. 2ß6) sah bei Opium­
gebrauch mit restringirter Diät (:Milch und Ei) regelmtissig Urobilinurie auf­
treten zuweilen auch leichten Ictcrus des Harns und selbst der 1-Ia.nt. 

' Uebrigens gibt es, wie hier erwähnt werden mag, manche soust 
ganz gesunde Menschen, welche, mit oder ohne leichte Befinclensstürungen, 
beständig oder an Intensität schwankend , leichte Gelbfärbung der Con­
junctiven zeigen, die von der icterischen nicht zu unterscheiden ist. Ueber 
ihre Entstehung und Bedeutung lässt sich nichts sagen. 

Icterus syphiliticus. 
Icterus kann, abgesehen von zufälligen Combinationen, bei Sy philis 

durch diese in sehr verschiedener \V eise zu Stande kommen. Im tertiären 
Stadium führt dazu namentlich diffuse und gummöse interst itielle Hepa­
titis (Beispiele dafür s. bei Otto, l. c. ). Hier beschäJtigt uns nur die im 
Frühstadium der Syphilis auftretende Gelbsucht, welche speciell als 
Icterus syphiliticus, auch wohl mit dem Zusatze "praecox", bezeichnet ·wird ; 
es ist dies ein Stauungsicterus, welcher nach ~Iaass, V er lauf und Da.uer 
am meisten dem katarrhalischen Icterus gleicht und wie dieser gewöhn­
lich wieder rückgängig wird; erst seit Gubl er ( 1864) ist er mit der 
Syphilis in ursächlichen Zusammenhang gebracht worden. 

Diesericterus im Seeundärstadium ist nicht häufi o· · Eno· el-H eim ers 
bezeichnete seine Frequenz als 1·40fo, später (bei \V~ ~·n er) nach einem 
Material von über 15.000 Fällen von Frühsyphilis als 0·37°/

0
• Das Vor­

kommen scheint sehr wechselnd, ich selbst beobachtete einmal binnen 
4 Jahren 6 Fälle und ausserdem vor- und nachher nur noch einen (siebe 
Otto, I. c.), Las eh stellte aus der Literatur 4G Fälle und 3 von N eisser 
zusammen. Nach Fournier ist Icterus syphiliticus häufio·er bei Weibern. 

Die Gelbsucht tritt gewöhnlich mit dem Ausbt~uch der ersten 
Secundärerscheinungen an Haut und Schleimhäuten auf, manchmal erst 
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bei einem secundären Nachschub. Die Stuhlgänge sind auf der Höhe der 
Krankheit oft. aber nicht immer vollständig entfärbt. Die von Icterus 
begleiteten Fälle zeigen meist intensivere Erkrankung und schwereren 
Verlauf der Syphilis secundaria: öfter Initialfieber, sehr reichliche Haut­
und Schleimbautefflorescenzen; in SO% der Fälle auffallend starke 
Lymphdrüsenschwellung (W erner). Die Dauer des Icterus ist verschieden, 
bei Werner betrug sie am häufigsten 3-4 Wochen. Er schwindet all­
mählich mit den übrigen Symptomen unter der eingeleiteten antisyphilitischen 
Behandlung. 

Bei der I-läufigkeit des katarrhalischen Icterus könnte man zunächst 
an ein zufälliges Zusa mm entreffen denken ; gegen den Zufall spricht aber 
das Auftreten gerade im Eruptionsstadium; gegen die Identität mit dem 
katarrhalischen Icterus der U mstancl, dass dessen gewöhnliche Veran­
lassung, Dilttfehler und Erkitltung, nicht nach weisbar sind und dass dessen 
gewöhnliebe Initialsymptome, l\hgen- und Darmstönmgen, ganz fehlen 
oder in den Hintergrund treten. Dass die Eruption der Syphilis selbst 
oft Störungen des Allgemeinbefindens und der Verdauung mit sich bringt, 
dass ferner die Gallenstauung als solche ebenfalls Störungen herbeiführt, 
kann nicht überraschen. vVeiter spricht für den Znsammenhang, dass der 
Icterus gleichzeitig mit den übrigen constitutionellen Symptomen auf die 
specifische Bebandlung zurückgebt. In einem Fall von Engel-Reimers 
trat mit einem R.ecidiv der Secundärerscheinungen auch der Icterus von 
neuem auf - in einem Fall meiner Beobachtung (Fall 5, bei Otto) ent­
wickelte sich Ascites und Milztumor gleichzeitig mit dem Icterus, um unter 
:Mercurialbehandlung auch gleichzeitig mit ihm zu verschwinden. 

:Manebmal entwickelt sich im Anschluss an den Icterus acute Leber­
atrophie (Eng el-R eimers, Senator, Neisser bei Lasch). Engel­
Reim ers fand in seinen drei Fitlien sehr bedeutende Lymphdrüsen­
schwellungen an der Porta hepatis, wie sie bei der acuten Atrophie sonst 
nicht vorkommen. 

Pathogenese. 

Dass es sich bei dem IctGI·us syphiliticus um einen Stauungsicterus 
handelt, kann keinem Zweifel unterliegen. 

Für die Entstehung der Stauung sind verschiedene Erklärungen 
gegeben. DiP. älteste von Ram p o 1 d, dass er auf Quecksilberwirkung be­
ruhe, ist unhaltbar, da der Icterus gewöhnlich vor dem Beginn jeder 
Behandlung auftritt. Gubler vermutbete Schwellung der Duodenal- und 
Gallengangsschleimhaut durch eine specifische Erkrankung, wie sie an 
Mund, Rachen und Kehlkopf vorkommt, wie sie an der Intestinalsc_hl~im­
haut indess bisher noch nicht beobachtet ist. Viel mehr vVabrscbemlwh­
keit hat die Annahme von Lancerau:x, dass im Zusammenhang mit der 
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allgemeinen Lymphdrüsenschwellung auch die Drüsen der Porta hepatis 
schwellen uud den Gallengang durch Druck von aussen verengen oder 
verschliessen; gestützt wird diese Annahme durch den oben erwähnten 
anatomischen Befund von Engel-Reimers, gestützt wird sie weiter 
durch meine Beobachtung von Ascites und Miztumor, welche mit dem 
Ieterus kamen und gingen; hier werden die geschwollenen Lymphdrüsen 
w-ie so häufig bei carcinoma.töser Erkrankung, ausser dem Gallengan~ 
auch die Pfortader gedrückt und verengt haben. 

Dass der Icterus syphiliticus nicht häufiger vorkommt, ist leicht 
\erständlich, da für die inneren Lymphdrüsen gewiss ebenso wie für die 
äusseren die Betheiligung der verschiedenen Gruppen sehr variirt und 
da die anatomisehe Beziehung der portalen Lymphdrüsen zum Gallengang 
individuell wechselt. 

Ganz hypothetisch ist die Annahme von Ma ur iac, dass eine ungewöhnlich 
frühzeitige interstitielle Hepatitis durch Compression der fei neren Gallengünge 
den Icterus verursache. Abgesehen von der fehlenden anatomischen Begründung 
spricht dagegen schon die Kürze des Verlaufes und die lü1nfig beobachtete 
\ollkommene Entfärbung der Stühle. 

Ausser den sicheren Fällen gibt es auch atypische, in wr,lchen die 
Beziehung des Icterus zur Syphilis nicht so klar und zweifellos ist : wenn 
der Icterus zuerst allein auftritt und erst nach einiger Zeit die anderen 
Syphilissymptome folgen, oder wenn der Icterus erst nacll Beseiti gung 
der Secundärsymptome auftritt, gleichsam als Aequivalent für ein Recidiv. 
Diese Fälle lassen sieb ebensognt mit der Schleimhaut- wie mit der 
Drüsenhypothese erklären, da wir oft genug sehen , dass allein oder vor 
anderen Locolisationen einzelne Schleimhäute oder Drüsen auf Grn nd 
eonstitutioneller Lues erkranken. Natürlich wird in jedem soleilen Falle 
eine andere Entstehungsweise, namentlich als gewöllnlicller katarrhalischer 
Icterus, umsomehr in kritische Erwägung gezogen werden müssen, wird 
sichere Entscheidung oft nicht zu treffen sein.~ 

• 

Bäum 1 er, Ziemssen's Handbuch der speciellen Pathologie, lii, 1, S. 192. 
EngeI-Re im e rs, Ueber acute gelbe Leberatrophie in der .E'rlihperiode der Syphilis . 

. Jahrbuch der Hamhurger Staatskrankenhänser, I, 1889. 
- Ueber die >isceralen Erkrankungen in der Frühperiode der Syphilis. Monatshefte 

für praktische Dermatolo"'ie XV S 4~,8 189S> 
tl ' ' I ' -· 

G u bl e :• Memoil:e s~t::- l'ictere, qui accompagne quelqnes fois les eruptions syphilitiques 
prec~ces. M:emorres de la societe de Biologie, tome V, S. 235, 1 ~53. 

J o s e f, Ueber Icterus im Frühstadium der Syphilis. Archiv für Dermn,to lo"'ie und Syphilis, 
Bd. XXIX, 1894. "' 

Lanceraux, :raite bistorique et pratique de Ja Syphilis, n. Cdition, S. 146, 1866. 
Lasch 0. (Nersser). Icterus syphiliticus praecox. Berliner klin. Wochenschr. , Nr. 40, 

S. 906, 1894 (3 Fälle). Führt 49 Fälle aus der Literatur an 
l\eumann, Dieses Handbuch, Bd. XXIII, S. 409. . 
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Otto M., Ueber Icterus syphiliticus. Dissertat"10n. Kiel 1894. (7 Fälle von Quincke,) 
Ref. in der Berliner klin. Wocbenschr., S. 1116, 1894. 

Quincke, XII. Oongress für innere Medicin, S. 180, 1893. 
Senat 0 r, U eber Icterus und acute gelbe Lebemtrophie bei Syphilis, ebendaselbst, s. 185. 
T h ü 111 m e l K., Ueber Icterus in der Frühperiode der Syphilis. Dissertation. Berlin 

1894 (1 Fall, Senator). 
wer n er S., Beitrag zur Pathologie des syphilitischen Icterus (Material von Engel· 

Reimers). Münchner med. Wochenschr. , Nr. 27, 1897. 

Icterus neonatorum. 

:Mi t dem Namen des Icterus neonatorum wird eine bei Neugeborenen 
ausserordentlich häufige Form der Gelbsucht bezeichnet, welche ohne 
anderweitige Erkrn,nkungen auft ritt und g ünstig verläuft. 

Sie darf durchaus nicht - wie hie und da geschehen - mit 
Icterus, der bei Neugeborenen aus sellr versclliedenen Ursachen, z. B. 
Septikämie oder Syphilis, auftreten kann, zusammengeworfen werden. 

Die Gelbsucht kommt bei etwa zwei Drittel der Neugeborenen vor; 
die einzelnen Statistiken geben sehr verschiedene Zahlen. Gruse 85%, 
P orak SOUfo, Kehrer 690fo, E lsäs se r 500fo, Epstein 42%, Seux 16°/0 • 

Der Zustand ist hiiufiger bei Knaben, bei kleineren: zu früh geborenen 
Früchten - nach Chloroformnarkose während der Geburt (Hofmeier); 
bei Kindern mit starker Hautcongest ion ist er häufiger und intensiver. 
Die Art der Ernährung ist ohne Einfluss auf sein Vorkommen. 

Dass die äusseren Umstände mitspielen dürften, machen die grossen 
Unterschiede der Anstaltsstatistiken wahrscheinlich; in Privathäusern soll 
er nach Ep s tei n seltener sein. 

Der Icterus beginnt am zweiten bis dritten Lebenstage, wie gewöhn­
lich zuerst an Gesicht und Brust; die Sclera färbt sieb später als beim 
Icterus des Erwachsenen und überhaupt nur in den hochgradigeren Fällen. 
Die Gelbfärbung dauert manchmal nur wenige rrage, gewöhnlich bis zur 
l\Iitte der 2 . .. Woche, aber auch bis in die 3. und 4. Wocbe. Sehr selten 
recidi virt sie. Das Allgemeinbefinden und die Functionen des Kindes sind 
kaum merklich gestört, nur in ausgesprochenen Fällen etwas Mattigkeit und 
Schlafsucht bemerkbar; der Harn ist von normaler hellgelber Farbe, nur 
bei grösserer Goncentration dunkler, enthält häufiger als bei anderen Neu­
geborenen Eiweiss, niemals 1) gelösten Gallenfarbstoff, nur mikroskopisch 
findet sich in den spärlich abgestossenen Nierenepithelien Bilirubin als 
gelbe Imbibition oder in Form von Körneben und nadelförmigen Krystallen. 
Der Stuhlgang ist wie gewöhnlich goldgelb gefärbt. Der Puls ist nicht 
verlangsamt; Hofmeier zeigte, dass bei ikterischen Kindern die anfäng­
liche Körr)ero·ewichtsabnahme oTösser die spätere Gewichtszunahme ge-

b b ' 

1
) Zweifel Hofmeier· ausnahmsweise doch nach Cruse, I. c. ' , 
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ringer ist als normal. Die Aussche!dung von Harnstoff und Harnsäure ist 
gesteigert. Diese Ab~reichungen s~nd de~ Gr~de ~es Icterus etwa pro­
portional. Die Lebensprognose iktenscher 1st d1e gle1che wie die normaler 

Kinder. 
Die Gelbsucht verschwindet allmählich Yon selbst und erfordert kein 

andere Behandlung, als besondere Sorgfalt in der Beobachtung der allge~ 
meinen Hygiene des Kindes. 

Die anatomische Untersuehung ergibt keinen, den Icterus einfach 
erklärenden Befund; die Leber ist blutreich wie stets bei Neugeborenen. 
nicht ikterisch, die Galle in der Blase wird häufi g als dick und pigment­
reieh angegeben; ein Hinderniss in den Gall en wegen ist nicht auflindbar. 
Birch-Hirschfeld findet zur Zeit der Entwickelung des Icterus regel­
mässig Oedem des periportalen Bindegewebes. Con stant findet sich nach 
Orth ein Harnsäure- und Bilirubininfarct im .Mark der 1' iere. am stärksteu 
nächst der Papillenspitze und (postmortal entstanden) zahlreiche 1-Iäma­
to'idin- und Bilirubinkrystalle in den "Blutgerinnseln des Herzens und in 
sämmtlichen Organen. 

Freilich kann bei Neugeborenen auch Icterus durch Gallenstauung vor­
kommen; diese Fälle sind aber von dem "Icterns neonatorum '; zu trennen. 
So berichten Yirchow, auch Raudni tz von kata rrhali schem Icterus , 1) Keln er 
von angel)orener Enge des Ductus cboledochus, Bir ch-I-Iirschfel d von 
Stauungsödem des Bindegewebes der Porta hepatis bei Asphyxie durch ver­
zögerte Geburt. Auch der nicht so seltene pyämische Icterus hat mit dem 
"lcterus neonatorum '; nichts zu thun. 

Pathog ene se. 

Die Häufigkeit und Gutartigkeit des Icterus neonatorum weist darauf 
hin, dass er mit dem ungeheueren \Vechsel cler Lebensbedingungen zu­
sammenhängt, welche die Geburt mit sich bringt, uncl dass er fas t als 
physiologisches r orkommniss anzusehen ist. Da an dem \Vechsel alle 
Kö1-perfunctionen und Organsysteme hetbeiligt sind , bat auch di e Erklärung 
an den -rerschiedensten Punkten angeknüpft. 

Am wenigsten begründet ist die Annahme einer Gallenstauung: 
die Fäces zeigen niemals Verminderung ihrer Färbun g·. Das periportale 
Bindegewebsödem von B ircb- Hirschfeld ist als const;ntes Vorkommniss 
doch nicht sichergestellt, wenn es auch hie und da vielieicht als Hilfs­
moment wirken mag. 

Bei diesem Mangel anatomischer Befunde an den Gallenwegen war 
der Icterus neonatorum ein willkommenes Beispiel für di e hämatogene 
Entstehung; man brachte die Gelbfärbung der Haut direct in Zusammen­
hang mit der physiologischen Hauthyperämie der ersten Lebenstage, doch 

1
) Prager med. Wocbenscbr., 1884-, Nr. 11. 



Pathogenese. 139 

konnte der Beweis für die Bildung des Gallenfarbstoffes an Ort und Stelle 
aus imbibirtem Blutfarbstoff (Porak) oder extravasirtem Blute (Zweifel) 
nicht geliefert werden. Der Nachweis, dass in der ersten Zeit nach der 
Geburt rotbe Blutkörper untergehen (Hofmeier), schien eine Stütze für 
die hämatogene Entstehung zu sein, zumal späte Abnabelung und vor­
herige Expression der Placenta, also künstliche Piethora des Kindes, den 
Icterussichererund intensiver macht (Porak, Violet 1). Allerdings wird 
nun das :Material fiir di e Gallenfarbstoffbildung dadurch vermehrt; als Ort 
derselben können wir hi er, wie bei anderen Icterusformen, aber nur die 
Leber ansehen und der Antheil dieses Organs an der Entstehung des 
Zustandes wird auch enviesen durch den Befund von Gallensäuren im 
Harn und in der Pericardialflüssigkeit (Hofmeister, Halberstam u. a.). 

Frerichs suchte die Erklärung in den veränderten Circulations­
verbältnissen der Leber; da mit dem Fortfall des Blutstromes aus der 
Nabelvene der Druck in der Pfortader sinke, finde eine Diffusion von 
Gallenbest.ancltheilen aus den Gallencapillaren nach den Pfortadercapillaren 
statt. Diese Aenderung des Pfortaderdruckes tritt ja wahrscheinlich ein, 
man sollte aber annehmen, dass sie, wie bei anderen plötzlichen Aende­
rungen der Gefässbabn, z. B. Gefüssunterbindungen, sich binnen kurzer 
Zeit (in wenigen Stunden) ausgleichen müsste. 

Viel begründeter erscheint die zuerst von P. Franck ausgesprochene 
und vom Verfasser weiter ausgeführte Annahme, dass der Icterus neo­
natorum auf Gallenresorption im Dnrme beruhe : Das l\1econium ist sehr 
reich an Bilirubin (das Kalbsmeconium enthält nach Hoppe- S ey 1 er ca. 1 %). 
Durch die Nahrungszufuhr wird sowohl die Gallenabsonderung wie die 
Resorptionsthätigkeit der Darmschleimbaut gesteigert. Während beim 
Erwachsenen die aus dem Darmeanale resorbirten Gallenbestandtheile 
durch die Pfortader der Leber zugeführt und durch diese grösstentbeils 
wieder ausgeschieden werden (Darmleberkreislauf, s. S. 43), strömt beim 
N engeboreneu ein Theil des an Gallenbestandtheilen reichen Pfortader­
blutes direct in die Vena cava durch den Ductus venosus Arantii, welcher 
in den ersten Tagen nach der Geburt noch offen steht. So gelangen 
Gallenbestandtheile direct in den grossen Kreislauf und können Gewebs­
icterus erzeugen. 

Dazu kommen verschiedene unterstützende Momente: 1. Der Unter­
gang rother Blutkörper, welcher wahrscheinlich reichlichere Bildung von 
Gallenfarbstoff in der Leber zur Folge hat; 2. Der Umstand, dass die 
beim Erwachsenen durch die Darmbakterien stattfindemde Bildung von 
Urobilin in den ersten Lebenstagen fehlt und bis in die zweite Woche 

1) Im Gegensatze da,zu fand freilich A. Sc h m i d t den Icte1·us hii.ufiger und hart­

näckiger bei sofort abgenabelten Kindern. 
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sehr geringfügig bleibt. Es vereinigt sich also eine Reibe von Momente 
die Menge des Bilirubins im Darme und seme Aufnahme in den grosse~ 
Kreislauf ungewöhnlich zu steigern. 

Ein weiterer wichtiger Umstand ist das geringe Lösungsvermöo·en 
des Harns für Gallenfarbstoff beim Neugeborenen. Die vicuriirende Aus­
seheidunO' durch die Nieren wird dadurch verlangsamt. Das von Orth 
nachgewiesene postmortale Ausfallen von Bilirubinkrystallen in Blut und 
Geweben bei Icterus neonatorum zeigt , dass auch den Gewebssäften ein 
geringeres Lösungvermögen für Bilirubin als beim Erwachsenen zukommt. 
Dieser Umstand muss ebenfalls die Entstehung wie die Fortdauer des 
Icterus begünstigen. -

Orth und Neumann fanden übrigens die Bilirubin-Ausscheidungen auch 
bei nicht ih.ierischen Neugeborenen (N enmann namentlich in den Fettzellen 
des Netzes). Dieser Umstand ist wohl so zu deuten . dass wahrscheinlich bei 
allen Neugeborenen eine gewisse 1\'lenge von Gallenbestandtheilen in die a11-
gemeine Girculation gelangt, rliese aber nur bei einem Theilc zur Erzeugung 
des Gewe1)sicterus reichlich genug ist. 

Von mehreren Autoren wird aus der mikroskopischen Untersuchung des 
Blutes auf Zerfall und gleichzeitige Neubildung rother Blutkörper geschlossen 
(Hayem, Hofmeier, Silbermann); Knöpfelmac h er konnte diese Befunde 
allerdings nicht bestätigen, fand auch die lsotonie der rothen Blutkörper nicht 
\erändert. Die 1.mtergehenden rothen Körper sollen das Material für reichlichere 
Gallenfarbstoffbildung liefern. Silb erm ann Hisst es infolge des Blutkörper­
zerfalles noch zu Fermentämie mit Stase und Thrombose in den Pfortader­
capillarP.n kommen; dadurch sollen inter- und intralobuläre Gallengänge com­
primirt und Stauungsicterus erzengt werden. 

Rosenberg findet nach Fettfütterung un d nach längerem Fasten bei 
Hund, Katze, Maus, Kanineben Fetttröpfchen auf dem Gallenblasenepitbel; sie 
sollen na.ch seiner Yermuthung die Resorption der Galle aus der Blase hindern. 
Da heim Neugeborenen das Fett auf den Epithelien vor der ersten Nahrungs­
aufnahme fehle, solle dmch Resorption leicht Icterus entstehen (warum dann 
nicht schon beim Fötus? Q.) -

Beim Neugeborenen kommen noch zwei andere mit Ieterus einher­
gehende Erkrankungen vor: die acute Fettentartung und die von \V in ck e l 
beschriebene epidemische Hämoglobinurie. 1) l\'löglicherweise stehen sie in 
einem gewissen Zusammenhange mit dem einfachen Icterus neonatorum 
so dass die zum :,physiologischen" Icterus der Neugeborenen führenden 
\ orgänge eine Disposition für gewisse N o:s:en schaffen und gleichsam den 
Boden vorbereiten und die Besonderheit des Krankheitsbildes bestimmen. 

~. Birch-Hirscbfeld, Yirehow's Archiv, Bd. LXXXYII, S. 1, 1882. 
C n o p f, :)! ünchener med. W ochenschr., 1891, S. 283. 
Cruse P., Archiv für Kinderheilkunde. 1880, I, S. 353. 

1
) Vgl. Bagin ski, Lehrbuch der Kinderkrankheiten. 1892, S. 59 u. 61. 
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Icterus polycholicus. 

Die Annahme, dass Ictm·us durch übermässige Gallenproduction ent­
stehen könne, gründet sich auf solche Fälle, die neben der Gelbfärbung 
der Haut nicht Entfärbung, sonelern auffällig starke Färbung der Fäces 
durch Urobilin ocler reichliche gallige Diarrhöen zeigen. Die .Aufnahme 
des überreichlich producirten Gallenfarbstoffes in das Blut könnte entweder 
im Darm oder schon in der Leber selbst stattfinden. Für die Möglichkeit 
der Resorption im Darm sprechen Versuche von Na unyn, der beim 
Kaninchen 20 ccm Schweinegalle ocler 0·1 Bilirubin in den Dünndarm 
ir~icirte und danach Gallenfarbstoff im Urin fand. Zu Gewebsicterus kam 
es bei der Kürze der Zufuhrvermehrung freilich nicht. 

In cler Leber könnte die zu reichlich secernirte Galle vielleicht des­
halb zur Resorption kommen, weil sie durch die Gallengänge nicht ab­
fliessen kann; in der rrhat ist nach den Versuchen von Stadelmann u. a. 
eine sehr farbstoffreiche Galle stets sehr dickflüssig, sowohl wenn durch 
Einführung von Hämoalobin wie von blutlösenden Giften (Toluylen­
diamin, .Arsenwasserst;ff) die Farbstoffvermehrung, die Pleiochromie, 
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herbeigeführt wurde. Inde~ diese dickfli.~ssige Galle sch':erer abfliessen 
kann. bedingt sie eine relative ~tauung I_n den Gallencaplllaren und da­
durch Resorptionsicterus. Experune~tell Ist also d~s Vorkommen eines 
Icterus polycholicus in gewissem Smne (durch Plewchromie und Dick­
flüssigkeit der Galle) erwiesen. Gra w i tz 1

) leitet den Icterus bei Herz­
kranken aus Polvcholie ab, da er bei solchen öfter freies Hämoglobin im 
Blutserum fand. 

Klinisch würde der Beweis nur geliefert werden können durch 
quantitatiYe Bestimmung des Gallenfarbstoffes, respective Urobilins in 
Fäces und Harn. G. Hopp e -S ey ler versuchte diesen Nachweis bei 
dem nach Tuberkulininjection eintretenden Icterus, welcher mit Ver­
grösserung der Leber und der Gallenblase einherging; \rührend normal 
im Durchschnitt im Urin 0·123, in den Fäces 1·7 Urobilin ausgeschieden 
werden, stiegen diese Mengen beispielsweise auf O·S9 und 4·7; auch einen 
Icterus bei Morbus Basedowii und bei Pneumonie (1. c., S. 42) glaubt 
G. Hoppe-Seyler wegen des vermehrten Urobilingehaltes bei reichlieh 
gefärbten Fäces als polycholischen Ursprungs deuten zu sollen. 

Nur aus Dunkelfärbung der Fäces bei Icterus auf Polycholie zu 
schliessen, wie einzelne Autoren, z. B. Ohau ffa r cl und Banti dies thun , 
ist nicht berechtigt und bleibt eine schwach begründete V ermuthung. 
Ohauffard (u. a. nach ihm, z. B. Girod e) nehmen dabei an, dass nament­
lich bei den "infectiösen Icterusformen" die Leberzellen dnrch Dann­
ptomaine und andere Toxine zu erhöhter Secretion angeregt \Y erden und 
dass die Gallenwege diese vermehrte Menge nicht eliminiren können. 
Dagegen muss immer wieder daran eri nnert ·werden, dass zweife llos 
partielle oder unvollkommene Gallenstauung bestehen kann, ohne dass die 
Fäces merklich blasser zu sein brauchen und dass auch normal die Färbungs­
intensität der Fäces ausserordentlich nriirt. 

Gerade für manche von di esen als polycholiscb gedeuteten Füll en 
\On Icterus wird auch di e Hypothese von der Parapeclesis der Gall e, der 
Diffusion nach dem Blut durch Functionsstö run g der Leberzellen (:M in­
kowski, Liebermeister) in Erwägung gezogen werden müssen. 

Wir werden auf den Icterus polycbolicus oder richtiger pleiochromicus 
in den folgenden Abschnitten noch mehrfach zurückzukommen haben. 

Boppe-Seyler G., ueber die EimYirkung des Tuberkulins auf die Gallenfarbstoff­
bildung. Yirc:hov.·'s Archiv, 1892, Bd. CXXVIII, S. 43. 

- Ueber die Ausscheidung des Urobilins in Krankheiten. Yirchow's Archiv, 189l' 
Bd. CX:XIY, S. 42. 

~ a u n Y n, Beiträge zur Lehre vom Icterus. Reicbert und du Bois-Reyrnoud's Archiv 
1868, S. 432 ; 1869, S. 579. 

Stad elmann, Der Icterus. 1891, S. 242. 

1
) Deutsches Archiv für klin. i\Iedicin, Bd. LJV, S. 611. 
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Icterus nach Blutergüssen. 

Bei grösseren Blutextravasaten ist mehrfach Icterus beobachtet worden. 
' wenn bei der Deutung des ursächlichen Zusammenhanges von den Autoren 

auch ni cht immer mit der nöthigen Kritik verfahren wurde und in manchen 
Fällen, von Po n c e t z. B. , Icterus neonatorum und Läsionen der Leber selbst 
nicht auszuschli essen sind , so kann an dem Vorkommen des Icterus nach 
Blutungen doch kaum gezweifelt werden; natürlich gehört die gelbliebe 
Verfärbung der Haut in der Nähe oberflächlich gelegener Extravasate 
nicht hierll er. 

I cten1s infolge von Blutextravasaten ist bisher nur beim Menschen 
beobacll tet: nach grösseren Blutungen traumatischen oder scorbutischen 
Ursprungs in das Zellgewebe oder in Körperhöhlen, nach spontanen 
Blutungen in die Bauchhö hle vom weiblichen Sexualapparat aus. 

Der Icterus der Haut und Conjunctiven tritt mehrere Tage (3-8 
Di ck, 8 Pon cet) nach der Blutung auf, erreich t gewöhnlich keine sehr 
grosse Intensität und schwindet nach einigen Tagen bis Wochen. Gleich­
zei tig besteht Urobilinurie, gewöhnlich schon etwas vor dem Icterus be­
ginnend und schon für das blosse Auge auffällig; quantitativ wurde die 
Vermehrung des Urobil ins in einem Fall von Blutung in die Uterushöhle 
von G. Hopp e-Seyle r nachgewiesen. Unveränderter Gallenfarbstofffindet 
sich bei dieser Form des Icterus äusserst selten. 

Da in Blutextravasaten sowohl Hämatoi'din-Krystalle als auch (Lang­
han s, Q.) gall ige Imbibition des Bindegewebes nachgewiesen wurden, 
könnte man vermuthen, dass der im ganzen Körper verbreitete Gallen­
farbstoff an der Extravasatste1Ie selbst gebildet wäre; dies trifft aber nicht 
zu, denn die Bilirubinbildung findet an dieser Stelle langsamer, erst zu 
Ende der ersten Woche und nicht reichlich genug statt, auch scheint 
das hier gebildete Bilirubin nicht leicht zur Resorption zu gelangen, sondern 
den Geweben fest anzuhaften. Der Vorgang ist vielmehr so aufzufassen, 
dass in dem Extravasat Hämoglobin aus den Blutkörperchen in Lösung 
geht, in di e Circulation gelangt und in der Leber zu Bilirubin verarbeitet 
wird; der Icterus nach Blutextravasaten ist also ein Icterus pleiochromicus. 

Bei weniger umfangreichen Blutergüssen kommt es nicht zu Hant­
icterus, sondern nur zu Urobilinurie; es muss dahingestellt bleiben, ob 
sämmtliches Urobilin durch Vermittlung der Leber, ob nicht ein Theil 
vielleicht an der Stelle des Extravasates selbst gebildet wurde. Dafür 
spricht sogar die Beobachtung von D. Gerhardt, dass auch bei Icterus­
kranken mit Verschluss der Gallenwege Blutergüsse zu Urobilinurie führen 
können. 
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Oefter ist die Urobilinurie als dia.gnostisches Merkmal für das 'V . 
bandensein sonst schwer erkennbarer Blutergüsse hervorgehoben; bei d0e1 ~ 
so manchfachen Möglichkeiten für .Vermehrung ~es Urobilins im Rar~ 
darf dieses Zeichen jedenfalls nur mit grosser Vors1cht verwerthet werden 
(vg1. auch :Mandry). 

Bei Thieren ist mit Sicherheit 1\eder Icterus noch Urobilinurie bisher 
nach Blutextravasaten und ~Ein~pritzungen ~.eobachtet word_en (A n ger~_r , Q. u. a.) ; 
die so wünschenswerthe expenmentelle !rufun~ der Bedmgungen fur das Ein­
treten beider fehlt uns daher (vgl. S. 18 u. ft .). 

A.ngerer 0., Klinische und experimentelle Untersuchungen über di e Resorption von 
Blutextravasaten. Würzburg 1879. 

Dick R., L:eber den diagnostischen Werth der r robilinurie fü r die Gynäkologie . 
.A.rc:hi"Y für Gynäkologie, Bd. :S:XIJI. Dagegen l\I a n dr y, ibid., 1894, Bd. XLv, 
s. 446. 

Jacksch v., Zeitschr. für Heilkunde, S. 49 (Icterns bei Scorbnt), 1895 . 
.Kunk el A. , Ueber das .Auftreten \ erscbiedener Farbsto11'e im Harn . Yirehow's Archiv, 

1880, Bd. LXXIX, S. 455. 
Po n e e t A., De l'ictere hematic1ue traumatique. The5e de Paris, 1874. 
Quincke H., Beitr. z. Lehre \On Icterus. Yircbow's ArcbiY, Bd. :SCY, 188.J.. 
- Zur Phy~iologie und Path ologie des Blute~. Deutsches Archh- für klin. jledicin, 

1883, Bel. XXXIII, S. 31. 
Stadelman n, Der Icterus. 1891, S. 242. 

Icterus bei Hämoglobinämie. 

Aehnlicbe Folgen wie grosse ExtraYasate bat die Zerstörun g rother 
Blutkörper innerhalb der Blutbahn, sei es, dass diese in Trümmer zer­
fallen, sei es, dass sie , mit Bildung 10n "Schatten", das Hämoglobiu 
gelöst in das Blutplasma übertreten lassen ; am reinst ~?n beobacbten wir 
diesen "'Vorgang bei der parox ys mal en H äru og lohi n ämi e, wo auf 
Grund 1on :Malaria , Syphilis oder unbekannten prädi !3ponirenden Ur­
sachen Kälte oder körperliebe ..Anstrengun g den Anfall auslösen; der­
selbe setzt mit Fieber ein, führt ge~ öhnli ch zu Hämoglobinuri e, Milz­
tumor und Hauticterus; auch der Urin kann Gallenfarbsto ff enthalten, ist 
aber frei von Gallensäuren ; 1) hier kommt nicht allein das zur Polycholie 
führende Hämoglobin in Betracht, sondern au ch di e mechanische und 
toxische Schädigung durch die Stromata der Blu tkörper und vielleicht 
auch durch andere gelöste Substanzen. Namentlich an den Kieren zeigt 
sieb diese Schädigung in acuter Entzündung mit Verminderung der 
Harnmenge, Auftreten von Eiweiss und Cylindern. 

1
) 1 e u b e, Sitzungsbericht der physiologisch-medicinischen Gesellschaft zu Würz­

burg, 1886. 
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Dass nic~.t die gro.sse Menge f~eien Hämoglobins allein für die Erzeugung 
des Jcterus genugt, beweisen auch die Versuche von Scburig und v. Starck 
welcbe nach sehr reicbl~chen und wiederholten Hämoglobininjectionen bei 
Kaninchen und Hunden memals Icterus beobachteten. 

Durch einen unbekannten Infectionsstoff scheint die von Wirrekel bei 
Neugeborenen beschriebene epidemische Hämoglobinurie mit 
Icterus zustande zu kommen. Die Krankheit tritt bei sonst gesunden, 
kräftigen Kindern meist am 4. Lebenstage auf mit Oyanose: dann Icterus, 
Beschleunigung von Puls und Respiration. Die Haut ist kühl, lässt aus 
einem Einstich nur seinver einen Tropfen dicklichen, schwarzen Blutes 
austreten. Manchmal bestehen Erbrechen und Diarrhöe. Der Harn enthält 
Hämoglobin, Eiweiss, kö rnige Cylioder mit Blutkörpern. Die Krankheit 
verlituft meist tödlich unter Oonvulsionen in 9 Stunden bis 2 Tagen. Die 
Section ergibt punktförmige Hämorrhagien in innere Organe, :Milz­
tumor, fettige Degeneration in Leber, auch Herz und Nieren. Durch 
letzteren Befund nähert sich di e Krankheit der von Buhl beschriebenen 
acuten Fettdegeneration. Der Icterus kommt theils, wie bei der paroxys­
malen Hiimoglobinurie, durch Pleiochromie der Galle, theils vielleicht durch 
die acute Erkrankung des Leberparenchyms zustande. 

v. Bir c h -li irsc h fe ld, I. c., S. 702. 
Rung e M., Krankheiten der ersten Lebenstage. 1893, S. 172. 
Hoffm a nn F. A., Constitntionshankheiten. 1893, S. 165. 
P o n fi c k, Ueber Hämoglobin iüni e und ihre I!,olgen. Berliner klin. Wochensehr., 1883, S. 389. 
S e h nr ig, Ucber di e Schicksale des Hämoglobins im 'fbierkörper. Archiv fiir 

experimentelle Pathologie, Bel. XXXIX, 1R98. 
Star c k v., Uebcr Hämoglobininjectionen. Münchner med. Woehenschr., 1898, Nr.3 und 4. 
W in ek el, Deutsehe med. Wochenscbr., 1879, Nr. 24-36. 

Icterus toxicus. 

Icterus findet sich bei verschiedenen Vergiftungen; am verständlich­
sten ist seine Entstehung bei solchen Giften, welche du·rch Auflösung 
rother Blutkörper zu Hämoglobinämie führen; diese Formen des toxischen 
Icterus reihen sich unmittelbar den soeben besprochenen Formen an. 

Als Blutkörper lösende Gifte sind zu nennen: Der .A.rsenwasser· 
stoff, die beiden Pilzgifte: Helvellasäure aus der Lorchel und das Phallin, 
ein giftiger Eiweisskörper aus .A.garicus pballoides; durch diese Körper 
sind gelegentlich Vero·iftun o·en beim Menschen beobachtet worden; ihnen 
reihen sich, als experimen~ll studirt, das Toluylendiamin, Glycerin, die 
Gallensäuren, die Saponinsubstanzen an; neben dem Austritt ~on. Hü.mo· 
globin bewirken einige dieser Körper, namentlich Toluylend1amm und 
Phallin, Zertrümmerung rother Blutkörper (Rhästocytämie). 

Quincke u. Hoppe-Scylcr, Erkrankungen der Leber. 10 
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Eine zweite Reihe von Giften verändern neben den genannt 
Einwirkuno-eu auf die Blutkörper auch einen Theil des Hämoo-lobins den o . o , as 
sich schon innerhalb der rothen BI:Itkörper m Met h ä m o g l 0 bin um-
wandelt. zu dieser Gruppe gehören d.te chlor~aur~n Salze, Pyrogallol, das 
Anilin und seine Derivate, namentlich Antlfebrm, Lactophenin, ferner 
Nitrobenzol. Nitroglycerin und die Nitrite. Ausser diesen Substanzen 
welche bei , Menschen gelegentlich zu Vergiftungen führen, wirken noch 
andere, nur experimentell studirte, in ähnlicher \V eise. 

Die Folgen der Blutveränderung sind bei allen diesen Stoffen ähn­
lich wie bei der paroxysmalen Hämoglobinämie: durch das freigewordene 
Hämoglobin kommt es zu Polycbolie, respective Pleiochrorn ie und Dick­
flüssigkeit der Galle und damit zu Stauungsicterus ; gerade diese Folgen 
sind experimentell mit den genannten Giften, namentlich ..:\.rsenwasser­
stoff und Toluylendiamin von Stadelmann und Affanassie w näher 
studirt worden. Indessen ist die Schädigung der rothen Blutkörper doch 
wohl nicht bei allen diesen Giften in den Einzelheiten die gleiche, auch 
kommen ausser der Blutwirkung jedem derselben auch noch Organ­
wirkungen zu, namentlich auf Leber und Niere. Daher gestaltet sich trotz 
der gemeinsamen Grundzüge das Vergiftungsbild bei den einzelnen Stoffen 
doch etwas verschieden; namentlich ist die Häufigkei t und Intensität des 
Icterus durchaus nicht etwa der Hämoglobinurie proportional. Auch ist 
in dieser Wirkung auf das Blut nicht di e Hauptsache zu suchen; die 
Giftwirkung der verschiedenen Stoiie ist sowohl qualitativ wie der Be­
deutung nach sehr Yerschieden. 

In der Leber findet sich nach Toluylend iamin Fettd egeneration und 
interstitielle Wucherung, die neben der Polycholie vi elle icht zur Entste hung 
des Ic:terus mit beitra0o-en; der Urin zeigt Verminderuno- der :Menge, ....., 0 

Cylinder aus braunkörnigen Massen und Epitheltrümmern , Hämoglobin, 
:Methämoglobin, Gallenfarbstoff ; die Milz ist vergrössert, indem die 
Stromata und Trümmer der rotben Blutkörper von Leukocvten aufo-enommen 

~ 0 

und in ihr angehäuft werden; das Blut, während des Lehens im richtigen 
Stadium der Vergiftung untersucht, zeigt mikroskopisch die Schatten und 
Trümmer der rothen Blutkörper und beim Centri fugiren das Serum durch 
gelöstes Hämoglobin rotbgefärbt. 

Die ikterische Färbung der Haut und Conjunctiven zeigt sich bei 
diesen Vergiftungen erst am zweiten Tage oder später ; oft ist die Färbung 
modificirt durch Cyanose und Blutstockung in Gesicht und peripheren 
~rheilen, bei den Giften der zweiten Gruppe kommt dazu noch die bräun­
liche Färbung, welche von dem l\IethämoO'lobin der rotben Blutkörper 
und des Serums herrührt. So ist denn der °Farbenton , der Grad und die 
Dauer des Ic:terus recht verschieden, sowohlnach der Schwere des Falles, 
wie nach der Art des Giftes. 
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Während der Uebertritt des gelösten Hämoglobins in die Leberzell 

nd seine weitere Umwandlung zu Gallenfarbstoff verständlich sind ist en 
u · d b ·· b h t h d · B ' es nicht ganz klar, Wie. un o u er aup auc 1e lutkörpertrümmer in der 
Leber weiter verarb~Itet werden. Nach der wohl k~um ganz zutreffenden An­
sicht von Affana ss1ew soll der Icterus gerade mcht bei wirklicher Hämo­
dobinämie, sondern bei Trümmerbildung (Rhästocytämie) entstehen. 
~ Uebrigens k.onnte ~ffa~assi ew ähnliche _ _Yergiftungssymptome erzeugen, 
wenn er den Th~eren Ihr eigenes , durch Warme verändertes Blut wieder 
einspritzte; Erwärmen auf b3° machte hauptsächlich Zertrümmerung der 
rothen Körper , Erwärmen auf 56-57° Lösung des Hämoglobins im Serum. 
Bei ausgedehnten Verbren nun ge n des Menschen ist ebenfalls Methämo­
alobinurie beobachtet worden , jedoch kein Icterus. 
:::. Vielleicht ist der Icterus, welcher bei perniciöser Anämie zuweilen 
beobachtet wird, gleichfalls als toxischer anzusehen, bedingt durch ein nicht 
näher bekanntes blutzerstörendes Gift. 

Icterus toxicus. 

L ac top h enin gehört zwar zu den blutlösenden Substanzen, doch leitet 
Stra uss, welcher bei drei Patienten, die 9-21 Tage 4·0 g pro die nahmen, 
Icterus mit farblosen Stühlen beobachtete, diesen von einem Gastroduodenal­
katarrh ab. 

Auch von einigen der nachstehenden Vergiftungen, welche mit Icterus 
einhergehen, ist mit mehr oder weniger Begründung eine Zerstörung rother 
Blutkörper als Ursache h inges tellt worden. 

Dass nach therapeutischer Anwendung von Aether, Chloroform: 
Chlo ra lh y dr a t Icterus auftrete , find et sich früher öfter angegeben; 
neuere und bestimmte Beobachtungen sind mir weder aus der Literatur 
noch persönli ch bekann t geworden. 

Da Aet her (ebenso wie gallensaure Salze) das Hämoglobin aus den rothen 
Blutkörpern in Lösung bringt, wäre solche Wirkung eigentlich nicht über­
raschend; Na u ny n fnncl bei Kaninchen nach subcutaner Application von Aether 
(l ·O und mehr) in ein Viertel der Fälle Gallenfarbstoff im Urin; wurde Aether 
in den Dünndarm gespritzt, so fand er sich constant, wahrscheinlich, weil 
das Hämoglobin in der Pfortader gelöst und sogleich der Leber zugeführt 
wurde. 

In einem Falle von Ge i 11 trat, nachdem die 58jäbrige Patientirr 25 Tage 
nacheinander je 2·0 Chlor alb y dr a t gebraucht hatte, Cblorale:x:anthem, am3. Tage 
Icterus und am 4. Tage der rrocl ein. Die Leber war vergrössert durch 
St~mmgshyperämie , mit hirsekorn- bis erbsengrossen Fleckchen durchsetzt; 
~~~roskopisch die Zellen im Läppchencentrum noch am besten erhalten, 
ubngens ganz körnig clegenerirt, pigmenthaltig und ohne Kern . 

. Nach Car bolsäurevergiftung per os ist Icterus nicht beobachtet! _sondern 
~ur m 3 Fällen, wo dieselbe auf die Nabelgegend Neugebo-rener appliCirt odehr 
lll einen Conaestionsabscess des Beckens inJ"icirt war· vielleicht war hier durc 
d. b ' 

Ie Pfortader directe Wirkuno· auf die Leber vermittelt (Geill). 
b . 

Nach Bandwurmeuren mit Extractum filicis maris ist öfter 
Icterus beobachtet worden namentlich wenn durch gleichzeitige Dar-

. ' ' d .retchung von Oel die Resorption der giftigen Filixsi:iure erleichtert ~ur e; 
G r a w i t z nimmt an, dass hier eine Auflösung rother Blutkörper m der 

10* 
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Leber mit nachfolgender Polycholie, vieHeicht auch eme Giftwirkung auf 
die Leberzellen selbst stattfinde. 

Bei Santon in vergiftung ist öfter Ict~rus beobachtet worden ; auch 
hier mao- eine Wirkung auf das Blut vorltegen, da J affe bei Hund 
Hämaturie, Cramer in einem Fall beim Menschen Fieber und Mil:1~ 
schwellung beobachtete. 

Die Phosphorvergiftung, welche zu Icterus und erheblicher 
Leberr-ergrösserung führt, wird an anderer Stelle besprochen werden ; hier 
sei nur erwähnt, dass Stadelmann experimentell dabei ebenfalls eine 
Vermehrung der Gallenfarbstoffsecretion beobachtete, dieselbe trat nur 
langsamer als bei Toluylendiamin, erst nach 10 Stunden, ei n. Zu der 
durch Reizung der Leberzellen verursachten anfänglichen Pleiochrornie 
kommen dann später als Abflusshinderni sse Vergrösserung der Leberzellen 

. ' 
interstitielle Wucherung und Katarrh der femeren Gall engänge. Viell eicht 
spielt auch die Parapedesis der Galle (Minkow s ki, Lieber meister) 
hier eine Rolle. 

Sehr häufig ist leichter Icterus bei Bleikol ik, gewöhnlich wird er 
als katarrhalischen Ursprunges gedeutet, doch könnte auch tonischer Krampf 
der Gallenwege, vielleicht auch Giftwirkung au f das Leberparenchym 
vorliegen. 

Freyhan erwähnt einen Icterus bei Accumnlatoren-Arl)eitern , und deutet 
ihn als toxisch, ob durch Blei, wird aus dem Referat nicht ganz klar. 

Nach Schlangenbiss soll Icterus zmYeilen sebr schn ell auftreten; 
auch bei chronischem Verlauf wird er erwähnt. Die En tstehun.Q"sweise ist 

'-' 

nicht bekannt. 
Zum toxischen ist auch der nach 'ru berku li ni nje ctione n auf­

tretende Icterus zu rechnen. Er geht, wie G. Ho ppe - S e y 1 er zeigte, mit 
Steigerung der Urobilinmenge in Fäces und Harn einh er, so dass man 
ejne auf Blutkörperzerfall beruhende Polyc:bolie annehm en darf ( s. S. 142). 
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Icterus bei Infectionskrankheiten. 
Acute Infectionskrankheiten können von anderen zu Icterus führenden 

Krankheiten begleitet werden, sei es, dass diese schon vorher, vielleicht 
latent, bestanden (Oin·hose, Oholelithiasis ), sei es, dass sie neu hinzu­
treten (katarrhalischer Icterus, acute Leberatrophie ). Abgesehen von diesen 
Fällen sehen wir den Icterus bei einigen Infectionskrankheiten so viel 
häufiger auftreten als bei anderen, dass wir darin nicht nur eine zufällige 
Complication, sondern einen inneren Zusammenhang suchen müssen; diese 
Krankheiten sind: das gelbe Fieber, die F'ebris recurrens, das biliöse 
1'yphoid von Griesinger, die Pyämie und die .Pneumonie. Bei allen diesen 
Krankheiten bleiben die Stühle gefärbt, ist das Abflussbinderniss für die 
Galle also höchstens ein relatives und gewöhnlich nicht, nachweisbar; 
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man hat den Icterus in diesen Fällen auf Verlegung der kleinsten Gallen­
wege durch Katarrh oder durch ~eberzelle.nschwellung. geschoben, viel­
leicht kommt hier auch Pleiochromie oder die Parapedes1s der Galle durch 
Functionsstörung der Leberzellen in Betracht. 

Diese Wirkungen können entweder die :Mikroben selbst in der Leber aus­
üben oder Toxine, welche von ihnen i~ Darm oder aucl~ fern. von der Leber 
in anderen Organen gebildet wurden. Em. solches Bakten e.ntoxm , welehes bei 
subcutaner Einspritzung Icterus erzeu?t, 1st . das Tub.erkulm , wenn auch illl 
klinischen verlauf der Tuberenlose d1ese Wtrkung memals beobachtet wird. 

Am eonstantesten und intensivsten ist der Icterns beim gelben 
Fieber, hier allerdings auch unsere Kenntniss der U rsaehen am ge­
ringsten. 

Sehr häufig wird die Febris recurrens von Icterus begleitet, in 
manchen Epidemien in 1/ 4 sämmtlicher Fälle. Als eine \ ariante der 
Febris recurrens betrachtete Griesinger das von ibm in 1\airo beob­
achtete biliöse Typhoid oder den Typhu s bili osus; indessen muss 
diese Krankheit nach den späteren Beobachtungen von Kartu li s in 
.A.lex:andrien und Diaman topulo s in Smyrna nach 'V erlanf und Auftreten 
wie wegen des Mangels der Spirillen im. Blut von der Febris recurrens 
getrennt werden; einige Autoren, namentlich Fi ed ler: sind geneigt, das 
biliöse Typhoid der vonWeil beschriebenen Form des Icterus infectiosns 
zuzurechnen. 

Beim .A bdominaltyphus kommt Icterus ziemlich selten nr; in den 
ersten Wochen der Krankheit als eine Complication Yon nicht wesentlicher 
Bedeutung, die bisher als katarrhalisch angesehen wurde, bei der aber Jlikroben­
infec:tion mitspielen mag; noch wahrscheinlicher ist letzteres bei dem in der 
zweiten Hälfte der Krankheit manchmal auftretenden Icterus welcher öfter einen 

' schweren, selbst tödlichen verlauf nimmt. 

Geringere Grade von Icterus werden nicht selten bei acuter croupöser 
Pneumonie beobachtet; zeitweise kommen sie häufiger vor. Diese als 
biliös bezeichneten Pneumonien scheinen zu gewissen Zeiten schwerer zn 
verlaufen als andere, ohne dass doch die Complication mit Icterns durch­
weg als die Prognose trübend bezeichnet werden darf. \) egen der bei 
Pneumonie so ausgesprochenen gastrischen Symptome bat man diesen 
Icterus als katarrhalisch angesehen, andere (Gerhardt) haben ihn mit 
dem Blutgehalt des pneumonischen Exsudats, nach ..A.naloaie der Extravasate, 
in Beziehung gebracht. · o 

Recht häufig wird Icterus bei Septikämie beobachtet, gewöhnlich 
nur als leicht gelblicher Anflug, seltener mit intensiver Färbung; er be­
g!eitet die Septikämie~ nach äusseren Wunden, wie die puerperalen und 
die von anderen Schleimbautläsionen oder vom Endocardium ausgehenden 
Formen, die man endogene nennen könnte und die man, wenn ihr Aus~ 
gangspunkt im Leben unerkannt bleibt, als kryptagenetisch zu bezeichnen 
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beliebt. Wenn auch in vielen Fällen von Septikämie der Icterus fehlt, so ist 
er doch andererseits, wenn vorbanden, oft ein werthvolles diagnostisches 
:Merkmal, das bei bestebenden Zweifeln zur Unterscheidung von anderen 
Infectionskrankheiten mit beitragen kann. 

Der bei Re 1 a c c in a t i o n einigemale beobachtete Icterus epidemicus 
(s. S. 162) hat zu der Vaccine als solcher keine nähere Beziehung, sondern 
ist nur als Complication, aus zunächst unbekannter Ursache, anzusehen. 
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Icterus epidemicus. 

Gehii.uftes .Auftreten von Icterus ist eine auch dem Laien so auf­
fällige Erscheinung, dass sie nicht leicht übersehen werden kann, und ist seit 
dem Anfang des vorigen Jahrhundertes beschrieben. Hennig konnte 
über 86 grössere und kleinere Epidemien aus tler Literatur zusammen­
stellen ; von diesen hatten nur 8 eine weitere Verbreitung über grössere 
Landstriche, betrafen dabei vorwiegend Küstengegenden. Die meisten Epi­
demien sind örtlich ziemlich eng begrenzt auf Familien oder grössere 
Lebensgemeinschaften, wie einzelne Häuser, Kasernen, Gefängnisse oder 
Pensionate. 

Nur 5 Epidemien währten längere Zeit, 7-13 Monate; dreimal be­
traf di e Krankheit Kinder allein oder vorwiegend. 

26 jener Epidemien traten ausschliesslich beim .Militär, 6 bei Oivil 
und Militür, die anderen nur bei der Civilbevölkerung auf. Die Militär­
epidemien sind der Beobachtung leichter zugänglich und daher besonders 
beachtet; sie erreichen zuweilen ausserordentliche Ausdehnung; so wurden 
im ersten Jahre des nordamerikanischen Krieges 10.929 Fälle von Gelb­
sucht mit 40 rrodesfällen beobachtet; im deutsch-französischen Iü~ege 
erkrankten im ersten Bayerischen Corps von Februar bis Mai 2·4% der 
Mannschaften an Icterus; im allgemeinen erkrankten die Soldaten des 
Jüngsten Jahrganges häufiger als die älteren. 

Der Verlauf der Krankheit ist im allgemeinen gutartig, einem ein­
fachen, fieberlosen, katarrhalischen Icterus iihnlich, die Symptome, abge-

,-.~., ··'., .< ·. 
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sehen von der Gelbfärbung, oft sogar äusserst geringfügig. In anderen 
Epidemien entspricht der Verlauf durchaus der als \V eil '~ehe Krankheit 
beschriebenen Form des infectiösen Icteru~. Da m s c_h Will beim epide­
mischen Icterus der Kinder häufiger als beim sporadischen kataleptische 
Starre beobachtet haben. 

Kur 7 von den genannten Epidemien zeigten schwerere Erkrankun()'en 
und Todesfälle; besonders gefährdet waren Wöchnerinnen und Schwan()':re 

Die veranlassenden :Momente des epidemischen Icterus sind
0

seh~ 
verschiedenartig: feuchte Witterung, namentlich wenn sie, wie häufi()'er 
bei Soldaten~ zu andauernder Durchnässung der Kleidung führt ; von den 
oben genannten 86 Epidemien fällt die grössere Zahl auf \Vinter und 
Herbst. Fröhlich fand bei den Militärepidemien die Frühjahrsmonate 
bevorzugt. 

Als Ursachen werden ferner genannt: diätetische Schädlichkeiten 
' schlechte oder unzweckmässige Beschaffenheit der Kahrung, Einförmigkeit 

der Diät: schlechtes Trinkwasser oder Schlucken unreinen Flusswassers 
beim Baden, Einathmung schlechter Luft, z. B. aus Grüben mit stag­
nirendem Wasser, aus schlechten Ausgüssen oder bei faulen Dieleubalken. 
Beim Campiren auf feuchtem, verunreinigtem Boden combinireu sich meh­
rere dieser Einflüsse. 

Sehr eigenthümlich ist das Auftreten von I c t e r u s nach Re ' a c­
cination, z. B. in der Bremer Epidemie (Lürmann, P letze r), wo von 
1500 Arbeitern eines industriellen Institutes im Laufe ron -rier Monaten über 
200 an Icterus erkrankten. Die äussersten Grenzen der Incubationszei t waren 
wenige Tage bis acht Monate. Contagiöse U ebertragung wurde dabei 
niemals beobachtet. -

:Man kann danach drei Gruppen ätiologischer Momente aufstellen. 
1. atmosphärische, tellurische und klimatische Verhältnisse; 
2. diätetische Einflüsse; 
3. infeetiöse U rsaehen. 
Oft besteht wohl eine Combination m der Art, dass die ersten 

beiden :Momente die Infection beo·ünstio·en und wirksam werden lassen. 
0 0 

Dass letztere überall eine Rolle spiele, ist nicht anzunehmen , denn sehr 
oft war das Krankheitsbild das eines durchaus ()'utartio-en katarrhalischen 

0 0 

Icterus, und solcher dürfte z. B. vorgelegen haben , wenn in einer grösseren 
Kaserne eine einzelne Compagnie mit eigener. besonders einförmiger 
:Menage erkrankte oder wenn in einer anderen der Icterus bei täglichem Baden 
kurz nach dem :Mittagessen auftrat und die Krankheit bei Aenderung 
dieser Verhältnisse erlosch. 

Wo äussere Umstände, wie schlechte Luft und schlechtes Trink­
wasser auf eine .}litwirkung von Mikroben hinweisen können solche aller~ 
dings in die Verdauungswege und in manchen .B'äll~n auch in die Gallen~ 
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wege gelangt sein; indessen ist es doch auch möglich und gewinnt 
durch die Gutartigkeit des Verlaufes sogar eine gewisse Wahrscheinlich­
keit, dass nur Vergiftung vorlag durch Ptoma'ine, welche von der Darm­
schleimhaut resorbirt wurden; noch mehr wird einfache Intoxication an­
zunehmen sein in den Fällen: die auf Einathmung verdorbener Luft sich 
entwickelten. 

Für die Revaccinationsepidemien kann wohl nur Wundinfection an­
o·enommen werden, allerdings müsste dieselbe ganz besonderer Art sein, 
b 

da von einer Incubationszeit bis zu 8 Monaten berichtet wird. 
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Icterus infectiosus. Weil'sche Krankheit. 

(Icterus gravis.) 

Von altersher bat man den meist günstig verlaufenden Fällen des 
Iderus simplex und des Icterus catarrhalis als Icterus gravis solche Fälle 
gegenübergestellt, welche, acut auftretend, bei einer Dauer von einigen 
'l'agen bis Wochen einen schweren, oft tödlichen Verlauf zeigten; chro­
nischer Icterus, auch wenn er scbliesslich unter schweren .Allgemein­
symptomen zum rrode führt, gehört nicht eigentlich unter den Begriff des 
Icterus gravis. Es liegt auf der Hand, dass die durch das eine hervor­
stechende Symptom und durch den schweren Verlauf charakterisirte Krank­
beitsgruppe ein Gemisch von ausserordentlich verschiedenen Krankheiten 
verschiedenster Entstehung sein muss. Sowie früher für eine :Masse ver­
schiedener Krankheiten ein hervorspringendes Symptom, das Fieber, so 
ist hier die allerdings noch auffälli()'ere Hautfiirbun()' zum ,g-emeinsamen 

I? b ~ 

Merkmal gemacht und damit viel Verwirrung gestiftet. 
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Manchmal liegen den zum Icterus gra.vis gerechneten Krankheiten 
ausgesprochene Veränderungen ?es Leberp~r:nch~ms zugrunde, wie die 
acute Leberatrophie oder chromsehe Hepatitis mlt acutem Endstadi 
anderemal sind es schwere Vergiftungen mit Phosphor, mit Pilzen 0~m, 
wie bei der acuten Fettdegeneration und der \V in c k e l 'sehen Krankhe~~, 
mit noch unbekannten Stoffen. Manchmal endlich ergibt die Section bei~ 
Icterus gravis wenig in die Augen springende Befunde, namentlich werden 
solche an der Leber vermisst oder konnten doch durch die früheren un~ 
vollkommenen Untersuchungsmethoden nicht gefund en werden, und für 
diese Fälle erscheint es begreiflich, dass man sich mit der rein klinischen 
Benennung des Icterus gravis aus der Verlegenheit half. Hierher gehören 
z. B. die Fälle von Gelbsucht bei Septikämie, die ja gerade in den 
schwersten Fällen oft am wenigsten grob-anatomische Befunde darbieten 
und manchmal auch die Einga.ngspforte der septischen In fection gar nicht 
oder nicht sicher erkennen lassen. Erst di e bakteriologische Untersuchnno· 

b 

bat hier einiges Licht gebracht und durch sie ist für andere Fälle des 
Iderus gra\is eine :Mikrobeninfection der Gallenwege naebge'\\iesen . .ßian 
ist aus diesem Grunde jetzt häufig geneigt, den Icterus gra ris mit dem 
Icterus infectiosus zu identificiren, indessen macht dieser letztere nur einen 
Theil der Icterus gravis-Fälle aus; aber auch Icterns infectiosus und In­
fection der Gallenwege sind nicht identisch, denn einerseits gibt es 
bakterielle Erkrankungen der Gallenwege und der Leber ohne Icterus, 
andererseits kann Septikämie oder infectiöse l\Iagendarmerkrankn ng von 
Icterus begleitet werden und das klinische Bild des Icterus gravis dar­
bieten, ohne dass die Gallenwege bakteriell inficirt sinc1. 

So ist also auch für den Icterns infectiosus weder der Begriff noch 
das Krankheitsbild recht fixirt , weil die Pathogenese dieser Fälle sich 
uns erst zu erhellen beginnt und, wie es schein t, als recht verschieden­
artig herausstellt. 

Klinisch wird der infectiöse Icterus charakterisirt durch das Bild 
einer mehr oder weniger schweren Infectionskrankheit einerseits und des 
Icterus andererseits, bald tritt die eine bald die andere dieser beiden ' . . 
Componenten zeitlich und der IntensiH\t nach in den Vordergrund. Hier 
sollen nur diejenigen Fälle besprochen werden, bei welchen keine erheb~ 
lieben Störungen des Leberparenchyms vorliegen ; letztere werden bei 
der Hepatitis und der acuten Lehm·atrophie ab crebanclel t werden. 

Schon beim katarrhalischen Icterus wm·de enYälmt, dass es Fälle 
giebt, welche mit höherem Fieber und schwereren Allgemeinerscheinungen 
auftreten und be.i denen es unwahrscheinlich ist dass diese Symptome 
nur von der Gallenstauung und dem Magendarmk,atarrh herrühren; diese 
Fälle bilden den Uebergang zu einem Krankheitsbild, das, 1886 zuerst 
von Weil als etwas Besonderes beschrieben seitdem die Aufmerksam~ 

' 
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keit der Aerzte in höherem Grade auf sich gezogen hat und das als ein 
(wenn auch wohl nicht der einzige) Typus des Icterus infectiosus ange-

sehen werden kann. 

Symptome. 

Die vV eil' sche Krankheit beginnt ohne Prodromalsymptom plötzlich 
mit Schüttelfrost und raschem Austeigen der rremperatur; gleichzeitig 
bestehen Schwindel, Ma,ttigkeit und Kopfschmerzen, so dass der Kranke 
schnell bettlägerig wird ; mi t dem baldigen Auftreten von Benommenheit, 
auch Delirien entwickelt sich ei n Status typhosus, viel schneller als man 
dies beim Abdominaltyphus zn sehen pflegt ; doch ähnelt das Bild am 
meisten diesem, zumal die Zunge stark belegt, die Milz vergrössert ist, 
manchmal n.uch Diarrhoen bestehen. Zwischen dem 3. und 5. Tage, selten 
früher, wird dann Icterns IJemerklich und scllnell intensiv: zugleich die 
Leber vergrössert nncl empfindlich, der Harn enthält mässige Mengen 
Eiweiss, hyaline nnd EpitheliaJcylinder, manchmal Blntkörperchen. 

Nach Fi edle r sollen :M.ilz- nncl Leberschwellung übrigens nicht in 
all en Fällen vorkom men, die .Albuminurie manchmal nur sehr geringfügig 
und vorübergehend sein. 

Die Stühle sind in dieser Zeit meist dünn, anfangs gallenhaltig, bei 
intensi rem Icterus häufi g thonfarben. 

Nachdem die Temperatur nnr wenige rrage, übrigens schwankend, 
auf der Höhe um 40° herum blieb, beginnt sie am 4. bis 8. Krank­
heitstage unregelmässig, staffelförmig abzufallen und in 4-6 Tagen 
die Norm zu erreichen. Damit schwinden auch die schweren Allgemein­
erscheinungen und die V cränderungen an Leber, Milz und Harn. Der 
Icterns hält sich länger, 10-14 Tage, um dann langsam zu ver­
schwinden. 

In einer Minderzahl der Fälle ( 40%) stellt sich 3-8 Tage nach 
der defini tiven Ent:fieberung von neuem Fieber, in der Regel zugleich 
mit Wiederkehr der übrigen Symptome ein; dies Re c i di v steht an Inten­
sität und Dauer dem ersten Anfall nach. 

Der Gewichtsverlust während der li'icberzeit beträgt 5-10 kg. 
In den meisten Fällen sind heftige Muskelschmerzen, namentlich 

in der Wadenmuskulatur, von Anfang an vorhanden; während der Be­
nommenheit weniger hervortretend, dauern sie bis in die fieberfreie Zeit 
und oft noch als einzige Beschwerde bis in das Reconvalescenzstadium 
hinein. Manchmal finden sich im Beginn der Krankheit fleckige Erytheme 
an der Haut des Rumpfes, manchmal Herpes facialis, auch Angina; als 
Folgen des Icterns auch wohl Hautj neken und eine im Verhältniss zur 
Temperatur geringe Frequenz des Pulses. Mn.nchmal bestehen hämor­
rhagische Diathese mit Blutungen in die Haut, Conjunctiven und Retina, 
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Nasenblute.n, Blutgehalt von Harn, Stü~len u~d Sput!s ; als seltene Cornp]i_ 
c.ationen sind Parotitis, Parese der Stimmbander l Ger hard t), Neuriti 
(h.ausch) und Iridocyklitis zu nennen.. .. . s 

Die Dauer der fieberhaften Penod.e betragt, w1e erwähnt, 8 bis 
10 Tao-e (die der Apyrexie 1-8 und d1e des nachfolgenden Recid . . 

° K kh · b" lV s 5-S Tage); die Gesarnmtdauer der ran ~ e1t 1s zur Genesung etwa 
3-4 w ochen, doch bleibt auch nachher oft noch längere Zeit ein 
Schwächegefühl zurück. 

Da der Ausgang in den meisten Fällen günstig war, ist zum Studium 
der ana t orniseben Ver änd ern nge n bei der \V eil 'sehen Krankheit 
selten Gelegenheit gewesen; manche angebliche Sectionsberichte betreffeu 
wahrscheinlich fälschlich hierher gerechnete Fälle. Nach den Berichten 
von Wassilieff, Sumbera und .i\ee lse n findet sich fri sche Schwelluno­
der Leber und Milz, letztere weich und blu treich , die Leberzellen getrübt 
ihre Kerne vermehrt und in Theilung begriffen, auch die 1"ieren ver­
grössert, einmal von punktförmigen Hämorrhagien durchsetzt; die Epi­
thelien albuminös und fettig getrübt: bei K ee ls en di e Kierenrincle klein­
zellig infiltrirt, namentlich um die Mal pig h 'schen Kapseln heru m; Ver­
fettung der Herzmuskulatur, Hämorrhagien in Hirnbüuten, .ßlagen- und 
Darmschleimhaut 

Vorkomm en. 

Die Weil 'sehe Krankheit ist im Ganzen nicht hänfig, tritt meist 
sporadisch, zuweilen aber in kleinen, zeitlich und örtlic iJ begrenzten 
Gruppenerkrankungen auf, häufiger in der heissen .hhreszeit. Sie kommt 
vorwiegend im dritten Jahrzehnt und (zu etwa 90°/0 ) bei :lHännern vor, 
bei Kindern und jenseits des 50. Jahres nur vereinzelt; auffüllig bevorzugt 
sind Fleischer (50% Fi edler, 20% \Va ss ili eff), Gerber, Arbei ter 
von Abzugscanälen. Manchmal war der Gebrauch veru nreinigten 'rrink­
wassers oder das Schlucken unreinen Flusswassers bei m Baden als Ur­
sache nachweisbar; letzteres war namentlich bei den nicht seltenen 
kleineren und grösseren Militärepidemien der Fall , di e schon lange vor 
der Weil'schen Mittheilung beobachtet waren (P fu hl). 

Uebrigens sind solche auf Trinken oder unabsichtliches Schlucken ver­
u?rei~igten ~lusswassers zurückzuführende Epidemien beschrieben, b~i welchen 
d1e Krankheit grosse Aehnlichk~ it mit der w eil ' sehen hatte be1 welchen 
aber der Icterus fehlte. Für das Verständniss der Path oo·en es~ dürfen diese 
Fälle nicht ausser Acht gelassen werden. 1) 0 

1
) Fr. jl ü 11 er, Die Schlammfieberepidemie in Schlesien 189 1. Münchner med • 

W ochenschr., 1894, N" r. 40, 41. 
G 1 obig, Deutsche militärärztliche Zeitschr. , 1891. 
Vielleicht auch Schulte, Heft 4. der Veröffentlichungen aus dem Gebiete des 

:Uilitär-Sani tätswesens 1893. 
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Wesen der Krankheit. 

Bei dem gegenwärtigen Stand unserer Kenntnisse ist ein Urtheil 
darüber nicht möglich, ob die W e i l'sche Krankheit wirklich als eine 
Einheit anzusehen ist; jedenfa1Is lässt das klinische Bild grosse Ver­
wandtschaft erkennen, einerseits zu den schwereren Fällen von katar­
rhalischem Icterus, andererseits zu den fieberhaften l\1agendarmkatarrhen, 
welche, ohne Icterus verlaufend, um meisten einem Abortivtypbus ähneln, 
welche aber wahrscheinlich auch c1 nrch die Invasion anderer Mikro­
parasiten als gerade des Typhusbacillus hervorgerufen werden können. 

Dass die W eil'sche Krankheit etwa eine besondere Form des Abdominal­
typhus sei, etwa durch den in die Gallenwege eingedrungenen Typhusbacillus 
bedingt, ist durchaus nicht anzunehmen; Vorkommen und Krankheitsbild sprechen 
dagegen. Die von den Franzosen (Lanclouzy, lVIathieu) gebrauchte Be­
nennung" Typhus Mpatique" ist, wenn auch nur symptomatisch gemeint, doch 
unzweckmässig und irreführend. 

:Mehr Aehnlichkeit hat die Weil ' sehe Krankheit mit dem von Gri e­
sing er in Kairo, von Kartulis in Alexandrien beobachteten biliösen T,yphoid 
oder Typhus biliosns; Fi e dler erklärt sie sogar mit der grössten Wahr­
scheinlichkeit für identisch. 

Bei der Weil 'sehen Krankheit hat man nach Mikroparasiten gesucht; 
\erdächtig erscheint der Protens :flavescens, ein Bacillus, welchen Jäger 
aus dem Harn Lebender und aus den Organen eines verstorbenen Pa­
tienten cultivirte. 

Die gleichen Organismen fand Jäger (Ulm) in den Organen bei einer mit 
Icterns und Enteritis einhergehenden Geflügelseuche in einem nahe gelegenen 
Dorfe sowie im Donauwasser; wahrscheinlich waren sie l1ierher durch einen 
Bach aus dem Dorf gelangt und von einem Theil seiner Patienten beim Baden 
aufgenommen. 

Banti züchtete aus dem lebenden Milzblut eines an leichtem fieber­
haftem Icterus erkrankten Mannes ebenfalls einen Proteus, den er als ictero­
genes capsulatus von dem J äg er'schen unterscheiden will, während Jäger 
die Kapselbildung als etwas variables er]därt. Ban ti schreibt seinem Bacillus 
hämolytische Wirkung zu und deutet den Icterus, ebenfalls ohne nähere Be­
gründung, als pleiocluomischen. 

Selbst wenn diese J äger'schen Parasiten in jenen Fällen wirklich 
die Ursache der Erkrankung gewesen sind, ist es immer noch möglich 
und mir sogar sehr wahrscheinlich, dass anderen Fällen des infectiösen 
Icterus andere Mikroparasiten zugrunde liegen. 

Die Mikroorganismen können die Gallenwege inficirt haben, sie 
können von hier aus, sie können aber auch direct vom Darm aus durch 
die Pfortader zur Leber gelangt sein, es kann sich endlich in anderen 
Fällen um einfache Giftwirkung durch Darmptomaine bandein; alle diese 
Punkte müssen in jedem einzelnen Fall ins Auge gefasst und geprüft, nicht 
aber das Ergehniss des Einzelfalles verallgemeinert werden. 
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Besonders lebhaft ist die Frage des infectiösen Icterus in der fra .. 
sischen Literatur erörtert worden ; La. n d o u z y, K e 1 s c h u. a. nehmen 1 ~zo. 
rielle Irrfeetion an, Chauffard betont die Autointoxication durch ~a .te. 

· h 1 · d t tth t · T · ar In-fäulnissproducte und spnc t, wenn )el es s a a , von emer o:x:1-Infection. 

Factisch sindschon jetzt von den Autoren zur Weil'schen Krank. 
heit ganz ungehörige Dinge hinzugerechnet worden, z. B. Santonin-Ver­
giftung (Cr amer 1), Septikämie (~. Fränk e! 2

), a_c:Ite P~renchymatose 
(Au frech P). Lei blingers 4) Ansicht, dass dte W eil sehe Iu·ankheit eine 
Polyarthritis rheumatica mit eom plicirendem Resorptionsicterus sei, hat 
wohl kaum .Anhänger gewonnen. 

Ganz ungerechtfertigt ist die Annahme von Ch auffa r cl , dass das 
Recidiv ein Charakteristicum der Weil' sehen Krankh eit sei, wenn auch 
die Häufigkeit der Fieberrelapse bemerkenswerth ist. 

Etwas auffällig ist der Umstand, dass zur Zeit: wo der Icterns deut­
licher hervortritt, das Fieber und die Allgemeinstörnngen schon nachzu­
lassen pflegen; dass ersteres die Ursache des Nachlasses sei, ist gelegent­
lich vermuthet worden, die Art des Zusammenhanges aber nicht recht 
ersichtlich; es kann sich sehr wohl um ein N ebeneina.nder handeln und 
der Icterus nur sehr viel später zur Erscheinung kommen als die übrigen 
Symptome, obwohl beide dieselbe Ursache haben. 

Behandlung. 

Die Behandlung der als W ei l'sche Krankheit bezeichneten Form des 
infectiösen Icterus ist die des Icterus catarrhalis einerseits nncl der fieber­
haften Infeetionskrankheit nach den Grundsätzen der Typhusbehandlung 
andererseits. Diätetische Schonung des Magendarmcanals, Evacnation nnd Des­
infeetion (in den beschränkten Grenzen der Möglichkeit) stehen im Vorder­
grunde; kühle Bäder, Begiessungen un<l Umschläge sind symptomatisch 
indicirt, wegen des spontanen .Abfalles aber nur kurze Zeit erforderlich. 

Reichliche Wasserzufuhr durch Klysma oder nöthigen Falls snbcutan 
ist therapeutisch indicirt und praktisch als erfolgreich erprobt (1 e i c k, 
Damsch). 

1
) Deutsche med. Wochenschr., 1889, S. 1067. 

2
) Deutsche med. W ochenschr., 1889, S. 165. 

3
) Deutsches Archiv für klirr. :Medicin, 1887, Bd. XL, S. 619. 

4
) Ueber Resorptionsicterus im Verlauf der Polyarthritis rheumatica. Wiener med. 

Wochenschr .. 1891, Nr. 20. 

Deutsc~e miliUir-ärztliche Zeitschr.: Alfermann, 1892, s. 521 ; Hueber, 1888, S. 1G5; 
Knchner, 1888, S. 195; Pfuhl, 1888, S. 385; Schaper, 1888, S. 202. 

Fiedler A., Deutsches Archiv für klin. Medicin, 13d. XLII, s. 261, 1888 ; Bd. L, S. 230, 
1892 (Literatur). 
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Cholangitis suppurativa (exsudativa, infeetiosa). 
(Quineke.) 

Seltener als der einfache Katarrh, bei welchem nur vermehrte 
Schleimabsonderung und Epitbelabstossung sta.t t.fi ndet, ist die eit rige Ent­
zündung der Gallenwege, bei welcher das Secret zellenreicher, mehr oder 
weniger eiterähnlich wird und das Bindegewebe der Galleng;mgswand oder 
auch der Umgebung kleinzellig infiltrirt ist. Bei ltingerer Da ner kommt 
besonders in den grösseren Gallengängen bindegewebige Verdickung der 
Wand und, da meist Abflusshindernisse da sind. auch Enveiterung zu­
stande, so dass Aehnlichkeit mit cylindrischer Bronchiektasie entsteht. 
Manchmal findet sich die Schleimhaut an einzelnen Stellen ulcerirt durch 
Concremente, manchmal auch im Zustande croupöser oder diphtheritischer 
Entzündung. Wo die eitrige Entzündung die feineren Gallengänge uetrifft, 
bilden sich miliare Eiteransammlungen - zunächst in der Peripherie der 
Leberläppchen; es sind seltener ampulläre Eiterherde, ron der \Vandung 
des erweiterten Gallenganges begrenzt, häufiger wirkliche Abscesse durch 
umschriebenen Zerfall des Lebergewebes gebildet; im ersteren Falle sind 
dem Eiter cylindriscbe Ga11engangsepitbe1ien, im zweiten häufig zerfallende 
Leberzellen beigemischt; durch Vergrösserung und Confluenz der einzelnen 
entstehen areoläre Abcesse Yon unregelmässiger Gestalt und Vertheilung. 
Dem Inhalt ist an vielen Stellen Galle beigemengt; neben dem eitrigen 
Zerfall geben an der Grenze Bindegewebsentwickelung um! Degeneration der 
Leberzellen damit einher. 

Vorkommen. 
Die eitrige Entzündung der Gallenwege ist nicht sehr häufig und 

wird oft erst bei der anatomischen Untersuchung erkannt; sie findet sich 
\"Orzugsweise im reifen Alter, namentlich bei inneren Abflussbindernissen 
in den Ga1lenwegen, Concrementen und \Vürmern, fern er als Complicati?n 
oder Nachkrankheit von Abdominaltyphus, Cholera, Pyämie und Dysentene, 
endlich gelegentlich ohne nachweisbare Ursachen. 

Aetiologie. 
Gewöhnlich, wenn nicht immer lieot der eitrigen Cholangitis eine 

~Iikrobeninfection der Gallenwege zu~Tunde · diese Thatsache, welche erst 
• . . b ' ' t llt 
m der neueren Zeit, namentlich durch französische Autoren, festges e 



Aetiologie. Infection. 161 

wurde, hat die .Aufmerksamkeit auf die Bedeutung und das Verkommen 
der Gallengangsinfection überhaupt gelenkt. Wie oben (S. 113) auseinander­
gesetzt, dringen die Mikroben am häufigsten vom Darm her aufsteigend, 
dem Gallenstrom entgegen ein, seltener gelangen sie aus der Leber, d. h. 
direct oder indirect aus den Blutgefässen in die Gallenwege und bewirken 
absteigende Infection . .Ausnahmsweise mögen sie auch von der Gallenblase 
her eindringen, deren "r and vom Darm oder einem benachbarten Krank­
heitsherde. aus durchbrechend. 

Diese für di e Erkrankungen der Gallenwege überhaupt so wichtige 
l\'likrobeninfection fü hrt nun durchaus nicht immer zu eitriger, sondern 
oft nur zu katarrhalischer Entzündung. 

Dabei kann dem Inhalt der Gallenwege zwar das Aussehen des Eiters 
fehlen, wohl aber (beim Bacillus coli , Trantenroth) ein fäculenter Geruch 
und giftige, fiebererregende Eigenschaften zukommen. 

Zuweilen bleibtdas Eindringen der Mikrobennicht nur im Leben latent, 
sondern mangeln auch gröbere anatomische Veränderungen der Gallenwege, 
so dass nur mikroskopische und culturelle Untersuchung die .Anwesenheit 
der Mikroben und clie vermehrte Epithelabstossung erkennen lässt. Gerade 
in ätiologischer Beziehung ist daher eine scharfe Grenze zwischen der 
eitrigen Entzündung und den allergeringfügigsten Erkrankungen der 
Gallenwege ni cht zu ziehen. 

Der häufigste Erreger der eitrigen Cholangitis ist der Bacillus 
co I i, all ei n oder in Gemeinschaft mit dem Staphylococcus albus oder 
aureus oder dem Streptococcus. vVenn bei wechselnder oder unvollkom­
meuer Verlegung der Gallenwege durch Goneremente diese .Mikroben 
gelegentlich bis oberhalb des Hindernisses einmal eingedrungen sind, so 
find en sie zu Zeiten vollkommeneren Verschlusses in dem stagnirenden 
Inhalt Gelegenheit zur Vermehrung und zum Eindringen in die schon 
geschädigte Schleimhaut, aus der sie dann, selbst bei Wiederherstellung 
des Gallenflusses, nicht immer wieder entfernt werden. 

Aehnlicb e Bedingungen für das Aufsteigen der Darmbakterien finden 
sich, wenn die Gallensecretion darniederliegt oder wenn die Peristaltik 
oder der muskuläre .Abschluss der Gallengänge gestört ist: bei :fieberhaften 
Krankheiten von längerer Dauer, die zu allgemeiner Schwäche führen. 
K eben den genannten Entzündungserregern dringen oft noch andere an sich 
vi elleicht unschuldige verflüssigende Bacillen in die Gallenwege ein. 

Auch manche der zunächst als katarrhalischer Icterus oder leichterer 
infectiöser Icterus auftretenden Erkrankungen mögen den .Anfang für 
eine schwere und eitrige Cholangitis abgeben, wenn nun Mikroben einwandern 
oder schon eingewanderte an Menge und Virulenz zunehmen. 

Wo Eingeweidewürmer, namentlich .Ascm·iden vom Darm aus in die 
Gallenwege gelangen, sind auch vielmehr die von ihnen verschleppten 

Quincke n. Hoppc-Scylcr, Erkrankungen clcr Leber. 11 



Cholecystitis suppuratint. 

Mikroben als der mechanische Reiz clie Ursache der eitrio·en E t 
o n~ 

zündun~ . ... 
Von Infectionskrankbeiten wird am. hiiufig~:en der T !'P h u s von eit­

riger Entzündung der Gallenwege begle1.t~t. Holscher fand unter 2000 
Typhussectionen fünfmal eitrige Cholecysbhs, und zwar 1~1eist im Stadium 
der .Abheilung der Darmgeschwüre; manchmal kommt ehe eitrige Chole­
C\stitis erst in der Heconvalescenz zur Entwickelung und \Vahrnehmuno· 
Gelegentlich operativer Eröffnung der Gallenblase konnten Gilbert UI;d 
Girode noch 5 l\lonate, Dupre 8 Monate nach Ablauf des Typhus 
den Typbusbacillus aus dem eitrigen Inhalt und der '' and der Gallen­
bluse züchten. Gilbert und Dominici fanden den Bacillus typhi und 
coli nebeneinander; übrigens findet man den Typhusbacillus in der Blasen­
o·alle auch ohne Entzündung der Wand. Es ist mir nicht unwahrschein­
Uch, dass gerade diese Infection der GallemY ege auch in absteigender 
RichtunO' aus Bacillencolonien der Leber zustande komme. 

0 

Noch häufiger als beim rryphus ist di e eitrige Cholangitis und 
besonders Cholecystitis bei der Cholera, doch scheint der Komma bacillus 
häufig einzudringen, ohne Eiterung zu erzeugen ; während er in 28 Cholera­
fällen 14mal in der Galle nach\~eisbar war, fa nd Girocle darunter nur 
einmal beginnende eitrige Entzündung, und zwar bis in die feinsten Gallen· 
wege hinein. 

Unter anderen Infectionskrankheiten wird noch die P neumon ie öfter 
von eitriger Cholangitis begleitet; hier fand ~ i ch in den Gi1llenwegen bald 
der Pneumococeus mit Eitercoccen oder dem Colonbatillus zu:-;ammen, bald 
letzterer allein (Gil bert und Girode, Klemp er er, Let ienn e) . nl üglicber­
weise spielt bei dem die Pneumonie so häufi g begleitenden Icterus eine. 
wenn auch mildere1 Infection der Gallenwege überhaupt eine Roll e. 

Der durch die bakteriologische Untersuchung gegebene neue Gesichts­
punkt für die Entstehung und Bedeutung der eitrigen Cholangiti s \rird 
Yoraussichtlich noch andere Thatsachen ans Licht bringen ; schon jetzt 
können wir sagen, dass die Anwesenheit path ogener Mikroorganismen als 
solcher nicht zur Erzeugnng der eitrigen Cbolangiti s genügt, son?ern 
dass entweder ein gewisser Grad von Virulenz oder eine g:ew·isse \VIdei:­
standslosigkeit der Gewebe hinzukommen muss. Die grösste Verschiedenheit 
besteht in dieser Richtung anscheinend für den Kommabacillus, demntichst 
für den Typhushacillus, den Colonbacillus, weniger für die Staphyl?­
und Streptococcen. \Vichtig ist, dass so häufio- die Gallenblase allell1 
eitrige Entzündung zeigt, offenbar weil nur ttier das Hilfsmoment der 
Stagnation zur Geltung kommt, während in den übrigen Gallenwegen der 
Secretstrom die Mikroben fortschwemmt 
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Symptome. 

Die Symptome der eitrigen Oholangitis sind wenig charakteristisch 
und oft so unbestimmt oder selbst so geringfügig, dass die Krankheit 
nicht erkannt und der Zustand nicht einmal verrnuthet wurde. 

Der I cte ru s tritt als Symptom bei dieser Form der Gallengangs­
erkrankung an vVichtigkeit zurück gegenüber den Allgemei nsym­
p t o 111 e n ; wo er von ei niger Intensität ist, rührt er meist nicht von der 
Cholangitis her, sondern bestand schon vor ihr, durch Verstopfung infolge 
von Gall ensteinen verursacht. 

\Vichtig ist das Fieber und die häufig bestehende frische Milz­
schwellung; wie bei anderen Eiteransammlungen ist das Fieber von remit­
tirenclem Typus mit abendlichen Exacerbationen. in den Morgenstunden oft 
vollkommen intermittirend. Wie sonst bei dem Eiterresorptionsfieber wird dieser 
Grundtypus aber durchaus nicht festgehaJten, sondern in der verschiedensten 
Weise variirt, so dass Zahl und'fa.gesstunde der täglichen:Maxirna undMinirrm 
wechselt, die Zeiten des Anstieges von Frost, di e Zei ten des Abfalles von 
Schweiss begleitet sein können und auch Zeiten subnormaler Temperaturen 
oder auch länger dauernde ~"'ieberlo s igkeit vorkommen. Manchmal addiren 
sich zu diesem Suppurationslieber die Temperaturschwankungen, welche 
mit der Einklemm ung vou Gallensteinen einhergehen. Dieses Fieber ist 
mit dem Namen der Febris in termittens hepatica oder auch der Febris 
bilioseptica, namentlich von französischen Autoren, bezeichnet worden. 
Allerdings kann dieses wie jedes andere Eiterresorptionsfieber nach Verlauf 
nnd subjectiven Symptomen eine äussere Aehnlichkeit mit der .Malaria­
intermittens zeigen, znmal auch das Vorkommen eines tertianen und quar­
taneo rr ypus behauptet wird. Ob bei genauer in 2-3stündigen Intervallen 
vorgenommener Temperaturmessung diese Aehnlichkeit wirklich eine 
grössere ist als beim Resorptionsfieber aus anderen Eiterherden, scheint 
mir nicht erwiesen. Die V rsache des Fiebers liegt hier wie dort in der 
Resorption fiebererzeugender Gifte, ohne dass wir den remittirenden Typus 
daraus erklären könnten ; in den schlimmsten Fällen kann es zur Aufnahme 
von Mikroben in die Blutbahn selbst kommen. 

J e nachdem auch noch andere auf Herz und Nervensystem wirkende 
oder Temperatur herabsetzende Gifte zur Resorption gelangen, treten mehr 
oder minder schwere AUgemeinsymptome auf. Die Gründe und Bedingungen, 
unter welchen dies geschieht oder nicht geschieht, sind uns ebensowenig 
bekannt, wie bei der eitrigen Pyelitis und der putriden Bronchiektasie, 
Zuständen, mit welchen auch sonst die eitrige Oholangitis in mancher 
Beziehung Analogien und Aebnlichkeiten darbietet; oft kommt bei ihr 
freilich noch die Giftwirkung der Gallenresorption und die Störung der 
Leberfunction hinzu. 

11* 
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Ausser dem durchaus nicht constanten Icterus. weist manchmal Schme 
oder Spannungsgefühl in der Lebergegend auf d1es~s Organ hin; bei B:~ 
theiligung der Gallenblase pflegt der Schmerz deutlicher zu sein. Daneb 
bestehen häufig Digestionsstörungen, Durchfälle, auch Erbrechen. en 

Als Complicationen der eitrigen ~h_olangitis wären zu nennen Pylephle­
bitis, wirkliche ~eptikämie, E?docardibs (Netter und Martha), eitrige 
:Meningitis ( J 0 s s 1 a s) und, me1st von der Gallenblase ausgehend, Peritonitis 

(Chiari). V 1 f er au . 

Der Beginn der eitrigen Cholangitis ist wohl meist unmerklich und 
unbestimmbar. Bei der Cholelithiasis gesellen sich ihre Symptome zu denen 
der Gallenstauung und der Einklemmung, oft insoweit mit diesen parallel 
gehend, als bei zunehmender Hinderung des Gallenabflusses auch die 
Eiterresorption gesteigert wird. Hier können die Symptome durch Wochen 
und Monate auf- und abgehen, bis endlich mit der Ausstossung des 
Gallensteines nach dem Darm auch dem Eiter freier Abfluss gestattet 
wird und die Cholangitis ausheilen kann ; das Fieber geht dann nicht so­
fort, sondern erst allmählich zurück (eigene Beobachtung). Hti.ufiger ist 
der Abfluss nur unvollkommen oder zeitlich beschränkt; wegen Gewöhnung 
an die Eiterresorption kann die Temperatur zwar eine Zeitlang normal 
bleiben, aber die mangelnde Erholung weist auf das Fortbestehen des 
Krankheitsherdes hin und unter langsam vorschreitender eitriger Ein­
schmelzung der Leber geht der Kranke unter hektischem Fieber nach 
Wochen oder Monaten zugrunde. 

Viel dunkler sind die Symptome da. wo nicht Verstopfung bei der 
Infection der Gallenwege mitwirkte, bei den Infectionskrankheiten. Der 
Icterus pflegt hier zu fehlen oder, wenn vorbanden, gering zu sein. Fieber, 
manchmal Schmerzhafti0o-keit der Lebero·eg-end sind hier die einzigen, 

0 '-' 

wenig charakteristischen Symptome; beim Typhus pflegen sich diese erst 
in der Reconvalescenz nach Ablauf der eigentlichen Krankheit zu ent­
wickeln. Bei den vorwiegenden Erkrankungen der Gallenblase treten auch 
deren Symptome in den Vordergrund (s. u.). 

Prognose. 

Die Prognose ist für die meisten Fälle ungünstig. Bei Gonerementen 
bestehen alle Gefahren der Gallenstauung, dazu kommt der hti.ufige .Aus­
gang in multiple Abscesse. Doch ist mit spontaner (oder operativer) ~nt­
leerung der Goneremente vollkommene Heilung möglich. Selbst Ascanden 
scheinen nach dem Darm zurückwandern zu können (Kartulis). Von ~en 
Infectionskrankheiten scheint besonders die typböse Cholangitis gefährlich 
zu sein, weil Geschwüre der Gallenblase hti.ufig durch Perforation zu 
Peritonitis führen. 
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Diagnose. 

Wo aus anderen Gründen schon eine Erkrankung der Gallenwege, 
speciell Gallensteine, diagnosticirt wurde, weist auf hinzutretende Cholangitis 
namentlich remittirendes Fieber und Kräfteverfall hin. Wo Icterus fehlt, 
oder wegen Geringfügigkeit diagnostisch nicht verwerthbar ist (er könnte 
ja z. B. secundär, pyämischer Natur sein) und wo auch andere Local­
syrnptome mangeln, wird bei der Vermuthung einer Malaria zunächst die 
genaue F eststellung des Ternperatürverlaufes die Entscheidung geben. Wo 
die Maxima in die erste rrageshälfte fallen , wo regelmässige Intervalle, 
continuirlicher An- und Abstieg, und längere reine Apyrexie sich finden, 
ist die "\Vabrscheinlichkeit mehr für Malaria ; Eiterresorptionsfieber zeigt 
vorwiegend abendliche Nh:s:ima, grössere Zahl und U nregelmässigkeit der­
selben, gelegentlich subnormale Temperaturen und meist unreine und kurze 
.Apyrexien. Für den geübten Untersucher wird auch der mangelnde Befund 
von Plasmodien und Pigment im Blut von Bedeutung sein. 

Ist man zur Diagnose des Resorptionsfi ebers gelangt, so wird man 
auf die Gallenwege als Quelle der Eiterung durch Localsymptome geleitet: 
ausser lcterus Empfindlichkeit der Lebergegend, der Gallenblase; sehr 
wichtig sind als anamnestische Momente frühere Gallensteinsymptome, 
kürzliches U eberstehen von Typhus oder Cholera. 

In mancher Beziehung ähneln die Symptome der eitrigen Cholangitis 
denen des Leberabscesses so sehr, dass eine Unterscheidung unmöglich 
ist, doch treten bei diesem die Symptome seitens der Gallenwege, Icterus, 
Schmerzbaftigkeit der Gallenblase noch mehr zurück. Fieber wird bei 
der Cholangitis eher gänzlich fehlen als beim Abscess. 

Die Art der inficirenden Mikroben zu diagnosticiren, mag in Zukunft 
bei grösserer Erfahrung vi elleicht prognostischen Werth haben, vorläufig 
kan n nur das kürzliebe Ueberstehen von Typhus oder Cholera einen, wenn 
auch sehr bedingten Anhalt geben. Die Art des Fiebers ist für die Be­
antwortung · dieser Frage nicht zu verwerthen. 

Ne tte r 's auf Thierversuche gestützte Angabe, dass der Colonbacillus 
im Gegensatze zu den Eitercoccen subnormale Temperatm mache, ist sicher 
nicht allgemein giltig, die Zukunft muss lehren, ob sie wenigstens für einige 
Fälle beim .Menschen zutrifft. 

Bei sonst bestehenden Symptomen der Cholangitis wird der Nach­
weis von Ascm·iden im Stuhl auf diese als mögliche Ursache hinweisen. 

Behandlung. 

Verhütung der eitrigen Cholangitis ist einer der wesentlichen Gründe 
für rechtzeitige und gründliche Behandlung der Cholelithiasis; auch 
sorgfältige Behandlung des katarrhalischen Icterus hat gewiss prophy-
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laktischen \\:-erth; zweifelhafter ist die~ von der in Fra~b·eich so beliebt 
"Desinfection des Darms" durch MediCamente und Milchdiät. en 

Die bestehende Cb.olangitis ist ähnlich wie der katarrhalische Ict 
1. h · t d b · h R ·· k · h erus zu behandeln; gewöhn JC IS a 81 auc . "ur. SlC. t auf vorhandene 

Goneremente zu nehmen. Cholagoga und DeslDfiCienhen der Gallenweo· 
erscheinen theoretisch indicirt und sind empfohlen t~nd gebraucht: Salic ol~ 
säure, Salol, Oleum terebinthinae, Benzonaphthol, N atro~ oleinicum. ~ei 
.A.scariden-Cholangitis ist wiederholter Gebrauch von Kalomel und r-on 
Santonin angezeigt. 

Der sich aufdrängenden Indication, den ei trigen Inhalt der Gallen­
wege abzuleiten, hat Kehr neuerdings in rationeller \Veise durch Er­
öiinung und temporäre Drainage des Hauptgallenganges nach aussen zu 
entsprechen gesucht. Auch durch Eröfinung und Drainage der Blase wird 
für das übrige Gallengangssystem zuweilen etwas erreicht, am meisten 
natürlich da, wo der Ductus cysticus ausnahmsweise weit und etwa selbst 
clrainirbar ist. 

Au bert, Pierre, De l'endocardite ulcereuse vegetante dans les infectio ns biliai ras. These 
de Paris, 1891. 

Chauffard, l. c., pag. 704. 
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Entzündung der Gallenblase. 

Cholecystitis, Cystitis fellea. 

(Qn in c k e.) 

Die Entzündung der Gallenblase steht in innigem Zusammenhang 
mit ch~1:jenigen der G-alleuwege, da sie wohl fast ausschliesslich unter 
rl'heilnabme und Vermittlung der letzteren entsteht; gilt daher für die 
Oholecystitis im allgemeinen anch die gleiche Aetiologie wie für die 
Oholangitis, so besteht klinisch doch eine gewisse Selbständigkeit, da 
in dem weitem Blindsack mit seh r engem Ausführungsgang besondere 
Verhältnisse vorliegen, welch e ei ne eigenartige Entwickelung der Krank­
heit bedingen nnd deren Rückbildung erschweren, so dass den Er­
krankungen der Gallenblase klinisch eine gewisse Selbstständigkeit zu­
kommt. Besonders wichtig ist, dass vorwiegend in der Blase die Gallen­
steine sich bild@; sie gebe n auch den häufigsten .A.nstoss zu Entzündungen, 
W<lhrschein lich weniger (\vie man früher glaubte) durch den mechanischen 
R.eir-, als unter Mitwi rkung von 1tlikroben. Ein grosser Theil der Anfälle 
der Gallensteinkolik ist auch nicht rein spastischer Natur, sondern von 
entzündlichen Vorgängen in der Wand der Gallenblase und deren Um­
gebung begleitet. Die Entzündung betrifft zunächst die Schleimhaut, 
welche sich verdickt und vermehrtes Secret in die Höhlung ergiesst 
(O holecystitis catarrhalis) ; dieses, durch beigemischte Epithelien einge­
dickt und durch die Schwellung des Ductus cysticus am Abfluss ver­
hindert, dehnt die Blase zunächst aus ; da aber die Entzündung auf die 
muskuläre und binclegewebige vVand, oft auch auf die Serosa übergreift, 
folgt später, nach Verminderung des Inhalts durch Resorption oder durch 
Abfluss, binclegewebige Verdickung der Wand, die häufig von Bildung 
peritonealer Adhäsionen begleitet wird und später zu Verkleinerung lmd 
Schrumpfung der Blase führt . Dabei kann diese verzogen und missgestaltet 
werden, kann die Wand verkalken. 

Sehr oft findet man diese fibröse Entzündung der Gallenblase bei 
Schnürleber; sie entsteht hier unter dem Einfluss der Gallenstauung durch 
Zerrung und Abklemmung des Ductus cysticus, oft unter .Mitwirkung von 
Gallensteinen; ferner von der Serosa aus durch Uebergreifen der trau­
matischen Entzündung auf die inneren Häute. 
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Seltener als diese fibröse~ sind di~ eitrige_n Entzündungen der 
Gallenblase; der von der Schlennh_aut geheferte Elter dehnt die Blase 
wenn sie vorher normal war, meist etwas ans; durch Dehnuno· a' 

1 · T h · l o un Geschwürsbildung kommt es, besonders )81 y~) us, me 1t selten zur Per-
foration. Entwickelt sich eitrige Entzündung be1 vorhandenen Gallensteinen. 
so ist die Blasenwandung durch voraufgegangene Attaken meist schon 
80 sehr verdickt, dass es zur Erweiterun~ nicht kommt un~ auch gegen 
Perforation ein gewisser Schutz gegeben Ist. Doch ~ann diese zu abge­
sackter Peritonitis führen oder es kann nach vorhenger V erklebung eine 
Fistel zum Darm oder zur äusseren Haut hin und damit manchmal 
Heilung der Blasenempyems zu Stande kommeiL Dies ist ein nicht ganz 
seltener gelegentlicher Befund bei Sectionen. 

Die mikroskopischen Veränderungen der Ga.llenhlase1nrand sind 
analog denen der Gallengänge. Mit häufiger ~rieclerkehrende r Ent­
zündung und Wandverdickung schwinden die Drüsen der Schleimhaut. 
Bei acuter eitriger Entzündung ist die Schleimhaut und oft die ganze 
\Vand kleinzellig infiltrirt und es kann, namentlich beim Typhus, zu 
kleinen Wandabscessen kommen. 1\elche nach innen oder aussen durch­
brechen. 

Symptom e. 

Die Hauptzeichen der Entzündung der Gallenblase sind Schmerz­
haftigkeit und Vergrösserung. Der Sehrnerz ist th eils ein wirklich 
entzündlicher und dann besonders gross bei acuter Entzündung und bei 
:Mitbetheiligung der Serosa, theils ist er bei Verscb luss des Ductus 
cysticus durch U eberfüllung und durch die Dehnung der \Vand bedingt. 
Aeussere Insulte, Druck, .A.them- und allgemeine Bewegungen, Füllung 
und Peristaltik benachbarter Darmtheile namentlich des Duodenums und 

' der Flexura coli prima steigern ihn. 

Gewöhnlich ist bei Cholecystitis in der Geo·end der Gallenblase eine 
0 . 

Geschwulst nachweisbar für Betastung und Percussion ; dieselbe kann bei 
frischer Entzündung einer intacten Blase in der Hauptsache durch Deh­
nung und Inhaltszunahme bedingt sein ; andernth eils entsteht sie durch 
entzündliche, ödematöse Verdickung der Blasenwand und des benachharten 
Peritonealüberzuges von Leber, Bauchwand und Colon, durch Sero­
fibrinmassen, welche von diesen verdickten Bauchfeiltheilen eingeschlossen 
werden. Während im ersten Falle die Geschwulst noch die Gestalt der 
Gallenblase wiedergeben kann, ist sie im zweiten Falle unbestimmt ge­
staltet und begrenzt, auch wegen der Schmerzen und Muskelspannung 
nur schlecht tastbar. Sie kann zugleich mit der Leber respiratorisch ver­
schiebbar sein; häufiger ist diese Verschiebbarkeit der Schmerzen wegen 
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vermindert oder wegen Verklebung mit der Bauchwand gänzlich auf­
crehoben. 
c Die Kothstockung, welche in der Flexura coli bei der Entzündung 
seiner vVand stattfindet, kann die Gestalt der Geschwulst und den Bereich 
der Schmerzhaftigkeit noch weiter verändern, so dass man auf der Höhe 
der Erkrankung oft nur eine Entzündung in der rechten Hälfte der Bauch­
höhle diagnosticiren und erst im weiteren Verlauf entscheiden kann, ob 
die Gallenblase, der Processus vermiformis oder das Colon der Ausgangs­
punkt der Entzündung gewesen sincl. 

Eine besonders auffällige Gestalt kann die Geschwulst bei Schnürleber 
bekommen, indem der zungenförmige Schnürlappen oder der vor der Blase 
gelegene dünne Randtheil der Lebersubstanz durch Uebergreifen der entzünd­
lichen Schwellung verdickt und in die Länge gezogen wird. Nach Ablauf 
der Entzündung wird auch diese Ioca.le Formveränderung des Leberrandes 
rückgängig (Riedel. V gl. S. 15 ). 

Die In tensität dieser einfachen Gallenblasenentzündung ist sehr ver­
schieden; ihre Dauer schwankt zwischen einem Tage und mehreren 
·wochen. Sehr gewöhnlich bildet Oystitis und Pericystitis den Schluss 
eines Kolikanfalles; besonders in verschleppten Fällen, während in frischen 
die Koliken rein spastischer Natur sein können. 

vVenn statt des Schleimes und der Epithelien von der entzündeten 
Gallen blasenschleimbaut Eiter abgesondert wird, so tritt Schmerz und 
Geschwulstbildung oft besonders acut und heftig ein und kann das an­
fangs cont.i nuirlich einsetzende Fieber in remittirendesResorptionsfieber über­
gehen. Allein, wie bei der diffusen Ohol::mgitis, geschiP.ht dies nicht immer ; 
auch Schmerz und Gesr.h wulstbildung können gering sein, so dass nament­
lich da, wo die eitrige Oholecystitis sich zu einer anderen Krankheit hin­
zugesellt, eine wesentliche Aendenmg der Symptome nicht einzutreten 
braucht und die Cholecystitis unerkannt bleibt. Das war z. B. llmal 
unter 14 von Hagenmüller zusammengestellten Fällen typhöser Ohole­
cystitis der Fall. Gerade bei dieser führen die in der Blasenwand ge­
legenen kleinen Abscesse manchmal zu Perfora tion und tödlicher Peri­
tonitis (Chi ari u. a.). 

Die Diagnose der Obolecystitis ist daher oft ebenso schwer oder 
auch unmöglich wie bei der Cholangitis, im Ganzen aber doch leichter 
als wenn eine Oholangitis ohne Betheiligung der Blase besteht. Die ober­
flächlichere Lage und der reichliche Peritonealüberzug bedingen doch in 
vielen Fällen prägnante Localsymptome. Nach den sonstigen Umständen 
und der Anamnese wird es oft möglich sein zu entscheiden, welcher Art 
die Oholecystitis ist und ob sie allein oder mit Cholangitis besteht. 

Vorhandene Verklebungen mit der Bauchwand können sich durch 
umschriebenes Hautödem bemerklich machen, in dem Fall von Tranten-
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r 0 t h soll Hautödem von Handgrösse in der Lebergegend auch ohne 
solche bestanden haben. 

Betreffs der probatarischen Pnnction gelten die bei der Erweiterun\)' 
der Gallenblase erwähnten Bedenken in noch höherem Grade für di~ 
Entzündung. 

Therapie. 

Die frische acute und ebenso die chronische, wieder aufflackernde 
Oholecystitis erfordern möglichste Hubestellung des entzündeten rrbeile s, 
daher Bettlage, restringirte Diät und Opium in kl einen, wiederholten Dosen 
zur Sistirung der Peristaltik; bei grosser Druckempfindlichkeit sind 4-G 
Blutegel auf möglichst kleinem Raume an dem entsprechend en Punkte 
zu appliciren; auch eine nicht zu schwere Eisblase pßegt unter diesen 
Umständen angenehm zu wirken ; bei ausgedehnterenSchmerzen und wo 
dieselben nicht sehr acut und sehr heftig auftreten, oder wo sie sich 
krampfhaft steigern, ist die Wärme nützlicher, als Priessnitz'seher Um­
schlag oder, bei heftigerem Schmerz, als Breiumschlag, der am bes ten 
durch den rrhermopbor (Quincke) dauernd warm erbal ten wircl. Subctltane 
)1orphiurninjectionen sind auf der Höhe manchmal unentbehrl ich ; bei 
N"achlass der acuten Erscheinungen ist etwaige Kothstockung an der Flexura 
coli prima zu beachten. Rechtzeitige Entlastun g dieses Darmtheiles durch 
''orsichtige K1ystiere, welche eben Entleerung llerbeifüllren, oder durch 
Ricinusöl innerlich, erleichtert die örtlicllen Beschwerden und befö rdert die 
Rückbildung- des Exsudats. 

Hat man aus örtlichen oder allgemeinen Symptomen eine eit rige oder 
bakterielle Cholecystitis diagnosticirt, so ist die operati re Entleerung in 
Erwägung zu ziehen; für den Entschluss zu chiru rgischer Bebandlnug 
der Gallensteinkrankheit giebt ja gerade das Hinzutreten solcher Ohole.­
cystitis den Ausschlag. \V o häufige früh ere Entzündungen Verdickungen 
der Blasenwand -vermuthen lasfien, ist der Entschluss zur Operation nicht 
so dringend, wohl ist er es da, wo bei stark infectiösem Inhalt schnell 
zunehmende Prallheit der Blase oder (wie nach Typhus) das \Tor kommen 
von Geschwüren einen Durchbruch nach der Bauchhöhle befürchten 
lassen. 
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Erweiterung der Gallenblase. 

(Qn i n cke.) 

Erweiterung des Gallencanalsystemes, sei es partiell oder in der 
ganzen Verzweigung, entsteht sobald der Abfluss aus dem betrefl'enden 
Gebiete behindert wird; sie ist um so erheblicher, je länger die Stauung 
bestand; nach Beseitigung des Hindernisses nimmt zwar die Erweiterung 
ab, kann aber in gewissem Grade doch fortbestehen bleiben. Manchmal 
bilden sich der Achse seitlich ansitzende, sackförmige Ektasien. 

Sofern sie die GaUenstauung begleitet, ist die Erweiterung der 
Gallenwege bei jener besprochen, so weit si e später fortbesteht, gewinnt 
sie dadurch Bedeutung, dass sie die Infection vom Darm her begünstigt ; 
im Leben erkennbar ist sie nicht ; von grösserer klinischer Wichtigkeit 
ist die Erweiterung der Gallen bla se. Ihr Inhalt kann dabei 1. Galle, 
2. farblose Flüssigkeit, 3. Eiter sein; in allen drei Fällen können dabei 
zugleich Steine in der Blase enthalten sein. 

Durch Galle ist die Blase ausgedehnt bei allgemeiner Gallenstauung 
oder bei Ventilverschluss des Ductus cysticus durch einen Stein, der 
nach seiner Lage zu den Schleimhautfalten zwar den Eintri tt von Galle 
in die Blase gestattet. deren .Abfluss aber hindert; neben einem Cysticus­
stein finden sich oft auch Steine in der Blase selbst, hier spielt neben der 
Abflusshemmung oft auch entzündliche Exsudation in die Blasenhöhle, viel­
leicht auch Lähmung der Blasenmuskulatur mit ; wie wei t letztere ohne 
gleichzeitige mechanische Hindernisse allein zu V ergrösserung der Blase 
führen kann, ist noch fraglich. 

Wo der Ductus cysticus durch Einklemmun o· eines Steines, durch 
Schleimhautsch wellung, narbige Verwachsung · od:r Abknickung dauernd 
verschlossen ist, kommen die in ihr enthaltenen Gallenbestandtheile zur 
Resorption und werden durch eine farblose Flüssi o·keit ersetzt (Hydr,ops 
c! sti dis felleae); letztere ist mehr oder wenigerb klar, schleimig, fad~n­
zwhend oder auch wässerig dünnflüssig· sie enthält Mucin Plattenepithelien 
~nd ausnah~sweise als entzündliches 'l;ranssudat Eiweiss' (Kleefeld). Die 
hallenblase 1st dann gewöhnlich gespannt wie eine Cyste, etwas grösser, 
manchmal auch sehr viel grösser als normal. Je grösser die Blase, umsomehr 
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wird die Wand verdünnt, gehen die Drüsen der Schleimhaut zugrunde 1md 
wird das Cylinderepithel durch Plattenepithel ersetzt. 

Bei eitrigem Inhalt (Empyem) der Gallenblase gleicht die Flüssigkeit 
entweder wirklichem oder serösem Eiter, sie kann durch Galle gefärbt 
sein; diese Flüssigkeit enthält meist Eiweiss, manchmal Mucin, mikro­
skopisch Eiterzellen, rothe Blutkörper, Cylinder- und Plattenepithelien, 
sowie fettig zerfallende Zellen und Bakterien. 

Symptome. 

Die erweiterte Gallenblase nimmt sowohl im Quer- wie im Längs­
durchmesser zu und bildet häufig eine im Leben erkennbare Geschwulst; 
in dem geringsten Gr;Ld überragt sie den unteren Leberrand als Kugel­
segment von 2-3 cm Durchmesser, das nur bei dünnen Bauchdecken 
tastbar und percutirbar ist. Je grösser die Blase wird, umsomehr wächst 
sie als länglich birnfönnige Geschwulst unter dem unteren Leberrand her­
\Or und zeigt diesem gegenüber eine mit der Grösse zunehmende Beweg­
lichkeit, namentl ich nach den Seiten und nach hinten; diese Beweglich­
keit äussert sich bei Seitenlagerung des Körpers und bei bimanueller 
Palpation, doGh kehrt das Organ immer sehr schnell in seine alte Stellung 
zum unteren Leberrand zurück; mit diesem steigt es respiratorisch auf 
und ab. Bei erheblieber Verlängerung kann sich die Achse der Gallen­
blase krümmen, so dass ihre Gestalt einer Gurke ähnelt (Courvoisier) 
und der nach vorn gewendete Fundus von dem Leberrand durch eine 
zwischengelagerte Darmschlinge getrennt erscheinen kann. Die Bewegungen 
der Leber macht der Fundus natürlich trotzdem mit. Bei Schnürdifformität der 
Leber kann die Galleobiase sehr bedeutend nach unten und auch etwas 
nach der Mitte verschoben sein. Ist die Gallenblase sehr erheblich 
erweitert - und es sind Fälle von mehr als 1 l Inhalt beschrieben -
so kann Verwechslung mit Echinococcuscysten, mit Hydronephrose oder 
Ovarialcysten vorkommen; die entscheidenden Merkmale wird immer der 
Zusammenhang mit der Leber geben, durch welche das Organ nach oben 
:fixirt ist und der vorderen Bauchwand anliegt, während die Ovarialcyste 
ihren Stiel im kleinen Becken bat und die Hydronephrose von der hinteren 
Bauchwan~ ausgeht; unter Umständen kaun die Gasauftreibung des :Magens 
diagnostisch helfen, bei ihr rückt die Geschwulst nach rechts und gegen 
die vordere Bauchwand. 

Bei dünnen und schlaffen Bauchelecken ist die vergrösserte Gallen­
blase oft schon sichtbar. Die Palpation ergibt weniger als man nach der 
Lage des Organs dicht unter den Bauchdecken erwarten sollte, da es 
mangels fester Unterlage der tastenden Hand leicht ausweicht; wohl kann 
man sich von der cystenähnlichen elastischen Consistenz, von einer dickeren 
Beschaffenheit der ·wand, unter Umständen von der ..Anfüllung durch 
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Concremente manchmal überzeng~n, doch gelin?t es nur selten und bei sehr 
t"'rosser Blase bimanuell Fluctnatwn nachzuweisen. 
0 ~ b und O'erade pra ll gespannte, Blasen lassen Dämpftin 

.t1.UC grosse, o ' . ·k d d .. . g nnr 
hei sehr vorsichtiger, leiser P~rcusslOn ~~ ennen, ~ er fiusslge. Inhalt den 

P 
. t s nach allen Smten auf die benachbarten DarmschhnO'en .. b ercuss10nss os · b u er-

t :- t d dadurch tympanitischen Schall erzeugt. r.lg un . . 
Subjective Beschwerden ruft die Erwei~erung der Gallenblase selbst 

kaum hervor; wohl entstehen solche von den sw ve~·anlassenden Krankheiten 
der wenn aleichzeitig Entzündung besteht. VIel häufiger bereitet d' 

o ' o . . h S h . . k . te 
Erweiterung der .Gallenblase d1agnostJs~ e c w1en g ~e1 t en, wie sie oben 
erwähnt wmden; neben der objectiven Untersuchung müssen alle sonstiO'en 
s1 mptome und voraufgegangenen Krankh eiten für die Unterscheidung ;er­
;erthet werden ; diese kommen auch in Betracht für die EntscheidunO' 
über die Art des Inhaltes der Blase. Für diese Specialdiagnose ist öfte~ 
die Punction gemacht worden; da diese bei vorha.ndener Entzündung durch 
Austritt ron Spuren des Inhaltes sehr Iei ht p ritonitisehe. eizung 
erzeugte (Naunyn), wird sie von vielen .Autoren giiuz1icb 'rworfen; 

J·edenfall~ darf sie nur mit sehr dünner Nadel v-on genügender Län(J'e 
~ .._, b 

gemacht werden. Da., wo der Chirurg mit allen Hil fsmitteln zu Gebote 
steht, wird die Laparotomie gewi s den Vorzu; 1 n1i n n. denn, obwohl 
umständlicher: ist sie dann gefahrloser und erlau bt, wenn nöthig, alsbald 
die therapeutische Eröffnung der Blase nnzu ·hli .. n. 

Die Pr ogn ose wie die Behandluno' d r all nlla enrnveiterung 
richten sich ganz nach der Entstehung und den sonstigen Umständen. 
Die Erweiterung allein könnte höchstens dann die Frage der Exstirpation 
der Blase erheben lassen, wenn sie durch Druck auf di e Nachbarorgane 
schadete, oder, wenn man wegen schneller Volumszunabme in Platzen 
befürchten müsste. 



Hämorrhagie der Gallenwege. 
(q u in c ke.) 

Kleine Blutergüsse in das Gewebe der Schleimhaut kommen bei 
H:'perämie und Entzündung gel~gentlicb vor, sind aber unwesentlich; 
reichlichere Blutergüsse in die Lichtung, so dass die Gallengänge und 
die Blase eine stark blu tige F lüssigkei t enthalten, sind ein seltenes Vor­
kommniss, können aber klin ische Bedeutung gewinnen. Sie fanden sich ge­
legentlich bei Stauungshyperämie der Leber und schienen hier, da eine 
Quelle der Blutungen nich t nachweisbar, den Oapillaren zu entstammen. 

Q u in qu a u d beschrieb ei nen Fall ron hämorrhagischer Obolangitis, 
bei welcher sich so massenhaft Blu t in di e Gall enwege und weiter in den 
Darm ergoss, dass der 'rod durch Verblu tung erfolgte. Die Wandung der 
Gallenwege war hier bindegewebig verdickt, hyperämisch und von Ekehy­
mosen dnrcbsetzt, das Blu t im Lumen tbeilweise geronnen; Koliken waren 
hier mehrfach voraufgegangen, Steine bei der Section aber nicht mehr 
aufzufi nden. Ferner sind solche Fälle beobachte t beim gelben Fieber, bei 
allgemeiner hämorrhagischer Diathese, bei Krebs und bei Geschwüren der 
Gallenblase, bei Oontusionen nnd Abscessen der Leber, bei Aneurysmen 
der Leberarterie (s. diese), welche nach den Gallenwegen durchbrachen. 

Ist der Bintabgang durch die Gallenwege reichlich, so machen sich 
im Leben die Symptome acuter Anämie bemerklich, sowie Blutgehalt der 
Stühle, manchmal auch blutiges Erbrechen. Bei plötzlich sehr reichlicher 
Blu tung wird die Galle aus den Gallengängen ausgeschwemmt, so dass 
rlas nachfolgende reine Blut gerinnen kann; diese Gerinnsel können dann 
Stauungsicterus und Gall engangskoliken machen. Es ist daher wohl 
möglich, die Gallenwege als Ursprung einer Blutung in den Intestinal­
tractus zu erkennen. 

Die Behandlung würde sich nur gegen den zugrunde liegenden Krank­
hei tszustand wenden können und würde der Blutung gegenüber nur in dem 
einen Falle vielleicht einen Erfolg hoffen lassen, wo ein Geschwür der 
Gallenblase (vielleicht nach Typhus) diagnosticirbar und operativ an­
greifbar wäre. 

Sch iippel, l. c., pag. 62. 
Q u in qua u d, Les affections du foie, Paris 1879, citirt bei Sc h ü p p c l. 



Continuitätsstörungen der Gallenwege. 
Rupturen, Perforationen. Fisteln. 

(Quincke.) 

Continuitätsstörungen der Gallenwege sind : 
1. Zerreissungen der gesunden oder überdehnten \Vandung durch 

clen Druck des Inhaltes oder durch äussere Gewalt ; sie finden sich häufiger 
an der Blase als an dem übrigen Gallengangssystem. 

2. Perforationen durch geschwürige Processe, welche häufiger 
von innen nach aussen als umgekehrt zustande kommen. Aucll sie finden 
sich häufiger in der Gallenblase ; sie geschehen entweder in die freie 
Bauchhöhle oder nach vorheriger Verklebung der Wand nacll einer benach­
barten Höhle hin (Fisteln). Von den Erkrankungen der Gallenwege 
sind es am häufigsten die mit Steinbildung einhergehenden oder durch 
diese veranlassten Entzündungen, welche zur Geschwürsbildung führen ; 
der directe Druck des Steines kann auch zur Geschwürsbildung beitragen. 
Seltener sind typhöse oder carcinomatöse Geschwüre. 

Endlich gibt es "primäre" Geschwüre unklaren Ursprunges, welche, 
scharfrandig und kreisrund, an das ·Magengeschwür erinnern und von B u d cl 
nach Analogie der letzteren aus der deletären Wirkung der Galle auf die 
Blasenschleimbaut erklärt werden. Einen solchen zur Perforation führenden 
Fall hat Glaser beschrieben. 

Erkrankungen ausserhalb der Gallengänge, welche nach diesen durch­
brechen, sind namentlich Herde innerhalb der Leber, Abscesse, Echino­
coccussäcke, seltener eitrige Entzündungen in der Nachbarschaft, z. B. ab­
gesackte peritonitisehe Herde. 

Wo die Perforation nach einer anderen Höhle hin stattfindet, fliess t 
die Galle frei nach dieser hin ab; geschieht sie ins Zell o·ewebe, so wird 
dieses gallig infiltrirt. b 

Symptome. Wo bei Continuitätstrennuno-en der Gallenweo·e dasSecret 
nicht durch den Darm oder sonst wie nach ausse~ abo-eleitet wird,

0

sondern mit 
tiefer gelegenen Gewebstheilen in Berühruno· kom

0

mt entsteht gewöhnlich 
eine Entzündung, welche man bis vor kur;em den' chemischen Bestand­
tbeilen der Galle selbst zuschrieb. N euere Erfahrun o·en zei o-en, dass die i? 
der Norm ja stets sterile Galle, wenn sie wirklich rein i.c;t, nur rnässJg 
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entzündungerregend wirkt und dass überall da, wo letzteres in höherem 
Grade der Fall ist, wahrscheinlich anderweitige Beimengungen, Entzündungs­
prodncte der Schleimhaut, anderer Eiter oder Mikroben, die Hauptrolle 
spielen. In der 'That ergiesst sich ja nur in den seltensten Fällen nach 
indirecten Traumen bei gesunden Menschen reine Galle in die Gewebe 
oder die Bauchhöhle. Bei vorherbestehenden Erkrankungen der Gallen­
wege ist sie fast niemals rein, und dann entsteht Peritonitis, bald um­
:;chrieben und sich a.bkapselnd, bald allgemein werdend. 

Die Symptome beim Durchbruch gleichen dann durchaus denen 
anderer Perfo rationen, z. B. des Darms oder Magens, sind wie diese nach 
der Menge und Virulenz der ergossenen Flüssigkeit verschieden und als 
Gallenperforationen nur dadurch erkennbar, dass man die Vergangenheit 
des }~ranken und allenfalls den Sitz des ersten Schmerzes berücksichtigt. 
Wo normale oder schwach inficirte Galle sich in die Bauchhöhle ergiesst 
(meist nach Traumen), sind die Zeichen der Entzündung, Schmerz und 
Fieber, gering. Die ergossene Galle bildet einen freien oder abgesackten 
Flüssigkeitserguss Ül die Bauchhöhle, der - nach seinem Eiweissgehalt 
zu scbliessen - zu m Theil wohl aus Peritonealexsudat besteht, manchmal 
auch Fibringerinnsel enthiilt und durch fibrinöse Adhäsionen abgekapselt 
sein kann. Lan ge nbu ch citirt eine Anzahl solcher Fälle. Aus der Bauch­
bühle können dann nach uncl nach viele Li ter galligen Exsudates entleert 
werden , scbliesslich aber kann, wie ich selbst sah, doch noch Heilung er­
folgen. Manchmal bcst0ht zeitweise leichter Ictm·us von Haut und Harn bei 
anscheinend freien Gallenwegen, vielleicht durch directe Resorption reich­
lic:her Galle seitens des Peri toneums verursacht. 

Perforationen von Ga lle ins Zellgewebe erregen stets Entzündung, 
die mit seltenen Ausnahmen zur Eiterung führt . 

Die Behandlun g ist di e gleiche wie bei jeder anderen Perforations­
peritonitis. vVo es möglich war, die Gallenblase als Durchbruchsort über­
haupt und rechtzeitig zu erkennen, wird unter Umständen die Eröffnung 
des peri tonitiseben Herdes mit Anlegung einer indirecten Gallenfistel nach 
aussen geboten sein. 

3. Pi ste ln. \Vo die Verschwärung der Gallenwege zuerst zur V crlöthung 
mit einem Nachbarorgan geführt hat und dann beim Fortschreiten auch 
dessen vVand ·durchbohrt entsteht eine directe Gallenfis tel; wo zwischen 

' beiden Oeffnungen ein längerer geschwüriger Gang besteht, durch Binde-
gewebe oder Adhäsionen oder durch einen abgesackten Tbeil der Bauch­
höhle hindurch, ist die Fistel eine indirecte. 

Der Ausgangspunkt der Fistel ist am häufigsten die Galle~b1ase, 
demnächst die intrahepatischen Gallengänge. Nach der Häufigkeit des 
Vorkommens aeordnet haben wir folo·ende Fisteln zu nennen: 

b ' b 12 
Qnin e kc 11. H o pp c - Se ~· I c r, }jd;:rankungcn der Leber. 
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a) Die gastt·ointestinalen Gallenfisteln. Aus der Gallenblase 
findet der Durchbruch meist nach dem Duod:num, seltener nach de 
Quercolon, noch seltener ~ach dem Magen bm statt, gewöhnlich durc~ 
Steine seltener durch Oarcmom der Blase. Auch vom Ductus choiedo h 

' h" ..- t · d S · · c us aus kommen durch den Druck 1er 1es sitzen er t e 1~e d1recte Durch-
brüche nach dem Duodenum zu Stande. Zu vermuthen smcl solche Fisteln 
überall da, wo grössere Goneremente durch den Darm abgehen; bei vor­
her bestandenem und nun plötzlich abn~hmendem Icterus ist eine Fistel 
des Choledochus wahrscheinlicher als eme solche der Blase; in diesem 
Falle sind auch die Chancen nachträglicher Infect ion der Gallenwe()'e 
grösser. Gallenblasenfisteln heilen, wie anatomische Befunde lehren, g:r 
nicht selten aus. 

b) Die äusseren, zur Haut führend en Gall enfisteln geben selten 
von gallenhaltigen Abscessen der Leber, gewöhnlich von der Gallenblase 
aus; sie sind häufig indirect, der Fistelgang lang. Die iiussere Oeifnung· 
entspricht der Lage der (manchmal dislocirten) Gallen blase. oder de~ 
Fistelgang führt längs des Lig. teres zum Nabel oder aueh zu einer ent­
fernteren Stelle der vorderen Bauchwand al s äusserer OetTnung. Früher 
nur aus dem spontanen Durchbruch einer verschwärenden Gallenblase 
entstanden, sind Fisteln neuerdings häufig absichtliche, manchmal auch 
unerwünschte Folgezustände operativer Eingriffe an den Gallen weger1. Sie 
entleeren am häufigsten Galle mit Schleim oder Eiter, auch mit Gonere­
menten gemischt, seltener nur einen dieser vier Bestandtheile. 

\Vo Galle fehlt., ist der Ductus cysticus temporilr oder dauernd ver­
schlossen und die Aufgabe der Behandlung die gleiche, w1e bei einfachen 
fistulösen Abscessen. 

Entleert sich Galle aus der Fistel, so kann dies bei Strombinder­
nissen in den grossen Gallengängen ein wünschenswerther Abflussweg 
sein; bezüglich der manchfachen, hier in FraQ:e kommenden Gesichts­
punkte muss auf die chirurgische Behandlung de; Cholelithiasis verwiesen 
werden. 

c) Nach den Luftwegen kommen Gallenfisteln manchmal durch nach 
oben perforirende Leberabscesse oder Echinococcussäcke, seltener durch 
Cholangitis zu Stande. Farbe und Geschmack der Galle im Auswurf sind ge­
wöhnlich schon dem Kranken selbst sehr auffälli CJ'. Der Eiterherd kann auf 
diesem Wege sich definitiv entleeren und damit auch die Gallenfistel ausheilen. 

d) Sehr selten sind Fisteln von den Gallen we()'en nach der Harnblase: 
wodurch es zur Entleerung von Gallensteinen mit dem Urin kommt. In 
einem Falle war die Entstehung der Fistel durch Offenbleiben des Urachus 
begünstigt worden. 

e) Die gelegentliche Oommunication der Gallenweo·e mit Blutgefässen 
wird bei den Erkrankungen dieser letzteren besproche~ werden. 



Gallen fisteln. 

Budd, I. c., S. 163. 
Langenbuah, I. c., S. 362, 346 (Literatur). 
Scb iippel, l. c., S. 147 u. 64 (Literatnr). 
Riede 1, Chirurgische Behandlung der Gallensteinkrankheiten. Penzoldt 

Handbuch der speciellen Therapie, Bd. IV, Abth. 6 b, S. 68. 
G 1 a s er, Jahrbuch der Hamburgischen Staatskrankenanstalten, II, 1890. 
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u. Stintzing, 

Vou and erw eiti g en Erkrankung en der Gallenwege würden 
noch zn besprechen sein die Neubildungen, die Parasiten und die Fremd­
körper. Die Neubildungen und Parasiten schliessen si ch klinisch so eng an 
diejenig·en der Leber an, dass sie zweckmässigerweise mit diesen zusammen 
abgehandelt werden. Unter den Fremdkörpern oder, besser gesagt, unter 
den Inhaltsabnormitäten der Gallenwege kommt den Gonerementen dre 
weit überwiegende Bedeutung zu; sie sind als Erreger sehr manchfaltiger 
Krankheitszustände in einem besonderen Capitel ausführlich zu besprechen ; 
hier sei nur darauf hingewiesen, dass auch andere Objecte, welche die 
Lichtung der Gallenwege verlegen, ähnliche Symptome wie die Gallen­
steine, Icterus und SchmerzanfäUe, erzeugen können; dahin gehören 
Echinococcnsblasen, Distomen, Ascariclen, Blutgerinnsel; wenn auch viel 
seltener als Concremente, sind sie als mögliche Erreger einer Gallenkolik 
doch auch immer zn berücksichtigen. 

12* 



Cholelithiasis. 
(Hoppe-Seyler.) 

Geschichtliches. 

Das Vorkommen Yon Ga.llem:teinen im mensch1i chen I\örpe.r ist jetzt ein 
so häufiges, dass man erstaunt ist, bei den so sorgfültig beobachtenden Aerzten 
des .Alt~rthums keine Angaben zu finden, welche auf eine Kenntniss des Auf­
tretens derselben und der von ihnen her,orgerufenen Krankheitserschein nngen 
mit Sicherheit hindeuten. Wohl findet man bei Hip p o k ra te s und Ga l e n 
einiO'e kurze Mittheilungen über Schmerzen in der Lehergegend. üLer Icterus 
infolge von Verstopfung, ohne Fir.ber, aber dieselben geben im , -ergleiehe zu der 
in ihren Ursachen und ihrem Verlauf so klar geschilderkn ~ierenkolik nur 
ein ganz unscharfes Bild der Leberkolik. Es find et sich auch nirgends das 
.Auftreten Yon Gonerementen in den Gallenwegen und in der Gallen blase erwähnt. 
Höchstens könnte man die im D:irm beobachteten Steine damit in Zusammen­
hang bringen. Da nun die alten griechischen .Aerzte nicht bloss gut am !\ranken­
bette beobachteten, sondern entschieden auch die anatomischen Yerhältnisse cler 
Krankheiten studirten, so muss man zu der Annahme gelangen, dass im Alter­
thume die Gallensteine viel seltener als jetzt \orkamen. Dies würde sich 
dann erklären lassen aus der Lebensweise der damaligen Menschen, die sich Yon 
der unserigen nicht nur in Bezug auf die Nahrung,~ sondern auch im äusseren 
verbalten unterschied. Die Speisen waren zum grossen Theile anders als jetzt 
zubereitet, die Mahlzeiten im ganzen einfacher, die körperlich e Bewegung nnd 
Uebung stand in stärkerem Maasse bei der Erziehuno· und im spüte rcn Lehen 
im Vordergrund. die Kleidung führte nicht so leicht z; Schnürwirknng, als dies 
nun der Fall ist. 

Im Mittelalter, wo ia die :Medicin nur g:erinrre Fortschritte machte, 
lernte man die Gallensteine a~ch im allgemeinen nicht kennen. Nach ~Jarcellus 
Donatus soll allerdings Gentilis von Folirrno zuerst im XIV. Jahrhundert 
beim Einbalsamiren einer Leiche Steine in G~lenhlase und Cnticus gefunden 
haben. In :einen Werken finden sich keine genauen Angaben darüber. Im 
XI\. und X\ · Jahrhundert lernte man Goneremente in anderen Gegenelen des 
Körpers kennen , die Gallensteine wurden erst von Antonius Ben i v e n i u s, 
welcher 1582 starb, erwähnt. Er schildert solche, dle bei der Section einer 
Frau, welche an Schmerzen in der LeberO'errend O'elitten hatte in der Gallen­
hla_e und Heben derselben in einer ab;esbackte; Höhle der ' Leberoberfläche 
sich fand en , und führt auf sie den Tod zurück. Coelius Rodiginus ~nd 
Lange berichten dann ebenfalls über ähnliche F=me Vesal und Fall op1 us 
sprechen trotz ih rer ei ngehenden anatomischen Ken~tnfsse ~ur sehr wenig über 
C.oncremente in cl~r Leber und Gallenblase. Fern eli us aher gibt 1554 ~chon 
eme gute Besehre1bung des Vorkommens von Gallensteinen und der dabel auf-
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tretenden Sym~tome (irr~hümlicherweise bat Frerichs Fernel's Werk vom 
Jahre 1643 datut). ~r we1ss, __ dass Verstop~ung des Oholedocbus zu Anschwellung 
der Gallenblase, we1sser Verfarbung der Faces, dunkler des Urins führt, während 
bei Hepaticusverschluss die Gallenblase leer ist. Die in der Gallenblase gebildeten 
Goneremente seien meist schwarz und immer leicht, so dass sie auf dem 
Wasser schwimmen. Sie entstehen nach ihm aus der Galle, die zu lange 
zuriickgehalten, nicht entleert oder erneuert wird, besonders kommen sie bei 
Verstopfung des Gallenblasenganges zu Stande. Die Krankheitserscheinungen sind 
oft undeutlich und nicht derart, um die Diagnose sicher stellen zu können. 
Oolombu s (t 1677) gibt an , dass bei dem Jesuitengeneral Ignaz von Loyola 
zahlreiche Steine in den Nieren, Lungen, Leber und Pfortader gefunden wurden, 
und Cam eni ce nu s berichtet seinem Lehrer Mattiolius, 1561, über einen 
Fn.ll, wo der Choledochus durch einen Stein verstopft war, daher Icterus 
bestand und ausserdem zahlreiche Steine in den erweitertfn Pfortaderverzweigungen 
vorhanden ware11. Ebenso wie in dem Falle des Ignaz von Loyola kann man 
wohl auch hier mit l\Iorgagn i Verwechslung der Pfortaderzweige mit intra­
hepatischen GaJlengtingen mit ziemlieh er Sicherheit annehmen. Nla t ti o li glaubt, 
dass die Gallensteine unter der Einwirkung erhöhter Wärme aus eingedicktem 
Schleim entstehen, entsprechend den .Anschauungen Galens in Bezug auf die 
Bildungsweise voll Gonerementen überhaupt. Er glaubt, dass Steine in der 
Gallenblase häufiger siucl, a].s man gewöhnlich annimmt, und dass sie vielfach 
unmerklich abgehen oder für Darmconcremente gehalten werden. 

'Während die bisher genannten Autoren ganz auf dem Boden galenischer 
Anschauung stehen, tritt nun durch Paracelsus, welcher die chemische 
Forschung nnd die klinische Beobachtung als die Grundlagen der medicinischen 
Kun st ansieht, ei ne Umwälzung der Anschauungen in Bezug auf die Bildung 
der Goneremente im Körper allmählich ein. Seine Lehre vom "Tartarus" basirt 
auf der Annahm e chemischer Umsetzungen im Körper. In seiner Abhandlung 
von deu "tartarisehen Krankheiten" (1563) nennt er auch Steine 1n der Leber; 
sie sind NiedcrschUige nnreinrr Stoffe, in der Weise entstehend, wie sich der 
Weinstein aus dem Wein absetzt. Der "Tartarus •· kann sich aus der Nahrung 
oder durch Zerstörung von Bestancltheilen des Körpers bilden. Die Galle übt 
eine coagulirende Wirkung auf ihn aus. Um dies zu vermeiden, muss die 
Verdauung im 1\Jagen durch Amara, Säuren und kohlensaure Wässer gekräftigt 
und di e Nahrung gerC'gelt werden, so dass der Tartarus verbrannt und der Stoff­
wechsel angeregt wird. Parace'lsus kennt die bei Gallensteinen auftretende 
Gelbsucht und clie Kolikanfälle; er glaubt wie bei der Gicht, die auch auf 
Ausscheidung des "Tartarus" zurückgeführt wird, an eine Vererbung der krank­
machenden Anlage. 

Joh. Kentmann beschreibt 1565 in einem bei Gessner (De omnium 
rerum fossilium genere) abgedruckten Brief Gallensteine von verschiedener 
Grösse und Form und bildet sie ab. Je mehr davon vorhanden seien, desto 
eckiger seien sie; auf der Bruchfläche erscheinen sie aus Kreisen zusammen­
gesetzt, weil sie durch Anlacreruno· von einO'edickter Galle allmählich entstanden 

0 0 0 

seien. Ferran d us (1570) veröffentlichte einen Fall von Ruptur der Gallenbl?se 
durch einen grossen Gallenstein und daher erfolgendem Erguss von Galle ms 
Peritoneum , W. Co'iter (1573) einen solchen von Steinansammlung in Gallen?lase 
und Choleclocbus bei einer ikterischen Frau verbunden mit heftigem, galligem 
Erbrechen sowie einen anderen von Heilun rr eines starken Icterus bei einer 
Frau nach Entleerung eines Steines in den b Darm. Fore s tu s meint, dass 
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... 11 t . b · manaelbafter Entleerung der Ga.llenblase Verstopfung d 
ü:l ens eme e1 o • . d 1 t es 
cr~ticus ent~teben und führt dte Entstehung ~s c .eru~ .. ~tf ~r topfung des 
Ganges zurück, der von der GallenblasDe zbu~f ... lartm \ erl· a t.t eO' n Mangels 
an Galle seien die Fäces dann weiss. a. et u 1r er . a s er en Arzt, der als 
'Crsache von Icterus Verstopfung des Gallengan O'es lD~olge E ntzünduna des 
Darms, Verlegung der ~Hindung ~~sselben etc. ungtbt, _Ar culan us von 
\erona. (l457) an. Kach Plate~ (10.:>6-1614) ~ntstehen d.1e Goneremente in 
Nieren und Leber in folge erdiger Bescbaff~nbelt des . Serums durch Aus­
scheidung aus demselben, kommen cles~a.lb , wie. er an _eme.m Falle zeigt, auch 
(Temeinsam \or. Auch kennt er zmn '!'heil verzweigte S~eme rm Ductus hepaticus 
bei Thieren und :Menschen, die schwer zu entfern en SE>ten,. so dass sie bis zum 
Tode im Körper zu bleiben pflegen. Ca rda1~ u_s ken~t ste ebenfalls und führt 
unheilbaren Schmerz auf sie zurück. Fabncrus HI_l dan u s (1612) gibt wie 
Kentmann lamellösen Bau -von grossen Gallenstemen an , die bei einem 
ikterischen Grafen gefunden wurden. Die Entstehung der Gallensteine denkt 
sich nn Helmont, indem er von den ihm näher bekannten Ha.rnconcrementen 
au:::aebt bervoro·erufen durch ein Ferment, das geeignet ist, Y ersteinerun o·e11 ( ~;::, ' ;::, . .. 0 

bei Dingen, die mit ihm in Berührung k~mmen , herbeumfuhreiL Sc ulte t find et 
bei 'ferlegung der Gallenwege nicht immer Icterus. Er bringt Carci nome des 
Colons. des Uterus etc. in Zusammenhang mit der Zurückhaltung der Galle. 
Aehnli~he ~.\.nschauungen zeigt Hulclenreich , indem er einen Fall anführt, wo 
Steine in der Gallenblase, sowie im Cysticus und auch Kalkmassen im Mesenterium 
gefunden wurden. Auch Bonet glaubt an solche Wirkung der zurückgehaltenen 
scharfen Galle und führt darauf eine "Peripneum onie" zurück. 

Von grosser Bedeutung für die Weiterentwicklun g der Kenntnisse der 
Cholelithiasis waren die anatomischen Untersuchungen Yon Gl iss o n (1654). 
Er kennt Steine, zum Theil korailenförmige Ausgüsse bild end , in den Leber­
gallengängen der Rinder und bat beobachtet, dass dieselben besond ers im ·w inter 
bei Stallfütterung entstehen, dagegen verschwinden, wenn das Vieh auf die 
Weide kommt und frische :Kräuter fri sst. Er schildert auch (Cap. 30, S. 265) 
nach Beobachtung an sich selber die Leberkolik \ erbunden mit Icterus, sowie 
den Schmerz, der bis zur Clavicula ausstrahlt. Da er Nerven nu r in der Leber­
kapsel und in der Wand der Gallengänge, nicht I lll Parenchym nachweisen 
kann , so lässt er den Schmerz auch nur in den Gall engängen selbst entstehen. 
Doch kennt er nicht die Beziehung der Gallenstei ne zu diesen Schmerzanfällen . 
er bezieht sie auf spastische Contraction der Gall engänge. W epfe r (1658) 
>erwerthete Glissons Untersuchungen, er zieht aus ihnen den Schluss, dass 
die Galle in der ~eber gebildet, durch di e Lebergallengänge und den gemein­
samen Gallengang m den Darm entleert wird und dass daher bei Verstopfung des 
Cysticus kein Icterus auftritt, es sei denn , cla ss auch der Choledochus ve rstopft 
sei. Er führt auch bei einem Kranken mit Leberkolik ohne Icterus das Lei den 
auf _d en in der Gallenblase gefundenen Stein zurück. Der Schm erz im Prä­
cordlUm, der Gegend des Proc. ensiformis. ist nach ihm die Fola·e des vom 
Stein auf d~n B~asenbal~ ausgeübten Druckes. Den Abgang von drei' base!nus;· 
grossen, dre1eck1gen Stemen durch den Darm schildert uns Bart h 0 I in u s (1650 
nac~ Angahen von . Tinctorius. Dieser hatte wegen der vorangegangenen 
heftigen Schmerzen m der rechten Seite und dem zu O'leich erfol O'enden Abga~g 
ron BI~t u?d Eiter eine Erosion des Choledochus u~d dadurch o den Uebertn~t 
d:r Steme ~n d~n Darm angenommen, während B ar t h olin meint, dass auc~ 
~mfacbe DilatatiOn des Choledochus, wie er sie sonst gesehen habe, daz 
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führen könne. Bei einer .nach heftigen Sch~erz~n und Icterus gestorbenen 
Baronesse fand Bob!·ze~skr (Sepulchr. Anat~rmc, L1b: Ill, Sect. XVI, pag. 281) 
zahlreiche Gallensteme m den Lebergallengangen, dre Gallenblase ohne Galle 
aber angefüllt mit Steinen, von denen einer fest im Cysticus eingekeilt war' 
~nd scbliesst daraus, dass die Galle in der Leber entstehe, in der Gallenblas~ 
nur aufgespeichert werde, und dass Icte1·us auftrete, wenn sie in den Gallen­
crän <ren sich anhäufe. 
~ < :::> 

Zur ~::elben Zeit werden auch die ersten Fälle von Abscessbildung 
infoJo·e von Gallensteinen beschrieben. So von Blasi u s (Sepulchr., Lib. III, 
Sect.~XVII, Observ. 13) ein Abscess in einer cirrhotischen Leber, welcher einen 
schw1irzli chen Stein enthielt. Stalpart van der Wiell, Thilesius schildern 
die Entleerung Yon Gallensteinen aus eröffneten Abscessen. Die verkehrte 
Anschauung von Sylvius, dass die Galle in der Gallenblase gebildet 
würde und durch Cysticus und Hepaticus nach der Leber hin abflösse, wo sie 
sich mit dem Pfortaderblut mischen sollte, wurde nun leider von einem allzu 
oTossen Einfluss auf die Anschauungen der folgenden Autoren; selbst van 
S wi ete n theilte sie noch. Sylvius führte die Entstehung der Steine darauf 
zurück, cla~::s herbe und sauere, in den Körper eingefiihrte oder in ihm gebildete 
Stoffe mit dem Blut in die Gallenblase eindringen und dort die Galle coaguliren. 
Er kennt im übrigen die Symptome der Kolik, die er aber auf das Colon bezieht, 
fe rner die Erscheinungen des Icterus: Dunkelfärbung des Urins, welcher 
Lein en nncl Papier gelb färbt. In Yiel klarerer Weise stellt Ettm üll er diese 
Yerhältnisse dar. In seiner Abhandlung, "cle ictero flavo , nigro et albo" (Oper. 
med., Tom. II, pag. 1, Colleg. pract., Sect. 17, Cap. 4, Art. 4, pag. 442) spricht er 
1 011 Schmerz (clolor compressivus) im Präcorclium, der bei Icterus zugleich 
mit Nausea, schwerer Respiration, Rothfärbung des Urins auftritt. Dabei besteht 
manchmal Fieber. In manchen Fällen kommt Schmerz im rechten Hypocbondrium 
ror, der oft leicht beseitigt wird, oft aber sehr hartnäckig ist oder, beseitigt, 
sehr leicht wiederkehrt, in welchem Falle oft Steine in der Gallenblase beobachtet 
werden. Auch nach Geburten treten Kolik und Icterus manchmal auf. Dem Kolik­
schmerze fo lgt oft erst der Icterus. Icterus wird vielfach erzeugt durch Be­
hinderung der Gallenbewegung nach dem Darm oder durch insufficiente Secre­
tion aus der Leber , da auch ohne Obstruction nach Fieber, Biss von wilden 
'rhieren, Missbrauch des Aderlasses etc. Icterus entsteht. Nicht immer sind 
Gallensteine Yon Icterus gefolgt, oft sind Gallensteine in der Gallenblase vor­
handen ohne Icterus. Ettm üller stützt sich dabei auf die Erfahrung, dass 
man bei Hunden die Gallenblase ohne Schaden für Leben und Gesundheit 
exstirpiren kann, indem er das wichtige Experiment eines Leydener Studenten 
anführt, der bei seinem Hund die Gallenblase obne Nachtheil wegnahm. Bei 
Verstopfung des Oholedochus wird keine Galle in den Darm entleert, die Fäces 
sind weiss, die Galle regurgitirt ins Blut, und so kommt es zu Icterus. Auch 
er nimmt eine fehlerhafte, sauere oder herbe Beschaffenheit in den ersten Wegen 
an, die zu Eindickung der Galle bei ihrer Secretion in der Leber oder Ga~en­
hlase führt, indem das Sal volatile oleosum degenerirt und in Form von Sternon 
coagulirt. Er nimmt auch ein<:>n Krampf der Gallengänge an, der, vom Darm 
aus auf sie übertragen, eine Constriction des Choledocbus und .damit Icterus 
er.zeugt Da der Krampf ab und zu aufhört, um dann wieder em.zusetzen, s_o 
tntt ein Wechsel in der Farbe der Fäces manchmal ein. Als diagnostisches Merk­
mal für die Anwesenheit von Gallensteinen gibt er den Abgang der~elben . per 
alvum an. Mittel, welche die gebildeten Steine verändern, gibt es nach Ihm mcht. 



18-l 
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Einen Fall von Geschwürsbildu~1g .in der Gegend der Le~er nach vor-
s billerzen führt Born c l11 u s an. Es entleerten srch zahlr· . 1 ausO'eO'an~enen c 1 . ' e1c 1e 

St ? 0 d: . o·anz richtiO' als aus der Gallenb ase stttmmend ansteht. Er· eme, te er :::.'· :::. 1 p 1 t S 1 . So-
hl .· H" hstetter und vorher sc1on a er, c 1ne1der, \Vepf sowo wie oc . b . d lb I l ' ' l er 

fi d G ll teine und Nierensteme e1 emse en nc 1 nc u um. Als l . 
n en a ens . b ·a S ·t U . b )e1 . F welche an Schmerzen m e1 en e1 en, nn eschwerclen et 

emer rau U . tl t d S I . c. 
l·tt d d nn einiO'e Steine im rm en eer e, er c 1merz m der recht 
t un n. :::. .. h t 1 f . en 

Seite darnach nicht aufhörte, sondern ~una.c s }e trge~·. wurde! um dann 
plötzlich zu sistiren, ohne dass ne~e Steme. uu UILU auftraten, . dragnosticirte 
er O'anz richtig, dass ein Gallenstem zur Ze1t des Schrr:erzes ehe Galtenblase 
zu ~erlassen gesucht und sie auch ver~assen hat ... weil ~l er S~hmerz dann 
aufhörte. Demgernäss findet er auch m den Faces spater dte gesuchten 
Gallensteine. 

Wichtig ist für die Pathologie der Gallensteine die ~ntdeckung der Drüsen 
in der Wandung der Gallenblase und der Gallenwege, ehe \Oll ~Ialpig hi her­
rührt. Er stellt die Bildung der Gallensteine in Parallele zum Auftreten 1011 
Gonerementen in den Parotiden und anderen Drüsen. 

S vdenham (Prax. med., Sect. IV, Gap. VII , § 16) wird Yi elfach als 
Fördere; der Kenntniss 1on der Cholelithiasis angesehen. doch fasst er cl ic Leoer­
kolik nur als hysterisches Zeichen auf und lässt sie bei Fra U!'ll auftreten, die 
vorher schon hysterische Symptome zeigten. Er schildert ihre Symptome sehr 
ausführlich, berichtet auch \Oill Icterus, erwähnt aber nirgends etwas Yon 
Gallensteinen. Zur se1ben Zeit spricht Tyson in den Philosophie. Transactions 
zum erstenmale von einem intermittirenden Eiterfieber mit \Orübergehenclem 
[cterus, welches nach ibm seinen Grund in der .A.n\fesenh eit 1011 Eiter in 
Höhlen der Leber und von Gallensteinen in Gallenblase und Gallengiingen hatte. 
M:orton führt Schmerzen in der Magengegend auf Gallensteine und Dilatation 
der Gallenwege durch die gestaute Galle zurüek. Der chemisch und klinisch 
denkende Bagli vi kennt die Brennbarkeit der harzigen Bestandtheile der Galle, 
die Grünfärbung der Galle durch Salpetersäure; er sucht das manchmal heol)­
achtete gleichzeitige Auftreten von Gallen- und Nierensteinen zu erkHiren. 
Hartnäckiger, immer wiederkehrender Icterus gilt ihm als sicheres Zeichen für 
Gallensteine, und den mit Icterus verbundenen Schmerz bei der Kolik führt er auf 
Zusammenziehung (crispatura) der Gallenwege zurück. Auf den Plexus hepaticus 
und die Empfindlichkeit der Leberoberfläche und des Lig. teres führt Bi an c h i 
die Leberschmerzen zurück, und diese schmerzhafte Reizun(J' der Nenenfaser 
hat nach ihm Verengerung der GallenweO'e und Icterus zur l Tol o·e. Die Gallen­
steine finden sich nach ihm nie im Inner; des Parenchyms, nur 

0

in den Gallen­
gängen. Sein ~chüler .Guidetti schildert Fälle gleichzeitigen Vorkommens vo.n 
Gallen- ~nd N.rer~nstemen, Gallensteinabscesse (naC'b L entilius) und theilt dte 
Gallensteme em m harte, schwärzliche, die in der Flamme nicht brennen, und 
gelbliche, weiche, welche leicht brennen und schmelzen. Er übertreibt, in­
dem er alle möglichen Störungen auf Gallensteine zurückführt und glaubt, 
dass sie i~~er Störungen machen müssten. Die Behandlung der Cholelithiasis 
b~steht bei 1hm ?anz richtig in Rhabarber, Kräutersäften und Alkalien .... Das 
Fieber, welches be1 Entleerung von Gallensteinen oft auftritt führt Vater (1 122) 
auf Rei~ung des Nervensy.~tems i?folge Einldemmung uncl Passage der S~eine 
~urch d1e Ga~~enwege. zur~ck, wie dies schon I-Iippokrat es bei dem F1;b?r 
mfolge . von N1erenstemkol!ken annahm. V alli sn i e ri findet zur sclben Zelt, 
dass die Gallensteine sich in Spiritus und Terpentin lösen können, und folgert 
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daraus, dass Terpentin präventiv wirken kann; er ist aber vorsichtiger als 
Durande später es war und manche es noch sind, denn er meint nicht, eine 'Auf­
lösung von ausgebildeten Steinen im Körper damit erzielen zu können. Den Icterus 
führt er auf Spasmus der Wandung zurück, den Schmerz bei Kolik auf Aus­
dehnung der Gallengänge und Reizung derselben durch die rauhe Oberfläche 
der Steine. Die Passage des engen Oysticus sei schmerzhafter als die des weiten 
Cboledochus, besonders schmerzhaft sei aber der Durchtritt aus diesem in den 
Darm wegen der starken Verengung seiner Mündung. 

Noch weitergehend sind die Kenntnisse, die Friedrich Hoffmann in seiner 
Medicina rationalis systematica entwickelt. Er führt die Steinbildung auf Stagnation 
der Galle zurück, die besonders dann entstehe, wenn seltene :Mahlzeiten genossen 
werden, wei l bei Anfü llung des Magens durch den dabei stattfindenden Druck 
auf die Gallenblase deren Entleerung bewirkt wird. Ferner disponirt nach ihm 
Al ter, Genuss von Alkohol, besonders von Bier , das weibliche Geschlecht, 
namentlich nach der ·Menopause, dazu. Die ausstrahlenden Schmerzen wie den 
Schulterschmerz fü hrt er auf Reizung des Phrenicus zurück. Die Kolik tritt 
nach ihm besonders nachts auf. Heftiger Schmerz im rechten Hypochondrium, 
darau ffolgender hartnäckiger Icterus, Abgang von Gallenstein en im Stuhl sind 
wichtige Zeichen. Liegen die Steine ruhig in der Gallenblase, so tritt kein 
Schmer;:; auf, dagegen erfo lgt er bei Ausdehnung der sensiblen Oanäle durch 
Gallensteine, clie sich in ihnen durch Anlagerung von Galle bedeutend ver­
grössern können. Seine 'l'berapie besteht ausser Mandelöl, l\Iilch und warmen 
Umschlägen in Laxn ntien, fern er in eisenh altigen und alkalischen Wässern. 
Einen Abscess der Gallenblase mit Entleerung von Gallensteinen aus der 
gebildeten Fistel sch ildert 'l' a c c o n i, ·wo bei er den Mangel des Icterus aus 
Offensein des Oholecloehus erklärt, fe rn er einen Sectionsbefund von Hydrops 
vesicae fe lleae nach Einklemmung von Gallensteinen im Cysticus. 17 42 beob­
achtete Gottfried l\1 üll er einen von der Gallenblase ausgehenden, die Bauch­
decken und den l\I <1gen perfo rirenclen Abscess; nach Erweiterung der äusseren 
Fistel wurde der in der Gallenblase liegende Stein zertrümmert, doch blieb 
eine Galle und Chymu s secemirende Fistel zurück. Ein .Jahr später lenkt 
J. P et it die Aufmerksamkeit auf diese Eiterungen der Gnllenblase nach Gallen­
steinen und die N othwcncligkeit der Entfe rnung des Eiters, doch operirt er 
nur bei Ve rwachsung des Peritoneums (Unbeweglichkeit der Gallenblase, 
Entzündung der Haut), indem er punctirt, die Steine mit einer Sonde aufsucht 
und nach Erweiterung der Fistel extrahirt. Aus Analogie mit der Harnblase 
schliesst er , dass die Retention der Galle in der Gallenblase infolg·e von Hinder­
nissen für den Abihiss oder Schwäche der Oontractilität auftrete. ~ Für clie meist 
als zu kühn angesehenen Anschauungen Pet it 's tritt van Swieten ein. Dieser 
schildert ausgezeichnet das Bild der Cholelitbiasis und erklärt das Vorrücken 
der Steine aus der Ansammlung von Galle hinter dem Stein , sowie dem Druck, 
den Zwerchfell und Bauchpresse dabei ausüben. Auch grosse Goneremente lässt 
er die Gallenwege wegen ihrer starken Ausdehnungsfähigkeit unverletzt passireiL 
Er empfiehlt Opium bei der Kolik, Spazierengehen und Fahren als zweck­
~äss ige Mittel, um den Abgang zu erleichtern und die Vergrösserung zu 
hmclern. In seiner Litholoo·ia führt Schur i o· 17 44 zahlreiche Fälle von Gallen-
t 

. b b 

s emen, Abscessbildung, Kolik, Icterus an, ohne viel Neues zu bringen. 
In der zweiten Hälfte des XVIII. J ahrhunclerts kommt helleres Licht in die 

Lehre VOll den Gallensteinleiden. So klären die experimentellen und patho­
logisch-anatomischen Studien Haller 's, .. Mo r g ag n i's zusammenfassende und 
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k 't'sche Dar·stelhmO' der bisherigen Kenntnisse und die chemischen D t 
fl-1· ~ ::::- y· · dA S Der, 

suchungen \Oll Pouilletier, Fourcroy, Icq z y i~, o ~mm e ring u. a 
über die Zusammensetzung der Galle und der Gallenst~me dte. Aetiologie und. 
das Krankheitsbild in hohem .. Grade~ Haller_ lern:~ be_I . zahl;·eiChen Sectionen 
die \erschiedensten Folgezustande kennen, Wie Per lton~hs , \ e:_wachsung Und 
Perforation der Gallenblase, Schrumpft:ng derselben 1~fo lg~ \ ' erstopfung d(l~ 
C\sticus etc. Er weiss, dass die Gall e m der Le?er , mcl~t m der Gallenblas~ 
secernirt wird und dass experimentell durch _chem_I sche Rei Z~ Zus::unmenziehung 
der Gallenblase und des Choledocbus zu erzwlen 1st. Er mmmt daher :ß'lusl- 1_ 

:r h · k" S 1 \e fasern daselbst an, ohne sie allerdings nac we1se~1 zu -onnen. a ) a t i e r (1758) 
schildert ausser Gallensteinkolik, Hydrops \ es1cae felleae und Empyem de~ 
Gallenblase auch Ileus infolge Verlegung des Darms durch grosse Gallensteine 
"WO\Oll auch Boneher einen Fall b ~r~chtet. At:ch S a u vag~s (1760) gibt i~ 
seiner Nosolog·ia metbodica gute khmsche Sclnlderungen. Em trenes Bild der 
damaligen Ke~ntnisse gibt Mo r g a g n i in seinem berühmten \Y erke "D8 sedibus 
et causis morborum •:. Nach sorgfältiger Zusammenstellu ng und kritischer Sichtunoo 
der Literatur gelangt er unter Einfügung eigener Beobachtungen zu wichtio-e~ 
Schlüssen in Bezug auf die Aetiologie, Pathologie und Therapie der Ch~le­
litbiasis. \' erschluss der Gallengänge mit Icterus entsteht nach ihm infolge 
einfacher Zusammenziehung derselben, Verdickung der Schleimhaut, Compression 
durch ~esclrwollene DrUsen etc. Icterus tritt nicht ein bei alleinia:er V erle~nmo· 

..... .._ C' b 

des Cysticus. Alter, sitzende Lebensweise clisponirt dazu. Ausführlich schildert 
er Farbe, Form, Structur der Gallensteine uncl tritt dem Irrthume entgegen, 
dass die dunkleren bei älteren , die helleren bei .iüngeren Leuten \Orkommen. 
Für die Entstehung derselben nimmt er als mitwirkende Ursache Reizung der 
Jlalpighi'schen Drüsen in der Gallenblasenwand an. Steine, die ruhig in 
Gallenblase oder Cysticus liegen, machen keine Erscheinungen un d schaden 
nicht. Als sicherstes Symptom sieht er Abgang der Steine in die Fäces an und 
nimmt an, dass sie alle den Choledochus })assirt haben müssen . 

Die chemische Seite der Cholelithiasis wurde \ Oll P o u i ll e t i er d e l a 
Salle, Gallea tti (1748), J. F . . Me c kel ( 1754- 1759), Yi cq d'.A.zy r bear­
beitet. Ersterer stellte zuerst das Cholesterin dar letzterer unterschied Steine, 

' welche aus dieser Substanz, aus ihr und dem o·elben Gallenstoff und endlich 
solche, die nur aus diesem wieder bestehen. F ~u rcro y fand auch Ph osphor­
säure in Gallensteinen. 

Auf die Löslichkeit der Gallensteine in Aether und Terpentin gründete 
Duran de (1782) seine BehandlunO'smethode doch bezweifelte schon So em-

. (1"'fl9) ::::- ' menng itJ•J, dass das Mittel zu den Gallensteinen ~elan o·t. Nach Soem-
• ._. b 

menng entstehen die Gallensteine nicht durch Ein dickuno· oder Zersetzung 
der Gall e, sondern infolge einer Secretionsan omalie der Gall~nblasenwand und 
Bil~ung von Säuren in ihr, da Weinsäure, Essigsäure etc. die Galle coa­
~uliren. 

~ Die chirnrgische Behandlung wurde nach Gottfried :Müll er und Petit 
\On Sharp und .Moraud auso·eübt· Blo ch schluo· 1774 künstliche Bildung 
\"OD Adhäsionen in der Gallenbl;senO'eo·end vo/ Ch op art und Des~ult, 
F. A. Wal ter, sowie Richt er verbe~e~ten die l\iethodE'n. 1767 studirten 
Herlin, .l' Ang_las ~~d Duchaincis schon experimentell ' die Unterbindung 
des Cyshcus, die Incision und Exstirpation der Gallenblase. 

. W a Iter he~chrd~)t in seinem "Anatomischen Museum" 1796 die Galle~~ 
stemformen und bildet s1e sehr gut ab. G. Prochaska ·s (Opp. min. , P. 2, S. 21 ) 
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Untersuchungen liessen ihn die körnige Rinde von dem krystallinischen Kern unter­
scheiden. 0 o e gibt ein Bild der Aetiologie und Symptomatologie der Oholelithiasis. 
Namentlich aber schildert Puj ol 1R02 in seinen "Memoires sur les coliques 
Mpatiques" mit grosser praktischer Erfahrung die Gallensteinkrankheit; er 
führt Angstzustände, Verdickungen der Gallenblasenwand auf sie zurück. Con­
tractionen derselben treiben die Steine hinaus in den Cysticus, rufen dort Kolik­
schmerzen her10r, die oft wieder aufhören irrfolge Nachlassens der Contraction 
oder Gewöhnung an die Dilatation oder Zurückfallens des Steines in die Gallen­
lJlase. :Mandelöl bildet nach ihm im Magendarmeanal Ooncretionen, die für 
Gallensteine gehalten werden können. Er schildert genau die Diagnostik und 
sieht als Hauptsymptom die schmerzhafte Spannung an, die bei Druck auf die 
Gallenblase und die grösseren Gallenwege sich zeigt, während der Kranke über 
ll'lagenschmerz klagt. P or ta l, 1813, kennt die Erweiterung der Gallengänge 
bei Verstopfung der grossen Gallenwege, die Perforation von Steinen aus der 
Gallenblase in den Darm, den weichen Kern der Stein e, ihren Gehalt an Kalk. 
Bra m so n, I-I ein, n u iss o n suchen in den folgenden J abrzehnten die Ent­
stehung der Gallensteine und ihre Constitution zu ergründen und M e c k e l 
\'Oll I-I e m s b a c h hebt znm erstenmal in klarer Darstellung die Bedeutung des 
chronischen Katarrhs für die Bildung der Goneremente hervor. An d r a l, 
Tr ousseau , Frerichs u. a. fö rdern die Klinik der Cbolelithiasis. Nament­
lich schildert Fauconn ea u-D ufr es n e sie in ausfi ihrlicher Weise. Oharcot 
sucht das intermittirencle F ieber bei Erkrankun gen der Gallenwege, wie es 
anch so häufig bei Gallensteinen auftritt, zu erklären. Seine Anregung bat 
besonders in Frankreich zu eifrigen Untersuchungen über die Ursache dieser 
Erkrankung Veranlassung gegeben, di e nun mit Hilfe der Bakteriologie zu 
einem klareren Bild der Cholangitis geführt haben. Durch die anatomische und 
die experimentell-physiol ogische Forschung sind vi ele Krankheitssymptome in 
]J(.' \leres Licht gesetzt. Und auch die Bildung der Gallensteine ist, nachdem 
die physiologische Chemie durch klareren Einblick in die Natur und Entstehungs­
weise der GallenbestancltheHe die Wege gebahnt hat, uns besonders durch die 
umfassend en Untersuchungen Na u n yn 's in hoh em l\iaasse verdeutlicht worden. 

In Bezug auf die Behandlung der Cholelithiasis hat namentlich die Chirurgie 
dank der verbesserten Operationsmethoden und der Asepsis einen grossen Auf­
schwung in den letzten Jahrzehnten genommen. Nachdem die früheren, oben 
geschilderten Versuche einer operativen Behandlung nur wenig Eindruck hinter­
lassen, inaugurirten Koch e r und Sims die neuere Chirurgie der Cholelithiasis 
mit der Oholecystotomie. Es folgten die Cbolecystectomie von Langen b u c h, 
die Cholecystendyse von Küster und Cour v o i sie r, die l\Iethoden der 
Wiederherstellung der Gallenentleerung in den Dann bei Verlegung des Chole­
dochus, die Cholecystenterostomie , Choledochotomie etc., wie sie von W in i­
wart e r u. a. gelehrt wurden. Die dabei gewonnenen Erfahrungen, die ausser 
YO!l den Genannten noch von Riedel, K e hr, Tbiriar, Lawson Tuit 
u. a. jn ansführlieber Weise mitgetheilt werden, sind auch für die Erkenntni:s 
des Krankheitsbildes der Gallensteinkrankheit. der damit verbundenen Comph­
cationen etc. sehr fmchtbar gewesen. 

Blicken wir zurück auf die lange Geschichte der Cholelithiasis, so finden 
wir in längst vergangeneu Zeiten bei vielen genialen Aerzten weitgehende Kenn.t­
nisse und richtige Anschauungen über die Krankheit. Aber meist ~·ingen 518 

wieder verloren, unterdrückt von der :Macht philosophischer Speculat10nen u~d 
falscher Deducüonen die von viel o-elesenen Autoren herrührten. Erst die 
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neuere chemische, anatomische und pTblysio~ogis~be Fo/s~hung . hat diesen oft 
schon "\""Or langer Zeit aufgestellten leonen emen es en' Wissenschaftlichen 
Boden "\""erliehen. 

Eiaenschaften und Eintheilun g der Ga ll en s t ein e. 
0 

Schon Guidetti, der Schüler B~anchi 's, unter~chi ed zwei Arten 
\Oll Gallensteinen: solche, die schwärzltch, hart und meht brennbar sind 
und hellere, weiche, welche in der Flamme schmelzen und verbrennen: 
Jene bestehen nach den heutigen Kenntnissen hauptsächl ich aus Ga ll en­
farbstoffkalk und kohlensaurem Kalk, diese aus Chol es ter in. Ans 
diesen Substanzen setzen sich die Gallensteine hauptsächlich zusammen 
und zwar in der Weise, dass gewöhnlich Cholesterin und B'arbstoffkall~ 
in wechselnder Menge miteinander gemischt in den Steinen vorko mmen. 
Die meisten Steine erscheinen, ähnlich wie Harnsteine, concentrisch 
geschichtet, eine Eigenschaft, dieschon Ken tman n kannte. Diese Schichten 
sind verschieden gefarbt infolge ibres wechselnden Gehaltes an Farbstoff. 
Meist ist der Kern weich , die änssere Schicht hart. Daneben ist gewöhnlieb 
eine schon voll Morgagni erwähnte, von Mec kel au f die Krystalli sations­
weise des Cholesterins bezogene radiäre Streifung \Yahrnebmbar. 

Die Hauptbestandtheile sind, wie gesagt., Cll olesterin, Ga ll en­
farbstoff (namentlich Bilirubin) in Verbindung mit Kalk und ko hlen­
saurer Kalk. In geringer Menge finden sich noch mancllmal: Phosphor­
säure an Kalk und :Magnesia gebunden, sch \Yefe l ~aurer Kalk, Ga ll ensäuren, 
Natrium, Kalium , freies Bilirubin, sowie Kieselsäure, Kupfe r, :Mangan, bei 
Thieren auch wohl noch Zink. Etwas Schleim pflegt constant vorzuko mmen 
und endlich bleibt bei der Lösung der Gallenst eine eine st ickstoff­
haltige Substanz zurück, die wohl von den Resten der bei der Bildung 
der Steine betheiligten, abgestossenen Epithelien herrührt. 

Die Analyse der Steine gibt ganz wechselnde Verhältnisse der 
einzelnen Bestandtheile. Das Cholesterin kann bis über 90% der Gonere­
mente (v. Planta und Kekul e) ausmachen. Bei den kleinen, dunklen 
Steinen der Lebergallengänge ist der Pigmentkalk und kohlensaure Ka lk 
oft in überwiegender Menge vorhanden. In diesen finden sich auch 
besonders Kupfer, Eisen und Mangan, gebunden an Bilirubin. Freie 
Gallenfarbstoffe findet man nur in kleinen Men o·en in den Concrementen, 
infolge Imbibition aus der umgebenden Gall e~ ebenso ist das wohl_ in 
Bezug auf die geringen Mengen von gallensauren Salzen der Fall. N ~r 
i~ den Ga~lengä?gen hat V i rch ow Bilirubinkrystalle ~it Chol esteri~, ~~ 
emem Brei gem1scht, gefunden. Harns äur e soll auch m seltenen Fall 
in Gallensteinen vorkommen (Stöckhardt und :Marchand); manchmal 
bat es sich vielleicht um Verwechslung mit Harnsteinen g-ehandelt. Aus_ser 
den gewöhnlichen Gallenfarbstoffen, Bilirubin und Biliverdin, haben stell 
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noch andere, wohl aus ihnen hervorgegangene Farbstoffe in den Concre­
menten gefunden, so das Bilihumin, Bilifusein, Biliprasin (letzteres nach 
l\1aly mit Biliverdin identisch). Sind die Gallensteine nach längerer Auf­
bewahrung untersucht, so kann auch infolge der Einwirkung der Luft 
und der Fäulniss eine Umwandlung dieser Stoffe vor sich gegangen sein. 

Die Farbe der Steine hängt wesentlich ab von ihrem Gehalt an 
Gallenpigment Fast rein weiss sind die nur aus Cholesterin bestebenden 
Concremente. Bei geringem Gehalt an Farbstoff entsteht eine goldig-gelbe 
oder grünliche Färbung. Bei starkem Gehalt an Farbstoff tritt rothbräun­
liche bis schwärzliche Farbe auf. Nie ist der Stein in allen seinen Theilen 
o·l eichmässig gefärbt. Rinde, Schale und Kern unterscheiden sich fast 
C' 

immer. In der Schale treten die geschi lderten, verschieden stark gefärbten, 
concentrischen Schichten so wie aueb manchmal radiäre Streifen auf. 
Die Oberfläche ist manchmal perlmutterglänzend, wenn dünne Schichten 
horizontal krystallisirten Cholesterins die Rinde bilden. 

Die Consistenz hängt ebenfalls von der Zusammensetzung ab. Je 
mehr Kalkverbindungen die Steine enthalten, desto härter sind sie, während 
friscl.le Cholesterinsteine leicht mit dem Fingernagel geritzt und zerdrückt 
werd en können. Junge Goneremente sind oft noch sellr weich. Am härtesten 
ist gewöhn! ich die aus Kai krerbindungen bestehende Rinde; manchmal 
ist sie nur so dünn wi e C'ine Sperlingseischal e und enthält im Inneren 
nur ei ne breiige, cholesterinbaltige Masse. 

Die F orm ist verschieden, je nach der Anzahl der St:eine und ihrem 
Entstehungsort. Wenn mehrere mitteigrosse Steine in der Gallenblase vor­
handen sind , so piatten sie sich in weichem Zustande gegenseitig ab, 
indem sie bei Contraction der Gallenblasenwand gegeneinander gepresst 
werden. Auch mag schon bei der Entwickelung neuer Schichten die 
Form sich der Umgebung angepasst haben. Brsonders sieht man Octaeder, 
'l'etraeder etc. entstehen, wenn in der Gallenblase mehrere mitteigrosse 
Steine Yorbanden sind. Die der Schleimbaut zugewandten Flächen sind ge­
wöhnlich rund und rauh, die den anderen Steinen gegenüberliegenden 
abgeHacht und glatt. Es handelt sich dabei nur ausnahmsweise um Ab· 
schleifung; denn man sieht auf Durch schnitten, dass die einzelnen Lamellen 
auch an den Compressionsflächen deutlich entwickelt, natürlich aber schmitler 
sind als an den Kanten; wenn sie gefärbt sind, so zeigen sie diese 
Färbung intensiver an den Stellen der Verschmälerung, also an den Be­
rührungsflächen - ein Beweis wohl für die .Annahme, dass sie meist durch 
Compression diese Gestalt erhalten. Grosse vereinzelte Steine sind rund 
oder oval, mehr oder weniger der Gestalt der Höhle, in der sie sich ent­
wickeln, d. h. meist der Gallenblase, entsprechend. Höckerige, birnbeer­
förmige Goneremente können namentlich entstehen durch Verkleben von 
mehreren kleinen Steinen die o-emeinsam von neuen Schichten überzogen 
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den Wenn zahlreiche kleine Steine vorbanden sind, so pfieo·e . 1\"er . • o n Sie 
durch die Contractionen der Gallenbl.~se. gerollt ~u werde.n und Ro eine 
runde Form anzunehmen. Auch blattfonmge und m verschiedenster \V eise 

Verbo o·ene Gestalten können durch den Druck der Gallenblase entstehen 8. ~ 
. ö .. • h ' lll(t 

aber relativ selten. In den Gallengängen konnen sic auch röhrenförmio·e 
Gebilde entwickeln, in manchen Fällen sind selbst korall enartig verzweio-~ 
o-eseben worden, wie sie sonst hauptsäeblich beim Vieh (Gli ss on) auftret~ e 
Info}O'e .A.uflösunO' der Steinbestandtheile in der Galle oder durch in ihn:· 

o b · I- 11· · d 0 n auftretende Umwandlungen, durch d1e \.rysta ISirung es boiesterins etc 
entsteht auch ansebeinend oft Zerklüftung und Zerbröckelung der Stein~ : 
so dass man Trümmer derselben in der Gallenblase findet. 

Gewicht der Steine. Früher galt als charakteristisch fü r Gallen­
steine, zum Unterschied vou anderen Concrementen, der Umstand , dass 
sie, in Wasser geworfen, schwimmen. Dies thun aber nur die getrockneten 
Steine manchmal, und zwar, wie schon Hall e r zeigte, io folge von Luft­
blasen, die in die beim Trocknen entstandenen SprUnge nncl Hohlritume 
gelangt sind. Das specifische Gewicht ist verschieden, je nach der 
Zusammensetzung: bei grossem: centralem Hohlrau m geringer, bei starkem 
Kalkgehalt und sehr dichtem Gefüge höher. So fand Bat i 11 a t \Vertbe 
bis zu 1·966 und B 1 e y bis zu 1·680. 

Unter Berücksichtigung der angeführten Eigenschaften und ihrer 
Entstehung hat man in verschiedener Weise sie ei n zu t heil en versucht. 

Man kann zunächst kleine unterscheiden bis zur Grösse einer 
Erbse, mitteigrosse bis zum Umfang einer Haselnuss und g ros se , 
welche dieses l\laass noch überschreiten. Ha 11 er theil te sie ein in runde, 
weisse, solitäre, und kleine, eckige, braune, zahlreiche Steine, \V alter in 
Concrementa striata, lamellata, corticata. Hein unterschied, nach ihrer 
Zusammensetzung, hauptsächlich homogene und gemischte Steine. Meck e 1 
von Hemsbach nimmt acht Glassen an, von denen einige aber nur ver­
schiedene Entwicklungsstufen darstellen : 
. 1. Zahlreiche, eckige Steine; 2. zahlreiche, warzige Ste ine (gewöhn-

heb aus ersteren bei der OholesterinumwandlunO' entstehend); 3. braune 
Solitärsteine von runder oder ovaler Form mit verschieden gefärbten 
Schichten: 4. solitäre Cholesterinsteine mit ovaler Form, aus den vorigen 
entstehend, wenn die centrale Krystallisation bis zur Oberfläche vor­
gedrungen ist; 6. körnige, structurlose Steine mit höckeriger Oberfläc~e, 
reichlichem Kalk- und Pigmentgehalt; 6. schwarze, zackige Steine, ~leiO~ 
ziemlich hart; 7. metallisch glänzende Steine, die locker gesch1chte 
sind; 8. Steine, die hauptsächlich aus kohlensaurem Kalk bestehen! 
sprtider, höckerig, aussen braun, innen kreidig, weiss sind. Die letzte 
Classe ist sehr selten; Hein fand unter 632 nur 5 derartige Concreroente. 
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Auf Grund seiner eingehenden Untersuchungen kommt Naunyn 
zu einer ähnlichen, noch besser durchgeführten Eintheilung. Er unter­
scheidet: 

1. Reine Cholesterinsteine, fest, meist ganz rund, rein weiss 
oder gelblich durchscheinend, seltener oberflächlich stärker gefärbt und 
glatt. Der Durchschnitt zeigt meist keine Schichtung, aber deutlich radiäres 
krystallinisclles Gefüge, nur geringe, braune Einlagerungen, besonders im 
Oentnun. 

2. Geschi cht ete Chol es t erins teine, meist fest, beim Trocknen 
rissig und brüchig, von verschiedener Farbe der Oberfläche, öfter deut­
lich facettirt, auf dem Durehschni tt mit mehr oder weniger deutlich ver­
schieden dicken uncl gefärbten Schichten, von denen die äusseren häufig 
amorph sind, die inneren aber jedenfalls, besonders in der Nähe des 
Centrums, deutliches, krystall inisches Gefüge zeigen, von welchem aus radiäre 
Streifen, von Krystallen ausgehend, die Rinde durchsetzen. Sie enthalten 
ausser dem 90% und darüber betragenden Cholesterin geringe :Mengen von 
braunem Bilirubin- und auch wohl grünem Biliverdinkalk, neben welchem 
gewöhnlich ~.weh reichlich Calciumcarbonat vorhanden zu sein pflegt. 

3. Gerneine Ga ll en bIa s en s t e i ne von verschiedener Grösse, 
Gestalt und Oberftächenfarbe. Die grösste Menge der Steine gehört zu 
ihnen. Selten erreichen sie Kirschgrösse, gewöhnlich sind sie kleiner, 
meist sind sie facettirt , von gelber, oft brauner oder weisser, selten grüner 
Obertläche. Frisch, sind sie manchmal weich und leicht zu zerdrücken; 
beim Trocknen werden sie härter und schrumpfen oft, ohne Risse zu be­
kommen. Sie zeigen eine härtere, meist deutlich geschichtete Schale, 
einen meist weichen, schmierigen Kern, häufig mit einem unregelmässig 
gestalteten Hohlraum, der gelbliche, alkalische Flüssigkeit enthält. :Makro­
skopisch ist nie deutlieb krystalliniscbe Struciur zu sehen. 

4. Ge mischt e Bilirubinkalksteine, meist von Kirscbgrösse oder 
grösser, vereinzelt od er zu 2-3 in der Gallenblase oder den grossen Gallen­
wegen enthalten. Sie bestehen ganz oder bis auf einen relativ kleinen Kern 
aus concentrischen Schichten einer rotbbraunen oder dunkelbraunen, selten 
ganz festen Masse, die beim Trocknen schrumpft und dann Sprünge und 
Risse zeigt. Die Schichten blättern leicht ab, so dass Zerfall in Kugel­
schalen stattfinden kann. Die mittleren Schichten sind oft heller, gross­
krystalliniscb, aus Cholesterin bestehend. Auch in den äusseren Schichten 
findet sich viel (auch bei dunkler Färbung noch 25%) Cholesterin. Der 
Rest ist im wesentlichen Bilirubinkalk. 

5. Reine Bilirubinkalksteineben von geringer Grösse (Sand­
korn- bis Erbseno-rösse) in zwei verschiedenen Formen vorkommend. 

0 k . 
a) Solide schwarzbraune Concremente, unregelmässig böc·ei?g, 

meist weich o-eleo·entlicb o·eneigt zusammenzubacken. Die grösseren smd 
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wohl auf solche Weise aus klein~ren entstanden. Beim Trocknen schrumpfen 
sie stark und zerfallen sehr leicht. 

b) Härtere von sehr verschiedener Form, oft stengelig, von 
ebener oder etwas buckeliger Oberfiä.che, stahlgrauer oder schwarzer Farb 
mit metallischem Glanz, der .beson~ers beim Z~rreiben hervor~ritt , fes~: 
hart, spröde; die Grösseren ze1gen em schwammiges Gewebe. Diese Stein­
ehen beider Unterarten bestehen fast nur aus Kall\Terbindungen des 
Bilirubins und seiner Derirate. Nebe~ de~n Bilirubinkal·~·' det~ die Haupt­
masse e:ewöhnlich ausmacht, findet siCh Immer auch BI!lverdmkalk, wohl 
stets a71Cb. Bilihumin (bis zu 60°/0), sehr selten Biliprasin. Freies Bili­
rubin und Biliverdin, sowie Cholesterin sind nur in geringen Mengen 
vorhanden. 

Als seltene Vorkommnisse erwähnt dann Kau n yn noch: 
a) .Amorphe und unvollkommen krys talliuische Ohole ster in­

steinchen, die wie Perlen aussehen und eineu Kern. der aus kleinen. 
schwarzen Bilirubinkalksteinehen oder stärkerer Beimengung Yon Bilirubin 
zum Cholesterin besteht, besitzen. 

b) Kalksteine, sehr hart, aus kohlensaurem 1\:alk hauptslieblieb 
bestehend, bald stachelig, bald glatt, mit Hohlräumen, die Cholesterin und 
Pigmentkalk etc. enthalten. Auch in gewöhnlieben Gallensteinen findet 
sich Calciumcarbonat in Kugeln oder in säulena.rti g-en, die Steine Yon der 
Rinde bis zum Kern durchwa.<'hsenden Bildungen. 

c) Goncremen te mit Ei ns cb 1 ü ssen und Co ng l o mera tste in e. 
S(} findet man bei Steinen, deren Rinde di e Beschaffenheit ge mischter 
Bilirubinkalksteine darbietet, einen reinen Cholesterinstein als Kern, oder in 
einem Cholesterinstein einen schwarzen Bilirubinkalkstein. Auch finden 
sich mehrere Steine manchmal durch eine gemeinsame Hinde zu einem 
Conglomerat zusammengebacken. Eigentliche Fremdkörper al s Kerne der 
Steine sind selten. So waren in Gallensteinen vorhanden: ein Spulwurm 
(Lobstein), ein Stück eines Distoma hepaticum (Boui sso n) , eine Nadel 
(Na u ehe), ein Pflaumenkern (Fr er i eh s). Auch Quecksilberkügelchen 
sind von Frerichs, Lacarterie, Beigel im Innern von Gallensteinen, 
die meist von Leuten herrührten: die Quecksilber erbalten hatten, ge­
funden worden. Neuerdings sind nach Cbolecystotomie 20 :Monate später 
neugebildete Gallensteine beobachtet worden, die sich um losgelöste und 
ins Innere der Gallenblase gerathene Nähte gebildet hatten (Homans). 

d) Abgüsse von Gallengängen, selten beim Menschen, bestehen 
meist aus Bilirubinkalk, sehr selten aus Cholesterin (Na u n yn) ; beim 
Vieh sind sie häufiger (Glisson). 

Von den erwähnten Steinen finden sich die grossen Obolesteriostei~e 
(1. und 2.), sowie die gewöhnlichen, o·emischten Steine mit Vorliebe ill 

der Gallenblase und im Recessus derselben, aber auch häufig im Cysticus 
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und Choledoch us, von der Wand eng umfasst, vereinzelt oder zu mehrere 
beisammen. Die Schleimbaut ist oft mit ihnen verklebt, oder sie ist durc~ 
Fortsätze mit ihnen verbunden, ihre Oberfläche ist dann raub, oft warzi()' 
seltener schwimmen sie frei in der Galle uncl zeigen Krystalle an c1;1: 

Oberfläche. Die reinen Bilirubinkalksteinehen finden sich in cler Gallen­
blase, manchmal auch in deren \Vand, ausserclem namßlltlich in den 
Lebergallengängen. 

Entstehung cler Gallensteine. 

Der Galen'schen Anschauung gernäss glaubte man zunächst an Coagn­
lation der Galle , infolge Steigerung der Wärme in der Leber, als Ursache der 
Ga.llensteinbildung. P aracel sus bahnte durch seine Lehre vom Tartarus und 
der Ausscheidung von Niederschlägen im Körper auf chemischem Wege eine 
.Anschauung an, nach welcher infolge gestörter Verdauung entstandene Säuren 
coagulirend auf die Galle wirken sollen, so dass sich dann Goneremente aus­
scheiden (Ettm iHler u. a.). Auch neuerdings ist die Ansicht noch vertreten 
worden, dass, da bei Hunger und aussch1iesslicher Fleischkost sauere Reaction 
der Galle eintrete, in folge Zersetzung von gallensauren Alkalien eine Aus­
fällun g cles 10n ihnen in Lösung erhaltenen Cholesterins und Bilirubinkalks 
und daher Stein bild ung erfolge. Im vorigen Jahrhundert trat bei genauerer 
Kenntniss der Gallenbestancltheile die Ansicht auf, dass die Galle manchmal 
zu reich an einzelnen Stofl"en sei und diese sich daher ausschieden, eine An­
schauung, die auch jetzt noch Anhänger zählt. Meckel von Hemsbach 
lenkte, nachdem Mo rgagni schon ähnliche Gedanken gehabt, mit Recht die 
Aufmerksamkeit auf chronische Katarrhe der betreffenden Schleimhäute, deren 
Producte die Concrementbildung verursachen (steinbildender Katarrh). 
Bram so u glaubte, dass bei starkem Kalk- und mangelndem Alkaligehalt der 
Galle die Pigmentkalke ausfallen und dann zur Anlagerung von Cholesterin 
Veranlassung gebe11. Die Annahme einer Cholesterinämie von Austin Flint 
und Dujardin-Beaumetz gab ferner Anlass, zu glauben, dass Gallensteine 
entständen, wenn abnorm grosse Mengen von Cholesterin infolge starker 
Gehirnthütigkeit (?) ins Blut gelangten. Thenard lässt Ausscheidung des 
Gallenfarbstoffes eintreten infolge Abnahme des Natriumgeh altes der Galle. 
Auch Frerichs denkt an eine Beziehung zwischen dem reichen Cholesterin­
gehalt des I3lutes bei alten Leuten uncl dem häufigen Auftreten von Gallen­
steinen bei ihnen, während er irrfolge Katarrhs der Schleimhäute eine über­
mässige Prodnction von kohlensaurem Kalk annimmt. Hein nimmt an, dass 
Gallensteine um Schleimpfröpfe sich bilden, die von .Alteration der Schleim­
haut herrühren, dass ferner Aenderung der Zusammensetzung der Galle in 
den Gallengängen Ausscheidung von Farbstoffsteinen zur Folge haben kann, 
diese dann in die Gallenblase gelangen, den Kern füT grössere Goneremente 
bilden, endlich nimmt er auch stärkere Cholesterinbildung an infolge Alte­
ration des Lebergewebes oder Neigung zu Fettablagerung. Seifert meint, 
dass Epithelien sich bei Bildung der Gallensteine betheiligen, da er sie im 
Rückstand aufgelöster Steine fand. Auch Eintrocknung der Galle bei Stagna­
tion spielt bei manchen Autoren eine grosse Rolle (Fernelius, Boerha ve, 
van Swieten u. a.), doch tritt bei langem Aufenthalt der Galle in der Gall:n­
blase infolge Verschlusses des Cysticus Hydrops, aber keine Eindickung em, 

Quinckc u. Hoppc-Scylcr, Erkrankungen der Leber. 13 
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b . 1 e'Iden sieh bei einfachem Eindampfen von Galle Con e ensowemg sc 1 · . .. cre-
menie aus welche Gallenstemen ahneln. 

In ~ie rrheorie der Entstehung der ?allenste~~e ist neuerdings durch 

d. U t chuno·en Na un yn's und se_ mer Scb uler helleres Licht ~ 1e n ersu o - ' t)e-
k D·e dai·aus sich ero·ebenden Momente sprechen am meisten f' .. ommen. 1 o . nr 
. der .Ansicht von Meckel v. Hemsbach steh ansebliessende An-

eme · · I- t 11· · 
h 0 . Danach aenü ot das Vorhandensem em es \.rys ·a 1sattonscen trutns. sc auuno. · o o . . 

Schleim. Theilchen von Farbstoffkalk etc. mcht zum Entstehen eines 
Gallensteines. In die Gallenblase von Hunden nach Unterbindung des 
Cysticus eingebrachte, aus Cholesterin, Bilirubinkalk etc. bestehende Gon­
eremente werden nach einigen :Monaten ganz oder grösstentheils auf-
gelöst gefunden (Naunyn und Labes). _ 

Die Gallenblasensteine entstehen nach ~ a unyn auf folgende 
Weise: Die in der Gallenblase rorhandene Galle entlüil t immer abgest;ssene 
Schleimhautepithelien, die gewöhnlich keine Veriinderung zeigen ; bei 
älteren Leuten, besonders bei solchen, die an 'Iuberculose, fi eberhaften 
Krankheiten oder Herzfehlern zugrunde gegangen sind: und regelm ~lssig 
da wo Steine in der Gallenblase rorhanden sind, erscheinen sie ver-

' fettet. In ihnen sieht man grössere 1md kleinere Fettkügelchen oder 
Myelinformen. Diese :Myelinklumpen treten aus den Zellen aus uncl ballen 
sich leicht zu grösseren Klumpen zusammen. Sie bestehen hauptsächlich 
aus Cholesterin. Neben weichen finden sich härtere, krystallinische .Massen. 
Ferner kommen Haufen gequollener, zu körniger, br::t1mer :Masse zer­
fallender Epithelzellen vor oder auch solche Gebilde, wo aus :Myelinmassen sich 
eine Cholesterinschale um eine braune ~ körnige l\lasse gebildet hat. Durch 
weitere .Anlagerung entstehen so immer grüssere Steinchen. Eine zweite 
Entstehungsart ist folgende: In der mensehli c:ben Galle find et sich ganz 
gewöhnlich ein Sediment von flockigen, krümeligen, braunen Klumpen, 
die aus bräunlieben Körnchen und gelblichen, grützigen l\lassen bestehen. 
Sie enthalten Cholesterin (fast 25°f0 ) und noch grössere lVIengen von 
Bilirubinkalk (39% in einem Fall), Fett (bis zu 200f

0
), auch gallensaures 

Alkali (bis zu 15-30%), Eiweiss und Schleim. Aus diesen Massen ent­
wickeln sich, indem die gallensauren Salze verschwinden, Goneremente in 
zweierlei Weise: Erstens können sie sich mit einer harten, dünnen Sc:llale von 
Bilirubinkalk überziehen, während im Inneren ein breiiger Inhalt si~h 
findet. Das Cholesterin krystallisirt dann aus der Bilirubinkalk sintert Ill ' . 
knolligen Massen zusammen, und beides setzt sieb an der Innenseite 
der Schale an, während im Centrum sich Flüssio·keit ansammelt, so dass 
beim Trocknen ein centraler Hohlraum entsteh~ zweitens können si~h 
aus der breiigen :Masse die festen Bestandtheile: krystallinisches Cholester~n 
und amorpher Bilirubinkalk als weiche Schale ausscheiden, während Ill 

der Mitte Flüssigkeit zurückbleibt. 
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Diese ersten Anlagen der C?ncre.mente werden nun häufig wohl 
bald mit der Galle entleert, stagmrt dtese aber, ~o werden sie weiter 
verändert; durch die Contractionen der Gallenblase wird die Flüssigkeit aus 
ihnen herausgepresst; sie werden so consolidirt, auch wohl zum Ver­
kleben gebracht, so dass himbeerförmige Steine entstehe11. 

In den L ebergallengängen entstehen Bilirubinkalksteinchen, ein­
o·ebettet in dicker Galle. Doch sind sie nicht einfache Folge von Eindickuno· 
ö 0 

der Galle, sie enthalten auch allerhand andere Farbstoffe: Biliverdin, Bili-
cyanin etc. , die auf eine durch Bakterien hervorgerufene O.x:ydation des 
Bilirubins zurückgeführt werden könnteiL Gewöhnlich ist Stauung der Galle 
dabei vorhanden. 

Die ·weitere E ntwi ckelun g erfolgt nun durch Anlagerung und 
stetig zunehmende Infiltra t ion mi t Cholesterin, das sich krystal­
linisch in den Steinen ausscheidet. 

Die zur Anlagerun g gelangenden Schichten bestehen aus reinem 
weissen Cholesterin oder aus Cholesterin, gemischt mit Bilirubin-, seltener 
Biliverdinkalk, so dass Yerschicden gefärbte Ringe entstehen. Die reinen 
Cholesterinschichten pflegen c1 Unner als die gemischten zu sein. Im Inneren 
bleibt noch lauge der mit li'lüssigkeit gefüllte Raum bestehen. Farbstoff kann 
nur angelagert werden, \renn Galle zu dem Steine gelangt, Cholesterin aber 
auch bei Abschluss der Gallenblase. 

Der interessanteste Vorgang bei der Ausbildung der Gallensteine ist 
die schon von J\I ec ke l in geistreicher ·weise dargelegte Umkrystaliisation 
des Chol este rin s und die Cb.ol esterininfiltration, zu deren Erklärung 
ibm die Kenntniss analoger geologiscller Verhältnisse verhalf. Im Inneren 
des Stein es krystallisirt das Cholesterin aus in senkrecht zu den Schichten 
der Rinde stehender Richtung, seltener in \vagrechter, und zwar handelt 
es sich um Umkrystallisation schon vorhandenen und Auskrystallisiren 
hinein fil trir ten Cholesterins. Es findet dies zunächst in Drusen im Kern des 
Steines statt. In manchen Steinen ist kein deutlicher Kern mehr zu sehen, 
die Schichten sind vielfach undeutlich geworden, die Structur ist gross­
krystallinisch. Auch kommen Steine vor mit deutlichem Unterschied von 
Rinde und Kern, wobei letzterer drusig-stalaktitische Structur besitzt. Von 
dem krystallinischen Kern geht nun die Umkrystallisirung des Cholesterins 
in radiärer Richtung vor sich, indem schon vorher gebildetes Cholesterin in 
derselben Richtung krystallisirt und ausserdem in Rissen, Sprüngen und In­
fi.ltrationscanälen neues Cholesterin aus der Galle eindringt, wie man dies auf 
Durchschnitten deutlich sehen kann. Dabei wird der Pigmentkalk durch 
Lösung in Galle oder auf mechanischem Wege verdrängt, und es kann so 
allmählich ein reiner Cholesterinstein aus einem gemischten, geschichteten 
Steine entstehen mit schöner radiärer Streifuno· und kaum angedeuteter oder 

' ö . . 

verschwundener Schichtung. Die Zerreissung und Zerklüftung der Steme, wie 
13* 
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sie durch Schrumpfungsvorgänge und ~uch durch die Ansdehnung der iru. 
Inneren sich ausscheidenden Cholestermmassen entsteht, hat Verwerfuno· 
de.r Schichten zur Folge, wobei di.e Schichtenköpf~ durch Ansammlung de~ 
in ihnen vorhanden gewesenen P1gmentmasse~ st.ch dunkel färben. Diese 
Zerreissung der Steine kann auch unter Mitwi~·knng der auflösenden 
Eigenschaft der Galle zu vollkomm~n~r . Zerstorung (nach l\I eckel) 
führen und 80 eine Heilung der CholehthtasiS zur Folge haben. Die Dm­
wandluno· der Gallensteine ist ja wohl wesentlich abhängig von dem 
Gehalt d~r umgebenden Flüssigkeit an steinbildenden oder auflösenden 
Bestandtheilen. --Dass Schwankungen in der Zusammensetzung derselben 
vorkommen, zeigt schon die Verschiedenheit der einzelnen Schichten, die 
zur Ablagerung gelangen. Auch sieht man in hydropischen Gallenblasen 
manchmal Zersplitterung der Goneremente in folge der V eränclerun g des 
Gallenblaseninhaltes eintreten. In ähnlicher "\Veise findet auch eine A.us­
nagung und Zerfall bei Aufenthalt der Steine im Dann statt. Es ist daher 
auch wohl die Ansicht Meckel's, dass die Hohlräume im Inneren der 
Steine manchmal Folge von Auflösung des Kernes sind, nicht ganz von 
der Hand zu weisen. 

Bei der Entwickelung der Steine kommt nun a.ls wesentliches 
Moment eine starke Cholesterinbildun g in de r Gallenblase in 
Betracht. Die Anschauung, dass Cholesterinvermehrung bei reich liebem 
Auftreten desselben im Körper irrfolge starker Fettnahrung eintritt, scbeint 
nach den experimentellen Versuchen Na u n y n's und seiner Schüler 
unhaltbar zu sein im Gegensatz zu der schon von Bristo we aus­
gesprochenen Ansicht der Bildung aus zerfallenden Epithelien der Gallen­
blase und Gallengänge (vergl. S. 42). Auch die Kalkausscheidung in der 
Galle hängt nicht von dem Kalkgehalte der N a.hrung, des Organismus etc. 
ab, sondern von den Veränderungen der Schleimhaut. Früher hat man 
abnormen Kalkgehalt des Blutserums, kalkreiches Trinkwasser beschuldigt, 
Cbolelithiasis zu begünstigen. 

Das Auftreten von bilirubinhaltigem, auch für die Gallensteinbildung 
in Betracht kommendem Sediment geschieht wohl nach N aunyn durch 
Abscheidung eines stark kalkreichen Secretes seitens der erkrankten 
Schleimhaut. Die eiweisshaltigen Zerfallsproduc:te der Epithelzellen mögen 
auch nach Steinmanns Beobachtungen mit Hühnereiweiss und Kalk­
lösungen ein Ausfallen von Bilirubinkalk befördern. Dieser dient für das 
Cholesterin als gutes Bindemittel, und sein Fehlen in Atheromcysten lässt 
daher dort keine Steine entstehen. 

Das Vorhandensein zahlreicher unter normalen Verhältnissen fehlender 
Drüsen in der Wandung der Gallen blase scheint auch o·eeignet zu sein, 
stärkere Production von Cholesterin und kalkhaltigem Schleim stattfinden 
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zu Jassen, zumal sie dasselbe Epithel wie die Schleimhaut zeigen (Adolf 
:Müller). 

Die in den grossen Gallenwegen sich findenden, gewöhnlich aus 
der Gallenblase dahin gelangten Steine vergrössern sich dort weiter, 
da das Epithel, das nach Ran vier dem der Gallenblase gleicht, auch 
Cholesterin und Kalk zu liefern vermag. Dies muss auch deshalb an­
genommen werden, weil sie oft zu gross sind, um den Cysticus passiren zu 
können, 'vie schon Friedr. Hoffmann hervorhebt. Dass sie auch in den 
grossen Gallenwegen entstehen können, lehrt ihr Vorkommen bei Thieren, 
die keine Gallenblase besitzen, wie z. B. beim Elephanten. In den kleineren 
Gallengängen fehlen die Ersatzzellen des Epithels, so dass daselbst kein 
rascher Zerfall , keine N enbildung von Zellen und daher keine stärkere 
Cholesterinbildung stattfinden kann. 

Aus dem Gesagten gebt henror, dass eine krankhafte Ver­
änderung de r Schleimtaut der Gallenblase und der Gallenwege, 
d i e zu er h ö h t e r Pro d u c ti o n v o n K a l k u n c1 C b o 1 es t e r in f üb r t, 
h a u p t s ii c h l ich zur Bildung von Gallensteinen Veranlassung gibt. 

Auf 'nlche -w eise kommt aber dieser steinbildende Katarrh 
zustande? 

Er könnte verursacht sein durch Scbäcllichkeiten, die auf dem ·wege 
der Blutcirculation zu der Schleimhaut gelangen, oder durch solche, welche 
in den Gallenwegen vorhanden sind und ungünstig auf sie einwirken. 
Man hat so, wie schon angeführt, an Anomalien des Stoffwechsels gedacht, 
mit Gicht, H.heumatismus, sogar mit zu starker Gehirnthätigkeit, Arterio­
sklerose etc., ferner mit infectiösen Krankheiten, wie Tuberculose, Typhus, 
Cholera etc. die Cholelithiasis in Verbindung zu bringen gesucht, endlich 
so llten Störungen der Ernährung die Ursache sein, zu reichliche oder zu 
schlechte Nahrung, zu seltene lHahlzeiten (Frerichs). 

'Vas die Entstehung aus directer Alteration der Schleimhaut durch 
Noxen, die in der Galle enthalten sind, anbetrifft, so dachte man, dass 
lJei Stauung der Galle, die ja ein starkes Protoplasmagift ist, diese deletär 
auf die Epithelien einwirken könnte, namentlich wenn sie sich dabei, 
wie man vielfach glaubte, zersetzte. In den letzten Jahren ist dann nie 
Wirkung von Bakterien, die vom Darm aus in die Gallenwege ein­
gedrungen sind, als ein Hauptmoment für die Entstehung des steinbildenden 
Katarrhs angesehen worden, und zwar in Verbindung mit Behinderung des 
Abflusses und daraus resultirender Stauung der Galle, da sie dann sich 
ungestörter entwickeln und ihren schädlichen Einfluss ausüben können. 
I n d er N o r m e n t h ä l t c1 i e G a 11 e k e i n e Mi k r o o r g an i s m e n, und 
bei Hunden in die Gallenblase eino·ebrachte Culturen von Bakterien 

' b b . 
verschwinden nach kurzer Zeit, ohne pathologische Veränderungen her m-
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zuführen. Dass die Galle bei Tbier:n normalerw~ise steril ist, haben 
Netter, Naunyn u. a. gefnn?en; (hl_bert und ~node sowie Naunyn 
konnten dies auch in menschheben Leichen fast m1mer nachweisen. B . 

. 't b . l\lf et einiO'en Punctionen der Gallenblase mtra vl am em1 .r·1enschen war a· 
:::::- fi B l~ • • d Ies 

auch der Fall. Doch haben sich bän g a h: t er I e n In er Gallenblase 
0' e ftt n c1 e n wenn eine Stauung der G a 11 e vor h a 11 c1 e n w . c , . a1. 
Schon Char cot und Gombault fanden nach Unterbmdung des Chole-
dochus bei Hunden Fadenpilze und bewegliche Ketten bildende Coecen 
in der Galle. Na un y n bestätigt dies. Nett er konnte schon 24 Stunden 
nach Unterbindung des Cboledochus bei ·Kaninchen Bakteri en aus der 
Galle züchten. Aehnliehe Resultate erhielt Ho m e n. Eiterungen in der 
Gallenblase treten leicht bei Verlegung oder Compression der Gallenweg·e 
ein, und man hat dann Bacillus coli, Typhus- und Kommabacillen, Pneum;-, 
Strepto- und Staphylococcen darin gefunden (L e y cl en, Brie g e r, Netter 
und Martha, Le,y, Hintze u. a.). Eine besonders wichtige Rolle spielt 
dabei der Bacillus coli. Derselbe ist in der Pun ctionsfiüssigkeit bei 

'-

Cholecystitis mit Gallensteinen gefunden worden (Na u n y n). AuchNe tter 
und "Jlartha, Girodeund Gilbert. Bou ehard fanden ihn. Er zeigte 
gewisse VariationP.n in den einzelnen Fäll en, war aber sicher pathogeit. 
Während er bei einfacher Einspritzung in di e Gallenwege Yon Hunden 
nicht deletär wirkt, ruft er bei Unterbindung des Choledochus rasch 
tödtlich endende Entzündung her1or. Anch seine Toxine alteriren das 
Epithel (Dominici). Ferner scheinen 'l' y phn sbaci llen eine gewisse 
Rolle spielen zu können; sie werden bei Typhus und ,~ erlegung der 
grossen Gallengänge durch Steine im eitrigen Inhal t derselben gefunden 
(Dupre), auch gemischt mit Bacillus coli und Eitercoccen. Vielfach ist 
auch vorausgegangener Typhus als Ursache der Cbolelithiasis angesehen 
worden (Dufourt, Chauffard u. a.). Cha uffar d fand allerdingsnurbei 10% 
von Kranken, die früher Typhus gehabt hatten, Gallensteinsymptome, aber 
bei Gallensteinkranken in 20% vorausgegangenen Typhus. Seine Statistik 
ist nur klein und beruht nicht auf Seetionen, ist daher nicht recht 
beweisend. Hanot und Milian haben bei Typhus auch die Bacillen in 
jungen Gallensteinen und in der Wand der Gallenblase uncl Gallenwege 
gefunden. Doch findet man nach Chi a r i immer in der Gallenblase von 
Typhuskranken die Bacillen, während Gallensteine nicht häufig von ihm 
gefunden wurden. Im Innern der Gallensteine sind übri.Q.·ens häufig :Mikro-

. ~ d 
orgamsmen nachgewiesen worden, so von Ga 1 i IJ p e, Na u n y n, Gilbe rt u~ 
D · · · L' · tst ominrci, etrenne, L. Fournier, Chauffard; dieselben hatten me. 
das Aussehen ron Bacil1us coli, ,varen aber oft ni ch t entwickelungsflihJg. 
C bau ffa r d denkt an ein späteres Eindringen derselben in die Steine. 
G i 1 b er t nnd Domini c i gehen an, dass sie im Centrum von frische~ 
Gallensteinen lebensfähige Colibakterien, in älteren dagegen nicht rnebr 
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entwickelungsfähige fanden. L. F o ur nie r constatirte in 70 Fällen von 
Obolelithiasis bei 4 7 keine Mikroorganismen, bei 20 lebende Oolibakterien, 
bei ß nicht mehr entwickelungsfabige. Bei all diesen Untersuchungen ist 
noch zu berücksichtigen, dass ein postmortales Eindringen als Fehlerquelle 
in Betracht zu ziehen ist. 

Nach den experimentellen Versuchen und den anatomischen Befunden 
erscbeiu t es demnach sehr wahrscheinlich, dass der steinbildende Katarrh 
der Gallenblase und der Gallenwege zurückzuführen ist auf eine Infection mit 
Mikroorganismen, die in sie eingedrungen sind, und deren Wirkung durch 
Stauung der Galle erleichtert wird. Namentlich ist dabei an den Bacillus 
coli zn denken, we lcher von wechselnder Virulenz sein kann und daher 
bald eine stürmische Eiterung, bald nur eine katarrhalische Entzündung 
zu erzeugen vermag. Infolge des Katarrhs kommt es zu Degeneration ;und 
Abstossung der Epithelzellen unter immer wieder erfolgender Regeneration 
derselben, Ausbildung von neuen Drüsenschläucb en, die ebenfalls zer­
fa.l lenes Zellmaterial li efern. So entwickeln sich in der oben angegebenen 
Weise Anhäufungen von Cholesterin und Pigrnentkalk, und zwar meist 
gleich in grösserer Anzahl, so dass später die ausgebild eten Goneremente 
die gleiche Structur und Zusammensetzung zeigen. Der Umstand, dass bei 
zahlreichen Gallensteinen dieselben vollkommen einander gleich sind , deutet 
nach Na u n yn darauf bin, dass die Gholeli thiasis auf einer einmaligen 
Infection und Scbiidigung der Gallenblasenwand zu beruhen pflegt, dagegen 
nur selten Nachschübe erfolgen. In Betracht komm en nun noch solche Ver­
hältnisse, welche Hinderni sse für den .Abfluss der Galle schaffen und daher 
den Abgang der .Mikroorganismen, der Goneremente etr. erschweren. Diese 
können auf anatomischen Veränderun gen, in der Lebensweise etc. beruhen 
und werden unten näher besprochen werden. Dadurch kommt es zu immer 
stärkerer Vergrösserun g- und Gonsolidirung der Steine in der oben ange­
gebenen Weise und damit zur vollen .Ausbildung der Gholelithiasis: 

Es fragt sich nun , wi e die Bakteri en in die Gallenblase 
hi neinge lange n. Es könnte dies auf dem Wege der Blutbahn geschehen, 
doch ist es viel naheliegender und auch nach den experimentellen und 
anatomischen U ntersucbungen wahrscheinlicher, dass sie aus dem Darm 
durch die Gallenweo·e eindrinoo·en ZlJmal es sich meist um Darmbewolmer 

b ' 

(Baci llus coli etc.) handelt. Katarrhe des Duodenums mögen dabei eine 
Hauptrolle spielen, und in ähnlicher Weise wie beim Icte~·us catan·balis 
wird ein Eindringen der pathogenen Bakterien, welche den Katarrh 
erzeugen, auch in die Gallenwege stattfinden. Erleichtert wird dies wohl 
dann, wenn infol o·e Bellinderun o· des Gallenabflusses aus dem Choledochus 
die Galle in ihm ~tao·nirt. Auch Fremdkörper und Parasiten (Spulwürmer, 
Leberegel etc.) könn:n als Bakterienträger angesehen werden und ver?Iögen 

I 't t' der Schleunhaut so neben der zugleich von ihnen selbst erzeugten ITI a wn 
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und Behinderung des Gallenabflnss~s einen ~\:atarrh zu . . erzeugen. Fremd­
körper allein scheinen Concremer~tblldnng mcht ~erb~rfl.ilne~ z~ können. 

D b · Er'nlJr·r·no·en von Elfenbem- und hohlen 'Ihonkugeln m dre G· 11 enu er o . xa. eu-
blase von Hunden sah J ac qnes Meyer nach emem Jahr nur geringe Nied 
sehläg·e von Gallenfarbstoff, aber . keine eigentli.~he Steinbildung, sel~:~ 
nicht-in den Hohlkugeln sich entwrckeln. Agarpfiocke verschwanden ganz. 

In den Lebergallengängen e11tstehen Ooncre1~eute besonders bei 
Cin·hose, weil der Gallenabfluss durch schrumpfendes Emdegewebe vielfach 
behindert wird. Ist ferner der Gallenabfluss durch Compression des Chole­
dochus oder Hepaticus, Verstopfung der Gänge durch ~\nnoren, Parasiten 
oder durch andere Gallensteine behindert, so bilden sich oft zugleich mit 
deutlieber Oholangitis Bilirubinkalksteinehen dort a.us , welche dann in die 
Gallenblase gelangen und dort Kerne von grösseren Gallensteinen bilden 
können. wie ._man._, auf Durchschnitten später deutlich sehen kann. 

Die Stauung der Gall e, welche aucll Yon den neueren Autoren 
als prädisponirendes Moment für Cholelit.hia.sis allgemein auerkannt wird, 
spielt schon seit Fern eliu s und Forest u s eine Hauptrolle bei de t· 
A.etiologie der Krankheit. Der Abtluss der Galle lmun behindert sei u durch 
Verwachsungen an der Porta bepatis, Yerlegung der Gallem1ege durch 
Parasiten etc. , Compression derselben durch Tumoren, \Yie solche von den 
portalen Lymphdrüsen, vom Pankreaskopf, Duodenum etc. ausgehen können . 
... ~ uch mangelhafte Contraction der Gall enblascnwandnng, wie sie schon 
Petit annahm, könnte zu Stagnation führen; Obar cot gibt an, im Alter 
Atrophie der :Muskulatur und daher schlechte Entleerung der Ga.llenula.se 
gefunden zu baber1. 

Namentlich kommt 1robl die Schnürwirkun g als Hinderniss fiir 
den Abfluss der Galle in Betracht. So fand schon Cruv eilbier. dass hüufig 
Gallensteine und Schnürleber zusammen vorkomm en, He II er und March ancl 
haben speciell darauf hingewieseu. Roth er fand lJei 40°/0 aller gallenstein­
kranken Frauen Zeichen der Schnürwirkung, P ete r s bei 23°/0 ; Schlot h 
fand bei 95 Fällen von Schnürwirkung in 15·30fo Gallensteine. Auch 
Bollinger und Riedel vertreten diese Ansicht. Das Schnüren bewirkt 
leicht Stagnation der Galle; denn erstens werden die Bewegungen des Z\vercb­
fells bei der Respiration, daher auch die Austreibung der Galle aus der 
Blase behindert, zweitens verlängert sieb die LelJer nach unten, di e Ü<1 llen­
lJlase geht mit, der Cysticus wird geknickt, drittens wird der Cysticus manch­
m~l wohl. auch direct comprimirt, namentlich wenn zugleich rechtsseitige 
'\ andermere besteht. Endlich kann di e beim Schnüren leicht erfolgende 
Erweiterung des l\Iagens und Compression des Duodenums insofern un­
günstig wirken, als leichter Katarrhe daselbst eutstehen. 

Dazu kommt bei Frauen mancbmal auch die \:Virkurw der Gra vidität; 
denn der vergrösserte Uterus comprimirt zuletzt die Gal~nwege, behindert 
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die "'Wirkung des Zwerchfells und der Bauchmuskeln auf die gefüllte Gallen­
blase. Hört dies plötzlich auf, wie nach stattgehabter Entbindung, so sieht 
man gar nicht selten demgernäss die Zeichen einer Bewegung der gebildeten 
Goneremente irrfolge ausgiebiger Entleerung der Gallenblase eintreten. Auch 
die nach Entbindungen häufig zurückbleibenden Verlagerungen der Ein­
geweid e, Tiefertreten von :Magen , Darm, Nieren, Uterus etc. wirken ungünstig, 
indem Zerrungen an den grossen Gallengängen, Knickungen etc. eintreten 
können (W eisker, Li tt en u. a. ). Auch die Erschlaffung der Bauchdecken 
kommt in Betracht, da fü r die Entleerung der Gallenblase die vVirkung 
der Bauchmuskeln wegfällt. Sc hrö d er fand unter 115 Leichen mit Gallen­
steinen behafteter geschlechtsreifer Weiber 99, die sicher geboren hatten, 
und nur 11 , die sicher nicht geboren hatte11. 

Schon aus diesen Gründen, dem begünstigenden Einfluss des Schnürens 
und der Graviditüt, erklürt sich das h äufige re Befall ensein des weib­
l ic hen Geschlechts, auf das seit Friedr. Hoffmann fast alle Autoren 
hingewiesen habeiL Craz gibt an, dass bei fast allen seinerzeit in Bonn 
secirten Frauen liallensteine ~;efun den wurden. H ein fand ein Verhältniss 

'-

\'Oll etwa 3 : 2 in Bezug auf die Häufigkeit der Krankheit bei Frauen und 
l\Hinnern. Fiedler fand Gallensteine bei 15% der weiblichen, nur bei 4% 
der mitnnlichen Leichen, Rot h (Basel) 11·7 % und 4·7% (Verhäitniss 5: 2), 
HotlJer (:München) 9·~)% und 3·9%, Se hr öder (Strassburg) 20·6% und 
4·4%, Peters (Kiel) 9% und 30fo . 

Auch die mehr sitzende Beschäftigung vieler Frauen, der Mangel an 
Bewegung mag mitwirken. Eine solche Lebensweise ist schon seit alter 
Zeit als Ursache von Cholel itbiasis beschuldigt worden. So geben Friedr. 
Hoffman n, H all er, Ooe, Sö mrn erin g, :Morgagni, J. P. Frank u. a. 
an, dass bei Gelehrten Gallensteine häufig vorkommen und auch bei Ge­
fangenen oft beobachtet werd en. Langes Krankenlager soll dazu disponiren. 
Es mag allerdings Stagnation der Galle in der Blase dabei eintreten infolge 
geringer Bewegung des Zwerchfells und der Bauchmuskeln, Druck der Ein­
geweide auf den Oysticus. Das Auftreten von Steinbildung in den Gallen­
gängen im ·winter beim Vieh (Glisson) hat Fr erichs durch die Stallruhe 
erklärt, während Gli ss on auf die veränderte Nahrung das Hauptgewicht 
legt. Nach Bollinge r sollen aber Ül diesem Falle Leberegel die eigent­
liche Ursache sein. Dass bei sitzender Lebensweise leicht Darmstörungen, 
Katarrhe etc. eintreten, mag auch in Betracht kommeiL Irgendwie zuver­
lässige statistische Angaben über die Bedeutung derselben besitzen wir 
nicht, können sie wohl auch schwer erlangen. 

Ferner ist gewissen Stoffwechselanomalien ein solcher Einfluss 
zugeschrieben worden: Gicht, Diabetes, Fettsucht und .Allgemein­
erkrankungen, wie Arteriosklerose, Rheumatismus etc. Gicht soll 
nach französischen Autoren besonders dazu disponiren, doch ist sie häufiger 
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bei 1\Iännern, die Cholelithiasis dagegen bei FraueiL Auch Fettsucht 
Diabetes als ätiolog·ische :Momente sind unsicher. Beneke hatte Arte ~1_nd 

· d · B · h Ilo sklerose und Gallensteine zu eman er m ez1e nng gebracht. Da n -

beide Krankheiten häufig bei alten Leuten sind, _so ist es. wohl eine~~~ 
fällige Coi:ncidenz, zumal Peterssen-Borstel eme deutliche Bezieh 
zwischen beiden bei dem Sectionsmaterial m Kiel nicht hat nachwe~:~ 
können. 

Reichliche Nahrungszufuhr -~st d~nn ~och als begün stigend für 
Cholelithiasis angesehen worden; doch lasst Sich d1es ebensowenig beweis 

· B · h .. l' b en ' wie die andererseits behauptete ez1e ung zu arm 1c er Nahrung. 
Genuss von Spirituosen (Bier etc.), zu rei chliche Fleischkost, zu 

fette Nahrung sind beschuldigt worden , Gallensteinbildung mit herbei­
zuführen, ohne dass sichere Beweise vorliegen. Denkbar wäre eine Beziehun()' 
auf der Basis der dureh unzweckmässige N abrnng leichter entstehenden 
Darmkatarrhe. Seltene Mahlz eiten, häufiges längeres Hungern könnten 
nach Friedr. Hoffmann und Frerichs insofern nnglinstig wirken, als 
die Gallenblase zu selten entleert wird; denn die Galle pflegt ja. aus ihr 
während der Verdauungsperiode abzutiiessen. 

Hereditäre Anlage, wie sie Fauconoe an -D ufresne nach Er­
fahrungen der Badeärzte in Vichy angibt, schei nt mindestens ei ne zweifel­
hafte Rolle dabei zu spiele11. 

Deutlich zeigt sich die zunehmende Häufigkeit cles Y orkomm ens der 
Gallensteine im Alter. Schon Frieclr. Hoffmann, ~Iorga.gni, Haller! 
Coe, J. P. Frank u. a. beben dies henor, und aus allen Statistiken über 
Sectionsmaterial, das ja bei allen solchen Fragen allein in Betracht kommen 
kann, da die klinischen Symptome zu trügerisch sind, ergibt sich dies. So 
fanden sich nach Peters (Kiel) bei Sectionen von Leuten unter 30 Jahren nur 
in 0·62°/0 Gallensteine, \Oll 30-40 Jahren in 3·240/0 , Yon 40-50 Jahren 
in 4·440fo, 50-60 Jahren in 6·980/0 , G0-70 J ahren in 9·63°/0 , 70-80 
Jahren in 13·02%, über SO Jahre in 16·36% etc. Rother (München) 
gibt an: 1-30 Jahre 30fo, 31-60 .Jahre 6·90fo , 6 1 und darüber 19·2%­
Scbröder (Strassburg): 0-20 Jahre 2·40j0, 21-30 .Jahre 3·2%, 31-40 
Jahre 11·50fo, 41-f:JO .Jahre ll·Pf0 , 51-60 .Jahre 9·9°/0 , 60 und mehr 
Jahre 2fr20fo. ~Ian sieht also im allgemeinen eine progressive Steigerung 
im Alter eintreten. Allerdings kommen auch in frühester Jugend in seltene? 
Fällen Gallensteine vor; so gibt Bouisson bei einem Neugeborenen m.1t 
Verengerung des Choledoc:hus 3 Steine an Portal bei Kindern Steine lll 

Choledochus und Lebergallengängen, Freri~hs fand sie bei einem Mädche~ 
von 7 Jahren. ~Jan kann die grössere Neigung zu Zerfa1l der Gewebe im Al_tei, 
zur Cholesterinbildung aus den Zellen, wie sie ja auch in den Artene~~ 
wandungen dann häufig eintritt und sich in einer Erhöhung de~. Cbol;h 
steringehalts des Blutes äussert, dabei heranziehen. Auch enthalt na 
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J{ausch die Galle ·im Alter mehr davon. Dazu kommt noch die Atonie 
der Muskulatur der Gallenblase und GaUengänge infolge Degeneration der 
Muskelfasern (Oharcot), ferner die mangelhafte Action des Zwerchfells 
(Heidenhain), die geringere Wirkung der Baucbmuskulatur. Es kommt 
leichter zu Störungen der Verdauung und zu Darmkatarrhen, dieN ahrungs­
aufnahme erfolgt häufig seltener, die Gallenproduction ist geringer: alles 
:Momente, welche Oholelithiasis begünstigen können. Namentlich aber 
kommt in Betracht, dass ein Mensch, je länger er gelebt bat, desto öfter 
in die Lage gekommen ist, ein e Erkrankung der Gallenwege, die zu Gallen­
steinbildung füh rt, zu acquiriren. 

\Ven n man die veröffentlichten Statistiken durchsieht, wobei nur die 
auf Sectionen sich gründenden zu berücksichtigen sind, so findet man 
grosse Unterschiede in Bezug auf die Häufigkeit des Vorkommens der 
Gall ensteine an clen ve r sch ied enen Orten. Dies kann nun zum Theil 
an der verschiedenen Zusammensetzun g des Materials liegen , da an manchen 
Orten relativ viel Kinder (Kiel), an anderen viel Greise (Strassburg) zur 
Section kamen. So fan den sich Gall ensteine in Kiel nach Peterssen­
Bor stel bei 3·950fo, nach P ete r s bei 5%, in München nach Rother 
bei G%, in Dresden nach F ie dl er bei 7%, in Erlangen nach Schloth 
bei 7·2%, in Basel nach Roth bei 9-JO%, in "Wien nach Frank bei 
JO Ofo, in Strassburg nach Se h rö d er bei 12%. Naun yn ist freilich 
geneigt, die Differenz; in den ein zeln en Stati stiken darauf zurückzuführen, 
dass mit verschiedener Sorgfalt auf die Gallensteine geachtet wird. Die 
Verschiedenbeiten, die sich auch in den einzelnen Alterselassen zeigen, 
dass z. B. in Strassburg bei über 60 Jahre alten Leuten bei 250/o 
(Sc hr öder), in München nur bei 19·2% (Rother), in Kiel bei 11"3% 
(P et er s) Gallensteine sich fanden, sprechen für ein gehäuftes Vorkommen 
an einzeln en Orten, wie z. B. Strassburg. 

Es ist ein reichlicheres Vorkommen an einzelnen Orten auch a priori 
wahrscheinli ch, und es werden solche Unterschiede auch von altersher 
behauptet. Lebensweise und Ernährung sind verschieden schon in den ein­
zelnen deutseb en Landestheilen, dazu kommt noch der Einfluss endemischer 
Krankheiten, so dass ein verschieden starkes Vorkommen von Erkrankungen 
des I\lagendarmcanals und der Gallenwege und damit von Cholelilhiasis 
an den einzelnen Orten anzunehmen ist. 

Pathologische Anatomie. 

Bei Seciionen werden häufig Gallensteine gefunden.. Sie wurden in 
München (Bollinger-Rother) bei 1034 Sectionen 66mal, also bei 6·3% 
nachgewiesen, in Kopenhagen nach Foulsen bei 91.722 Sectionen 347mnl, 
also bei 3·7%, nach Conracli bei 4000 Sectionen (mit Ausschluss der 
Kinder unter 1 Jahr) 97mal, also bei 2·4.%. Halk fand sie von 4140 Sec-
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tionen über 50jähriO'er Indiliduen bei 29%. Hünerhoff (Göttino·en) ., 

4·4o' Fiedle~· (D~esden) 70fo, Frank (Wien) 10°/0 , Schröde~ (St .ßtnt 
fo, S h l h (E I .rass-

b ·o·) l'>o/ Roth (Basel) 9-10°/0 , c ot 1 1' angen) 40/ I) t ur o ~ o , . . ' o , e e r 8 
(K. 1) ßO/ "ll nieist hatten ehe betreffenden Leute me an Erscbeinu 1e o " · . . . . . ngen 
Yon Gholelithiasis gelitten. So war ~tes nach p o u I s e n nur bel 9% der 
Fall: auch -von anderen Autoren w1rd ang:ge?en, dass sehr häufig die 
ErkrankmJO' svmptomlos -verläuft, da, trotz reiChlicher Ansammlun o· in 1 o ., b c er 
Gallenblase keine Störungen des Gallenabfiusses, Schmerzen, Entzündnngs-
erscheinun aen aufzutreten brauchen. 

Manchmal ist nur ein einziger grosser Stein in der Gallenblase vor­
banden. in anderen Fällen kann sie mit zahllosen kleinen Gonerementen 
erfüllt sein; auch die Galle~gänge der Leber . kön~en mit ihnen vollgestopft 
sein. So zählte schon Fnedr. Hoffmann m e1nem Falle 3G42; in einer 
Gallenblase der Otto'scben Sammlung waren 7802 enthalten; N auny n bat 
einmal 5000 gezählt. Meist handelt es sich dann um gleichartige, doch 
kommen auch Goneremente von verschiedener Zusamm ensetzung in derselben 
Leber vor. So gibt dies schon \Yal ter an, und I-I ein fand unter G32 Fällen 
28mal ungleich gebildete Steine. In der überwiegenden l\Iebrzahl sind die 
Steine nur in der Gallenblase vorhanden, weniger häufig kommen sie in 
den grossen Gallenwegen und Lebergängen vor. Gonradi fand sie z. B. 
bei 97 Fällen 82nml nur in der Gall enblase, l Omal in dieser und den 
Gallengängen, 5mal nur in letzteren , Hün er h off bei 85 Pällen lmal in 
den Lebergallengängen, 2rnal im Hepaticus, Smal im Cysticus, bei 84% aber 
allein in der Gallenblase. Charcot glaubt, dass die Steine der Leber­
gallengänge auch aus der Gallenblase stammen können, wenn der Chole­
dochus verstopft ist; meist handelt es sich aber wohl um tlort entstandene, 
namentlich IYenn es Bilirubinkalksteinehen sind. 

In der Gallenblase liegen die Goneremente oft frei, manchmal sind 
sie an der Oberfläche mit der vv~andung derselben verk lebt, durch fädige 
Fortsätze mit ihr verbunden; in selteneren Pällen liegen sämmtliche Steine 
in mit der Schleimhaut zusammenhänO'enden bincleo·ewebio·en Kar1seln, die 
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ein Fächerwerk darstellen, so dass ein solcher fest zusammenhängender 
Klumpen in toto den Darm perforiren und so entleert werden kann. Es 
mag dies so entstehen, dass ein fibrinöses Exsudat zunächst zwischen 
die Steine ergossen wird und dieses sich dann in fibröses Gewebe um­
wandelt. Vielfach werden die Steine in der G<Lllenblasenwa.ndung liegend 
gefunden, und zwar in Krypten abgeschlossen (lledenius), in drüsige~ 
Ausbuchtungen, die schon Malpio·hi beschrieb und in denen MorgagnL 
auch Steinbildung annahm. Dab:i wirkt tral;eculäre Hypertrophie. ~es 
BindegeTI"ebes und der Muskulatur mit; auch macht es vielfach den EI~­
druck, als wenn sie durch Ulceration irrfolge des Druckes, den sie auf dte 
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·wand ausüben, in sie hineingelangt seien. Dem entspricht auch, dass 
sie oft auf solche Weise die vVandung perforiren und in angrenzende 
Höhlen und Organe gelangen. Einschnürungen und Abschnürungen det· 
Gallenblase können durch die Einwirkung der Steine erfolgen, Ausbuchtung 
besonders an ihrem dem Cysticus benachbarten Theile, dem "bassinet" der 
französischen Autoren, was zur Folge bat, dass der Cysticus seitlich aus 
dem Divertikel herausführt. Im Cysticus selbst bilden sie vielfach cysten­
artige Auft.reibungen; besonders stark tritt dies manchmal am Chole­
dochns auf (l\1orgagni, Cruveilh ier, Frerichs u. a.). Cylindrische 
und sackförmige Ektasien werden bei Gallensteinbildung in den intra­
hepatis chen Gün gen beobachtet, ja vollkommen cystenartig abgeschnürte 
Gebilde kommen dann vor. 

An der Gallenblase kann man meist deutliche Veränderungen 
nachweisen, welche, \Yie gesagt., auf der mechanischen Einwirkung der 
Steine, der durch die eingedrungenen Bakterien herbeigeführten Entzündung 
der Wandung, sowie auf der Stauung der Galle beruhen. Dieselbe ist ge­
wöhnlich deutlich vergrössert, überschreitet daher den unteren Leberrand, 
und, besonders bei Schnürwirkung, sieht man manchmal einen zungen­
förmi gen Fortsatz der Leber sie begleiten (Riede!), der durch Zernmg 
des der Gallenblase fest anhaftenden Lebergewebes entsteht. An der Schleim­
haut nimmt man die Zeichen des Katarrhs wahr: Degeneration, Abstossung 
und Regeneration des Epithels, Rundzelleninfiltration an einzelnen Stellen, 
mehr oder weniger tief eindringende Defecte, Ulcerationen der Wandung. 
Iufolge Fortpflanzung der Entzündung auf den serösen Ueberzug entsteht 
Yielfach eine adhäsive Peritonitis, die zu Verwachsungen mit den Nachbar­
organ en: Bauchdecken, Duodenum, Colon, Ileum etc. führt. Durch den dabei 
herrschenden chronischen Reizzustand kommt es zu einer Verdickung der 
Gallenblasenwanclung, das Bindegewebe derselben wird vermehrt und ver­
dichtet, Drüsenbildung tritt in ihr auf, seltener Cysten mit cholesterin­
haltigem Inhalt ohne Epithelauskleidung (Adler), auch die Muscularis 
hypertrophirt, und so entsteht, ganz analog der vessie a colonnes bei 
chronischem Blasenkatarrh und Steinen in den Harnwegen, eine trabeculäre 
Beschaffenheit der Innenfläche, deren Ausbuchtungen zur Beherbergung 
und Vergrösserung der Steine dienen können (Barth und Besnier, 
Charcot, Bouchard, Souville u. a.). Besonders sieht man bei rauben, 
eckigen Steinen derartige Sklerose der Wandung eintreten, ferner bei Ein­
kapselung der Steine in sie, bei Einklemmnng im Blasenhals. bei grosser 
Zahl derselben (Durand-Fardel). Hünerhoff fand bei 57% seiner Fälle 
VeränderunO' der Gallenblasenwand und zwar bei 20°/0 in :fibrös-schwieliger 

b ' . 

Form. Die anfangs hypertrapbische Muskulatur geht gewöhnlich später 10 

dem dichten :fibrösen Bindegewebe unter. Dasselbe hat dann den Charakter 
des Narben o·ewebes knirscht daher beim Schneiden unter dem Messer. 

b ' 
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Es kann auch \erkalken, so das~ eine vollständige Kalkk~psel an Stelle der 
Gallenblase gefundeu wir~. Vwl_fa~h sc~~·ulll_p~t auch dt~- ~allenblase Ulll 

d. St · usatntnen und 1st daber 'on peutomttschen Adhaswnen 1- d te eme z · · . .. ' n enen 
sich Steine oder Fragmente von s~l~hen ~nden . konn~n, gewöhnlich so 

d. ·ht umo·eben dass der R.est sch'' er zu tinden rst. Dreser enthält k . tc o • . . _ S h . etne 
Galle mehr, sondern ausser Stemen I:m etwas . e letm. Auch zeigt die 
Innenfläche eine narbige Beschaffenhe r ~ ohne Eprt~elbelug . Bei Verschluss 
des Cysticus durch Steine, oder wenn eme durch. ches_e entstandene Ulcera­
tion am Blasenhals narbig scbrulllpft und so Obltteratwn desselben herbei­
führt , kann es auch zu H_ydrops vesicae fel~ eae komme~. Da die Entzündung 
der Gallenblase auch dte der Leber zugewandte Seite derselben eroTeift 
und manchmal durch sie auf das angrenzende Leberge~rebe sich fortersü~eckt. 
so kommt es nicht selten zu Fi:xirung dureil festes Bindegewebe an ihr 
und auch wohl zu Sklerosirung des Lebergewebes. Siucl Eitererreger in 
die mit Gallensteinen gefüllte Blase eingedrungen, so treten heftige Ent­
zündung der Schleimbaut : Röthung, Schwellun g·, Ekc-bymosinmg, Des­
quamation des Epi thels, aucll wohl diplltlleritische Y eründerungen, 
Kekrosen der Schleimhaut auf (Ja cob s, Cadea. c) . Di e nekrotiscll en 'l'heile 
erscheinen dabei durch Gallenfarbstoff grün gefärbt. Dei diesem Em pyem 
der Gallenblase ist die Wandung ferner YOll Ru ndzellen infil trirt und 
brüchig, so dass leicht Ruptur erfolgt, die Serosa oft clun~h fibrinöse Auf­
laaerung·en mit anderen ÜrQ·anen Yet'k lebt. 

0 w 

.Aehnliche Yeränd erun ge n können infolge der Anwesenheit der 
Gallensteine an den g ro ssen Ga ll engä ngen: Oys ticus, Choledoc:hns und 
Hepatieus \Or sich gellen. All 0 y s t i c u s sieht man oft Ausbuchtungen 
auftreten, in denen die Steine verweilen, wenn sie durch Knickung des 
Ganges aufgehalten werden. Aucll der 0 h oledoch u s kann durch die 
Anlläufung von Gallensteinen stark ausgedellnt sein; leicht setzen Gon­
eremente in der Mündung desselben sich fest, weil der 'l'llei l, welcher 
die Darmwand durchsetzt, sehr eng ist. Im H epat icus kommt es se l ten~r 
zu .Aufenthalt von Steinen, weil er sich nacll dem Olwledochus hm 
erweitert; nur wenn dieser mit ihnen erfüllt ist, pflegen auch Steine im 
Stamme des Hepaticus sich anzuhäufen. Die Schleimhaut der Gallengänge 
zeigt dann katarrhalische Entzündung, auch wohl Ulceration und dadurch 
Y erdünnung an einzelnen Stellen, so dass Perforation stattfind en kann, 
manchmal auch, analog dem y erhalten der Gallenblase, fibröse Ver­
dickung und Hypertrophie der l\luskulatur · diese Entzündungsvorgänge 
fi · h · J · ' · ·t· cbe P anzen Sie ne fach auf d1e Serosa fort und erzeuO'en pentomts . 

I)e!.ZUDD' fil . .. E d t" 
0 h ua Ol lt ~ o' )l'lllose xsu a wn, später bindeaewehige Verwac su o 

den angrenzenden Organen, so dass sie nat:entlich Oysticus und Ollole· 
d l , . 1 t t . . fi ~ ' . durch ocuus, zu e z m em estes NarbenO'ewebe eino-ebettet erschewen, 

0 0 
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dessen Schrumpfung erhebliche Hindernisse für die Entleerung der Gon­
eremente geschaffen werden. Diese Störungen pflanzen sieh nun leicht 
auch auf die Lebergallengänge fort; es kommt zu einer Cholangitis, zu 
Erweiterungen derselben, besonders wenn eine Gallenstauung nun erfolgt, 
und im .Anschluss an diese Y eränderungen zu ·wucherungen des inter­
stitiellen Bindegewebes der Leber mit Neubildung von Gallengängen: zu 
einer biliären Cin·hose. Namentlieh stark sind diese Vorgänge, wenn 
Steine auch in den intrahepatischen Gängen selber sich aufhalten. Die 
Dilatation derselben kann namentlich bei vollkommenem Verschluss des 
Choledochns so gross werden, dass eine Atrophie des Lebergewebes 
erfolgt z wisclwn den bis :l.ingerdie ken Gallengängen (Ra y n a u d und 
Sabourin) in älml icher \V eise , wie dies in der Niere bei Hydronephrose 
der Fall zu sein pJl.egt. Kommt es durcll Druckwirkung der Steine zu 
Ulcerationen an der w· and der Gallengänge, so können die Steine sie 
perforiren und in das Lebergewebe gelangen. Andererseits können aber 
derartige Geschwüre auch zu Narbenbildung und dann zu Stenose und 
Obli teration führen; dadurcll kann dann eine eystenartige Höhle in der 
Leber ents tehen. \ Venn eitererregende Mikroorganismen bei Cholelithiasis 
der Gallenwege in diese hineingerathen, so kommt es zu einer eitrigen 
Cholangitis und ihren schweren .Folgezus tänden. Es entsteht leieilt 
Nekrose der Schleiml.uw t, U lceration und Perforation derselben, und so 
geratl ten die Steine in das umgebende Ge·webe. Bei Perforation der 
grossen Gallengänge entsteht eine allgemeine oder circumscripte eitrige 
Peritonitis; wenn die intrahepatischen Gänge durchbroche.n werden, so 
entstehen eite rgefüllte Höhlen im Lebergewebe, in denen sich ein oder 
mehrere Gallensteine befind en. 

Es können so multiple Abscesse entstellen, welche Stapbylococcen, 
Streptococcen, Colonbacillen, selten rl'ypllusbacillen, Kommabacillen, Pneumo­
coccen enthalten; dabei :findet man manchmal auch eitrige Cholecystitis in 
der oben erwällnten vVeise. Da das venöse Blut der Gallenblase und der 
Gallengänge in die Pfortader sieb. ergiesst, kommt nun auch wohl eine Ver­
schleppung der Mikroorganismen in diese vor, und es tritt dann eine 
Pylephlehi tis ein, welche zu entzündlicher 1'hrombosirung von Pfortader­
Yerzweigungen, zu multiplen Abscessen führt. Es können so grössere, aus 
zahlreichen kleinen, birsekorn- bis nussgrossen .Abscessen sieb. zusammen­
setzende Eiterherde (absces areolaires) entstehen, wobei auch die Leber­
venenäste in die Entzündung hineingezogen werden. Ausser Eiterung kann ~ 
es übrigens bei Stauung der Galle infolge Vorhandenseins von Gallensteinen 
und Eindringens Yon Infectionserregern zu Nekrose des Lebergewebes an 
den betreffenden Stellen kommen (Hepatitis sequestrans, Schüppel), wie 
sie auch experimentell bei Injection von Mikroorganismen in die Gallengänge 
beobachtet ist (Dominici). Diese Gallensteinabscesse können sich nun einen 



208 
Cholelithia.sis. 

Weg nach aussen bahnen, dt:rch die B~u~h.decken_~ den ~arm, das Zwercb. 
~ ll und die Luno·en ete. durchorechen, ettuge Entznndungen der Umo·eb . 
1e b \V . . d' . b ung. 
Pleuritis, Peritonitis erzeugen ü~ der , . eJse, Wle 1es 1111 Capitel "Leber~ 
abseess~ abgehandelt werden wJrd. 

Als nicht seltene Beglei~erschei~_ung der Gallen~te in e wäre dann 
noch da.s Vorhandensein carcmoma.toser Degen era.t lOn an der Gallen. 
blase ober den Gallengängen zu erwähnen, we!che siCh namentlich bei 
älteren Leuten mit Vorliebe an den Stellen entw iCkelt, wo sich durch den 
Reiz und den Druck, den die Goneremente ausüben, narbige Verdicknoa . c . d oen 
und Stricturen entwickelt haben. DIB ·arcmome ver anken den Gallen-
steinen ihren Urspnmg, nicht umgekehrt die Gallensteine der durch die 
Krebse hervorgerufenen Stauung ihre Entwickelung, wie dies in de m Capitel 
über die Tumoren der Leber und Gallenwege näher erörtert werden 
wird, wo auch die betreffenden Veränderungen der Schleimhaut geschildert 
werden sollen. 

Die Geschwürsbildungen an Gallenblase und Gallemngen sind 
deshalb besonders wichtig, weil sie leicht zu Perforation der Schleim­
baut uocl \Vanderung der Gallensteine in andere Organe V eranlassuna 
geben. Dadurch entstehen dann Fisteln nn cl Entzündu nge n an­
grenzender Körpertheile, wie sie vielfach das I~rankheitsbild be­
herrschen. 

Die schon oben geschilderten Ul cera t ion en können zur pbleg­
monösen Processen in der Gallenblasenschleimhaut führen ; meist durch­
setzen sie aber die 'Vandung ohne U nterminirung der Umgebung, und 
so erklärt sich der oft fast symptomlose V er lauf derartiger Perforationen. 
Da rings um das Ulcus eine Entzündung sich ent\vickelt, so findet vor dem 
definitiven Durchbruch eine Verklebung und Verwachsung der Peritoneal­
blätter statt, so dass der Stein oder eckige Trümmer eines solchen, welche 
die Wand durchbohren, in einen abgeschlossenen Theil des Peritoneums 
oder nur in bindegewebige Massen hineingerathen. Namentlich entwickeln 
sich solche Processe am Fundus der Gallenblase. Liegt derselbe an der 
gewöhnlichen Stelle, so berührt er den zweiten Theil des Duodenums und 
das Colon transversum. Er kann daher leicht mit ihnen verwachsen un.d 
durch diese Verwachsung dann der Stein in den betreffenden Danutheil 
perforiren. Ist die Gallenblase mehr nach der Mitte verschoben, so kann 
eine solche Adhäsion mit dem ersten Theil des Duodenums und d~JU 
Pylorus sich entwickeln, liegt sie daO"eg·en mehr nach aussen, so wJrd 
"r .t d . . o . d dem fJies m1 em zweiten Thell des Duodenums der rechten N 1ere un 
Anfang des Colon transversum stattfinden' können. vVenn der Fundus 
stark nach unten verschoben ist infolge Verlängerung (Schnürwirkung) 
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der Leber oder Erweiterung der Gallenblase, so kann das Jejunum mit 
ibm verwachsen. Apf diese Weise können die Steine, ohne mehr als ganz 
locale Entzündungsvorgänge am Peritoneum zu erzeugen, in das Duoden um, 
was der häufigste Fall zu sein pflegt, in das Colon, Magen, Jejunum, 
Nierenbecken gelangen. Auch Verwachsung mit der Bauchwand kann 
da, wo die Gallenblase ihr anliegt, leicht erfolgen und damit Ausstossung 
der Goneremente durch die Haut nach aussen. Man findet bei Sectionen 
vielfach noch clie Reste der Fistelgänge in Gestalt von bindegewebigen 
Verwachsungen und Strängen, Ausstülpungen, Tractionsdivertikeln an den 
betreffenden Darmtheilen. J\'Ianchmal ist auch eine offene Fistel noch nach­
zuweisen, meist ist sie durch circuläre Narbenretraction gesehlossen. 
Endlich kommt es vor, dass ein nmdes, peptisches Duodenalgeschwür an 
der Stelle der Adhäsion, der Fistelöffnung entsprechend, entstanden ist 
(Ottik er). 

Die Gallensteine können ferner in die Bindegewebsmassen, welche 
auf der Serosa der Schleimhaut sich gebildet haben, hineingerathen und 
dort liegen bleiben; sie können von da aus weiter reizend auf das Peri­
toneum einwirken und so eine immer mehr sich ausdehnende Peritonitis 
erzeugen, die eine starke, schwielige Bindegewebsentwickelung an der 
Porta hepatis zur Folge hat. Sie können dann auch Wanderungen in der 
Peri tonealhöble machen und bei Sectionen sich überall daselbst finden 
(Thiriar), in der Fossa iliaca (Lecreux), an den weiblichen Genitalien etc. 
zum Vorschein kommen. So gerathen sie fern er manchmal an die convexe 
Fläche der Leber, unter das Zwerchfell, rufen Ulceration desselben, 
Pleuritis mit Verwachsung der unteren Lungenfläche hervor, durchdringen 
die Lunge und werden durch die Bronchien entleert (Leyden, Auf­
r echt u. a.). So gelangen sie in seltenen Fällen in die Harnwege, auch 
durch den Rest des Urachus sind sie schon in die Harnblase vorgedrungen, 
nachdem sie in die Nabelgegend gerathen waren. 

Relativ selten ist die Perfora1ion in die freie Bauchhöhle. Dabei 
erfolgt gewöhnlich wegen des Gehaltes der Galle an pathogenen Mikt-o­
organismen eine eitrige Peritonitis; war dagegen die Galle steril, so pflegt 
eine solche auszubleiben. Namentlich erfolgt der Durchbruch in dieser 
Weise im Anschluss an Traumen, beim Partus oder bei heftigen Gallen­
steinkoliken. Bildet sich nur eine circumscripte Eiterung im Peritoneum 
aus, so kann diese dem Colon ascendens entlang sich ins Becken hinab­
senken, Rectum oder Scheidengewölbe durchbrechen und sich so nach 
aussen entleeren (S chabad). 

Ebenso wie von der Gallenblase können auch von den Gallen­
wegen Fistel bild ungen infolge Ulceration der Wandung ausgehen. 
So kann namentlich der Cboledocbus mit Duodenum, Pylorus etc. ver­
wachsen und dann eine Perforation entstehen, worauf GaJiensteine, 

Quincke u. Iloppe-Seylcr, Erkrankungen der Leber. 14 
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welche die Münduno- des Ganges nicht zu passiren vermochten in d 
o A f a· vr · ' en Verdauungseanal entleert werd.en. u tese , .etse .. erklären sich die 

öfters beschriebenen Vorkommmsse von doppeltet Mundung des Ch I 
dochus. Es kommen auch mehrfache Fistein vor, so z. B. zwisc~:1~ 
Gallenblase und Duodenum einerseits und Oholedoehus und DuodenulU 
andererseits (Ottiker). 

Durch diese Fisteln verlassen hauptsä~hlich die grösseren Gon-
eremente die Gallenwege und gelangen so m den Darm. Dort findet 
man sie manchmal bei der Section von Leuten , welche an Il eus gestorben 
sind, den Dann infolge ihrer Grösse verstopfend. !\feist i~t der Dünn­
dann der Sitz der 0 bt ura tion, seltener die Ileocoecalklappe oder der 
untere rrheil des Darms, doch ist der betreffende Stein auch schou dicht 
oberhalb des Sphincter ani sitzend aufgefunden worden. Die Goneremente 
können an dem sich krampfhaft um sie contrahirenden Darm Ulceration 
Gangrän mit nachfolgender Perforation erzeugen. In seltenen Füllen o·e­
la.ngen Gallensteine in den Processus vermiformis u ud erzeugen eine Ent­
zündung desselben und seiner Umgebung. 

Die Gallensteine können von den Gallenwegen aus auch in die Pfort­
ader durchbrechen, entweder direet von den grösseren Gallengängen 
nach Y erwachsung mit der Wandung derselben oder claclurcll, dass ein 
Gallensteinabscess der Leber, eine circumscripte Eiterung an der Porta 
hepatis zunächst sicll bildet und dann, das GeLiss arrodirend, in dieses 
perforirt. Viele derartige Fälle, namentlich der älteren Literatur, sind 
freilich zweifelhaft, weil es sich dabei vielleicht um r erwechselung mit 
intrahepatischen Gallengängen handelt. 

Ist die üholelithiasis mit erheblicher Entzündung der Gallenm~ge, 

mit stärkerer Cholangitis und Cholecystitis infolge Vorhandenseins virulenter 
Bakterien verbunden, so constatirt man oft, auch ohne dass Eiteruug 
in diesen Theilen eingetreten ist, endocarditi sc he Auflagerungen 
auf den Klappensegeln der Tricuspiclalis und l\Ii tralis (JH ur c h i so n, 
Luys, :Mathieu und :Malibran, P. Anbert, Nett er und l\iartha u. a.), 
indem diese :Mikroorganismen, in das Blut eindringend, das Herz inficirten. 

Symptome und Verlauf. 

In sehr vielen, ja in den meisten Fällen von Ooncrementbildung in 
der Gallenblase und den Gallenwegen fehlen alle krankhaften Erschei­
nungen, und erst die Section enthüllt eventuell das vorhandensein der­
selben ( vgl. S. 204). Manchmal findet man auch zufällig bei Unter­
suchung wegen einer anderweitigen Erkrankuno· eine Vergrösserung der 
Gallenblase, die auf Cbolelithiasis hindeutet~ es kommt sogar zu 
Entleerung von oft ziemlich grossen Gallenstein~n per rectum, ohne dass 
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iriYend ein Symptom vorher auf ihre Existenz hingewiesen hätte. Meist 
tr~ten allerdings Beschwerden auf, wenn die Steine sich in Bewegung 
setzen und durch die Gallenwege in den Darm zu gelangen streben, 
was den regulären Verlauf darstellt, oder wenn sie Reizung und Geschwürs­
bildung der Schleimhaut herbeiführen, namentlich aber dann, wenn in­
folge der Gallenstauung eitererregende Bakterien in die Gallenwege ein­
drin gen, dort sich entwi ckeln und nun heftige Entzündungsvorgänge 
herbeiführen. Man kann in solchen complicirteren Fällen dann von 
irreo·ulärer Cholelithiasis sprechen. Bleiben die Steine aber an ihrer 

0 

Bildungsstätte, also besonders in der Gall enblase, ruhig liegen, so pflegen 
sie meist keinerlei Erscheinungen zu machen. 

Es sind vielfach gewisse P rodromal er sc h einungen angenommen 
worden,welche den Eintritt der Gall ensteinbildung anzeigen sollen. Hauptsäch­
lich handelt es sich um Störungen der :Ma.gen- und Darmthätigkeit und der 
Verdauun g, um Katarrhe anscheinend, die sich auf die Gallenwege dann 
fo rtsetzen nnd den steinui ldenden Katarrh daselbst erzeugen. Doch lässt 
sich schwer sagen, inwiefern derartige Katarrhe des Magens, Duodenums 
und der Gallengänge der Concrementbilclung vorausgehen und wie gross 
ill re Bedeutung in dieser Beziehnug ist. Häufig sind sie jedenfalls ana­
mnestisch nicht nachzuweisen. Auch inwieweit Icterus catarrhalis, der 
ja infolge der Stagnation der Galle und des katarrhalischen Zustandes 
der Gallenblaseu- un d Galleugangsschleimhaut besonders zu Cholelitbiasis 
ühren müsste, vorausgeht: ist aus den bisherigen 1\'Iittheilungen in der 

Literatur nicht zu ersehen. 
\Venu nun die Ste ine ausgebildet sind, so sehen wir in manchen 

Fällen die ersten Symptome anft reten. 

Bleib en di e Stein e ruhig liegen, so haben die Kranken oft das 
(iefüh 1 der Schwere im rechten Hypochondrium; dasselbe ändert seine 
Stelle bei Lagewechsel des Körpers und wird lästig bei längerem Sitzen 
oder Stehen, namentlich gegen Ende der :Magenverdauung, also mehrere 
Stunden nach dem Essen. Auch dumpfe Schmerzen kommen dann vor in 
der rechten Seite des Epigastriums, die nach dem Hypogastrium, den Brust­
organen, der rechten Schulter und Lendengegend hin ausstrahlen könneu. 
Dabei ist der Magen oft launisch, manchmal fehlt ohne ersichtlichen Grund 
der .Appetit, bald darauf herrscht Heisshunger. Bei kleinen Diiitfehlern 
kann es schon zn Uebelkeit und Erbrechen vielfach galliger Massen 
kommen. Die Kranken klagen demgernäss über "schwachen :Magen". 
Zugleich sind öfters nervöse Störungen vorllanden: leichte Reizbarkeit, 
Depressiou, auch Beklemmungsgefübl im Epigastrium und Präcordium. 
Man ist daher versucht an ein Leiden des l\'Iao·ens oder des Herzens zu 
denken. Auch allerhand Sensationen an der IIaut, wie Jucken, Hitze-

1,1* 
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o·el':u··hl etc können durch nenröse Reizzustände dabei hervoro·eb. ·} o 1 • . o 1 a\_". lt 
werden. Dazu gehören ferner die von . maneben Autoren geschilderten 
Cono-estionen des Gesichts, der Ohren (Al1son), Schnupfen, Kopfschme· 
( cepbalee lithiasique), Migräne: Neuralgien e.tc. Möglicherweise erkl~~:~ 
sich diese Zustände so, dass mfolge der .Re1z~mg . ~er. Gallenblase durch 
die Steine reflectorisch andere Nervengebiete m JHitleidenschaft gezoo·e 
~:Mitempfindungen und Reflexe), Störungen neurasthenischer und hyst~r~ 
scher Natur im Centraluervensystem erzeugt werden, und nun die I nner~ 
vation der betreii'enden Tbeile beeinflusst wird. Die Ein \Virkung äussert 
sich auch in Alterationen der :Magensaftsecretion, wechselndem Gehalt 
an Salzsäure etc. Damit im Zusammenhang steht vielleicht auch die 
manchmal beobachtete Aversion gegen Laxantien (Cyr), so gegen Rheum 
Senna etc. Dieselben sollen leicht zu dyspeptischen Störungen fii bren. ' 

Bei der Untersu chung de s Abdom ens find et man häu fi g die 
Gallenblase vergrössert, man kann sie abtasten und fühlt dann oft ihre 
Oberfläche höckerig, kann wohl auch, besonders wenn sie! wie das viel­
fach der Fall ist, den Leberrand überragt, die Steine in ibr wahrnehmen 
und erhält dann manchmal den Eindruck wie von einem mit Nüssen 
gefüllten Sack, in dem man die Steine gegeneinander Yerschieben kann. 
Von einigen Autoren wird auch ein auscultatorisch wahrnebmbares 
klapperndes Geräusch angegeben , das aber wohl nur selten auftritt. Die 
Gallenblase kann oft sehr weit bis in die Gegend des Darmbein kammes 
hinabreicben, stark beweglieh sein und so den Eindruck eines Darm­
oder Netztumors oder auch einer \Vanderniere machen, besonders wenn 
sie zum Theil vom Colon überlagert ist, was allerdings nur ausnahmsweise 
der Fall zu sein pflegt. Doch constatirt man gewöhnlich lei cht, dass sie sich 
unter den Leberrand binauf erstreckt, den Bewegungen des Zwerchfells folgt, 
falls sie nicht mit der Bauchwand verwachsen ist. Die Leber ist dabei 
meist deutlich vergrössert , sei es irrfolge vo n Gallenstauung, sei es 
besonders bei Frauen irrfolge von Schnürwirkung. Namentlich zeigt die 
Leberpartie, an welcher die Gallenblase festgeheftet ist, oft eine derselben 
folgende Auszerrung nach unten , den sogenannten zungenfö rmigen Fort­
satz (Riedel). Ist der Cysticus offen, die Gall enblase also für die Galle 
zugänglich, so sieht man sie deutlich an- und abschwellen entsprechend 
der Secretion derselben und der Verschliessuno- der Choleclochusmündung 
durch dessen muskulösen Sphinkter. Dabei kan~ man sie man chmal durch 
Druck entleeren, so dass nur ein schlaffer Sack zurückbleibt (Gerb ard t). 
. Sitzen die Steine in den Leber·gallengängen, so können sie au~ll dort 

s1ch latent verbalten: nur manchmal machen sie sich durch sclm1erz­
haften Druck, Anschwellung der Leber, auch wohl geringen Icter~s 
bemerkbar. 1\Ieist sind dabei die Erscheinungen so unbestimmt, dass die 
Diagnose schwierig ist. 
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Befinden sich die Goneremente in den grossen Gallengängen, so 
pflegen sie gewöhnlic~. nicht ruhi~ lie_gen zu ~leiben, sondern Symptom.e 
der Bewegung und starkere entzundhche Rerzung, Icterus etc. herbei-

zuführen. 
Stärkere Störungen der Gesundheit pflegen zu erfolgen, 

wenn die Steine sich in Bewegung setzen. Sie treten dabei aller­
dings nicht immer ein, da manchmal Steine im Stuhlgang gefunden 
werden, ohne dass die Kra.nken Beschwerden gezeigt hatten, welche auf 
den Durchgang der Goneremente durch die Gallenwege hinwiesen. In 
maneben solchen Fällen mag es sich, worauf die ansehnliche Grösse ein­
zelner so abgegangener Steine hindeutet, um allmählieh symptomlos 
fortschreitende Ulceration der Gallenblase, Verwachsung mit dem Darm 
und Fistelbildung gehandelt haben (F ied I er). Auch starke Erweiterung 
der Gallen wege, wie sie sicll , analog dem Verhalten des Ureters bei 
Nepbrolit.lliasis, nach häufigem Passiren von Gonerementen ausbildet, lässt 
spiiter die Stei ne den sonst engen Gys ticus ohne wesentliclle Störungen 
pass iren. Meist treten aber bei der Wandenmg der Steine stürmische 
Erseheinunge n auf, di e unter dem Namen der Gallenstein- oder Leber­
kot i k zusammenge fasst werden. Es fragt sich nun zunächst, wodurch 
die Steine veranlasst werden, in den Cysticus aus der Gallenblase ein­
zuwandern, respective in den Gall enwegen sich weiterzubewegen. 

Als Ur sa chen des Auftretens charakteristischer Gallensteinkoliken 
werden angegeben: Stärkere Körperbewegungen und Erschütterungen, 
Reiten, Fahren, Tanzen, Springen etc., auch starkes Recken des Körpers, 
um einen hoch oben befindli chen Gegenstand zu erreichen, dann 
Slörnngen des .Magens und Darms infolge von reichlichem Genuss von 
Speise und Trank ; endlich siebt man nach Entfernung von '1\unoren aus 
dem Un terleib, nach Geburten, beim Eintritt der Menstruation die Kolik 
einsetzen, und von alter::;her sind psychische Erregungen, Aerger, Schreck, 
Aufregung verschiedenster Art als veranlassende Momente angesehen 
worden. 

Zur Erklärun g de s Mechani s mus wird besonders in neuerer 
Zeit di e Wirkung der Muskulatur der Gallenblase und der Gallengänge 
herangezogen. Frnher legte man grosses Gewicht auf den Strom der 
Galle als bewegendes :Moment. Da aber der Gallendruck nur gering ist, 
nach Friedländer und Barisch, Heidenhain nur höchstens circa 
200 m.m Wasser betrügt, so kann er kaum in Betracht kommen. Dagegen 
kann durch Contraction der Gallenblasenwand, die experimentell sich beim 
Thier durch Reiwno- derselben hervorrufen lässt und auch intra vitam 

b 

beim .Menschen beobachtet wurde, ein Stein in den Cysticus binein-
gerathen, dort von den sich zusammenziehenden Muskelfasern gefasst 
werden und sich daselbst festsetzen. Stärkere peristaltische Contractionen 
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der Gallenweue werden oft erzeugt, indem peristaltische Beweo·uno·e 1 , . o . . .. . o tl n c es 
Duodenums sich ihnen mltthetlen (vgl. S. 47). Und so erklart SICh wohl 

.. D h" . k . . . zurn 
Theil die Co1ncidenz von stark.erer an?t ~hg -.eit., ':1e ste nach Indi-
uestionen Katarrhen auftritt, mit dem Emtrltt emer hallensteinkolik S 
b ' • b . . 0 
mögen auch manche Fälle zu erklä1~en sem, wo e1 Typhus oder Arseu -
Yeruiftunu eine Wanderung der Steme beobachtet wurde. Denn da 1·st . 

o o S lU 
auch, wie das .Auftreten reichlicher diarrhoischer tuhlgänge zeigt, ei~e 
Darmreizung vorhanden, die sich zugleich in stärkerer Peristaltik äussert 
und demnach die Gallenwege in Mitleidenschaft zieht. Sind dann, ,vie es 
bei diesen Leiden, besonders bei Verdauungsstörungen infolge von Genuss 
zu reichlicher oder unzweckmässiger N abrung der Fall ist., die Gallen­
wege von der reichlich secernirten Galle überfüllt, so wird die hinter 
dem Concrement befindliche Galle unter dem Druck der sich contra­
hirenden :Muskulatur den Stein vorwärts zu schieben strebe11. Bei starken 
Erschütterungen des Körpers kann dire.ct eine VerschielJung bewirkt 
werden, daneben kommt aber vielleicht auch der Reiz in Betracht, den 
der hin und her bewegte Fremdkörper auf die \Vanclung: der Gall enwege 
ausübt. Klagen doch die Kranken unter solchen Umständen vielfar:h über 
Beschwerden oder Schmerz in der Gegend der Gallenblase oder der 
Gallengänge, ohne dass es zu Einklemmungserseheinungen zu kommen 
braucht, irrfolge der Irritation der Schleimbaut durch die Steine. Dieser 
sensible Reiz führt aber leicht zur Contract.ion der muskulären Elemente clrr 
\Vandung und so zu demselben R-esultat wie die rorller genannten Ursatheu. 

Für die Bewegung der Steine kann dann noch die Co ntraction 
dP.r Bauchmuskeln in Frage kommen. So kann dies der v' all sein: 
beim übermässigen Recken des Körpers, beim Husten , bei der Defäcation etc. 
Besonders wird dieselbe sich wirksam erweisen, wenn die Gallenwege, 
namentlich die Galleqblase, voll Galle sind, also znr Zeit der Verdauung, 
namentlich nach einer reichlichen Mahlzeit, Diner, Souper ete. 

Die vielfach auch beschuldigten p s y chiseh e n ..A. lte ra ti o n e n, 
Gemüt.hserregungen, Kummer, Schreck etc. können in ihrer \Virkung 
nicht ganz klar überseben werden. ·Man könnte, cla sie anch leicht er­
höhte Tbätigkeit der Muskulatur des :Magens und Darms hervorznrnfen 
geeignet sind, an eine analoge Einwirkung auf die Peristaltik der Gallen­
wege denken, da ja Vagus und Splanehnicus die ?l'luskulatur der Galle~­
wege sowie den Duodenalsphinkter des Choledochus innerviren, und die 
nervöse Leberkolik, welche ohne Gallensteine auftritt, würde auch dieser 
Erklä_ru~g am besten entsprechen. Eine cholagoge \Virkung ist s.ch~~~ 
schwwnger anzunehmen, aber doch nicht ganz von der I-land zu we1se ' 
auch wäre in Betracht zu ziehen, ob nicht manchmal eine stärkere Con­
traction der Bauchmuskeln mitwirkt, wie sie bei Lachen, VI eineu, Schluchzen 
etc. auftreten kann. 
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Bei der :M en s t r u a ti o n, welche ebenfalls Gallensteinkolik zur Folge 
haben kann, mögen nervöse Einflüsse eine gewisse Rolle spielen. Dass 
die Peristaltik des Darms dabei manchmal angeregt wird, ist sicher. 
Also könnte diese auch hier durch U ebergang auf die Gallenwege die 
Bewegung der Gallensteine hervorrufen. 

Was endlich Gravidität und Tumoren des Abdomens anbetrifft 
' so begünstigen diese einerseits durch Compression der Gallenwege die 

Bildung von Steinen in der Gallenblase, andererseits kommt es dabei zur 
Fortbewegung von schon vorbandenen Steinen. Hört plötzlich der Druck 
nach dem Partus oder nach operativer Entfernung der Geschwülste auf, so 
o·erathen diese in die engen 'rheile, während sie vielleicht vorher in den 
I;? 

weiten mit gestauter Galle gefüllten Räumen lagen, hinein und rufen Ein-
klemmungserscheinunge n durch Heizung und Spasmus der \:Vandung hervor. 
Beim Geburtsact mag auch di e Anwendung der Bauchpresse mitwirken. 

Für die Gallensteinkolik macht Ri ede l hauptsächlich eine ent­
zündl iche Exsudation von F lüssigkeit in die Gallenblase oder die Gallen­
wege verantwortlich. Info lge des von den Gonerementen ausgeübten Reizes 
schwillt nach ihm die Schlei mhaut an, dadurch entsteht ein Verschluss 
des Lumens und in dem dahin ter liegenden rr,heil infolge Fortpflanzung 
der Entzündung Exsudation , dadurch wieder Erhöhung des Drucks inner­
halb desselben. Es mag eine solche entzündliche Reizung wohl oft vor­
kommen, doch ist sie wohl nicht als ausschliesslicbe Ursache der Kolik 
anzusehen. R ied el's Anschauung gründet sich auf seine Erfahrungen 
bei Operationen. Doch waren dabei gewöhnlich ältere Entzündungsvor­
gänge der Gall enwege und deren Umgebung vorhanden. Bei der un­
complici rten Gall ensteinkolik sieht man aber ebenso wie bei der Nieren­
kolik nach Entleerung des Concrements keinerlei entzündliche Er­
scheinungen zurückbl eiben , es tritt mit einem Schlage oft vollkommenes 
vVoblbefinclen ein, so dass eine so starke Heizung der Schleimhaut dabei 
1m Allgemeinen ni cht wohl angenommen werden darf. 

Der F ortbewegung der Gallensteine stellen sich nun ver­
schiedene Hindernis se in den vVeg. vVenn sie die Gallenblase ver­
lassen, so gerathen sie in den engen Oysticus, in dem sie nur schwer 
vorwärts dringen können. Denn derselbe zeigt gleich nach seinem Abgang 
eine starke winkelige Krümmung, sein weiterer Verlauf ist geschlängelt, 
er ist mit einer Art l\iesenterium am Blasenhals befestigt und so in seiner 
Ausdehnung behindert. Ferner enthält er eine zwar längs verlaufende, 
aber korkzieherartig gewundene Schleimhautfalte. Daher passiren selbst 
kleine Steine ihn schwer und erzeugen ä.usserst heftige Schmerzen. Dann 
gelangen sie in den weiten Choledochus, den sie leicht durchlaufe?, 
finden aber in dem letzten, in der - Darmwand verlaufenden Thell, 
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wo die Darmmuskulatur einen kräftigen Sphinkter bildet, einen e h 
liehen oft unbesieo-lichen ·widerstand. Da.her bleiben sie vielfachr e.b-

' o h · · · Z 't B h un Choledochus liegen, erzeugen no~ et~tge. et .. esc werden, kommen 
aber dann in ihm zur Ruhe. Passlren. ste. dte Mundung, so tritt äusserst 
heftiger Kolikschmerz auf, welc~er mü emem Schlage aufhört, wenn die 
Steine ins Duodenum gelangt smd. 

Die spastische Con~raction ?er .Mus~ulatur .. di e in allen 
Galleno-äno-en durch den Retz der Steme auf dte Schleanbaut hervo ._ 

o o h 1· h H' d . 1 
gebracht wird, ist ein fernere.s beträc t .tc es .IO erntss für die weitet·-
beweo-uno· derselben. Expenmentell fand S11n anow sk i eine solch 

o o k . d e 
Contraction bei Einführung von Fremd Törpern lD en Choleclochus. Bei 
alten Leuten kommt sie wohl weniger in Betracht, da bei diesen die 
:Muskulatur atrophisch zu sein pflegt. Dazu kommt dann wohl vielfach 
die Schwellung der Schleimhaut rings um das Concrement (Rie de!). 

Viel hängt ab von der Nachgiebigkeit der \Van clung. Diese ist 
im Leben all~rdings ziemlich gross, jedenfails viel g rösser, als dies post 
mortem erscheint, wo es schwer gelingt, auch nur eiuen kleinen Stein 
hindurchzutreiben; sie wird aber durch Verwachsungen mit der Nach­
barschaft, Narbenbildung, rrumoren etc. in der Umgebung der Gallen­
wege stark beeinträchtigt. 

Namentlich kommt noch die Grösse und Gesta l t der Steine in 
Betracht. Sehr grosse Steine (über haselnussgrosse) können wob! nur 
ausnahmsweise normale G<.l.llf'.n wege durch wandern. Vielfac h werden sie 
durch latent sich entwickelnde Fisteln entleert (L~, i e cll er). Hauhe und eckige 
Steine erzeugen leichter krampfllafte Contraction der Muskulatur, kle mmen 
sich leichter ein als runde oder ovale. Facettirte Steine füllen die Gallen­
wege nicht ganz aus, lassen die Galle vorbeifliessen, so dass die Gallen­
stauung oft fehlt und die Vis a tergo gering ist. Legen sich längliche Steine 
quer, vor, so wird die Weiterbewegung erschwert sein, doch findet meist 
eine Umlagerung 8tatt, so dass die Längsachse in der Richtung des Ganges 
verläuft. Sie sind dann, wenn sie ovale Gestalt haben oder eine kegelförmige 
Y erj üngung des einen Endes zeigen, besonders geeignet, allmählich wie 
eine Bougie das Lumen des Canals zu erweitern. So sah ich bei einer 
Section einen mandelgrossen Stein von dieser Form im Choledochus stecken, 
der mit seinem konischen Ende fest in der l\lünduug· desselben sass, zum 
Theil ins Duodenum hineinragte und den unteren rl~he il des Oholeclochus 
schon stark erweitert hatte. \V eiche oder dünnschalio·e Steine können auch 
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durch den Druck der sie einschnürenden 'Wandung zerbrechen und 50 

leichter die Gallengänge passiren als ältere, feste Steine. . 
Die Kräfte, welche die Vorwärtsbeweguno- der Goneremente herbei­

führen, sind ungefähr dieselben, welche für bdas Zustandekommen det· 
.. Wanderung und damit für den Eintritt der Kolik in Betracht kommen. 
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Der Secretionsdruck der Galle kommt dabei wenig in Fr3.ge, er ist ge­
wöhnlich überschätzt worden. Doch wird der in den Gallenwegen und 
der Gallenblase herrschende Druck erhöht durch die Stauung der Galle. 
Ausserdem führt die Stauung zur Ausdehnung der "N andung und Er­
weiterung der Gallenwege, die sich dann auch auf die einschnürende 
Stelle fortsetzt und das Vorrücken des Steines gestattet. Irrfolge der 
stärkeren Füllung der hinter dem Stein liegenden Theile setzen sich 
Druckwirkungen, die auf entferntere Tbeile ausgeübt werden, leichter bis 
zum Stein for t, wie die Oontraction der .Muskulatur der Gallenwege und 
der Gallenblase, die Oompression durch anliegende Organe, durch die 
Bauchmuskelu , die Respirationsbewegungen etc. Die Oontraction der 
:Muskulatur der Gallengänge muss nun, da die Fasern derselben beim 
.Menschen längs verlaufen, hauptsächlich eine Verkürzung des betreffenden 
Gangabschnittes erzeugen. Ist aber, wie gewöhnlich, der dahinter liegende 
'!'heil mi t Galle gefüllt, der d<tvor liegende frei, so muss eine solche 
Coutraction, zu mal wenn ihr Verhalten dem von Na uny n bei Thieren 
beobacllteten entspricht, also die Contraction eine Strecke oberhalb der 
reizenden Ursache am stärksten sich zeigt, den Gallengang über den 
Ste in zurückziehen, während dieser nach der Richtung des geringeren 
Widerstandes, also nach vorn, weiter rutscht. Nahe liegt der Gedanke an 
eine Mitwirkung der Bauchpresse, da diese ja zu Verschiebungen des 
Bauchinhalts führen kann. lVIan chmal unterlassen zwar die Kranken ihre 
Anwendung der Schmerzhaftigkeit wegen, in vielen Fällen ist aber eine 
krampfhafte Zusammenziehung der Bauchmuskulatur während der Kolik zu 
beobachten. Bei dem mit dem Anfall oft verbundenen Würgen und Erbrechen 
tritt ebenfa lls eine starke Contraction der Bauchmuskeln ein, die geeignet 
ist, <lie Steine vorwärts treiben zu helfen, namentlich, wenn starke Ent­
leerung des .Magens dabei erfolgt. 

In manchen Fällen gehen dem Galle nsteinko likaufall Vorboten 
voraus: leicllte Schmerzen in der Leber oder der Gallenblasengegend, 
schmerzhaftes Druckgefühl daselbst, herrührend von der Schwellung der 
Leber, Füllung der Gallenblase oder der beginnenden Reizung der Schleim­
haut durch die Coucremente. 

Der Anfall beginnt gewöhnlich mit heftigem Schmerz. Plötzlich, 
am häufigsten nach .Mitternacht oder in den späteren N achmittagsstunden, 
setzt ein bohrender, stechender oder reissender Schmerz ein, meist so stark, 
dass die Kranken oft in höchste Aufregung gerathen, laut schreien oder 
stöhnen. Frauen pflegen ihn als viel stärker als den Schmerz ?ei d~n 
Geburtswehen zu schildern. Er ist häufig im rechten Hypochondnum,. m 
der Gallenblaseno·eo·end localisirt in sehr vielen Fällen tritt er mehr Jm 
E 0 0 ' . d' 

pigastrium auf, ja er kann sogar ins linke Hypochondrium, Jll 18 



218 Cholelithiasis. 

Mamma etc. -verlegt werden. Er strahlt aus nach allen 1'heilen des Leibes 
nach Brust, Rücken, manchmal ~ach der rechten Schul~er, den Extremitäte ' 
seltener nach den Genitalien hm. Ist der Schmerz ~~ Rücken und d~: 
rechten Seite hauptsächlich ausgesprochen, so kann er\' erdacht auf Nier 
kolik erwecken, sitzt er nur im Epi~astl:ium, so kann er leicht mit Mag::~ 
schmerzen, wie sie bei Ulcus ventncuh vorkommen, verwechselt werd 
Letzteres kann namentlich bei S~einbildu~g in den Lebergallengängen ~~: 
Fall sein. Auch der Eindruck emer Vergiftung ka~n dann er.zeugt werden, 
besonders wenn bald nach dem Essen der Anfall emsetzt. D1e Respiration 
namentlich die Inspiration, ist schmerzhaft, da durch die Bewegung de~ 
Zwerchfells die schmerzhaften Stellen gedrückt oder gezerrt werden. Die 
Athmung wird daher beschleunigt, oberflächlich und rein costal. Um mög-­
lichst einen Druck auf die schmerzhafte Stelle zu vermeiden, krümmen si; h 
oft die Kranken nach der rechten Seite zusammen und entspannen so möo·­
lichst die rechtsseitigen Bauchdecken, ziehen dabei di e Bein e an den Leib 
und stützen auch wohl das Kinn auf die Kni ee. Doch kommt es andererseits 
vielfach zu krampfhafter Zusammenziehung und tonischer Starre der Bauch­
muskeln namentlich der rechten Seite trotz der starken Schmerzhaftigkeit. 
Die Schmerzen zeiQ·en zeitweise Nachlässe, um SI)äter mit erneuerter Hefticr-
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keit ·wieder zu beginnen. Oft tritt auch eine längere Pause ein, gewöhnlich 
dann, wenn der Stein in den Oholedochns gelangt ist. Er wiederholt sich aber 
mit besonders starker Heftigkeit, wenn der Stein die Mündung desselben 
passirt. :Meist hört hierauf der Sehmerz ganz plötzlich anf. Es kann der 
Schmerz aber auch sistiren infolge Znrückfall ens des Steines in die Gallen­
blase, .A.ufhörens der spastischen Contraction des Oysticus, enclli rh, weil er 
etwa im weiten Choledochus zur Ruhe gekommen ist. Hört zwar der inten­
sive Schmerz auf, bleibt aber ein Gefühl von \Yundsein, ei ne Druckem}Jfind-
1ichkeit der Gegend der Gallenblase und der Gallengünge zurück, so deutet 
dies darauf hin, dass der Stein wohl noch in ihm sich befind et. aber die 
Contraction der Wandung aufgehört hat. Der Schm erz wi ederholt sich 
aber dann leicht bei Bewegung, im Stadium der Verdauung etc. 

Der Schmerz ( vergl. S. 93) der bei der \Vanderung der Gall ensteine 
entsteht, wird hauptsächlich erzeugt durch die krampfhafte Contraction d~r 
:Muskulatur, wie schon Bag 1 i vi annahm, und den Druck, der dabei auf die 
empfindliche Schleimhaut ausgeübt wird, ist also ein richtiger Kolikscbmerz. 
So constatirte auch Simanowski bei 1'hieren heftio·en Schm erz und 

t:l . 

Contraction des Ganges, wenn er Fremdkörper in den Oholedocbus em-
brachte. Riedel führt den Kolikschmerz auf Entzündung der \Vandun~· 
zurück, unterscheidet ihn daher auch nicht streng von dem bet 
'C'Jcerationen und circumscripter Peritonitis auftretenden. 

Die Ausbreitung des Schmerzes erfolgt namentlich im Gebiete ~~s 
Phrenicus und Sympathicus. Die manchmal dabei eintretende Unrege-
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mässigkeit des Pulses könnte darauf beruhen, dass das Vao·usgebiet i 
1\iitleidenschaft gezogen wird, ein Reflex auf die Herzfase~n desselbe~ 
zustande kommt. Zum Tbeil mag der Schmerz auch manchmal durch 
die Schwellung der Leber und die Reizung der Nerven der Glisson'schen 
Kapsel erzeugt sein , die nun leicht den Reiz auf den Phrenicus und 
die mit ihm ::mastomosirenden Nerven übertragen. 

Durch den heftigen sensiblen R.eiz wird das Centralnervensystem in Auf­
ruhr gebracht, was sich in allerhand nervösen Störungen, Krämpfen, hyste­
rischen Anfäll en etc. kundgeben kann ( "hysterotraumatisme" Bychofski). 

Bei manchen Leuten ist die Passage der Steine überhaupt nnr mit 
geringen Beschwerden verbunden. Es kann das an geringerer Reizbarkeit 
der Schleimha,ut und Schwäche der Muskulatur liegen, wie man dies 
besonders im Alter annimmt, oder daran , dass die Gallenwege infolge 
häufigen Abgangs von Steinen allmählich erweitert worden sind. 

Zugleich mit dem Schmerz tritt vielfach Erbrechen auf, und zwar 
meist sehr heftig. Zuerst werden Sp0isen, dann stark gallige :Massen 
herausgewürgt. Dabei kö nnen auch in das Duodenum gelangte Gallen­
steine erbrochen werden (P etit, Fau conneau-Dufr e sne u. a.). Das 
rlalleerbrec hen ist ein Zeichen, dass der Choledochus jedenfalls nicht ganz 
Yerschlossen ist. Es si nd auch Steine in den .Magen infolge abnormer 
Communicati on der Gall enwege mit demselben gerathen und per os 
entleert worden, doch ist das jedenfalls der seltenere Fall. Trotz heftigen, 
häufi g sich wiederbolenden Erbrechens kommt es nicht zur Entleerung 
fäcu lenter :Massen, es sei denn , dass ein grosser Gallenstein den Darm 
rerlegt ; cl och tritt das bei regulärer Cholelithiasis nicht ein. 

F ro s tge fühL ja ein förmli cher Schüttelfrost begleitet oft stärkere Kolik­
anfä lle, 11ncl zugleich tritt ~r e mperatursteigerung auf, die manchmal über 
-!0° betrngen kann. Die Temperatur kann auch ohne Frostgefühl an­
steigen, so clnss nur das sonst demselben folgende Hitzegefühl zur "Wahr­
nehmung gelangt. 'Veniger häufig tritt Schweiss ein. Das Fieber hält 
gewöhnlich nur einige Stunden, selten tagelang an. doch kann es später 
bei Wiederholung der Kolikattaquen auch wieder auftreten. Im .Allgemeinen 
schli esst sich die Temperatursteigerung in ihrem Verlauf eng an die Kolik­
anfä lle an. vVenn diese sich häufen, so kann ein rasches .Auf- und .Ab­
steigen der rl1emperaturcurve entstehen, also ein intermittirendes Fieber, 
das sich aber durch die enge Beziehung zu den Kolikanfällen von jenem 
Fieber unterscheidet das Charco t als fievre intermittente l1epatique , 
bezeichnet und das der Ausdruck der septisch-pyämischen Wirkung 
von in die Gallenweo·e einO'edruno·enen Infectionserregern ist. Es kommt 

b b b • 0 . 
dieses Fieber allerdin o·s häufi o· bei Cholelithiasis, aber auch be1 arcmom, 

b b b"d 
Compression etc. der Gallenwege vor, indem die .Mikroorganismen 81 er 
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unter diesen Verhältnissen eintretenden Stauung der Galle sich un o·p .. 
.. E' ft .. b k.. b..., stort entwickeln und ihren deletaren m uss ausu en onnen. 

Ob bei dem Fieber, das den Kolikanfall begleitet, Mikrooro·an· 
. . V . I . d . b Ismen 

mitbetheiliot sind, ist noch strethg. 'on vte en wtr es mtt dem Ureth l 
o 1· b E . t I ra -fieber nach Katbeterismus verg lC _en. s _Is auc l wohl denkbar, dass 

der starke sensible Heiz, der a~f dte Schleunhat~t ausgeübt wird und von 
da zum Centratnervensystem steh fortp_ftanzt, eme Temperatursteigeruno· 
erzeugt. Dafür würde spre~ben: dass dteselbe sofo:·t nach Aufhören de~ 
Reizzustandes, nach Beend1gnng des Anfalls zur Norm abzufallen pfleot 
Riedel führt sie auf vorübergebende Entzündung der Schleimhaut zurü~k · 
auch ohne Mitbetbeiligung von Bakterien. Es erscheint das wohl möo·lich' 

E 
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Dagegen würde sprechen, dass andere ntzündungserscheinungen vielfach 
fehlen. Da bei Purretion der Gallenblase im Kolikaufall Bakterien manch­
mal gefunden sind (0 s l er), solche überhaupt bei Obolel itlli asis häufi()' 
in den Gallengängen vorkommen, wenn auch mei~ t in wenig vi rul enter 
Form, so ist die Möglichkeit der Mitwirkung derselben nicllt ganz von 
der Hand zu weisen. 

Von altersher ist als eines der wichtigsten Symptome der Gallen­
steinkolik der dabei auftretende Icterus angesehen worden. Preilich wird 
er nicht immer beobachtet. Ist er aber vorhanden, so stellt er für die 
Diagnose eine der ailerwichtigsten Erscheinungen dar. Solange man über 
die Herkunft der Galle falsche Vorstelluo gen hatte, sie z. B. in der 
Gallenblase entstehen liess, konnte man den Icterus als Symptom der 
Oholelithiasis nicht recht würdigen. Dass er fehl t, wenn nur der Ausgang 
der Gallenblase verstopft ist, war schon \:V e p f e r bekannt, und E t t m ü ll er 
erwähnt dabei das ausschlaggebende Experiment der Exstirpation der 
Gallenblase bei einem Hunde seitens eines Leydener Studenten, das 
keinerlei St.örun0D"en hinterliess. Aber erst o·e()"e n E ocle des vorio·en Jahr-e o o 
hundertswurde durch die Bemühuno·en Moro· ao· ni 's H al! er 's u. a. eine 
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definitive Klarstellung dieser Frage erreicht. Nur wenn der Oboledocbus 
.oder Hepaticus oder grosse Aeste desselben verstopft sind , kann Icterus 
bei uncomplicirter Oholelitbiasis entstehen. ni cht aber, we nn nur der 
Cysticus verlegt ist, mag auch die VerstopfL;ng eine vollkommene und . die 
Gallenblase voll Galle sein. W olff sah Ict erus nur bei der Hälfte sewer 
durch Kachweis der Gallensteine in den Füces gesicherten Fälle, Für­
bringer nur bei einem Viertel der seinigen. Wenn der Stein nur in den 
Cysticus eindringt, dort dann nach Aufhören des :Muskelkrampfes und 
der Reizung der Schleimhaut sitzen bleibt oder in di e Gallenblase zuruck­
fällt, ferner wenn er zwar in den Oholedochus gelangt, denselben aber 
wegen Kleinheit oder eckiger Gestalt nicht vollkommen ausfüllt, 50 

wird Icterus fehlen. Auch kann em Gallenstein in den Darru 
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gelangen, ohne einen so lange dauernden oder so vollständigen Ver­
schluss des Oboledochus zu erzeugen, dass Icterus infolge Gallen­
stauung eintritt. Namentlich bei kleineren, rasch passirenden oder 
eckigen Steinen wird clie GeJbs~cbt oft fehlen. Demgernäss sieht man 
manchmal zahlreiche Anfälle, dw alle Kennzeichen der Gallensteinkolik 
tragen, ohne Ieterus verlaufen, während dazwischen oder später solche 
mit leichtem, kurzdauerndem oder auch schwerem, langwierigem Icterus 
rorkommen. Es kann auch deshalb der Icterus fehlen, weil die Steine durch 
Fisteln in den Darm abgeben, doch würde es verkehrt sein, wenn Steine 
im Stuhlgang sich finden, ohne dass Icterus vorhanden war, Fistelbildung 
anzunehmen; denn namentlich bei Erweiterung des Oholedochus nach 
öfterem Durchgang von Steinen können sie so rasch entleert werden, dass 
keine Gallenstauung ein tritt, oder sie können infolge Facettinmg immer 
o·enüo·encl Galle neben sich IJassiren lassen. Gallensteine, welche Leber-
'=' 0 

gallengänge verlegen, machen vielfach keinen Icterus, weil das Stauungs-
gebiet ein zn kleine.s ist, nur bei Verlegung eines grösseren Astes des 
Hepaticus oder zahlreicher kleiner wird er erfolgen. Solche Gallenstein­
koliken ohne lcterus, namentlich die in den intrahepatischen Gängen sich 
abspielenden, sind es, die grosse diagnostische Schwierigkeiten lJereiten, 
für Oardia!gien den Ausclrnc:k ei nes :Magen- oder Herzleidens, hysterische 
oder sonstige nervöse Anfälle, Darmkoliken etc. gehalten werden können. 

Der Icterus setzt nicht sofort beim Beginn der Gallensteinkolik ein. 
Es vergeben mehrere, oft 24 Stunden, bis er eintritt. Und es ist das 
auch leicht erklärlich; denn oft muss der Stein den Oysticus zunächst 
durchwandern, ehe er in den Choledochus gelangen und dort Stauung 
der Galle in der Leber erzeugen kann. Er muss dort erst eingeklemmt 
werden, was auch nicht gleich geschieht. Die Steine aus den Leber­
gallengängen müssen meist ebenfalls in den Oholedochus gelangen, ehe 
sie l cterus hervorrufen. Aber selbst wenn der Stein gleich im Anfang in 
den Oholedochus gelangte oder in ihm schon vorbanden war, wird erst 
dann lcterus entstehen, wenn genügend Galle secernirt ist, damit hinter 
ihm die Gallengänge ganz mit ihr angefüllt sind und nun der Uebertritt 
der Gallenbestandtheile in das Blut und in den Körper statttinden kann. 
Ferner gebraucht der Gallenfarbstoff, wenn er ins Blut gelangt, auch 
noch Zeit, um I-laut, Sclera etc. so intensiv zu färben, dass man eine 
gelbliche Verfärbung wahrnimmt. Dazu kommt noch die Schwierigkeit, 
Icterus bei künstlicher Beleuchtung zu constatiren, so dass er, wenn er 
am Abend auftritt erst moro·ens bemerkt wird wenn der .Anfall vielleicht , b , 

schon vorüber ist. 
So kommt es, dass vielfach erst die wabre Natur der Er­

krankung erkannt wird, wenn die Symptome einen Tag gedauert b.aben, 
ja, oft die richtige Diagnose post festurn gestellt wird, da die Reizung 
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d Schleimhaut und der Spasmus der l\'Iuskulatur vorüber sind er . , wenn 
der Icterus zur \Y ahrn~h~ung g~~~~~gt un~. nun ~-~n VI~lleicht vorbet· 
räthselhaften Anfall p~lotzhc~l auf kl_ar t. -In 'I:len ~allen Ist der Icterus 

nul. vorübero·ehender Natur, manderen kann er den Anfall lano·e \V h 
o .. . . . . . c ' oc eu 

und Monate, überdauern, wenn _namhch e_m Stem steh Im Choledochus 
festeresetzt hat und ihn vollstiind1g verschhesst. Dann kommt es zu d 

o h E 1, · l, . en 
später zu besprechend~n sc _weren .. ' rscuemungen uepatJscher Intoxication 
(Cholämie), zu sehr mte~s1ver . Fat~b~ng der . Hant uud Schleimhäute, 
"\\ährend bei dem gewöhnheb die h_ohk beglettenden Icterus diese nu,· 
ererin er zu sein pflegt. 
c 

0

Zugleich pflegt auch Gallenfarbstoft im Urin aufzutreten, gewöhn­
lich nur in ganz geringen :Mengen, die denselben nur etwas röthlicho·elb 
färben. Da nun das Bilirubin schneller im Urin a,uftritt, als es in °den 
Geweben abgelagert wird, wiederum rascher aus dem Harn n~rschwiudet 
als aus Haut, Schleimhäuten etc. , so kann man einerseits manch mal das­
selbe schon bei der Urinuntersuchung nachweisen, wenn Icterus noch 
fehlt, andererseits findet man aber oft keinen GallenfarbstoJI im Urin 
mehr, wenn die Verfarbung der Haut bemerkt wird. Entsprechend der 
reichlichen Entleerung gestauter Galle in den Darm nach Aufhebung des 
Hindernisses kommt es zu reichlicher Urobilinbildung im Darm aus dem 
Bilirubin der Galle und daher zu dunkler Rothfiirbung des "C rins, in dem 
man den Farbstoff durch sein spektroskopisches V erhalten und die Fluores­
cenz - bei Zusatz von Ammoniak und Chlorzink - deutli ch nachweisen 
kann. Ansgeschlossen ist dabei auch nicht, dass ein 'l'heil des Urobilins 
sich schon in den Gallenwegen bildet, indem in der gestauten Galle viel­
leicht durch Einwirkung darin vorhandener Bakterien Reduetionsvorgäng·e 
sich abspielen. Dagegen entspricht es den jetzigen Anschau ungen nicht, 
eine Urobilinausscheidung ohne Bilirubinbeimengung bei Gallensteinicterus 
auf mangelhafte Gallenfarbstoffbildung in der LeiJer (insuffisance lH~patique 
Gubler) zurückzuführen und die Gelbfärbuno· der Gewebe a,uf Ablagerung 
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von Urobilin zu beziehen (vergl. S. 78). 
Der Abschluss der Galle vom Darm äussert sich dann ferner im 

Abgang weisslicher oder graulicher, an umgewandeltem Gallenfarbstolr 
armer oder ganz gallenloser F äc es. Auf diese ·weise kann man den statt­
gehabten Verschluss noch nach ein bis zwei Tao·en constatiren. Auch 
ohne dass Icterus wahrnehmbar war, kann man t:-aus periodischem Auf­
treten gallenarmer Stühle auf den Verdacht einer Cholelithiasis komm~n, 
selbst wenn gar keine Kolikanfälle beobachtet wurden. Andererseits 
braucht trotz Gallensteinkolik und Icterus der Haut und Schleimhäute 
d S hl · h · · · -wenn er tu mc t entfarbt zu sem. Erstens wird dies der Fa.ll seiD, . 
der Verschluss zwar annähernd, aber doch nicht ganz vollkommen 18

:;. 

also eine geringe Menge Galle noch entleert, die grösste Menge ab 
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zurückgehalten wird, indem der Abfluss in den Darm der secernirten 
.Menge nicht entspricht. Es kann dann der Darminhalt immer noch hin­
reichend gefärbt sein. Zweitens kann dies eintreten, wenn zwar im grösseren 
'J.1heil der Lebergallengänge Gallenstauu'ng herrscht, und daher Gebertritt 
von etwas Gallenfarbstoff ins Blut stattfindet, eine gewisse Quantität Galle 
aber aus den freigebliebenen Gallengängen in den Darm abfliesst. Der Stuhl­
o·ang erscheint sehr dunkel gefärbt , stark urobilinhaltig, wenn nach Auf­
hebung des Verschlusses des Oboledocbus, Hepati<.ms oder Oysticus grössere 
Mengen von retinirter Galle auf einmal in den Darm sieb ergiessen. 

:Mi t der Gallenstauung steht auch die Sc hwellung der Leber und 
der Ga ll en bl ase im Zusammenhang. Schon den älteren Autoren war sie 
bekannt, speciell hat Oh arco t darauf hingewiesen , dass sie bei gerrauer 
Beobachtung einer Gallensteinkolik fast immer nachweisbar ist. Die Gallen­
gänge werden besonders bei vo llständigem Verschluss des Oholedochus 
stark ausgedehnt, und, wenn ni cht etwa die Gallenblase durch voraus­
gegangene Entzündung geschrumpft und ihr Ausführungsgang verschlossen 
ist, ve rgrössert auch sie sich deutlich. Infolge dr.r starken, rasch sich ent­
wickelnden Anschwellung des Organs kommt es zu starker Zerrung· der 
Leberkapsel und heftigen Schmerzen daselbst. Dazu kommt vielfach eine 
deutlicLe Contradur der Bauchmuskeln , namentlich des rechten Rectus. 
Hierdurch wird aber die Palpation und auch die Percussion der Leber 
stark erschwert. so dass es oft schwierig ist, die VergTössenmg nachzu­
weiseiL l\Ianchmal ist der Lebertumor so gross, dass er leicht wahrzu­
nehmen ist. und auch die GaJlenblase kann vielfach als runder, prall­
elastischer, manchmal druckempfindlicher Körper mn Aussenrande des 
Rectus deutlich durchgefühlt werden. l\lan kann sogar in seltenen Fällen 
ein An- und Abschwellen derselben constatiren infolge vorlibergehenden 
Freiwerdens des Ausführungsganges und Entleerung der Galle, darauf 
wieder ei ntretenden Verschlusses durch neue Steine oder infolge Lagewechsels 
des Steines, Ab- und Zunahme des Krampfes der Gallengangsmuskulatur, 
Ergusses entzündlicher Flüssigkeit etc. Ist nur der Oysticus verstopft, so 
braucht nur die Gallenblase vergrössert zu sein, während bei Sitz des Con­
crements im Oholedochus die Leber und Gallenblase geschwollen sind. 
Nach Entleerung der Steine tritt rasch Abschwellung und Aufhören der 
Druckempfindlichkeit ein, es sei denn, dass eine Complication, eine stärkere 
Cholangitis und Oholecystitis eingetreten wiire, die zu länger dauernder 
Sc_hwellung und Schmerzhaftigkeit des Organs führt. Dabei kann es auch zu 
Milztumor kommen der sonst bei reo·ulärer Oholelithiasis zu fehlen pflegt. , c 

Die Einwirkun o· des Kolikanfalls auf den Verdauungstractus iiussert 
sich in Appetitlosigkeit, die oft den Anfall noch etwas überdauert, 
ferner in Obstipation. Manchmal besteht, namentlich bei starkem Erbrechen, 
lebhaftes DurstgefühL 
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Der Nachw eis der Steine im Stuhlgang ist von hoher B 1 · · Ir l'k· ~ 11 F · T h k · ec eutuno-für die Benrthetlung emes \.0 I an a s. 1 el IC ornm en VIele F ·· ll o 
· · fi d · t d k . a 8 Vor '\\O kein Stem nachher aufzu n en IS , un so ann b otz lan o·e b t , 

• • • T • • I' . , b es eh en~ 
der Cholelith1as1s 1hr Nachwels miss mgen. Manche Autoren (z 
Wolff) o-eben an , in allen Fällen solche gefunden zn haben, andet·e 1- · B. 

· · b · - .. b t f d · A · · 1 a.ben Sie meist venmsst. Es kommt zun ac s au Ie 1 t der Untersuchuno· 
Wird diese nicht sehr sorgfältig vorgenommen und nicht über m h .an. 

d 1 t . t 1 . 1 .. . e r ere 
Tao·e nach dem Anfall ausge e m , so IS es e1c Jt moglrch Concre 

c . . ' mente 
zu übersehen. Als man noch memte, da.ss Gall ensteme im w .. asser 
schwimmen, und man daher nach Aufrubren des Stuhlganges nur die oben 
schwimmenden Partikel untersuchte (P rou t) , wa r es meist ni cht möo·lich 
sie zu finden. .Man muss die ~äees nach . Verdün nen mit \\lasser durch 
ein Haarsieb giessen und dann dte zurüekbletbenden festeren l\I assen durch­
mustern. Die Untersuchung muss oft tagelang fortgesetzt werden, da die 
Goneremente verschieden lang im Darm verwei len. Aber aucll so vermisst 
man sie häufig. Für di eses Fehlen der Steine nach Beendigung des Kolik­
anfalls gibt es verschiedene Möglichkeiten : 

1. Zurückfallen in die Gallenblase (Char cot), IYohl nicht häufig. 
2. Aufhören der Contraction der Gallengangsmuskulatur oder d;r 

entzündlieben Reizung der Schleimhaut, wobei der Stein in dem betreffen­
den Theil liegen bleibt. 

3. Eintritt des St eines in den weiten Choledocbus. 
4. Zerfall und Auflösung der Steine im Darm. 
Letzteren Punkt hat namentlich Na u n y n hervorgeh oben. Er fand 

von mehreren erbsengrossen Gallenstr-in en, die er eingegeben hatte, nicht 
alle in den Fäces trotz eingehender Untersuchung wieder. Nur die mit 
fester Cholesterinrinde versehenen bli eben erhalten. während die Bilirubin­
kalksteine und die gewöhnlieben gesehichteten Gallensteine leicht dem 
Zerfall anheimfielen. Auch ist es schon lano-e bekannt dass vielfach die 

0 ' 

per rectum abbo-ehenden Steine allerhand Ausna o·un o·en und Zerklüftungen 
t:: 0 

zeigen. Dementsprechend ist das Fehl en von Gallensteinen im Stuhlgang 
nicht so verwunderlich und der Schluss nieht ganz berechtigt, dass ~in 
grosser Tbeil der Gallensteinkoliken nicht FolO'e der Passage der Steme 
sei, sondern den Ausdruck einer plö tzlich auft~ten den und rasch wieder 
verschwindenden Entzündung von Gall enblase und Gallengän gen und deren 
Umgebung darstelle (Ried el). .. 

Allerdings werden leicht allerhand and ere Din o-e im Stuhlgang ~ur 
• b b d~ 

Gallensteme gehalten. So können harte Stücke vom Skleremgewe e . h 
Birnen, jene harten im Inneren dieser Früchte um das Kerngehäuse sJc 
t fi d d P 'k 1 · Säuren, Je n en en artr e solche vortäuschen. Sie lösen si ch weder Jll Oel 
noch in .Alkalien, noch in Aether, .Alkohol etc. Bei Darreichung von 
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hat man weiche Gebilde im Stuhle oft massenhaft gefunden. Sie bestehen 
n.us Seifen, ölsauren Salzen. Bei zweifelhaften Gonerementen wird man 
am besten auf Cholesterin untersuchen. Man behandelt die gepulverten 
Concremente mit einer Mischung von Aetber und Alkohol oder mit Chloro­
form und verdunstet die Lösung. Es krystallisirt dann das Cholesterin in 
charakteristischen Tafeln aus, welche die bekannten Farbreactionen mit 
Jod und Schwefelsäure geben. Auch gibt die Chloroformlösung mit 
concentrirter Schwefelsäure charakteristische Rothfä.rbung etc. Besteht das 
Conerement anscheinend aus Pigmentkalk, so kann man Bilirubin durch 
die Gm elin 'sche Reaction darin nachzuweisen suchen. 

Wie schon oben gesagt, pfl egen die den unverletzten Choledocbus 
passirend en Steine die Grösse eines Haselnusskerns nicht zu überschreiten. 
Von kleineren Stei nen werden oft nach und nach, manchmal auch in 
rascher Aufeinanderfolge grosse Mengen in den Fäces entleert, man hat 
so schon Hunderte davon, di e dann facettirt und ungefähr alle gleich gross 
sind, gezählt. Es können so ganze Pakete durch Darminhalt zusammen­
geklebter Steinehen abgehen , auch grössere Mengen von sandartigen, haupt­
sächlich aus Bilirubinkalk bestehenden Concretionen entleert werden. Sind 
alle Ste ine entleert, so wird es nicht so leicht zu Recidiven kommen, denn 
es scheint die Steinbildung nur relativ selten später von neuem stattzu­
find en. 

Die Folgezuständ e eines Kolikanfalls bestehen, wenn es sich nicht 
nm Complieationen durch stärkere Entzündung etc. handelt, gewöhnlich 
in Schwäche, Appetitmangel, nervöser Ueberreizung irrfolge der qualvollen 
Leiden , der mangelhaften N abrungsaufnahme, des gestörten Schlafes etc. 
Im übrigen befind en sich die Leute nachher ganz wohl. Nur wenn die 
Steine nicht definitiv in den Darm entleert sind, wenn eine stärkere Reizung 
der Schleimhaut bestand oder gar zugleich Infectionserreger eingedrungen 
sind, bleibt Scbmerzbaftigkeit, Anschwellung von Leber und Gallenblase 
zurück. Nur in sehr seltenen Fällen erfolgt auf der Höhe des Anfalls 
nach zunehmender Schwäche, unregelmässiger, schwacher Herzaction der 
'l'od, ohne dass sich manchmal eine bestimmte Ursa.che für denselben bei 
der Section findet. 

Endlich sind R. u p tu r en der den Stein umgebenden Schleimbaut 
mit nachfolgender Entleerung desselben und Erguss von Galle in die 
Bauchhöhle beschrieben worden. Bei intacter Schleimhaut wird dies aller­
dings wohl nicht gut eintreten können. Lange dauernder Druck könnte 
aber allmählich dieselbe so schädigen, dass sie nachgibt. Enthält die Galle, 
wie bei uncomplicirter Cbolelitbiasis, keine oder nur schwach virulente 
Bakterien, so braucht es nicht zu tödlicher Peritonitis zu kommen. Es 
sammelt sich nur o·allio·-seröse Flüssio·keit im Peritoneum an, und wenn 

b 0 b 

Quinckc u. lloppc-Seyler, Et·krankuugeu der Le!Jer. lf> 
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diese entleert., die Perforationsötinung, etwa durch Operation, versehl 
wird so kann vollkommene Heilung eintreten. Anders dage()'en g· otssen 

, . 0 l"b "ll E. o es altet 
sich der Verlauf, wenn vrrulente o 1 acr en, rtercoccen etc. dabei in 
die Bauchhöhle gelangen ( s. unten). 

Fassen wir das Krankheitsbild und den Verlauf des K l'k 
lt t . h . 0 1 ~ 

anfalls noch einmal zusammen, so gesta _e er sw m kurzem etwa so. 
Nachdem manchmal die anfangs geschllderten Erscheinungen des Vor~ 

bandeuseins von Gallensteinen bestanden haben oder auch abortive Anf·n 
vorauso·e()'ano·en sind oft aber, ohne dass irgendwelche Symr)tome ad e 

o o o ' . . . es 
Leidens bis dahin vorbanden waren, Wie em Bhtz aus heiterem Himmel 
setzt mit heftigem Schmerz im rechten Hypocbonclrium und Epigastrium 
plötzlich der Kolikanfall ein. Die Kranken suchen gewöhnlich rasch das 
Bett auf, krümmen sich oft stark nach der rechten Seite bin zusammen, die 
Gallenblasengegend ist stark druckempfindlich, die Leber kann geschwollen 
und ihr Rand deutlich fühlbar sein. Es komm t zu Erbrechen, absoluter 
Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, vi elfach Schüttelfrost und Temperatur­
steigerung, auch wohl Störungen der Herztbätigkeit. Häufig stellt sich nach 
einiger Zeit Icterns ein. Nach mehreren Stunden lüsst der Schmerz o-e-o 
wöhnlich erst nach, allerdings vielfach nur vorübergehend, um dann mit 
erneuerter Heftigkeit wieder einzusetzen. Dieser Zustand kann tagelang an­
dauern. Dann pflegt mit einem Schlage derselbe aufzuhören und, abgesehen 
von Schwächegefühl etc. infolge der ausgestandenen Leiden, in vollständige 
Erholung überzugehen. Meist erst nachh er constatirt man die in vielen 
Fällen erfolgende Entfärbung des Stuhlganges und findet etwa Steine 
in ihm. 

Abortive Kolikanfälle können typischen Anfällen vorausgehen 
oder ihnen folgen. Sie bestehen in leichten Schmerzen im Epigastrium 
oder rechten Hypochondrium, Appetitmangel, N eignng zu Erbrechen, 
nervösen Erscheinungen, wie Aufregung, Kopfschmerzen , Sensationen in 
den verschiedensten Körperstellen, auch wohl geringem Icterus mit zeit­
weiser Entfärbung der Fäces und geringer Leberschwellung, sowie Dr~ck­
empfindlichkeit der Gallenblase und Leber. Sie kommen vor bei relaü ver 
Kleinheit der Steine, schwächerer Reiztmg oder Reizbarkeit der Schleim­
baut, endlich bei Erschlaffuno- und Erweiteruno- der Gallenwege. 

b 0 

0 o m p l i c a t i.o n e n. ~ 

Irreguläre: Cholelithiasis. 

Die uncomplicirte, reguläre Oholelithiasis bietet schon ein sehr w~ch­
selndes Bild, die Schwierigkeiten der Diagnose sind oft gross, das LeLden 

. · t das 
kann emen schweren Charakter zeigen. In viel höherem :JYiaasse 18 
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alles aber der Fall beim Auftreten von Oomplicationen1 wie sie namentlich 
die Folge des Eindringens virulenter pathogener Mikroorganismen in die 
Gallen wege, der dadurch entstehenden Oholangitis und Oholecystitis, auch 
wohl Abscessbildung in der Leber sein können'. Es sind zwar oft auch 
bei regulärem Verlauf Mikroorganismen in den betreffenden Organen vor­
handen, es handelt sich dabei aber um solche, die nur geringe Reiz- und 
Entzündungserscheinungen hervorzubringen imstande sind. Ferner können 
g-efährliche Oomplicatio nen entstehen, wenn die Steine sich festsetzen, 
Ülcerationen, narbige Stricturen, Ausbuchtungen, Abschnürungen der 
betrefftmden rrheile bewirken. Es kann so bleibender Verschluss von 
Gallengängen eintreten, dadurch dann Stauung der Galle, in der sich 
wieder neue Goneremente bildE>n können. So kommt dies namentlich bei 
Verlegung des Choledoclms Yor, wo im Hepaticusstamm und seinen Aesten 
sich solche bilden, und hierdurch, sowie infolge der Zurückhaltung der 
Galle auch Veränderungen der kleinen Gallengänge und des interstitiellen 
Bindegewebes der Leber (Oirrhose) entstehen können. Besonders gefähr­
lich ist dabei aber die Retention der Galle in der Leber, wie sie bei 
Choledochnsverschluss auftritt, infolge des schweren Icterus, der dann 
erfo lgt. End lich können schwerwiegende Folgezustände sich entwickeln, 
wenn die Steine die Gall enblase oder Gallenwege zu durchbrechen suchen 
und nun Entzündungen in den umgebenden Theilen erzeugen, die eitriger 
Natur sei n können, meist aber zu Bildung fester Bindegewebsmassen 
führen. Es kommt dann leicht zu Fistelbilcl ungen, Wandenmg der Steine 
in andere Organe, wo sie starke Störungen zu erzeugen vermögen. 

Die Ve rl eg un g des Cys ti cus durch einen Stein oder eine durch 
einen solchen hervorgerufene narbige Schrumpfung der Wand und 
Oblite ration des Ganges führ t meist keine sehr beträchtlichen Störungen 
herbei. Die Gallenblase kann dann nach Resorption der Galle sich um 
die etwa noch in ihr vorhandenen Steine herum zu einer narbigen Masse 
fes t zusammenziehen, wie dies bei Gallensteinoperationen vielfach constatirt 
worden ist. So kann die Gallenblase bei der Palpation der Leber nicht 
gefühlt, ja selbst bei der Laparotomie oft schwer aufgefunden werden, 
zumal dabei häufig sich noch um sie herum chronische Entzündungs­
vorgänge mit Bindegewebswucherung entwickeln. In anderen Fällen von 
Verschluss des Cysticus fühlt man dagegen die Gallenblase a,ls eine dr.n 
Leberrand deutlich überragende Geschwulst, die praU-elastisch ist oder 
li'luctuation darbietet. Es ist zu einem Hydrops vesicae felleae gekommen. 
Dieser Zustand kann ebenso wie die Gallenblasenschrumpfung latent ver­
laufen ; die Kranken fühlen nichts davon, haben höchstens bei stark 
hydropischer Gallenblase den Eindruck von einem schweren Körper im 
rechten Hypochondrium. Wenn freilich bei der GaJlenblasenschrumpfung 
einzelne Steine oder Steinbröckel die Wand zu perforiren suchen, so kann 

15* 
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den EI.~,.beinunO'en circumscripter Peri tonitis kommen \Vel 1 eS ZU · vv b . • • . ' C }ß lUi 

d 1-ol"tk eine O'ewisse Aebnhchkelt besitzen. aber mcht in so t . t er \. , c . . YPtscbc . 
Weise mit plötzlichem Begmn und Ende verlaufen.. I cterus fehlt dab _r 

wenn nicht durch einscbnürend_e Narbenmassen Hepatte_us ~nd Oholedoch~~ 
in :\Iitleidenschaft gezo~en smd. Erbr_ecben, Ap~eti _~Ios igkeit, Schmerz 
können in ähnlicher W mse vorhanden sem. Au ch em L~all enblasenhyd . 

. . ··t . . l . R . tops 
kann von Entzündungse~sc~emun?e~ , p:r~ omtisc 1e1 etzun g etc. gefolgt 
sein, wenn Eitererreger m 1hn hmem gerathen. 

Viel schwerere Krankheitssymptome treten im Gefolge dauernden 
Verschlusses des Choledochus auf. E~ kommt zu p erma n entem 
Icterus mit seinen gefährlichen Folgen. So sieht man ihn meist, nachdem 
schon einige Kolikanfälle vorausgegangen sind , seltener beim ersten An­
fall oder auch ohne Koliksymptome plötzlich einsetzen. Er kann darauf 
riele Monate anhalten. Findet die Galle keinen Abfiuss. \rie er entweder 
durch Entleerung des Steines oder durch Fistelb ildung Yon den Gallen­
weO'en zum Darm oder nach aussen, sei es durch Clceration, Ad biis ions-o 
bildung und Perforation, sei es auf operativem vVege erfolgen kann , so 
tritt allmählich das Bild der h epati sch e n I n to:s:ication (C h ol ämi e) 
ein: N eiguog zu Blutungen, V erdauungsstörungen, Sch wüche der Herz­
action. zuletzt Coma etc. 

Bei vollständigem Ab sc hlu ss der Gall e vo m Darm entsteht 
bald intensive Gelb- oder Grünfärbung der Haut und Scb leim häute, di e 
allmählich immer stärker wird. Schon früh klagen die Krankeu über 
Hautjucken; dasselbe kann allerdings bei Gallensteinen auch ohne Icterus 
rorhanden sein und ist dann auf die gleich e Stufe mit den sonstigen bei 
Cholelithiasis allgemein verbreiteten nervösen Störungen zu setzen. Der 
Stuhl ist dabei dauernd entfärbt, während bei wechselndem Choledocbus­
-rerschluss, so dass bald die Galle durchtreten kann, bald vom Darm 
ganz abgeschlossen wird, die Fäces dementsprechend auch wechselnde 
Färbung durch Urobilin etc. zeigen. Es treten nun auch leich t Furunkel 
auf; die Pulsfrequenz sinkt, der Puls wird langsam, Blutungen aus den 
Schleimhäuten, unter die Haut erfolgen leicht, und bei et\\' a vorgenommenen 
Operationen kommt es gewöhnlich zu schwer st ill baren Blutungen a_us 
den durchschnittenen Geweben. Damit diese Erschei 0 ungen sistiren, 15 t 
es nicht erforderlich, dass die Galle in den Darmeanal gelangt; es korntnt 
uur darauf an , dass sie sich, etwa durch ein e Fi stel in der Haut, nach 
aussen entleeren kann. In lange dauernden Fäll en kann die ikterisc_he 
Verfärbung übrigens später an Intensität abnehm en: weil unter .Em­
wirkung der gestauten Galle die Leberzellen zugrunde geben oder functwns-

.. b . d . . .. o·eodeßl untuc t1g 1\er en , und so eme Gallenproduction nur m ungenuo 
"1 d . . A.us-
.i.l aasse o er gar mcht mehr stattfindet. Irrfolge der oft excessl'i'eu 
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debnung der Gallengänge mit gestauter Galle kommt es zu deutlicher 
Anschwellung der Leber; das Leberparenchym kann dabei zwischen den 
dilatirten Gängen bis auf geringe Reste geschwunden sein (Raynaud 
und Sabourin). \:Var das Gewebe dagegen schon vorher cirrhotisch 
yerändert und geschrumpft, so kann natürlich eine solche Leberschwellung 
nicht eintreten. Ist der Cysticus offen, so erscheint die Gallenblase als 
prall gespannter, runder rrumor am unteren Rande des Organs. Vielfach 
ist aber der Cysticns ebenfalls von Steinen verlegt, auch wohl die Gallen­
blase geschrumpft, und daher kommt der Gallenblasentumor nicht sehr 
hiiufig zur \Vahrnehrnnng. Die Anschwellung der Leber führt nicht zu 
stiirkeren StörungPn im Pfortadergebiet, da eine wesentliche Compression 
der Gefiisse dabei nicht stattzufinden pflegt. So fehlt Ascites und Milz~ 

tumor, falls ni cht stärkere ci rrhotische Veränderungen oder cholangitische 
Processe zugleich vorhanden sind. Der Ductus choledochus kann hinter 
dem Stein ex:cessiv anschwellen. cylindrisch oder sackartig sich erweitern, 
so dass er bis über 1 l Flüssigkeit enthält. Ebenfalls ka11n dies am Cysticus 
und Hepatiens eintreten, und Verwechselungen mit der gefüllten Gallen­
blase sind dann leicht mögli ch; es stellt sich so oft erst bei der Operation 
heraus, dass die Gallenblase klein und geschrumpft ist, und das, was 
man für sie hielt, präsentirt sich nun als der erweiterte Gallengang. Ein 
permanenter Verschluss des Choledochus bei Chulelitbiasis kann übrigens 
auch bewirkt werden durch starke dauernde Erweiterung der Gallenblase 
iufolge Verlegung des Cysticus durch grosse Steine, welche sich in ihm 
oder in Divertikeln desselben befinden. Daher sah man nach operativer 
Entleerung der Gallenblase und Entfernung von Steinen aus dem Cysticus, 
ohne dass ein Stein aus dem Choledochus herausgeholt wurde, chroni­
s<.; ben Ieterus verscb winden , und bei Sectionen fand man ebenfalls manch­
nml nichts weiter zur Erklärung desselben als die durch Steine excessiv 
ausgedehnte, den Cboledochus comprimirende Gallenblase. Selbst die 
erschlaffte Gallenblase, deren Tonus infolge lange dauernder Ausdehnung 
durch gestaute Galle herabgesetzt worden ist, und die sich daher nicht 
genügend zu entleeren vermag:, soll , mit Galle gefüllt, den Choledocbus 
coruprimiren und so ihrerseits zu Gallenstauung führen können 
(Naunyn, Petit, .Jakob, Cyr). 

In vielen Fällen lange dauernden Verschlusses des Choledocbus 
handelt es sich neben der Jncarceration von Gallensteinen um die Bildung 
eines gewöhnlich ringförmig gestalteten Carcinoms der Wandung, das 
allerdings wiederum auf dem langdauernden Reizzustand der Schleim­
haut basirt. Ja, :Manche führen die meisten Fälle von chronischer Ver~ 
legung des Choledochus, namentlich bei alten Leuten, auf KrebsbildL~ng 
zurüC'.k. Dies geht aber zu weit, da zahlreiche Fälle lang dauernder ein­
facher Steinobstmetion des GanO"es bekannt sind. Einfache Carcinome des 

0 
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('lh 1 d hus sowie auch solche des Pankreaskopfes können übri()'e 
'-' o e oc h . I . .. b ns eben-
t-.11 h oniscber Gallenstauung und sc werern ctetus fuhren. b .. b a s zu c r . .·· ' e1 1 nen 

ll . alleremeinen die Gallenblase als vergrossert nachzuweise . so 1m b . • . .. • • n setn 
während sie bei Ch_ole~ttbiaSlS sehr baufig gesch1umpft oder für dte Gal!~ 
nicht mehr zugängig ISt. 

Was die Dauer des Icterus bei vo!lständiger Ch~ledocbusobstruction 
anbetrifft. so kann er mehrere 1\'lonate, m seltenen Fallen über ein Jahr 
andauern und dann doch noch nach Entleerung des Gallensteines zum V . 
schwinden kommen. Vielfach tritt die __ Entleerung dabei durch eine Fis~~~ 
ein; es kann dann die Choledochusmundun?" sel~st verstopft bleiben. Er­
folgt keine Entleerung der Galle, so tntt oft schon nach wenigen 
:Monaten. meist zwischen dem 6. und 12. :Monat der Tod unter cholämi­
schen Erscheinungen ein. 

Das Eindringen pathogener Mikroorgan ismen, namentlich 
von Eitererregern in die Gallenwege bei Choleli th iusis ist für ihren Verlauf 
von hoher Bedeutung. Wie schon öfter hervorgehoben, erleichtert die 
durch die Steine bewirkte Stauung- der Galle sehr deren .Entwickelung 
·md die darauf entstehende starke Cholangiti s und Cho lecysti ti s. 
Nach den bei Probepunctionen: Operationen odet· Sectionen erhaltenen 
Untersuchungsresultaten fanden sich dann Bacill us coli, Typhus- und 
Cholerabacilleu. Pneurnocoecen, endlich. vielfach mit anderen Bakterien . . 

zusammen , Streptococcen und Staphyloeoceen in Gall enblase und Ga ll en­
wegen. Namentlich häufig werden virulente Colonbacill en aus dem Inhalt 
derselben erhalten (Netter und Mart h a, Na u n y n, Le Y y, Domini ci u. a.), 
Typbusbacillen allein fanden Dupre, Fauraytier u. a. bei eitriger Cbolan­
gitis etc., manchmal waren sie mit Baclllus coli vergesell schaftet. Seltener 
sind Pneumococcen und Cholerabacillen (Giro d e) vorhanden. Die Eiter­
coccen sind häufig bei bakterioloo"ischer Untersuehuncr allein oder mit 

0 0 

Bakterien der vorg·enannten Arten zusamm en erbalten worden. Die 
Cbolelithiasis spielt überhaupt bei der Entstehung der Cholangitis eine 
sehr grosse Rolle, so gibt Dominici an , dass bei 65°/0 solcher Erkran­
kungen Gallensteine vorhanden waren. 

Freilich fehlt in den meisten Fällen, wo bei Typhu s, Cholera oder 
Pneumonie eine derartige, oft ziemlich starke Entzündung der Gallen­
wege durch die betreffenden Krankheitserreger hervorgerufen wird,_ jed~s 
Symptom, das für eine solche spricht. Das übrige Krankheitsbild 1st elD 
so schweres, die Symptome der Erkrankuncr anderer Organe beherrschen 
so das Krankheitsbild, dass etwaige Stö~uo gen irn Lebergebiete g~;.~ 
zurücktreten. So fand Hagenmüller unter l S Fällen von Cholecystl ~ 
typbosa 11, wo die Erkrankung intra vitam unerkannt blieb. Auch dt~ 
Infection mit Colonbacillen kann trotz Eiteruno· cranz latent verlaufen un 

0 b 



Complication mit Cbolangitis und Cbolecystitis. 231 

der eitrige Inhalt von Gallenblase und Gallenwegen bei der Section einen 
überraschenden Befund darstellen . 

.Am acutesten pflegt der Verlauf einer Cholangitis bei virulenten 
Colonbacillen zu sein, bei Streptococcen und Staphylococcen erscheint er 
oft mehr chronisch. Bei Bacillus coli kommt es am leichtesten zu 
eitriger Entzündung des Peritoneums, während bei den Eitercoccen die 
.A.bscessbildung in der Leber und das Bild der schleichenden Septiko­
pyämie sich anscheinend leichter entwickelt. Doch kann Bacillus coli 
auch wohl zu ..Abscessen in der Leber führen, die von den Gallengängen 
ausgeben. Zu di esen cbolangitiscben Erkrankungen kommen dann noch 
die Erschei nun gen der Endocarditis manchmal hinzu (Netter und 
:Martha, Mathieu, 1\:Ialibran u. a.), diese können sich bis zum Bilde 
der Endocarditis ulcerosa steigern ; es kann also ~zu ~einer allgemeinen 
Septikopyämie kommen, wobei oft die localen Erscheinungenj an der 
Leber fast ganz in den Hintergrund treten, so dass erst die [Section 
eventuel l den ..Ausgm1gspunkt des septisch-pyämischen Allgemeinleidens 
in den Gallenwegen aufdeckt. 

I n vielen Füllen tiussert sich das .Auftreten einer Cholangitis~ in 
folgender Weise etwa. Nach einem oder mehreren Kolikanfällen bleibt 
eine mehr oder weniger ausgesprochene Neigung zu Fieber, ikterische 
Färbung, dumpfer Schmerz in der Lebergegend zurück, Symptome, die 
den Yerdacbt auf einen solchen infectiösen Vorgang erwecken müssen. 
Namentli c-h tritt unter solc: hen Umständen ein intermittirendes Fieb'er 

I 

oft auf, das von Ch a. r cot zuerst als fi evre intermittente bepatique aus-
führli cher beschri eben lllld mit septischen . Vorgängen in Verbindung 
gebracht wurde (vergl. S. 1G3). Ein solcher Temperaturverlauf bei Chole­
Iithiasis deutet darauf bin , dass Mikroorganismen oder deren Toxine von 
den Ga11enwegen in das Blut gelangen, es mag dabei Eiterung in ihnen 
vorband en sein oder nicht. Dementsprechend sind pathogene Mikro­
organismen dann auch im Blute nachgewiesen worden. Die Fieberanfälle 
treten besonders gegen .Abend oder in der Nacht unter Schüttelfrost, 
Cyanose etc. auf, die Temperatur steigt dabei bis auf 40, ja 41°. Das Frost­
gefühl kann kurz oder lang dauern; bis zu 2-3 Stunden kann es an­
halten. Dann tritt Hitze ein, der Puls ist frequent,r-hart. Endlich erfolgt 
unter oft profusem Schweissausbruch ..Absinken der Temperatur zur Norm. 
Nun kommt es zu einem verschieden langen Stadium der .Apyrexie bis 
zum Beginn des nächsten .Anfalls, so dass der Typus einer Febris 
quoildiana, tertiana, quartana erzeugt werden kann. Doch geschieht die 
Aufeinanderfolge der AnfäJle meist regelloser als bei der Malaria. F~rner 
kommt es bei Zunahme der Entzünduno· in den Gallenwegen und Ihrer 
Umgebung später oft zu remittirendem boder gar continuirlicbem Fieber. 
Ein solcher Temperaturverlauf pflegt bald den Tod im Gefolge zu haben, 
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.. h d ·111termr"ttirendes Gallenfieber weniger gefährlich ist In rn h wa ren . . · anc e 
h F=>llen ist das Fteber auch wohl von vornherem remr"tt1·1• d n sc weren u. • en . In 
d F··tlen höherem Alter und starker Alteratwn der LelJ 1 an eren a. • • • •• • • :· • erze len 

k. . o·anz fehlen Ja dre Temper,ÜUL kann wa,hrend des o-anze V ' ann es ~ ' , . . o u er-
laufs subnormal bleiben. ~re Wanderung ~er ~teme b~günstigt das A.uf~ 
treten der Fieberanfälle, mdem durch ste dte Schleimhaut verwu d 

· · d Bl h 0 et 
d E·rno-"n O'Spforten für das Vtrus m as ut gesc affen werden U un o"' o . . .. · nd 

so pflegt si~h das Fieber. vtelfach an -~ohkanfalle anzuscbliessen. Das 
Intermittiren des Fiebers rst auch erklart worden. aus dem \Vechsel der 
Gallensecretion und dem Auftreten -von ContraC'twnen der Gallenwe()'e 
:Momente, welche geeignet si~d, Schwankungen ~n der Aufnahme pathoger~et: 
Keime und Substanzen in dte Blutbahn und dre Gewebe zu erzeugen. 

Im Urin findet man neben Gallenfarbstoff und Urobi lin vielfach 
Ei~reiss und Indoxyl; selbst Tyrosin und Leuein sollen dabei gefunden 
worden sein. Während R.egnard bei Ga.Henfieber Abnahme der Harnstoff­
ausscheidung angibt, haben fast alle anderen Un tersucher (Br ouardel 
Lecorche, Talamo n u. a.) ebenso. wie sonst bei fieberhaften Krank­
lleiten, Zunahme derselben während des Fieberanfalls constatirt. 

Manchmal ist die gefüllte Gallenblase deutlich zu fü hlen, meist ist 
dies aber nicht der Fall. Die Gallenblasengegend ist oft druckempfi ndlich. 
Infolge von Pericholecystitis kann eine ru ehr diirnse Sch\n~Il ung- um sie 
herum rorhanden sein, in deren .Mitte sich dann später wohl Fluctuation 
entwic.kelt. "Unter den Erscheinungen acuter Peritonitis erfolgt in sol(' hen 
Fällen oft der Tod. Andererseits kann bei Verschluss des Cysticus durch 
einen Stein, Obliteration desselben durch N arbenge\r ebe etc. der gallig­
eitrige Inhalt nach Resorption der Gallenbestancltheile in ei ne dün ne, eitrig­
seröse Flüssigkeit sich umwandeln, wobei di e Gallenbl ase noch stä rker 
sich ausdehnt, ibre Wandnng -vielfach sich verdickt, so dass zuletzt ein 
Gallenblasenhydrops entsteht. Die zuletzt darin befindliche Flüssigkeit 
ist. s:eril, da die ~fikroorganism~n allmählich zug rund e gegangen sind. 
Ehe aber dieser stationäre Zustand erreicht ist können leicht bei Ein-

' 
wirkungvon Traumen , Verdauungsstörungen, in te rcurrenten Erkrankungön 
die in der Gallenblase vorhandenen Entzündun gserreger wieder henor­
treten, Ulcerationen erzeugen und damit die Gefahr circumscripter oder 
diffuser Peritonitis heraufbeschwören. Namentlich entstehen auch Gallen­
steinfisteln leicht im Anschluss an solche Cb.olecystitis. 

Im Innern der Leber können ferner bei Olloielithiasis im Anschluss 
an ~ine Cholangitis odl.'r an eine Erkrankung von Pfortaderästen oder 
E:ndltcb durch Infection des Parenchyms von der vereiterten Ga!lenblase 
aus Ab s c 8 sse auftreten, die das Krankheitsbild 'vesentlich zu beewflussen 
rermögen. In den meisten Fällen von GallensteinaiJscessen ist eine be~ 
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stimmte Diagnose darauf nicht zu stellen. Namentlich ist dies der Fall 
bei multiplen Abscessen. Da überwiegt das schwere allgemeine Symptomen­
bild der Septikopyämie. Meist tritt der Tod eher ein, als dass die Abscess­
bildung sich deutlich manifestirt hätte. Man kann vermuthen, dass 
Abscesse sich ausbilden, wenn ein Eiterfieber von bald intermittirendem, 
bald remittirendem Charakter besteht und Entzündungserscheinungen an 
der Leberoberfläche , wo möglich mit Betbeiligung des Zwerchfells und 
der rechten Pleurahöhle, sich dazu gesellen. Kräfteverfall, Temperatur­
steigerung und Milztumor pflegen bei Abscessbildung erheblicher zu 
sein als bei einfacher Cholangitis, auch bat das Fieber seltener inter­
mittirenden, meist remi ttirenden Charakter. Bei intermittirendem Verlauf 
kann die 'l'emperatur sehr hohe vVertbe erreichen, um dann plötzlich 
auf stark subnormale herabzusinken. Manchmal äussert sich die Jtbscess­
bildung zuerst in Erscheinungen circumscripter Peritonitis. Auch kann 
die compl icirencle Pleuritis, welche bald eitriger, bald seröser Natur ist, 
so im Vordergrund stehen, dass die eigentliche Ursache übersehen wird. 
In folge Verwachsungen der Peri tonealblä.tter an ihrer Oberfläche können 
di e Gallensteinabscesse in di e rerschiedensten Organe durchbrechen und 
Haut, Zwerchfell, Darm etc. durchbohren und so sich nach aussen in die 
Pleurahöhle, Lunge, Bronchien entleeren; auch Perforation in die Peritoneal­
böhle mit ihren schweren Polgen kann vorkommen. 

Sichergestellt wi rd die Annahme eines Abscesses, wenn an einer 
Stell e der T ,eberoberfläcbe ei ne _umschriebene druckempfindliche Auftreibung 
sich entwi ckelt, die während des Stadiums des Schüttelfrostes heftig 
schmerzt (Na un yn, Osler) , später au ch Fluctuation zeigt. Diese entleert 
danu bei EröiTnung nicht nur Eiter und Galle, sondern auch Gallensteine. 
Freilich mögen mauehe der beschriebenen spontan oder operativ eröffneten 
Leberabscesse dieser Art nur Empyeme der Gallenblase gewesen sein. 
Sch,vierig, ja unmöglich kann die Differentialdiagnose zwischen Abscessen 
und erweichten Gareinom en etc. werden, wenn diese bei Cholelithiasis 
auftreten. 

Ulc cra tion e n der Gitllenwege \7erlaufen manchmal ganz latent 
so dass sich unmerklich Fisteln, Verwachsungen etc. entwickeln können. 
Durch diese Geschwüre kommt es aber oft zu bedeutenden Complicationen. 
So geben sie in einzelnen Fällen Anlass zu Blutungen, indem die 
Leberarterie oder ihre Aeste arrodirt werden, ibr Blut in die Gallenwege 
ergiessen, falsche Aneurysmen entstehen etc. Auch können Gefässe des 
Magens und Darms durch Gallensteingeschwüre eröffnet werden und 
profuse Blutungen, die unter rasch sich steigernder Aniimie im GoiJaps 
zum 'rode führen zur Folo·e haben. Ero·uss von Blnt in die Bauchhöhle 
ist ebenfalls dabei beobach~et worden, ~e in dem Falle von Aufrecht, 
wo ein Gallenblasenstein in die Lebersubstanz eindringend eine so starke 
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H'imorrhao·ie erzeuO'te, dass die mit Blut gefüllte Höhle nicht blos d 
, c o . s urch 

den Choledocl.tus in den Darm, sondern auch mfolge Ruptur der W 
in die Bauchhöhle sich entleer~e. Meist tritt bei Blutungen in die Gal;nd 
weO'e und den Darm, respectlve Magen, mehr oder weniger sta.r·k en-

c _ ver~ 

ändertes Blut im Stuhlgang auf, es kann auch wohl solches erb h 
. . h h . . roc en 

werden. Die Diagnose Ist meist se r sc wreng, namentlich wenn d' 
Cholelithiasis bis dahin keine Erscheinungen machte. Ge wo··b 1. le 

. · n ICh 
Q"laubt man daher eme Blutung aus emem Darm- oder Ma o-e no-es h .. 
~ . S L" • b b c wur 
YOr sich zu haben. Selbst be1 der ec~wn 1st es manchmal nicht 1 . h 

l A 
, . erc t 

den Zusammenhang klarzuste len. usser ures_en Blutungen komme~ 
noch Härnorrhao·ien in den Magen und Darm be1 seh werem Icterus . 

o , Wie 
er etwa die Polge einer Verstopfun_g des Ohole docb ~1 s sein kann, vor und 
erklären sich aus der deletären W 1rkung der hepatischen I nto:x:ication auf 
die Blutgefässwandung. Nur in seltenen Fällen kommt es zu Pfortader­
thrombose irrfolge Oompression derselben durch Steine im Choledochus 
und daher zu Stauung und Blutaustritt an der Schleimhaut des Magt>n­
darmcanals. Bei Besprechung der Abscedirungen im Anschluss an Chole­
lithiasis ist schon auf die :Möglichkeit einer Pylepblebitis bingewiesen 
worden mit ihrem Gefolge multipler Leberabscesse. Dass auch Gallen­
steine direct in die Pfortader eindringen können, geht. abgesehen von 
einigen zweifelhaften älteren Fällen, aus den Schilderungen von Dewa y, 
:M urehison und Ro th hervor. Dabei entwickelt sich dann cl as Bild des 
Verschlusses und der Entzündun g der Pfortad er: neben Ascites, .Milz­
tumor, Stauung im Magen und Darm zugleich allgemeine Pyämie. 

Besonders wichtig sind für das I\:rankheitsbild der Cholelith iasis die 
häufig auftretenden, schon mehrmals erwähnten Fist el b ildungen der 
Gallenblase und der Gallengänge mit dem Intest inaltractus. 

Der Durchbruch der Goneremente in den l\1 ag e n is t ziemlich 
selten. Denselben einfach aus dem Erbrechen von Gallensteinen erschliessen 
zu wollen, geht nicht an; denn, wie sonst bei heftigen Brech bewegunge~ 
Galle aus dem Duodenum in den Mao·en o-elangt so kann dies auch mrt 

"' 0 ' 
kleinen Gallensteinen infolge des Erbrechens bei m Kolikanfall geschehen. 
Grössere Steine passiren wohl nicht leicht den un verletzten Pylorus. 
Werden solche erbrochen, so muss man an Fistelbildung denken. Mehrere 
Fälle solcher abnormer Communication der Gallenwege mit dem Magen 
sind anatomisch sichergestellt (Cru veilhi er, Oppolzer, Frerichs, 
M u rchison, Je affreson u. a.). Gewöhnlich gingen der Entleerung der 
Steine Schmerzen in der Mabo-eno-eg·end heftio·es andauerndes Erbrechenf' 

. b , b • au 
von Galle, Speisen etc. voraus. Manchmal wurden mehrere Ste!De . h 

• sJC einmal entleert, auch kam es vor, dass das Erbrechen von Stemen 
später noch mehrmals wiederholte. 
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Die häufigste Fistelbildung ist diejenige zwischen Gallenblase oder 
Choledochus und Duodenum, und es ist sicher, dass die Statistik in 
dieser Beziehung viel zu niedrige Zahlen gibt. Oft wird bei Sectionen die 
Fistel für die erweiterte Mündung des Choledochus gehalten. Da ferner 
Gallenblase, Choledochus und Duodenum nahe aneinander liegen, so 
vollzieht sich die Adhäsionsbildung meist so unmerklieh, dass der Kranke 
selbst da von nichts gewab r wird. .Auf diese Weise erklärt sich der 
·'bo·ano· über haselnussgrosser Gallensteine in den Darm, ohne dass ent-

.... '"1. o ' o 
zündliebe oder peri tonitisehe Erscheinungen aufgetreten wären. Freilich 
mögen mehr oder weniger starke Blutungen bei dem Durchbruch statt­
finden, doch werden sie leicht übersehen, wenn nicht speciell auf die 
Beschaffenheit der Fäces geachtet wird. 

Wenn Symptome überhaupt vorbanden sind, so bestehen sie in 
Schmerzen, Exsudatbildung in der Gegend der Gallenblase, so dass eine 
vielfach teigig erscheinende Geschwulst um diese sich entwickelt, auch 
wohl in Erbrechen von Galle oder Blut. Selten tritt Icterus dabei auf. 
Dagegen kann ein bestehen der Icterus danach ve rschwinden, da die 
Gall e durch die gebildete Oeffnung in den Darm abfl.iesst. Endlich wird 
der Stein per rectum entleert. Es kann das au ch, wie gesagt, das einzige 
Symptom sein. Seltener kommt es irrfolge starker Grösse und Rauhigkeit 
des Steines zum Verschluss des Darmes durch ihn und daher zu Ileus. 

Unter 38~1 Fällen von äusserer und innerer Fistelbildung, darunter 200 
ron innerer, wie sie Co u rv o i s i er aus der Literatur zusammengestellt hat, 
fanden sich l OS Duodenalfisteln, und zwar 15 Choledocbus- und 93 Gallen­
blasenfisteln. Nach dem Sectionsmaterial von Rotb , S ehröd er und Schloth 
waren 19mal Gallenblasenduodenalfisteln und 5mal Choledochusduodenal­
fi steln vorbanden (Na u n y n). Magenfisteln erwähnt Courv o is i er nur 12mal, 
und unter dem erwähnten Sectionsmaterial war nur eine überhaupt vorhanden. 

Wegen der starken Beweglichkeit des Dünndarms kommt es 
selten zur Perforation ~ in ihn. Häufiger dagegen sind Colonfisteln, 
meist von der Gallenblase ausgehend, die ja mit ihrem Fundus dem 
Colon transYersum an li egt. Es verklebt mit ibm und wird dann perforirt. 
Dieser Vorgang ist in mancher Beziehung günstiger als die :B~istelbildung 
mit dem Duodenum, da auch grosse Steine dann leicht den Darm durch­
wandern und rasch in den Fäces entleert werden können. .A.uch hier 
pflegen die Erscheinungen meist nur unbedeutend zu sein, die Ent­
leerung der Steine vollzieht sich vielfach unmerklich. Courvo isier fand 
50 Fälle von Colonfisteln bei seiner Zusammenstellung, unter dem an­
gegebenen Sectionsmaterial (Roth, Sehröder und Schloth) wa~en 
16 Fälle. Gorobinationen von Duodenal- oder Hautfistel mit Colonfistel smd 
:benfalls beschrieben worden. Bei gleichzeitiger Hautfistel könnte Dar~­
Inbalt auf diesem Wege nach aussen gelangen. Ist die Colonfistel weit, 
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,··I·de auch Uebertritt von Fäcalmassen in die Gallenblase od . G so Wll . • . .. . er :tallll 
·eO'e und damit eine schwerwtegende Intectwn moghch sein d h ~-

" o · · · d d. F" t I · h ' oc tntt dies anscheinend mcht letcht em, a te. ts e stc rasch schliesst. 
Fisteln der Gallenwege unter emander haben kein klinisches 

Interesse. 
Bei ihren Wanderungen im Bauchraum können die Steine h . . . auc tn 

die Harnblase gelangen, ste machen dann Ersehemurrgen wie BI 
steine, werden Gegenstand chir~rgis~he_~· Behandlung, bei Lithott~~):~ 
leicht zerdrückt und entfernt. Bet der naheren Untersuchung findet . h 
der charakteristische Gehalt an Cholesterin und Bilirubinkalk zum Un~1 c. 
schied von eigentlichen Nieren- oder Blasensteinen. Derartige Fälle schild:~.~ 
Güterbock. Auch ich erhielt einmal das Fragment eines solchen fast 
nur aus Cholesterin bestehenden Gallensteins von charakteristischer 
Schichtung und strahligem Bau, den Bi er aus der Harnblase entfernt 
hatte. Gewöhnlich fehlen vorausgegangene Erscheinungen von Entzünduna 
des Peritoneums dabei vollkommen. Kleinere, bis bahnengrosse Stein~ 
mögen auch wohl nach Perforation der Gallenblase in das rechte Nieren­
becken durch den Ureter in die Blase gelangen. So nimmt dies nlu r chison 
in zwei Fällen an, in deren einem bis zu 200 Steineben nach und nach 
mit dem Urin entleert wmden. Di e Steine können unter solchen Ver­
hältnissen Nierenkoliken herbeiführen, wenn sie im D reter sich festsetzen, 
sie haben auch schon die Urethra verlegt und Anlass zur Ureth rato rnie 
gegeben. 

Einen ganz eigenthürnlicben Fall schildert J. P. Frank, indem ein 
Gallenstein aus der mit dem gradden Uterus verwachsenen Galhmblase bei 
der Geburt in die Genit ali en durchbrach. 

Gelangen Steine an die con vexe Oberfläche der Leber, so können 
sie dort in einem subphrenischen Abscess abgekapselt li egen bleiben, 
sie perforiren dann aber manchmal auch das Zwerchfell , fü hren zu 
Empvem, Pyopneumothorax , zu Perforation und E ntleerung des Eiters 
durch Lungen und Bron chi en nach aussen. 

Vielfach ist die Lunge schon verwachsen irrfolge Entzündung der 
Pleura diaphragmatica, und so kommt es ohne Bildung flüssigen Pleura­
exsudats clirect zu Durchbruch in das Lungengewebe. In diesem können 
sich nun die Erscheinungen eines Lungenabscesses anschliessen, es kann 
Ex:pe.ctoration von Eiter und Galle lange Zeit fortdauern. Vom linken Leber­
Jappen aus kann die linke Pleurahöhle eröft'n et werden (Cayley), selbst 
Perforation in das ~'lediastinum und von da aus i 0 den I-Iauptbroochus, 
(Simon s) oder in das Pericard (L eao·) ist vereinzelt beobachtet worden. 

• cb ·t· des 
Dte Symptome des subphrenischen Abscesses der ei trig·en Pleun ts, 

' . k-noen 
Pyopneumotborax, wie sie bei den 'J.lhoraxfisteln vorhanden smd, 0 

· n zu 
l.ange bestehen, ehe es gelingt, den Zusammenhang mit Gallenstetne 
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cruiren. Erst die Expectoration g·allehaltiger Sputa weist mit grösserer 
Bestimmtheit darauf hin. ~och kommt dies :iel ~äu.figer bei anderweitigen 
Leberabscessen oder Echmococcen vor, dte steh nach oben entleeren. 
Nur der frühere Abgang von Gallensteinen, sichere Symptome von Gallen­
steinkolik etc. werden die Diagnose stützen können. Bei dem Durchbruch 
durch die Lungen werden sehr selten die Gallensteine selber, wie in dem 
Falle von Viss erin g, expectorirt. 

Die Perforation der Bauchwand durch Gallensteine spielt seit 
langer Zeit eine grosse Rolle in der Pathologie der Gholelithiasis, doch 
komm t sie nicht so häufig vor, wie man nach den Angaben in der Litera­
tur glauben sollte. Gou r voisier kormte in der Literatur unter 384 Fällen 
von Gallensteinfisteln 184 Bauchdeckenfisteln nachweisen; die Duodenal­
fisteln sind aber häu figer, als dies danach scheint: sie gelangen oft 
nicht zur Wahrnehmung, während die Hautfisteln nicht übersehen 
werden können. 

Diese Hautfisteln entstehen oft , nachdem successive die Gallenblasen­
wand und die mit ihr verklebenden und verwachsenden Peritonealblätter 
durchbohrt sind, unter nur geringen entzündlichen Erscheinungen. In 
anderen Fällen dagegen ist die Gallenblase infolge intensiver Entzündung 
stark ausgedelmt, verwächst mit den Bauchdecken und nun perforirt die 
Ei terhöhle die Bauchmuskeln und Haut, entleert sich dann spontan oder 
wird, indem gewöhnlich ein Leberabscess angenommen wird, operativ 
eröft'uet. Aus der OelJnung quillt nun Eiter, wohl auch Galle; nach 
und nach kom men auch Goneremente zum Vorschein und setzen vielfach 
erst die Sache ins rechte Licht. Die Fistel befindet sich oft in der Gegend 
des Fund us der Gallenblase, kann aber auch, wenn die Entzündung dem 
Ligamentum Suspensorium folgend sich senkte, in der N ahelgegend auftreten. 
Selbst links von der Mittellinie, an den Pubes, in der Gegend der 
Clitoris kann der Austritt der Steine erfolgen. So werden bis hühnerei­
grosse Steine entleert; hunderte von Gonerementen können allmählich zum 
Vorschein kommen. 

Die einzelnen Stadien des Processes kann man nicht häufig beob­
achten. .Am ehesten ist dies noch möglich, wenn sich zunächst ein .Ab­
scess im Peritoneum entwickelt, nachdem die Erscheinungen der Perforation 
der Gallenblase vorausgegangen sind, wie z. B. in einem Fall von 
Rei chard t. Gewöhnlich zeigt sich zuerst eine druckempfindliebe 
Schwellung an der betreffenden Stelle. Diese nimmt immer mehr zu, 
manchmal fühlt -man den Stein, meist hat man nur einen fluctuirenden 
.A.bscess vor sich der sich allmählich vorwölbt. Die geröthete, ödematöse 
Haut wird allmählich verdünnt, und wenn der Abscess nicht inci~irt 
wird, durchbricht er sie endlich. Es entleert sich nur Eiter oder Schleim, 
Wenn der Cysticus unelurchgängig ist; ist er aber frei, so folgt Galle nach. 
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Die Steine erscheinen oft erst später in der Oeffnung. Bei Irrcision . 
sie gewöhnlich gleich mit dem übrige~ Inhalt en~leert, doch kön:ee~de.n 
auch in der Gallenblase odrr dem Frstelgang sltzen bleiben und 8

•
1e 

durch operative Eingriffe frei gemacht werden. Der Durchbruch k:~st 
ferner infolae eines Empyems der Gallenblase zustande gekomme . n 

. o . I . ,- f n setn 
welches. sich im. Anschluss an eme J~.l. v ersto~ t~ng des Cboledochu~ 
durch emen Stem ent.stande~e Cholan.grtls entwickelt hatte. Dann wird 
ebenfalls kein Stein siCh m1t dem Etter entleeren. Der unter d' . . tesen 
Verhältnissen entstandene Icterus wtrd nun nach Ausbtldung der Fistel 
aufhören. 

Die Fistelgänge sinc~ oft. sehr ?·ewt:n den. u.nd z i ~mli ch lang, auch 
enthalten sie manchmal Drvertikel , dte m1t Scnleun. Et ter, Ga.lle, auch 
Gallensteinen ausgefüllt sein können. Ihre Wände sind häufig durch fibröse 
l\Iassen stark -verdickt. Auch durch eine ziemlich enge derartige Fistel 
kann ein grosser Stein hindurchpassirt sein, cla sie sich nach der Ent­
leerung rasch durch Karbenschrumpfung 'riede;: verengen. Oft heilen sie für 
eine Weile oberflächlich zu, brechen aber von Zeit zu Zeit \Yieder auf, um 
Gallensteine durchtreten zu lassen. In fol ge Yerlegung der Fistelgänge 
durch Steine kann es auch zur Bildun g- neuer Abscesse kommen. Die 
Kranken verlieren manchmal durch diese Fisteln ihre ganze Galle, wenn 
der Choledochus durch Steine verstopft ist, ja, es kann dies bei offenem 
C-Tallengang vorkommen. So "'erden 260 g Galle, in manchen Fällen 500 bis 
600 g, ja bis l l davon täglich entleert. Es ist das freilicll nicht immer 
reine Galle: sondern es mischen sich derselben wässerige Transsudate, 
Schleim, Eiter etc. bei. Man hat nun den manchmal erfolgenden l\Iaras­
mus auf die Gallen-verluste, auf die mangelhafte Verarbeitung und Re­
sorption deR Chymus irrfolge FehJens der Galle zurückgeführt. Dem wider­
sprechen aber Fälle, wo der vollkommene Verlust der Galle durch eine 
Fistel ohne J. ede Störun a der Ernährun a ]. al1relan 0' ertra

0
aen wurde. Eher 

0 0 • 0 

beruht diese Erscheinung auf der continuirlichen Eiterentl eerung, die zugleich 
stattfindet. 

Im l\Iagendarmcanal können die au f diE geschilderte ·weise in 
ihn gelangten Steine noch allerhand Störungen hervorrufen, die nament­
lich auf Verschluss beruhen. Der Pyloru s kann durch sie -rerlegtwerden. 
Er kann von aussen comprimirt werden wenn ein oTosser Stein nach 

' 
0 

Oll dem Duodenum oder l\Iagen durchbrechen will und nun denselben v 
aussen comprimirt. Oder man findet ein Geschwür am Pylorus, in ~em 
· C · d' arb1uen em oncrement sttzt, das aus der Gallenblase stammt. Auch lB n o 

Verwachsungen können durch die Zen·uno· di e sie auf den Pylorus ~~­
·· J . O' • .. dlwhe 

lJ. )en, eme Verengeru~g. desselben erzeugen, endlich kann dte en~zun Ver-
Schwellung um den Stem herum dazu führen. Die Folge all dreser 
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hältnisse wird sein, dass es zu einer Stauung des Mageninhalts zu · . . , emer 
Dilatation _desselben kommt, d1~ m1t starker Gä~rung und Zersetzung der 
Speisen emhergeht. Man schllesst dann auf emen narbigen Verschluss 
des Pylorus infolge Ulcus ventriculi oder, da ma.n vielfach dann den 
Stein und die ihn umg·ebende ent~ündliche Schwellung in ~er Gegend 
des Pylorus fühlt, so glaubt man em Pyloruscarcinom vor sich zu haben. 
In manchen Fällen wird dann der Stein durch Erbrechen oder im Stuhl 
entleert und so die Passage frei. In einem Fall von Leichtenstern 
bestand Magenerweiterung, bis bei einer Spülung die Sonde durch massen­
hafte Gallensteinconcremente verlegt wurde, worauf der Kranke genas. 

Schon Sabati er, Bon eher u. a. schildern im vorigen Jahrhundert 
das gefährli che .Auftreten von Il eus infolge von Einklemmung von 
Gall ensteinen im D ar m. Namentlich bei Durchbruch in das Duodenum 
findet di es sta.tt, nur selten dagegen bei Colonfisteln wegen der grösseren 
Weite des Dickdarms. Setzt das Concrement sich schon im Duodenum 
fest, so kommt es zu Regurgitiren von Galle in den .Magen, Erweiterung 
desselben und hartnäckigem Erbrechen der Speisen, ähnlich wie bei 
Pylorusstenose. \Venn, wie dies häufiger der Fall ist, dasselbe im Dünn­
darm stecken bleibt, so tritt zunächst neben heftigem, kolikartigem Schmerz 
Erbrechen von Speiseu , dann von galligen, später von fäculenten :M:assen 
ein , und es kann nun unter den Erscheinungen zunehmenden Ileus und 
peritonitiseher Entzündung in der Gegend der Obstructionsstelle zum 
'rode kommen. :Manchmal löst sich aber der Verschluss; so ist das bei 
ärztlicher Untersuchung unter dem palpirenden :Finger beobachtet worden; 
der Stein rutscht weiter , wobei die Kranken oft selbst das Gefühl der 
Weiterbewegung desselben angeben. Später kann er aber an der 
Ileocoecalklappe, viell eicht auch noch einmal im Rectum sich festsetzen. 
Nmuentlich im Coecum und unteren 'rheil des Ileums oberhalb der 
Bauhin 'sehen Klappe kommt es leicht zu Darmverschluss durch Steine, 
auch wenn sie nicht besonders gross sind. Es kann dann zu Wechsel 
der Erscheinungen in der \V eise kommen, dass Ileus und Durchgängigkeit 
des Darms abwechseln, indem der Stein wie ein Kugelventil zeitweise 
die Klappe verschliesst, dann wieder durch antiperistaltische Bewegung, 
Erschütterung oder Lageveränderung des Körpers nach oben verschoben 
wird und nun den Durchtritt von Darminhalt gestattet. Ein solcher 
Wechsel scheint bei Gallensteinverschluss des Darms leichter einzutreten 
als bei anderen Formen des Ileus. So machten in dem Fall von Le 
Gros Clark die Ileuserscheinungen auf drei ·wochen ganz regelmässiger 
Darmthäti o·keit Platz um dann wieder hervorzutreten und den Tod her­
beizuführe~. Auch. ' im Mastdarm liegende Steine können ventilartig 
wirken, nur wenio· breiio·en Stuhlgang durchlassen, dabei kann aber 

b b • 1· Flatus monatelang das Leben bestehen bleiben. Die Gallensteme assen 
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eher noch durchtreten, als dies· sonst bei Darmverschluss 
sein pflegt, da sie ihn nicht so hermetisch rerstopfen 
Na u nyn ). So erklärt sich auch das öftere F ehlen von 

cler Fall ( zu 
(Maclagan, 
Meteorismus 

dabei. 
Die festsitzenden Steine haben gewöhnlich Tauben- bis Büh . 

kl · · l\f b t f' 0 ereJ~ grösse. können aber auch emer sem. ll' an a erner V erstopf• . 
..... • y • • • • • ,mg des 
Darms durch Conglomerat.e klemer Stewe emtt eten sehen (P u yro Yerl 
welche durch festen Danumbalt zusammengebacken waren, ähnlich f' 

Pfl t · d F ll · ' Wle dies bei Corinthen und aumens emen er 1 a sem kan n. Im Geo-en-
satz dazu bat man wiederum sehr grosse Gallensteine, die bis zu 4 cm 
im kleinen und 9·5 cm im grossen D~rchmesser maa.ssen, ohne jedes Ileus­
symptom, ja ohne jede Darmstörung siCh per anum entleeren seilen (Black­
burne). 

Sitzen Gallensteine in der Ileocoecalgegend fest, so können sie Typhlitis 
vortäuschen, und die Diagnose wird dann wohl erst bei der Operation 
richtiggestellt (Th. Kölliker). In den Processus vermiformis können in 
seltenen Fällen kleine Steine hineingelangen und dort Anlass zu .Appendi­
citis und ihren Folgen geben. 

:Man hat früher bei all diesen Verhältnissen noch ein grosses Ge­
wicht auf die Vergrösserung der Gallensteine im Darm gelegt, doch findet 
man bei längerem Verweilen daselbst eher Zerfall an ihnen. Sie können 
aber in seltenen Fällen den Mittelpunkt von grösseren I\:otbsteinen bilden. 

Der Sitz des Steines ist meist nicht mi t Bestim mtheit anzugeben. 
Massenhaftes Gallebrechen ohne fäcale Beimengnn g \Yird für Duodenal­
Yerscbluss sprechen. Bei :MastdarmYerschluss kann man das Concrement 
oft per anum fühlen. 

Auch nachdem der Ileus aufgehört hat, kann, solange der Stein 
noch im Darm bleibt, derselbe sich leicht wiederholen. Ist er entleert, so 
bleiben manchmal noch Störungen von Seiten der Darmschleimhaut, Diar­
rhöe etc. zurück. 

Das Ende erfolgt meist durch Erschöpfung im Collaps. Voii manche~ 
Autoren wird die Häufigkeit der bei Gallenstei nil eus auftretenden Pen­
tonitis hervorgehoben und dieselbe als Fo]o·e der Entzündung und Per­
foration der Schleimbaut durch das harte Concrement angesehen, so dass 
auch nach gehobenem Ileus bei durcho·ängi o·em Darm der rrod noch 

b b h 
erfolgen kann. Andere wieder, wie Kirmi ss on und Ro chard, sprec en 
von Seltenheit der Peritonitis dabei. Der Tod tritt nach ihnen in 50-70% 
der Fälle ein, nach Courvoisier bei 440/ nach Scbüller bei 5ß%; 
das Leiden ist also jedenfalls ein sehr erns~~s. Die Dauer ist verschieden 
Jang und schwankt zwischen 1 und 28 Tagen. Als Mittel fanden! 
K · · d R b T bei leta ll'IDJsson un ~oc ard 8 Tage bei geheilten, 10 age 
endenden Fällen. 
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Da u,ltere Frauen besonders an Gallensteinen leiden, kommt bei 
diesen auch Ga.llensteinileus am häufigsten vor. Es ist daher, wenn Ileus 

1 ei solchen auftritt, immer an Gallensteine als Ursache desselben zu 
c~enken. So fanden Kirmisson und Rocbard unter 105 Fällen 70mal 
weibliches und nur 25mal männliches Geschlecht angegeben, Sch\lller 
sah unter 127 Fällen nur 34 bei :Männern. 

Robson bat als Ursachen von Ileus bei Gallensteinen noch ange­
führt: locale Peritonitis in der Gallcnblasengegend, Volvulus irrfolge heftiger 
Gallensteinkolik. Darmstenose durch Adhäsionen, die irrfolge localer Peritonitis 
entstanden sincl . J edenfall s kommen diese Momente sehr viel weniger in 
Betracht als directe Obstruct ion des Darms durch Steine. 

Cirrh ose der Leber wird nicht selten bei Oholelithiasis der Leber 
beobachtet. Dass dabei die Leber manchmal indurirt erscheint, haben 
schon Dodonaens, Forestus 11. a. beschrieben. In diesem Jahrhundert 
wnrclcn namentlich von Gu bler, Vir chow, Liebermeister derartige 
Fälle gen~mer geschildert. Letzterer bringt in seinem Fall, wo die intra­
hepatischen Gallengänge mit Steinen erfüllt waren, die um die Gänge 
deutlich ausgesprochene Bimlegewebswucherung und Atrophie des Leber­
gewebes in clirccte Beziehung zu den Ooncrementen. Eine zusammen­
fassende Arbeit über tlie Beziehung von Cirrhose und Gallensteinen hat dann 
Hanot geliefert. Von Mcye r und von Legg ist nun beobachtet worden, 
dass bei Unterbindung des Oholedochus bei Katzen und Kaninchen das 
interstitielle Gewebe wuchert. Oharcot und Gombault, welche dasselbe 
Resultat erhielten, flihrt en diese Wucherung auf die "Wirkung der Gallen­
stauung zurück. In ähnlicher vVeise beobachtete 'rhomson biliäre Oin·hose 
bei congeni taler Obliteration der grossen Gallengänge. Ist also Gallen­
stauung bei Oholelithiasis eingetreten, so kann diese die Ursache der 
Cin·hose sein (vgl. darüber den Abschnitt "Oin·hose"). In manchen 
Fällen von Bindegewebswucberung, wie z. B. in dem Fall von Lie her­
meist er, fehlt aber Icterus oder ist nur schwach vorhanden. Dann muss 
I~an annehmen, dass die Bindegewebswucherung im periportalen Gewebe, 
d1e auch in die Peripherie der Acini eindringt, eine directe Fortsetzung 
der chronischen Entzündung der Gallenwege, welche durch die in ihnen 
vorhandenen Mikrooro·anismen und die mechanischen Insulte der Schleim-

b 

haut unterhalten wird, darstellt. Bei der Gallensteineirrhose erscheint die 
Leber gut palpabel, vergrössert, hart, meist glatt; es besteht Mil~tu~no~·, 
?er aber nicht charakteristisch ist, da er auch sonst bei CholelJthwsJs 
Jnfolge Oholangitis aufLreten kann; selten und nur gegen Ende ~er 
Krankheit ist etwas Ascites vorhanden. Icterus kann fehlen oder Jst 
nicht sehr stark, ausser wenn die Cirrhose auf allgemeiner Gallenstauung 
beruht. Auch wenn die Gallensteine entleert sind, bewahrt die Leber 

Quinckc u. Uoppc-Seyler, Erkrankungen der Leber. 
16 
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noch ihre harte, v?rgröss_erte Bes~haffenhei~:· d:. _aus~ebilclete Cin·hose der 
Rückbildung nur m germgem ~~aasse zub,lnbhch Ist. Ist der Process 
weit fortgeschritten, so versch~mdet auch der Icterus nach ·Wieder­
eröffnung des Gallenabflusses mcht ganz. Da es manchmal noch . 
solcher Leber mit ihren erweiterten Gallengängen zu stärkerer Ch 1 

10 

· h hl ' · 1 ° an-gitis kommen kann. so s1eht man auc wo mu1tJp e Absce.sse sich in 
ihr entwickeln (Leichtenstern, Braubach). 

Carcinom der Gallenblase oder Gallengänge al s nicht seltene Co m-
plication der Cholelithiasis ist schon öfters erwähn t worden. Das Krank-
heitsbild desselben wird eingehender in dem Abschn itt "Krebs der Leber 
und Gallenwege" geschildert werden. Hier mögen nur einige wesentliche 
Punkte hervorgehoben werden. Entwickelt sich der Krebs an der ver­
grösserten, mit Gallensteinen gefüllten Gallenblase, so fühlt man oft einen 
schmerzhaften, höckerigen, allmählich wachsenden Tumor, der später viel­
fach den Cysticus, Hepaticus und Cboledochus in seinen Bereic h zieht 
und dann auch Gallenstauung erzeugt. Manchmal ist freilich die Krebs­
entwickelung eine so geringe oder ausschliesslich an der Leberseite der 
Gallenblase entwickelte, dass der eigentliche Gallenblasenkrebs übersehen, 
und nur die Carcinomentwickelung in der Leber selbst, die durch directes 
Uebergreifen oder durch Metastasen des Processes entsteht , beachtet wird. 
Namentlich wird dies auch bei Schrumpfung der Gallenblase der Fall sein. 
Die ringförmigen Carcinorne des Cboledochus, wie sie sich um einen Stein 
herum entwickeln, machen schon bei geringer Ent wickelung ei ne so be~ 

träcbtliche Störung infolge Abschlusses der Galle vom Darm, dass der Tod 
durch Cbolaemie erfolgt, ehe ein deutlicher Tumor entsteht. Dann wird 
manchmal erst bei der Section und oft erst bei genauer mikroskopischer 
Untersuchung die Sache klargelegt. So bleibt manches Carcinom un erkannt, 
und wird die Zahl derselben wohl eine grössere sein, als man meist an~ 
nimmt. G~wöhnlich fehlt Milztumor dabei, dagegen kann Ascites zugleich 
mit anderen serösen Transsudaten infolge der Kachexie vorhanden sein, od~r 
er kann die .Folge einer Carcinose des Peritoneums sein. Namentlich m 
Betracht kommen noch: der zunehmende Kräfteverfall das kachektische Aus-' . 
sehen, die Bildung von secundären Carcinomknoten in der Leber, am Pen~ 
toneuro etc. Nur selten wird es dagegen gelingen, bei einer Probepunction 
der Gallenblase Krebstbeileben zu erbalten ; vi elfach wird dabei eine stark 
eiweissbaltige oder blutige Flüssigkeit entleert. Kommt es bei alten ~euten 
zu einer hartnäckigen, absoluten Verlegung des Chol edocbus, zugletc.b zu 
rasc-h zunehmender Kachexie, so ist mit grösster WahrscheinlichkeLt a.n 
ein Gallengangscarcinom zu denken. In zweifelhaften Fälien schafft dJB 

Probelaparotomie den gewünschten Aufschluss, der für die Prognose und 
Therapie von ausschlaggebender Bedeutung ist. 
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Chronisch-peritonitisehe Veränderungen entwickeln sich mit 
Vorliebe in der Umgebung der Porta hepatis und der Gallenblase bei 
Olloielithiasis und führen zu ausgedehnten Verwachsungen und binde­
o·ewebio·en StrtLngen. Abgesehen von den schon geschilderten StörunO'en 
ö ö . 0 ' 
die sie durch Oompresswn de.r Gallengänge machen, können diese fibrösen 

Stl·iino·e zu Zerrungen an den Därmen, zu Hindernissen für ihre BeweO'unO' 
' tl 0 öl 

daher zu Stauungen des Inhalts, zu V erclauungsstörungen und nament-
lich zu heftigen Schmerzanfiillen, die meist den Charakter der Darmkolik 
tragen, Veranlassung geben. Die Untersuchung des Leibes führt dabei 
o·ewöhnlich zu keinem Resultat, da die Stränge sich dem Nachweis durch 
tl 

die Palpation entziehen. Die Localisation der Beschwerden, namentlich 
die des spontanen Schmerzes und der Druckempfindlichkeit an einer 
bestimmten Stelle, die sich etwa in der Nähe des Fundus der Gallen­
blase befindet, kann einen gewissen Anhaltspunkt gewähren. Vielfach 
denkt man an Geschwürbildung oder Carcinomentwickelung an der 
betrelfenden Stelle, bis eine etwa der heftigen Beschwerden wegen vor­
genommene Laparotomie die wahre Ursache aufdeckt. Nach Lösung der 
Verwachsungen folgt meist vollständiges Wohlbefinden, leider bilden sie 
sich aber leicht wieder. 

Ferner kann sich eine ausgebreitete Perihepatitis entwickeln, 
sich ansebliessend an eine Entzündung der Gallenblase oder der intra­
hepatischen unter der Leberkapsel gelegenen Gallengänge (Leichten­
stern , H.aynaud und Sabourin). Eine solche äussert sich zunächst in 
deutlichem Reibegeräusch bei den respiratorischen Bewegungen des Zwerch­
fells und ist dann oft weit verbreitet wahrzunehmen. Die Leber ist stark 
druckempfindlich. Leicht tritt Singultus infolge Reizung des Zwerchfells 
ein. Ger h a r d t fand das Reiben auch vorübergebend nach Kolikanfällen 
in der Gegend der Gallenblase. Diese Perihepa.titis kann nun zu starker 
Verdickung und später zu Schrumpfung der Glisson'schen Kapsel und 
des Peritoneums an der Oberfläche der Leber füllren, es können von da 
aus ferner Bindegewebszüge in das Innere der Leber eindringen und eine 
Atrophie derselben bewirken (Poulin). 

Zu den Folgezuständen der Cholelitbiasis rechnen auch einige Autoren 
den Diabetes mellitus weil sie mehrmals nach Gallensteinkoliken Zucker 

' im Urin fanden. Naunyn unterwirft diese Beobachtungen ein~r scha:fen 
Kritik und zeiot dass ein sicherer Zusammenhang sich b1sher mcht 

o' · F"ll beweisen lässt. \V" ahrscheinlich handelte es sich in den mmsten a en 
um Diabetiker bei denen bis dahin die Krankheit unerkannt geblieben 
war, weil sie,' wie so häufig, keine Störung des Befindens . her~eigeführt 
hatte. Durch die starken nervösen Störungen bei der Kolik Wird wohl 

16~ 
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bei solchen leicht eine Zunahme der Zuckerausscheidung erfolQ"en ...., , Während 
naeh dem Anfall der Zucker abnimmt oder verschwindet. Die ,. 

. . h' . d' . . ausseren Verhältmsse welche zu Oholeht msts tsponnen, pflegen das üb.· ' · r· h · l!O'ens 
aueh in Bezug ~uf de~ Dtabetes: ~ament t.c dte sogen~~nte fette ·Form 
zu thun. Ist eme Om·bose zugleteh vorhanden, so konnte auch . ' 

. . . R 11 . I etnc alimentäre Glykosune dabet eme o e spte en. 
Bei langer Dauer der Erkrankung, starker Inanspruchnahme der 

1\:räfte, besonders wenn. länger an~au:rnd~r Icterus besteht, tritt oft 
Abmagerung, Kachexte und ~narn1e em. Letztere soll sogar den 
Charakter der perniciösen Anärnte annehmen können. Zurückgehaltene 
Gallenbestandtheile mögen dabei eine deletäre \Virkung auf die Blut­
körperchen ausüben. 

Nicht zu unterschätzen sind endlich die Störun ge n des Ne rv en­
systems, welche das lang sich hinziehende Leiden mit seinen häufigen: 
intensiven Schmerzanfällen, Störungen der Nachtruhe, der Be\\"egnngs­
fäbigkcit etc. mit sich bringt. So kann es zu Hysterie, 1" eurasthenie, zu 
Gemüthsdepression und andererseits auch wieder zu Aufregungsznständen , 
wie sie ja schon seit uralter Zeit als Begleiterscheinungen ron Leber­
erkrankungen bei Aerzten und Laien eine grosse Holle S11ielen, kommen. 

Progno s e. 

Da die Oholelithiasis vielfach ohne irgend welche Störungen ver­
läuft, meist keine complicirenden Entzündungen der Gall enwege und ihrer 
Umgebung herbeiführt, so ist die Prognose im allgemeinen günstig. Doch 
sind Gallensteine immer eine gewisse Gefahr für den Kranken, insofern 
sie ohne nachweisbare Ursache in Bewegung gerathen, Entzündungen 
und Geschwürsprocesse herbeiführen und damit zu ganz un vorhergesehenen 
schweren Störungen der Gesundheit und Gefährdung des Lebens i 'l .. nh~ss 
geben können. So wird man auch bei ruhigem Verhalten der Gall enstmne 
in dieser Beziehung mit Vorsiebt die Vonmssage dem Kranken gegenüber 
stellen müssen. Getrübt \Yird die Proo·nose wenn Kolik Icterus, starke 

0 ' ' 
Anschwellung der Leber und Gallenblasel die Erscheinungen des Wanderns 
der Steine auftreten. Doch ist sie auch dabei noch als güustig zu 
betrachten. 

Schlimmer steht es, wenn heftiges intermittirendes oder remittirendes 
Fieber eintritt, wenn es infolae Einklemmuna des Steines im Oholedochns 

0 b . 

zu lange dauerndem Gallenabschluss kommt wenn di e Zeichen circurn-
scripter Peritonitis sich entwickeln, Empy~m der Gallenblase, eitrige 
Cbolangitis und Leberabscesse auftreten. Infanst ist sie aber besonders, 
wen:1 es zu plötzlicher Ruptur in das Peritoneum mit Erguss von mehr ode:· 
wemger verändertem Inhalt der Gallenweae und der Gallenblase kornrn ' 

0 
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oder, wenn die Steine sich im Darm einklemmen, Ileus erzeugen, endlich, 
wenn lang dauernder Icterus, starker Verfall der Kräfte, Ascites etc. die 
Entwickelung eines Carcinoms anzeigen. 

Diagnose. 

Die Diagnose der Cholelithiasis ergibt sich im wesentlichen aus dem 
bei der Besprechung der Symptomatologie Gesagten. 

Wenn die Ga- ll ens t eine ruhig liegen, ist sie oft schwierig. In 
manchen Fä.llen führt die Untersuchung der Lebergegend zur Auffindung . 
eines Gallenblasentumors, in dem man deutlich die Steine fühlen kann; 
doch ist letzteres meist nicht möglich, noch seltener kann man Crepitiren 
constatiren. wie es namentlich von älteren Autoren angegeben wird. In 
vielen Fällen ist die \ Vanclung zu dick, um die Steine durchzufühlen. 
Höckerige Gallenblasentumoren können ferner auch durch Carcinome erzeugt 
werden, doch wird cb der Verlauf. der Nachweis von Metastasen die 
richtige Anschauung ergeben. Zur Unterscheidung der vergrösserten Gallen­
blase von Nierentumoren fü hrt Sch wartz an, dass ein Gallenblasentumor 
wohl in die Tiefe sich clrüngen lä.sst, aber gleich wieder zurückkehrt, 
wiihrencl ein nach der Lebergegend verschobener Nierentumor dort bleibt., 
bis man ihn wieder vordrängt. Gerard-Marchant macht darauf aufmerk­
sam, dass man Gallenb lasengeschwülste nicht nach oben verdrängen kann. 

Die Punction der Uallenblase und das Suchen der Steine mit 
einer feinen Nadel, wie es vielfach vorgeschlagen ist (Harley u. a.), ist 
nicht un geführlich, da. man nicht weiss, ob nicht der Gallenblaseninhalt 
infectiös ist und , aus der Purretionsöffnung austretend, Peritonitis er­
zeugen kann. 

Der Nachweis von Gallensteinen gelingt nicht mit Hilfe der Röntgen­
Strahlen, da die Steine sie wegen ihres Cholesteringehaltes leicht durch­
gehen lassen. 

Die Ga.llensteinkolik wird in vielen Füllen das erste und aus­
seitlaggebende Zr. ichen der Anwesenheit von Gallensteinen sein, während 
die di[Jusen und wechselnden Schmerzempfindungen, das Druckgefühl in 
der Gallenblaseno·eo·end wie es manchmal geäussert wird, keine sicheren 

b b ' 

Anhaltspunkte ergeben. 
Auch der Kolikanfa-ll kann falsch gedeutet werden, mit Darmkolik, 

Cardialgie, nervösen Leberkoliken etc. verwechselt werden. "Während 
aber bei Ulcus ventriculi die Schmerzen gewöhnlich bald nach d~m 
Essen auftreten, findet der Gallensteinkolikanfall häufiger gegen Mitter­
nacht statt, erst längere Zeit nach einer Mahlzeit, bei welcher der 
Kranke etwa einen den Anfall provocirenden Diätfehler machte. In 
manchen Fiillen kann freilich kurze Zeit nach dem Essen der .Anfall 
erfolgen und der Schmerz, besonders wenn er an der Mündung des 
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Choledochus entsteht, in der Mittellinie des Epigastriums auftrete 
· k · "t d Ul h b · n, so dass die Aehnheh ·e1t m1 em eussc. merz se r gross ist D 

starke \Vürgen und Galleerbrech~n ist häuHg~r bei Cholelithiasis ~ls ba~ 
Ulcus ventriculi vorhanden. Bet Darm k o l1 k, welche ihren Sit . et 

. b . d d" S h . Z llU rechten Bypochondnum at, sm 1e c merzen mcht so heftig und 
verschwinden unter Borborygmen, Abgang von Stuhlgang oder Flat 
Die Bleikolik kann bei ihrer grossen Intensität und ihrer Loc"ll"s t"us . 

• • • u a Ion 
leicht damit verwechselt werden. Ste kommt metst bet Männern Ob 1 · o e~ 
Iithiasis bei Frauen vor. Manche Gewerbe, Beschäftigung des Patienten 
mit Blei, Bleisaum, Fehlen von Schwellung und Schmerzhaftigkeit der 
Leber, sowie von Icterus werden eher für Bleiinto:s:ication sprechen. Der 
Nierenkolikschmerz localisirt sich mehr in der Lumbalgegend, wohin 
der Gallensteinschmerz seltener verlegt wird , strahlt meist entlang dem 
Ureter nach der Blase und den Genitalien hin aus, was bei Cholelithiasis 
nicht häufig vorkommt. Eine Peritonitis, namentlich 1venn sie circum~ 

script im rechten Hypochondrium auftritt, kann dingoostische Schwierig­
keiten machen. Collaps, Pulsveränderung, Druckempfindlichkeit können 
bei beiden Leiden in ähnlicher \V eise vorkommen. \V enn auch der 
Druckschmerz, die Frequenz und Kleinheit des P ulses, der Collaps bei 
der Peritonitis im allgemeinen grösser sind , so kommen doch auch Fälle 
von Entzündung des Bauchfells ohne sehr erhebliche derartige Störungen 
vor, und können andererseits bei Oholelithiasis di ese Symptome in manchen 
Fällen stark ausgesprochen sein. Der Athmungstypus ist bei Peritonitis 
allerdings fast immer ein rein costaler, während auch bei starker Gallen­
steinkolik eine deutliche Bewegung des Zwerchfells vielfach noch statt­
finden kann. Ausserdem findet man bei Peritonitis fast immer eine 
abnorm grosse Menge von Indoxyl im Urin, wie sie bei einfacher Ohole­
lithiasis nicht vorhanden zu sein pflegt. Durch den Nach weis des Indoxyls 
ist auch in den Fällen, wo eine Perityphli1is sich oben in der rechten 
Bauchseite irrfolge Verlagerung des vVurmfortsatzes entwickelt, die 
Differentialdiagnose oft gut zu stellen. 

Von hoher Bedeutung für die Erkennung der Oholelithiasis ist ent­
schieden der Icterus. Freilich fehlt dieses wichtige Symptom oft g?nug, 
wenn die Steine im Oysticus, in intrahepatischen Gallengängen sitzen, 
oder wenn sie rasch durch den Oholedochus abgehen. Besonders chara~­
teristisch für Gallensteine ist der Wechsel des Icterus. Bei Icterus catarrhahs, 
bei dem Icterus, der durch Verstopfung der Gallenwege durch Tumore~, 
Compression derselben von aussen etc. auftritt dauert der Icterus metst 

' "t"t zu wochen- und monatelang an ohne wesentlich in seiner IntensL a 
schwanken. Bei lange dauernd~r vollständiger Verstopfung des Oholed?cl~us 
durch Steine kann dies freilich auch der Fall sein doch ist das beL eJU­
facher Cholelithiasis relativ selten, eher findet es ~tatt, wenn Carcinoro-
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bildung dazu .tritt. 1\~eist tritt der .. Ict~rus ~n einem Kolikanfall auf, um 
bald zu schwmden, 1st auch gewohnhch mcht sehr stark, aber wieder­
holt sich leicht wiedCI> und selbst b.ei länger andauerndem Icterus sieht 
man Schwankungen ll1 der Intensität auftreten. In derselben Weise 
wechseln gefärbte und ungefärbte Stuhlgänge vielfach miteinander ab, 
oft ohne dass Icterus der Haut besteht. 

' Die Feststellung der Localisation der Steine, ob sie in der Gallen­
blase, dem Cysticus, Choledochus etc. liegen, ergibt sich aus dem bei der 
Symptomatologie Gesagten , ebenso die Erkennung der Geschwürs- und 
Fistelbildung, des Durchtrittes der Steine in den Darm etc. 

Besonders wichtig für die 'l'herapie ist dann noch der Nachweis, ob 
Eitererreger in die Gallenwege eingedrungen sind, also die Diagnose gleich­
zeitiger eitriger Cholan gi tis und Chol ecystitis. 

Das hauptsächlichste Symptom ist dabei das Auftreten von länget·­
dauerndem Fieber mit intermittirendem oder remittirendem Charakter. Zu­
gleich sp rechen l\1ilztumor, septiseh- pyämische Metastasen in anderen 
Organen, die Erscheinungen ei ner Endocarditis dafür. Empyem der Gallen­
blase äussert sich in Schwellung und Schmerzhaftigkeit derselben, es kann 
durch Probepunction eitrige Flüss igkeit aus ihr erhalten werden. Doch 
wird die Pun ction von vie len Autoren, namentlich Chirurgen für sehr 
gefährlich gehalten und daher verworfen, da man leicht dadurch Infection 
des Peritoneu ms herbeiführen kann. Selbst bei allen Cautelen, ganz 
dnnnen Nadeln etc. kommt es nach Na u n y n, der übrigens für die 
Punction ein tritt, fast immer zu circumscripter Peritonitis. Bei starker 
Spannung, dünner \Vandung wird man sich besonders in Acht zu nehmen 
haben. Der Kranke muss nachher, am besten unter 1~pplication einer 
Eisblase, mindestens acht Stunden Bettruhe beobachten. Wenn die 
erhaltene Flüssigkeit dunkelbraun oder gelblich ist, Gallenbestandtheile, 
aber keine Mikroorganismen enthält, so handelt es sich um einfache 
Ektasie der Gallenblase; wenn farblose oder wenig gefärbte schleimige 
oder wässerige Flüssigkeit ohne Gallenbestandtbeile, aber mit Mucin 
und Plattenepithelien erbalten wird, so würde Hydrops, bei galleähnlicher 
oder farbloser Flüssigkeit, die Eiweiss, abgestossenes Cylinder- und 
P!attenepithel, Mikroorganismen, besonders Bacillus coli enthält, Chole­
cystitis seropurulenta und bei rein eitriger gallenloser Flüssigkeit Gallen­
blasenempyem anzunehmen sein (Kleefeld). 

Die Bildung von Leberabscessen, zumal multiplen, ist oft nicht 
zu erkennen. Vielfach sind sie der Palpation nicht zugänglich; circum~ 
scripter Schmerz, Fluctuation etc. fehlen; Probepunctionen sind ebens~ 
gefährlich wie bei Gallenblasenempyem. Genaueres darüber s!eh~ b_e1 

"Leberabscess". Vermutben kann man sie, wenn bei Chole!Ithiasis 
die Erscheiuuugen eitriger Cholaogitis Iunge andauern, die Leber schmerz-
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haft ist, Pvämie eint.ritt, ferner eitrige Entzündungen an o· 
J ' brenzender Or~ 

o·ane vorhanden sind. 
V In allen Fällen von Cholelithiasis ist das sicherste Kriterium r·· . ' . 

· G ll t · · lll dte Di·aO'nose das Auffmden von a ens emen m den Fäces Wen 
l o . . · n auch 

einige, wie Wolff, si~ Immer gef~.n~en haben, so kommen sicher zahl ~ 
reiche Fälle vor, wo sie trotz sorgfaltiger Untersuchung sich nicht 

1 · G 11 ll · nac l ~ '\\""eisen lassen. Sie können 111 d~r a e~ J ~se: m den Gallengängen zurück~ 
O'ehalten werden und da von Zeit zu Zett Kohken etc. erzeuo-en sio ko·· 
o . . ~ ' "' nnen 
ferner im Darm zerfallen oder m Ihm lange zurückgehalten werden 
auch ohne Ileus zu erzeugen. Daher muss man auch oft tagelang nach 
ihnen suchen, ehe man sie findet. Und zwar darf man nicht, der Methode 
von Prout folgend, den Stuhl verdünnen , umrühren und etwa oben 
schwimmende Partikel he.rausfischen und untersuchen, sondern man muss 
den mit Wasser verdünnten Stuhlgang· durch ein feines Sieb giessen, die 
zurückbleibenden Theile tüchtig mit Wasser spülen; man darf sie aber 
wegen der grossen 'Veichheit jüngerer Steine nicht zerdrücken. Dann 
wird man 1ielfach auch ganz kleine, weiche Gonerem ente noeh au flind en. 
Allerhand Kerne von Beerenfrüchten, die holzigen (Sklerem-) Körner der 
Birnen, verhärtete Kothballen, Goneremente von 1\:alk und Magnesiase ifen 
bei reichlicher Fettnahrung können sie vortäuschen , doch wird der Nach~ 
weis des Cholesterins, des Gallenfarbstoffes und des chamkteristischen 
Gefüges der Gallensteine dabei wichtige Dienste leisten. 

Pro p hy hx e. 

Um die Bildung von Gallensteinen zu verhüten, wird es sich gemüss 
den bei Besprechung der Aetiologie angeführten :Momenten darum handeln: 

1. Stauung der Galle zu vermeiden und 
2. möglichst keinen Anlass zu Infec tion der Gallenwege 

und dadurch zur Entwickelung eines steinbild e nd en Katarrhs 
zu geben. 

Stauung der Galle in der Leber und Gallenblase wird nicht so leicht 
eintreten, wenn man dafür sorgt, dass die K I e i cl u n g in der beLreffenden 
Körpergegend nicht zu eng anliegt. Daher wird man enge, feste Corsets, 
namentlich auch das feste Rinden der Röcke Kl eider Schürzen bei Frauen, 
enge Gürtel und Leibriemen widerrathen, ' besonde,rs bPi Individuen mit 
sehr zartem Knochenbau, dünnen \V eichtheilen schwacher Muskulatur uud 
mangelndem Fettpolster. Solche Frauen lässt m~n am besten weiche Gorsets 
tragen, welche jackenartig über die Schultern geben und an Knöpfen oder 
Haken die Kleider, Röcke etc. zu befestigen g~statten (S. 1 G). Dann r.ubL 
die Last derselben nicht auf dem Epigastrium und den Hypocbon_dnen, 
sondern wird hauptsächlich von den Schultern getragen. Auch wn·d es 
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zweckmiissig sein, . . solc:w Pet:~onen nach. dem Essen, wenn die Gallen-
ecretion eintritt, clte einschnurenden Kleidungsstücke lockern zu lassen. 

s Der Stauung der Galle wirken ferner entgegen: körperliche Be­
weo·ung, wie sie durch Spazierengehen, rrurnen, l!1echten, Reiten etc. er­
zielt wird. Auch Bäder wirken. wohl günstig, besonders Schwimmbäder. 
Bei solchen Leuten , welche dte genannten für das \Vohlbefinden des 
Körpers so wichtig.en :Massregeln. nicht au~fübren können oder mögen , 
ist Massage des Leibes oder medtco-mechamscbe Behandlung wohl ange­
bracht. Nicht bloss direct mechanisch auf den Abfluss der Galle wirkt 
die energische Bewegung des Körpers ein, sondern aueh indirect, indem 
dadurch di e Peristaltik und die Entleerung des Darmes befördert wird. 

Jede Stockung des Darminhalts muss thunlichst beseitigt werden 
dllrch den Gebrauch von Laxantien, besonders des Glauber- und Bitter­
salzes. So können Cnren in entsprechenden Biidern, wie Karlsbad, Kissingen, 
:Marienbad etc. auch vorbeugend wirken. 

Schon Fr. I-I offma nn warnte vor zu se lt enen Mahlzeiten, ebenso 
Freri chs, weil da nn di e Gall e in der Gallenblase zu lange zurückgehalten 
würde. Einseitige, allzu reichl iche, fettreiche N abrung ist zu meiden. Denn 
dabei kommt es leicht zu Katarrhen des Magens und Darms, die sich auf 
die Gallenwege ausbreiten können. 

Namentl ich müsste man sich hüten vor infe cti ös en Erkrankungen 
des Darm s, um keinen Anlass zu steinbildendem Katarrh der Gallenwege 
zu geben. Doch ist das ja schwierig, da eine geringe Menge verdorbener 
Nahrung, das Hineingerathen von pathogenen Keimen in den Darm diese 
leicht herbeifDhren kann. Weil bei einer einseitigen und zu hohe An­
fonlerun gen an die Verdauung stellenden Nahrung dies am ehesten ein­
tritt, so wird man, entsprechend der bei der rrherapie zu besprechenden 
Diätetik, am ehesten bei einer mässigen Lebensweise und gemischter 
nicht zu ein töniger Nahrung die Bildung von Gallensteinen zu vermeiden 
vermögen. 

Behandlung. 

Die Therapie der Cbolelithiasis hängt wesentlich davon ab, ob Com­
plicationen vorhanden sind wie Cholano-itis und Cholecystitis, oder ob 

' b 

es sieb nur um die directen Folgen des Vorhandenseins der Gallensteine 
handelt, die beseitigt werden sollen. 

Bei der letzteren der reo·ulären Gallensteinkrankbeit, kommen 
im wesentlichen diätetische :ßfassreo·eln Brunnencuren, sowie die medi-

. b ' b' 
c~nische 'rherapie in Betracht. Nur selten wird ein eingreife.ndes c Irur-
giscbes Vorgehen dabei von vornherein gerechtfertigt erschemen. 

Bei der Di ät etik der Cholelithiasis stehen sich die Ansichten zum 
Theil diametral gegenüber. Es erklärt sich das aus den verschiedenen, 
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zum Theil sicher irrigen Voraussetzungen über die Bildung der Gallen~ 
steine, die Entstehung des Cholesterins, die vVichtigkeit cler Dann~ 
katarrhe ctc. 

Die · einen, wie Bouchardat, J. Kraus u. a. verwerfen alle f 
· ·1 d. d. Ob l t ·· b"ld · ·h''h 11 etten Spe1sen wm 1ese 1e o es enn 1 ung er o en so eu ausaehe d 

' . ' o n zum 
Theil von Untersuchungen, wonach Fettdarreichung Erhöhuno· des Ch 

· k h b 11 · A · h 0 ole ~ steringehaltes bewn· t a en so , eme ns1c t, welche Na u n y n 
Tho mas bekämpfen. Selbst in den Organismus eingeführtes Cholestu~d . er1n 
erhöht den Gehalt der Galle an Cholesterin nach J an kau nicht. Derselb 
ist nur abhängig von der Intensität des Katarrhs der Schleimhaut de~ 
Gallenwege. 

Andererseits ist aber die Bevorzugung der Fette, wie sie D uj ardin~ 
Beaumetz empfiehlt, auch nicht gerechtfertigt, da die von ihm anQ:e~ 
nommene cholagoge Wirkung der Fette wenig in Betracht kommt, ja ~bei 
vielen experimentellen Untersuchungen sich überhaupt nicht feststellen liess. 

Allzuviel Fett bei der Nahrung zu vermeiden, empfiehlt sich wohl 
deshalb bei Gallensteinen, weil dasselbe leicht Störungen der .Magen­
verdauung· erzeugen und so auch zu Katarrhen im Darm führen kann, 
welche sich auf die Gallenwege fortsetzen. Aus demselben Grunde wird 
man alle Excesse im Essen und Trinken, den Missbrauch von Alkohol 
und Gewürzen vermeiden lassen, und namentlich, wenn schon Störungen 
der Magen- und Darmverdauung, Katarrhe etc. daselbst bestehen, eine 
leicht verdauliche Kost darreichen, wie sie eben diesen Leiden ent­
spricht. Im übrigen erscheint eine nicht zu einseitige oder spärliche, 
gemischte Nahrung, in der Eiweiss auch reichlich vertreten sein kann, 
da es zu stärkerer Production von Gallensäuren führt und die Gallen­
secretion daher besonders anregt, am besten geeignet, eine ausgiebige 
Bildung von Galle zu unterhalten. Die Nahrungszufuhr sollte auch, um 
Stauung der Galle möglichst zu vermeiden, häufig über rrag, etwa alle 
drei Stunden, stattfinden. :Mitten in der Nacht noch einmal etwas essen 
zu lassen, erscheint allerdings nicht nöthig, wenn nur morgens reichlich 
gegessen wird. Es ist gut, wenn man nicht zu wenig trinken lässt; 
denn, wenn auch eine erhöhte Zufuhr von Wasser experimentell nicht. zu 
einer Erhöhung der Gallenproduction führt, so erscheint jedenfalls ewe 
mangelhafte Flüssigkeitszufuhr eher geeignet, zu Eindickung der Galle 
und mangelhaftem Abfluss derselben zu führen. 

Bramsou warnte besonders vor dem Genuss kalkhaltigen Wassers, 
da dieses zu erhöhter Kalkausscheiduna in der Galle führen könne; 
Ja nkau hat aber nachgewiesen, dass d:r Gehalt der Galle an Kalk davon 
unabhängig ist. 

Um den Gallenabfluss möglichst ungehindert vor sich gehen zu 
lassen: muss man dafür sorgen, dass, wie bei der Prophylaxe näher ge-
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I 'lderl alle Einengnng d nrch dir:: Kleidung vermieden wird D"he. 
SC ll '' r 1 • • • "' 

1 

"rd man Frauen das I ragen weicher, we1ter Gorsets mit Schulter-

b,~~ clern nnd Vorrichtung zum Anknöpfen der Kleidungsstücke empfehlen a.n . , 
Jle einschnürenden Gürtel, Riemen etc. beseitigen lassen. Nach dem Essen 

~amentlich müssen bei Ruhelage die Kleider thunlichst geöffnet werden. 
Bewegung befördert den Abfluss der Galle, und so wird man 

besonders die trägen, corpulenten Kranken zum regelmässigen Spazieren­
o·ehen anhalten; namentlich muss man dies bei Frauen thun, da selbst 
bei eifrigster 'rhätigkeit im Hause keine so ausgiebige und zweckmässige 
Bewegung st.attfiudet, sondern dabei mehr, als die Patienten selbst glauben, 
crestandeu und gesessen wird. Auch Reiten, Radfahren, Rudern, Schwimmen, 
Bergsteigeu, 'rnrnen, medico -mechanische U ebungen etc. werden oft von 
crr·ossem Nutzen sein. Freilich kann es dabei auch zu Verschiebnna der 
b b 

Steine, zum Kolikanfall kommen, so nach starkem Reiten, Springen, Tanzen etc. 
Es wird das von N ntzen sein, wenn Steine nachher abgehen. Andererseits 
ist es aber auch möglich, dass sich nun Steine. die so in den Cysticus 
oder Choledochus gelangt sind, dauernd dort festsetzen und zn Entzündung 
der Umgebung, Icterus, Perforation etc. führen. Auch kann ein Stein durch 
brüske Bewegungen veranlasst werden, die schon verdünnte, ulcerirte Schleim­
haut zu perforiren und nun starken Schaden anzurichten. Dies wird aber 
bei uncornplicirter Cholelitbiasis nicht leicht erfolgen. Liegt dagegen 
Verdacht auf Oomplicationen durch ulcerative Processe etc. vor, so wird 
man den Kranken vor stärkeren Bewegungen, namentlich Erschütterungen 
des Körpers warnen müssen. Dazu gehört ausser Springen, Reiten, 'ranzen 
auch das Fahren auf holperigen Wegen mit schlecht federnden ·wagen etc. 

In ähnlicher ·weise wie Körperbewegung wirkt auch Massage des 
Leibes günstig, namentlich wenn eine 'rrägheit der Stuhlentleerung dadurch 
gehoben wird, indem die Peristaltik angeregt und geregelt wird. Die ge­
steigerte Peristaltik des Darms wirkt auch anregend auf die :Muskulatur 
der Gallenwege ein, und so wird der Stagnation der Galle entgegen ge­
arbeitet. Directe Massage der Gallenblase führt gewöhnlich nicht zu Ent­
leerung der Steine, wenn auch Fälle beschrieben sind, wo auf Druck bei 
wiederholter Untersuchung und Palpation der Gallenblase die in ihr ent­
haltenen Steine in Bewegung kamen und entleert wurden. Das Beklopfen 
der Gallenblase bat übrio·ens schon van Swieten bei Behandlung der 

b 

Oholelithiasis empfohlen. Die Application des elektrischen Stromes, des 
faradischen sowohl wie des aal vanischen in der Geo·end der Gallenblase . b , b . 

Ist von einigen Autoren angerathcn worden, doch ist der Erfolg em 
zweifelhafter. 

Die Auflösuna vorhandener Gallensteine ist seit alter Zeit das 
z· l l b • f "1" h hne wesent-

le t lerapeutischer Bestrebungen gewesen, bisher rei IC 0 
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liehen Erfolg. Es findet allerdings eiGe solche manchmal statt . . 
· G ll t · · · ' Wie ehe Na u ny n bei Einbnngen von Ja ens e~nen m d1e Gallenblase von Hund 8 

constatiren konnte; es kommt ferner mcht selten zu ZertrümmerunO' 811 

Gallensteinen. Die Galle ist ein gutes Lösungsmittel für Oholesteri t : on 
· 17 lk h 1 N tl' h · ns eme nel weniger für solche 1mt \.a sc a e . .r amen 1c wirken dabei die o- 11 ' 

· h · ff ) D ') ll t · · · oa. en-sauren Alkalien (Sc 1 u. a. . a oa ens eme m alkalischen Fl.. . 
h . . J h USSIO'-

keiten sich lösen, so wurden sc on Im vongen a rhundert die Alkar o 

(Fr. Hoffmann) bei Behandlung von Oholelithiasis empfohlen. Seit~:n 
haben sie sich in der Therapie de.rselben, namentlich in der Form d: 
alkalischen Mineralwässer, Wie des \Vassers von Karlsbad , Vieh 
Bertrich, Ems und vieler anderer, eingebürgert. Auch warme Kochsal:~ 
quellen sind übrigens zu diesem Zweck empfohlen , wie .. Wiesbaden, Soden 
Nauheim u. a. Unleugbar ist der Nutzen einer solchen 'rrinkcur. Nur 
erscheint es nach den experimentellen Untersuchungen sehr zweifelhaft 
ob dieselben wirklich die Alkalescenz der Galle verstärken und eine auf­
lösende Einwirkung ausüben können. Ebensowenig ist die cholagoo·e 
Wirkung erwiesen. Manche legen das Hauptgewicht auf die reichliebe 
Flüssigkeitszufuhr beim Gebrauche einer solchen Brunnencur (Lei chten­
stern) und glauben, dass dadurch die Galle reichlieber würde, obwohl 
dureh Thierexperimente ein solcher Einfluss reichlicher \Vasserzufubr 
nicht erwiesen ist. '\Vahrscheinlich spielt die Wirkung auf :Magen und 
Darm die grösste Rolle dabei. Katarrhe dieser Organ e werden günstig 
beeinflusst und damit wohl auch solche der Gal len \Yege, die Stuhl­
entleerung wird namentlich durch die glaubersalzhalt igen Quellen befördert 
und die verstärkten Darmbewegungen führen zugleich zu Anregung der 
Peristaltik der Gallenwege und zu Fortbewegung der Steine. Man sieht 
bei solchen Curen Gallensteine zum Abgang kommen. Auch der Gebrauch 
von Bitte.rwässern, Curen in Marienbad und anderen Orten führen oft dazu. 
Eine nicht zu unterschätzende Rolle spielt dabei die veränderte Lebens­
weise, die geregelte körperliche Thätigkeit, die strengere Diät etc., um 
die Erfolge von Karlsbad, Vichy etc. zu erklären. So kommt es denn, 
dass: während viele Kranke auch zu Hause bei passeodem Regime nnd 
Gebrauch von Karlsbader Wasser, von doppeltkohlensaurem Natron, Glauber­
salz und Rbeum dasselbe Ziel erreichen andere erst bei Brunnencur am , 
Orte selbst ihre Beschwerden verlieren Gallensteinabcranbcr zeigen ete. 

' b • bt In ähnlicher Weise wirken wohl auch die früher besonders belle en 
Kräutersäfte (Hoffmann u. a.), deren Ordination auf der Beobachtung 
GJisson·s basirte, dass bei Rindern Goneremente aus den Gallengängen 
im Sommer bei Grünfutter verschwinden. 

Zur Auflösung der Steine hat man ferner die Fette herangezoge~, 
namentlich das Olivenöl. Der Uebergang der Fette in die Galle, wte 
. v· h . Th · z ·r l o·ezoa(.m s1e Irc ow sow1e oma angaben, ist allerdings m weae b · o 
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·dnn Jedenfalls werden ste auf kalkhaltige Steine nicht ,uohl · woi v • ,, em-
wirken können. 

Besonderes Aufsehen hat dann das Mittel gemacht, das Duraode 

1782 empfah~. Es be.stel~t a~s Aethe~: u?cl Terpentinöl zu gleichen Theilen. 
Es soll nach 1hm dr.et- bts v~erma~ tagheb zu 20-30 Tropfen genommen 
werden. Vielfach w1rd es s~mes ublen Geschmacks wegen schlecht ge-
10mmen uncl vertragen (PnJol, J. P. Frank u. a.). Duraode moclificirte 
~piiter seine Vorschrift, indem er es zu 3-4 T.heilen Aether auf 1 Theil 
Terpentinöl verordnete. Dann haben So e m m e l'l n g u. a. nur .A.ether mit 
Eio·elb angewandt. 

0 

Neuerelings ist das Mittel besonders von Lewaschew, der sich auf 
die praktischen Erfahrungen Botkin's und auf seine Experimente stützt, 
empfohlen worden . 

.A.ether und Terpentinöl gehen ja in die Galle über, aber in so 
geringer Menge, dass sie ih re lösende Einwirkung nicht ä.ussern können, 
wie dies Valli snieri schon vor Durancle ganz richtig erkannte, als 
er als Erster die Löslichkeit der Gallensteine in Terpentinöl fand. Die 
manchmal bei Gallensteinen erfolgende günstige Wirkung des Duraode­
scben Mittel:; ist von einigen (Fr er ich s) auf die beruhigende Wirkung 
des Aethers bezogen worden, von anderen auf die Anregung der Peristaltik 
und den Brechreiz, den das Mittel hervorbringt, wie ja auch Ipecacuanha 
und 1'artarus stib iatus zu demselben Zweck angewandt sind. Duparcque 
hat so mit N ut.zen Aeth er und Ricinusöl gegeben. 

Hierher gehört auch das Chloroform, welches von Oorlieu, 
Bouchut, Gobl ey u. a. empfohlen wurde. Gewöhnlich wird es zu 
5-G 'rropfen in \V asser oder 1 g auf 150 Wasser esslöffelweise oder in 
Kapseln zu O·l g gegeben. Von einigen Aerzten sehr gerühmt, scheint es 
sehr vielen Yersagt zu haben. Eine schmerzstillende Wirkung bei Kolik 
war meist nicht zu constatiren. Anders ist dies natürlich, wenn man 
nach :Mur eh i so n Chloroform oder Aetber im Anfall inhaliren lässt. 

Eine grosse Rolle spielt auch jetzt noch die Oelcur. Diese ameri­
~anische Methode, von Kennecl y zuerst eing(~führt, wurde voll Chauffard 
1~ Frankreich, \'On Ros enberg in Deutschland warm empfohlen. Irrtbüm~ 
heberweise wurde dem Oe! eine cholagoge Wirkung zugeschrieben. 
Rosenher g empfiehlt 180-200 g Olivenöl mit 0·5 :Menthol, 20-30 g 
Cognac und zwei Eielottern auf einmal oder in mehreren Portionen 
~ehmen zu lassen. Senator bat Lipanin statt des Oeles vorgeschlagen, Blum 
olsaures Natron. Besser ist es jedenfalls, das unangenehme Mcdicament 
auf einmal hinunterzuschlucken, als es esslöffelweise über den Tag ver­
tlteilt zu nehmen, wie dies auch aoo·erathen wurde. Uebrigens bat schon 
11'1-iedr. Hoffmann im vorio·en Jah~·hundert Mandelöl zu diesem Zweck 
emPfohlen, auch Baunnvollötist angewandt worden. Man sieht danach 
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allerdings oft Gallensteine abgehen und kann das dann damit er·!·] :· . 
· · t · E t' d L ~ ·ll en dass das Mittel, wre sons em me rcum un axa.ns, befördernd . ' 

. . kt 1\,r·t N t h auf d lo Entleerung der Gallenwege emw1r . 1.n.1 u zen at man jedenfalls :··v 
fach auch Ricinusöl angewandt. Bei all diesen öligen IVIitteln mus Vtel-

k · h · d · d F" d c s man allerdings berüc -sw trg~n, ass .~n en aces ann oncre~ente auftreten 
können welche aus verserfter Oelsaure bestehen und Gallensteme vorta·· h , . . usc en 
(Chauffard Dupre, Rosenberg, Prenttss, Fürbnn b()" er u a) p . 

' .. . · · · UJ ol 
kannte schon solche aus Mandelol geblldeten Massen. Unverdaute Nahrun()' _ 
reste, Theile von Birnen etc. führen ebenfalls manchmal irre. bs 

Klystiere mit 400-500 cm 3 Oel von 30° 0. znerst täo·lich sp:·t o , a, er 
seltener applicirt, wie sie F. B l um. vorschlägt, wirken wohl durch Re-
gulirung der Darmentleerung günstig. 

Glycerin, täglich zu 15-20 g mit Vichywasser genommen, wie 
es Ferraud anwendet, scheint keinen wesentl ichen Nutzen zn gewähren. 

Oefters ist auch versucht worden, Kal omel in die rrherapie der 
Cholelithiasis einzuführen, in neuerer Zeit besonders von Sac ha rjin. 

Häufig wird der Arzt erst beim Kolikan fall gerufen, und es ist nnn 
zunächst die Aufgabe, die heftigen Schmerzen zu lindern: den Anfall 
durch rasche Hinausbeförderung des Steines abzukürzen und endlich die 
bei Einklemmung leicht eintretenden Complicationen, wie Ulceration, Ent­
zündung der Umgebung etc. möglichst zu vermeiden. 

Zur Linderung der Sehrnerz en hat ma.n seit langer Zeit (van 
Swieten, Coe, J. P. Frank u. a.) Opium, beziehungsweise .Mo rphium 
empfohlen. Es lindert nicht bloss den oft enormen Schmerz, sondern löst auch 
die krampfhafte Oontractur der Muskulatur. P uj o I frei! ich warnt da vor, weil 
er fürchtet, dass der Stein nun liegen bleibt, der \Volf im Schafstall ein­
gesperrt wird. Da aber die bei Kolik eintretenden krampfhaften Con­
tractionen der Muscularis eher hinderlich sind, so wird Beseitigung der­
selben durch Narkotika für das Weiterrücken der Steine nur fö rderlich 
sein. J\Ian macht zunächst eine Injection von O·Ol-0·02 :rvlorphium byd~·o­
chloricum, oder gibt 20 Tropfen rrinctura opii , lässt dann 2-4stündllcb 
5-10 rrropfen weiter nehmen. 

Als krampfstillend ist ferner noch besonders Belladonna empfobl.en 
worden errousseau, Frerichs, 1\iurchison, Sticker u. a.). Sie schemt 
allerdings die krampfhafte Contraction der .Muskulatur aufheben und so 
die Entleerung befördern zu können . .Man gibt si e wohl am besten a~s 
Extractum belladonnae zu 0·02-0·03 in Pulverform oder in Aqua amygc · 
amar. gelöst (1 ·0 auf 10·0) zweistündlich 5-10 Tropfen. Man muss aber 
den Kranken dabei im Auge behalten; denn es können leicht Vergiftungs~ 

h . . k . n Nutzen ersr ewuugen emtreten, während andererseits kl eine Dosen ·eme 
bringen. 
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Antinerv ina, wie Antipyrin, Phenacetin, Salicylpräparate etc. 
lindern manchmal die heftigen Schmerzen. Chi oroform-Inhalationen 
dürfen nur bei starker Aufregung angewandt werden. Chloralhydrat und 
andere derartige narkotische Mittel pflegen zu versagen. Wenn sie nicht 
einschläfernd wirken, mfen sie leicht stärkere Aufregung des Kranke.n 
mit Bewusstseinsstörungen hervor. 

Warme Umschläge, Kataplasmen werden gerühmt und erleichtern 
in Form der Application von trockenen oder feuchten rrüchern, von Brei­
umschlägen , die durch einen Thermophor warm gehalten werden können, 
auf die Lebergegend die Beschwerden oft bedeutend. Bei entzündlichen 
v oro·än.Q.·en in der Umgebung des Gallensteines werden sie manchmal nicht 
l 0 .__ 

aut vertragen ; dann werden Ansetzen von Blutegeln, Auflegen einer Eis-
o 
blase, die eventuell, wenn starke Druckempfindlichkeit besteht, an einem 
Bügel aufzuhängen ist, lindernd wirken (Bricheteau). Bei plethorischen 
Individuen ist auch nach alter Erfahrung der Aderlass ein gutes Mittel, 
um den Krampf zn stilleiL Das Trinken warmer Flüssigkeit (Kamillenthee) 
pflegt manchmal wohltbuend zu sein. 

Ist es möglich, den Kranken in ein warmes Bad von einer 'Temperatur 
bis zu 40° C. zu bringen, so pflegen die Schmerzen und der Krampf 
nachzulassen, namentl ich befinden sich viele Kranke im prolongirten 
warmen Bade sehr wohl. Hysterische Anwandlungen wird man auch am 
besten durch ein warmes Bad und kühle Uebergiessungen zu beseitigen 
suchen. 

Zugleich wird es gut sein , während der Kolik für Stuhlentleerung 
zu sorgen, was man am besten wohl durch Darreichung von Ricinusöl , 
Bittersalz, künstlichem Karlsbader Salz etc. erreicht. Da aber in vielen 
Fällen Laxantien sofort wi eder erbrochen werden, so ist man genöthigt, 
Klystiere anzuwenden, und zwar kann man mit Nutzen ziemlich grosse 
Mengen warmen oder auch kalten Wassers, 1-2l Kamillenthee und 
namentlich bei hartem Stuhlgang Olivenöl zu 200-500 g ins Rectum 
einlaufen lassen. Bei grosser Schwäche, kleinem und frequentem Puls 
muss man neben Wein , Champagner u. dergl. namentlich Kampfer, mn 
besten subcutan, zu 0·1-0·2 in Oel anwenden. 

Wenn trotz passender innerer Behandlung die Kolikanf.'ille immer 
wieder auftreten und dadurch die Kräfte des Kranken erschöpft werden, 
sein Nen'ensystem angegriffen, er für seine Berufsthätigkeit mehr und mebr 
unbrauchbar wird, so wird man beim jetzigen Stande der chirurgisc~en 
rrechnik und Erfahrung dem Kranken vorschlagen, sich einer Operation 
zu unterziehen um so wo ru(io·lich seiner Gallensteine ledig zu werden. 

' o I Jeder Kolikanfall kann freilich der letzte sein, und selbst nach zab -
reichen schweren Anfallen sieht man oft dauernde Heilung eintreten. Es 
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wurde auch manche Operation gemacht, nachdem der letzte Stein d 
Choledochus verlassen hatte. Aber man muss bedenken, dass bei fortd en 

St . h d. G ~ h auern den Einklemmungen von emen auc 1e :.e1a ren der Cholangitis .:~ -
Geschwürsbildung mit ihren Folgen wachsen, dass sich oft unn ·kt~er 
derarticre Zustände entwickeln und diese die Operation später infoller ICh 

o . ge von 
Verwuchsuneren Verengerungen der Gallenwege etc. zn emer viel scl .· . 

o ' lW lßl'I-
geren machen. 

Namentlich aber wird man dann dem Kranken ein operatives y . 
geben vorschlagen, wenn sich deutliche Zeichen von eitriger Cholano·i~:­
und Cholecystitis oder gar beginnender Peritoniti s entwickeln. 

0 18 

Freilich kann es da~Jei auch i.n manc~1en nic~lt operirten Fällen zur 
Heilung kommen, doch 1st entschteden dte Aussteht darauf besser bei 
baldiger Eröffnung der Gallenwege, Anlegung einer Gallenfistel, wie dies 
weiter unten näher beschrieben ist. Man hat unter solchen Umständen 
sogar mit gutem Erfolg die Drainage des Hepaticus und Choledochns 
durch eine angelegte Gallenfistel , eventuell nach Incision de-s Choledochus, aus­
geführt und Spülungenmit einem gebogenen Metallrohr vorgenommen (Keh r). 

Wird die Operation bei Verdacht auf Cholan gitis etc. nicht 
erlaubt, so wird man durch Application von Eis, spLiter von warmen Um­
schlägen die Entzündung zu lindern suchen, für reichliche Entleerung des 
Darms mit Abführmitteln, Klystieren etc. in der oben bezeich neten ·weise 
sorgen. Auch sind antibakterielle Mittel empfohlen \Yorden: Salicylsäure 
und ihre Präparate (Salol etc.), Terpentinöl, Chinin u. a. Am rationellsten 
erscheint die Darreichung der Salicylsäure in der Form des Natrium 
salicylicum (4-ßmal täglich I·O) nach Naunyn wegen der zugleich 
damit verbundenen cbolagogen Wirkung. Gelingt es so, der Entzündung 
Herr zu werden, wird etwa der Sb3in durch den Choledochus oder durch 
eine Fistel entleert, so kann man noch eine Karlsbader Cur oder dergleichen, 
um die Reste der Entzündung zu beseitigen und das \Viederentsteben der­
selben zu verhindern, vornehmen lassen. 

Die Verlegung des Oholedochus durch einen Stein wird wegen 
der Gefahren, die mit der dauernden Zurückhaltung der Galle verbunden 
sind, zur Operation nöthigen. 

Bedeutend erschwert wird dieselbe, wenn schon längere Zeit Icterus 
bestand u~d deshal? Neigung zu Blu~ungen vorhanden .ist. Daher kann es .. tr~:.~ 
genauester Unterbmdung der Gefasse und sorgfä.lt1ger Tamponade ub 
raschend schnell zu tödtlichen Blutuno·en nach der Operation kommen. :Man 

· d d. G d I · 
0 

·t d · Vornahme w1r aus tesem run e Jel starkem Icterus nicht zu lange m1 et • 
des Eingriffes warten. Da aber auch schwierige Operationen bei la~ge 
dauerndem, starkem Icterus noch ohne derarti o·e Complicationen verl~u e~ 

. o . . Hedun" 
smd (vgl. Trantenroth), so darf, wenn auf eine andere We1se ellle .. . o 

nicht möglich ist, ein solcher nicht hindern, die Operation auszufubren. 
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Das Auftreten stärkerer peritonitiseher Erscheinungen ist eben­
falls eine Indication zu chirurgischem Eingriff. 

Die chirurgische B ehandlung der Cholelithiasis ist erst in 
dem letzten Jahrzehnt in ausgedehntem Maasse zur Anwendung gelangt; 
infolge der Verbesserung der Operationsmethoden und unter Einwirkung· 
der Anti- und Asepsis hat sie immer bessere Resultate gezeitigt. 

p eti t, der erste, welcher die Gallenblase wegen Entzündung irrfolge von 
Cholelithiasis eröffn ete, beschränkte die Operation auf Fälle mit· sicherer Ver­
wachsung zwischen Gallenblase und Bauchwand. Und selbst dabei wurde sie 
von den meisten Klinikern Ende des vorigen und Anfang dieses Jahrhunderts 
verworfen. Sharp , Morancl, Ha ll er unterstützten Petit 's Anschauung während 
dieser Zeit, 1-I erlin , l' An glas und Du chainoi s suchten experimentell die 
Operation zu begründen, indem sie ohne Schaden bei Thieren die Gallenblase 
exstirpirten. Bl oc h ging noch ·weiter als P etit, indem er künstliche Verwach­
sung der Gallenblase mit den Bauchdecken zu erzeugen vorschlug, um dann 
die Irrcision auszufii hren; ähnlich lauteten die Vorschläge von Richter, 
Sebast ia n, Graves, Fa u co nnean -Du fr es ne. 1'hudichum schlug dann 1859 
die Annähung der Gallenblase und ihre Eröffnung nach sechs Tagen vor. 1867 
machte Bob b s eine Cholecystoto mie; er hatte den Gallenblasentumor für eine 
Ovarialcyste gehalten. 1878 operirte Ko cher ein Empyem der Gallenblase 
erfolgreich, zur selben Zeit Si ms eine Kranke in der von Th udich um vor­
geschlagenen Weise mit ungünstigem Ausgang. Nun folgten rasch zahlreiche 
Gallenblasenoperationen von Kec n, Lawson-Tait, Rosenbach und Ransohoff. 
1882 machte L ang enb u ch zuerst die Exstirpation der Gallenblase (Oystectomie). 
\V in i w art er führte die erste Cholecystenterostomie bei Verschluss des· Ohole­
dochus aus. Küste r empfahl dann die ideale Cystotomie, die Oystendyse 
(O our voi sie r), wobei die Gallenblase eröffnet, entleert, zugenäht und versenkt 
wurd e. Dann wurde in den letzten Jahren auch bei Sitz des Steines Ül den 
Galleng1ingcn die directe Incision derselben (Oysticotomie und Oholedochotomie) 
n-nsgefüh rt. Letztere wurde meist von vorn, in einzelnen Fällen auch von der 
Lumbalgegend aus vorgenommen. Mehrmals ist endlich die Anlegung einer 
Oholeclochus-Darmfistel bei Verlegung des Oholedochus: Oholedochocluoclenostomie 
und -enterostomie angewendet worden. 

Es kann hi er nicht die Aufgabe sein, die einzelnen Operationsmetboden 
und ihre Technik zu schildern. Näheres findet sich darüber in den zu­
sammenfassenden Arbeiten von Riede!, Kehr u. a., namentlich in dem 
Werk von Langenbuch. 

Die Ausführung der Operation verläuft in den complicirten Fällen 
gewöhnlich nicht typisch; das Vorhandensein von Verwachsungen, von 
Steinen in den Gallengängen, Dinge, die erst nach Eröffnung des Leibes 
sich zeigen, werden das Vorgehen des Chirurgen stark beeinflussen. Oft 
scheinen die Verhältnisse vorher günstig zu liegen und nur ein ganz 
einfaches operati\1es Verfahren zn erfordern, während bei der Ausführung 
sich ungeahnte Schwierigkeiten herausstellen, wodurch der Plan total 
verändert wird. 

Quincke n. IIoppc - S cy lcr, Erkrankungen der f,cbel'. 17 
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Am häufio-sten wird die Cystotomie ausgeführt. Handelt . 
• b • • G ll es Si ch 

um emzelne grosse Steme m der a enblase ohne entzündlich .., ..... R . e J1r-
seheinungen und ohne Symptom~ von ~Izung ?er Umgebung, fehlen Steine 
in den Gallengängen, so kann _dieselbe m der 1_d eal ~.n Form, der Cysten­
dy s e auso·efübrt werden. D1e Gallenblase w1rd eroffnet entleei·t 

' o . . ' , ausge-
spült, gereinigt und, wenn Galle s1_ch aus dem Cystwus entleert, derselb 
also durchgängig ist, keine St~ine m ~en Gallengängen nachweisbar sinde 
vernäht und versenkt. Doch 1st dabei zu bedenken, dass zwar die N ' 
bildung von Steinen nicht leicht vor sich geht (um Seidenfäden, Homane;­
dass es aber oft vorkommt, dass kleine Steine in der Gallenblase zurüc~~ 
gelassen werde?, und ferner entzün~liche Ersch einung~n irrfolge stattge­
fundener Infectwn der Gallenblase spater auftreten und m der versenkten 
Gallenblase gefährlich werden können, so dass Peritonitis manchmal er­
folgt und die nochmalige Eröffnung nothwendig wird. 

Die Cystotomie, in der gewöhnlieben \V eise a usge führt , 
schützt mehr gegen diese Gefahren, aber hinterläss t eine lästige Gallen­
fistel, die oft unangenehme Nachoperationen nach sieh zieht~ wenn sie 
sich nicht von selbst schliesst. Die Gallenblase wird au fgesucht und , wenn 
sie an die Bauchwand herangezogen werden kann , direct mit derselben 
vernäht. Enthält sie Eiter und ist die Gefahr von U ebergang der Entzündung 
auf das Peritoneum vorhanden, so wird sie gleich eröffnet und entleert, 
die Steine werden mit Kornzangen, löffelartigen Instrumenten etc. extrahirt. 
Auch bei alten, schwachen Leuten wird man, um die zweite Operation zu 
vermeiden, gleich eröffnen (einzeitige Cy s totomi e). 

Die zweizeitige ist namentlich am Platze, wenn die Gallenblase ge­
schrumpft ist und so tief liegt, dass sie nicht an die Bauchwand herangezogen 
werden kann. Nach Lösung etwaiger Adhäsionen wird di e Stelle der späteren 
Irrcision mit einem Faden markirt, dann durch herangezogenes Netz, Perito­
neum parietale, Leber etc. eine Höhle gebildet, di e tamponirt wird. Nach 12-14 
Tagen werden die 'rampons entfernt, die Gallenblase eröffn et, ausgeräumt etc. 

Bei der Cystotomie entsteht nun eine Fi s tel, aus der erst der mehr 
oder weniger veränderte Gallenblaseninhalt und Steine, später Galle ent­
leert wird, letzteres dann, wenn der Cysticus frei ist. Ist der Oboledocbus 
verlegt, so :ßiesst alle Galle auf diesem Wege nach aussen ab. In so leben 
Fällen müssen Nachoperationen (Cboledochotomie, Enterostomie) ausgeführt 
werden. Gewöhnlich schliesst sieb, wenn der Abfluss nach dem Darm 
nicht behindert war, die Fistel allmühlich von selbst. . 

Die Cholecystectomie vermeidet, ebenso wie die ideale Cystotomre, 
di e Fistelbildung, aber sie kann leichter unarwenehme Folgen haben. Zwar 

• b • f jo·e 
w1rd der Ausfall der Gallenblase nicht von Belang sein , und wenn 111 0 

ö 

mangelbafter Retention und daher continuirlicben A bfiusses der Galle in den 
lJ · d" Odd" } störuno·en, arm, Wie Ies 1 u. a. beschreiben, wirklieb Ernä 1rungs 0 
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Abmagerung, Diarrböe etc. eintreten, so werden diese bald, anscheinend 
durch vicariirende Erweiterung des Oboledochus, wieder aufgehoben. Aber 
,venn Steine unbemerkt im Choledocbus, Oysticus oder Hepaticus sassen , 
so können diese nun weitere Störungen machen, ohne dass ihnen so gut 
beizukommen ist wie bei Besteben einer GallenblasenfisteL Ferner ist bei 
starker Verwachsung der Gallenblase mit der Umgebung und der Leber 
die Exstirpation nicht leicht. Besteht Empyem, so kann leicht Infection 
der Umgebung beim Loslösen der veränderten Gallenblase eintreten. Freilich 
wenn die Gallenblasenwand verändert ist, die Gallenwege aber intact sind, so 
wird die Exstirpation, wie di e Fälle von Langenbuch u. a. zeigen, von 
schönem Erfolg beglei tet sein. 

Bei Vorhandensein von Steinen im Oysticus kann man versuchen, 
dieselben 'VOn der in cidirten Gallen blase aus zu erreichen, sie mit löffel­
ähnl ichen Instrumenten, Kornzangen etc. zu ergreifen oder sie mit Instru­
menten oder dem Fingernagel auszuhöhlen, dann von aussen zu zerdrücken 
und nun die Trümmer in die Ga llenblase zurückzuschieben. Gelingt dies 
nicht und sind die Steine fes t eingekeil t, so muss man incidiren, was bei 
dem verborgenen Sitz des Gall enganges oft schwierig ist, und die Steine 
extrah iren. Allzu heftigen Druck zum Zweck der Zertrümmerung muss man 
vermeiden, da er gefährli che Läsionen der Schleimbaut zu erzeugen vermag. 

Sitzen Steine im Choledochus, so wird man sie auch zunächst von 
der Gallenblase aus zu erreichen, zu zertrümmern (Langenbuch, Kehr, 
Cred c) und in sie zurückzusch ieben suchen, wenn der Oysticus und Ohole­
docbus, wie vielfach in solchen Fällen, erweitert sind. Gelingt dies nicht, 
verbietet der Zustand des Kranken, hochgradiger Icterus etc. stärkere 
Eingriffe am Choledochus, so kann man , um der Galle Abfluss zu verschaffen, 
eine Gall enfistel nach aussen bestehen lassen oder eine Verbindung zwischen 
Gallenblase und Darm (Winiwarter) herstellen. Bei dem letzteren Verfahren 
kann freilich eine Infection der Gallenblase vom Darm aus stattfinden 
(Duj ard in-Beaum et z), bei Verbindung mit dem Colon ist es auch zu 
Koth:fisteln gekommen (Oh ava.sse). Besteht starker Icterus, so wird man, 
ehe man solche eingreifende Operationen vornimmt, abwarten, bis derselbe 
infolge Abflusses der Galle durch die angelegte Gallenblasenfistel nach 
[lllSsen nachgelassen hat und die Gewebe sich wieder mehr erholt haben. 

In neuerer Zeit sucht man die Steine au ch aus dem Oholedochus 
herauszuschneiden, besonders wenn derselbe stark erweitert ist (Heus n er, 
Kü st er, Oourvoisier, Riecl el u. a.), und nachher die Wand durch die 
Naht zu vcrschlicssen. Die Steine sind übrigens oft seinver durchzufühlen; 
sie sind deshalb au ch mit geschwollenen Lymphdrüsen "Verwechselt. worden. 
Namentlich dieJ' enio·en welche in dem hinter dem Duodenum liegenden 

• t> ' L d 'l'bei\ des Cholcdochus liegen, sind schwer zu finden. Auch von der en en-
gegend aus· hat man zum Zwecke der Steinextruction den Oholedochus er-

17* 
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ötinet (Tuffier-P oirier). Von Erfolg begleitet war auch die Verbind . 
des Choledochus mit dem Dünndarm (Sprengel) oder mit dem Duod ung 

(Terrier Körte Kocher), Operationen, welche der häufio·sten For· endum 
' ' a m er 

Naturheilung bei Verlegung des Choledochus nahe kommen. 
Steine. die sich im Stamm des Hepaticus befinden, kann man 1 . 

in den Choledochus hinabschie~en. Sitzen si~ in intrah~patischen Ga~l:~~~ 
O"ängen so ist ihnen schwer be1zukommen. Kann man ste fühlen so s h 
t: ' . ' uc t 
man sie durch Streichen nach dem St~mm des ~epatlcu~ hinzubewegen. 
Geht man mit Instrumenten vom Hepaücus aus em, um s1e zu extrahir 
so kann man sie leicht noch weiter in die Leber zurückschieben. Man:~~ 
mal sind sie übrigens bei Abscessoperationen gefunden und entfernt worden. 

:Man hat auch versucht, die Steine auf andere \V eise aus den Gallen­
gängen zu entfernen, indem man sie zu lockern oder aufzulösen trachtete, 
so durch Injectionen von warmem Wasser (Ta ylor, Baudo uin), Oel 
(Brockbank), Aether (Dujardin-Beaumetz) in die Gallengänge von der 
Gallenblase aus, vielfach ohne Erfolg. 

Eine besondere Besprechung erfordert die Behand lung des Gallen­
steinileus. Wenn bei irgend einer Form von Darnwersch luss das Opium 
indicirt ist, so hier. Denn vielfach wird die Verlegung des Darms nicht 
sowohl durch den Stein selbst veranlasst, als vielmehr durch den dabei 
auftretenden Krampf des gereizten Darms. So wird eine Erschlaffung 
desselbe.n nach reichlicher Darreichung von Opium (Tinctura opii simpl. 
20 Tropfen, dann stündlich 5-10 Tropfen weiter) vielfach den Ileus zum 
Verschwinden bringen. Durch hohe Klystiere kann man noch mithelfen. 
Vermag man den Stein vom Rectum aus zu erreichen, so wird man ihn 
direct zu fassen und zu extrahiren sich bemühen. Sonst muss man nach 
Laparotomie die Stelle seines Sitzes ausfindig zu machen suchen, den Darm 
incidiren und den Stein extrahiren, wie dies schon öfters geschehen ist 
(Körte u. a.). Leider ist es aber in vielen Fällen nicht möglich fest­
zustellen: ob Gallensteinileus vorliegt, da keinerlei Erscheinungen von 
Cholelithiasis vorausgegangen sind und auch bei der Laparotomie die Stelle, 
wo der Stein sitzt, nicht gefunden wird. Nach Kirmisson und Rocbard 
hatte die Laparotomie nur rn 20°/

0 
der Fälle Erfolo" von 80 nicht operirten 

b' 0 · 
wurden dagegen 29 geheilt, während 51 starben. Na u n y n gibt sogar 50 lo 

Heilung bei innerer Behandlung an. Man wird also zunächst die Opium­
behandlung einleiten und, wenn etwa nach zwei 'faO'en keine Besserung 
eintritt und daher Geschwürsbildung und Peritonitis ~u fürchten sind, zur 
Operation schreiten. 

JJie Behandlung des Abscesses, der Cin·bose und des Oarcinoros 
infolge von Cholelithiasis wird in den betreffenden Abschnitten besprochen 
'rerden. 
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J{ranklleiten der Leber. 

Hyperämie der Leber. 
(Qnincke.) 

Die Leber ist wegen der enormen Entwickelung und Capacität ihres 
Capillargebietes eines der blutreichsten Organe des Körpers; bei Vivisectionen 
und bei Laparotomien am Menschen wird man überrascht, 'rie sehr in 
Farbe und 'rurgor das .Aussehen dieses Organs abweicht von der Vor­
stellung, die wir uns nach Obductionen von ihm zn bilden gewohnt sind. 
Die Dünnwandigkeit der Capillaren und die Zartheit des Parenchyms 
erlauben dabei einen erheblichen Wechsel der Blutfülle. 

Zahlreiche Thatsachen, namentlich aus der klinischen Beobachtung, 
sprechen dafür, dass mit der gesteigerten Function der Leber, zur Zeit der Ver­
dauung, sowie mit vielen pathologischen Vorgängen in dem Organ sein Blut­
gehalt zunimmt. V ermittelt wird dieser vV echsel wie bei anderen Organen in 
der Hauptsache wohl durch Regulirung des Lumens der zuführenden Gefässe, 
da nicht nur die .Arterie, sondern auch die Pfortader mit zahlreichen glatten 
Muskelfasern in ihrer Wandung versehen ist. Einzelne 'rhatsachen sprechen 
dafür, dass auch die Capillaren selbständig ihre Vveite zu ändern vermögen. 

Vielfachen und beständigen Schwankungen unterliegt die Blutfülle 
des venösen GefässO'ebietes der Leber da bei der directen Einmündung 

0 ' 

der Lebervenen in die untere Hohlvene die von Respiration und Herz-
bewegung abhängigen Druckschwankungen in dieser die Entleerung der 
Lebervenen nothwendig beeinflussen müssen. Da nun, abgesehen von den 
geringen Schwankungen in der Ruhe, bei den verschiedensten Zuständen, 
namentlich bei jeder körperlichen .Arbeit, der Druck des Blutes in der 
Hohlvene vorübergehend erbeblich steigt, wird auch der Abfluss a~s 
den Lebervenen verlangsamt, und es muss und kann dann die Lebe~· wie 
ein Schwamm ziemlich grosse Blutmassen vorübergehend ohne Schädigung 
aufnehmen und später wieder abgeben. 

Während diese, jedenfalls nicht unerheblichen Schwankungen des Blu!~ 
gehaltes gewöhnlich als unseren Untersuchungsmethoden nicht erreichbar a~g h 
sehen werden, will Heitler 1) dieselben ebenso wie an der Milz percussonsc 

w· ocr 
1) Hei tler, Die Schwankungen der normalen Leber- und Milzdämpfung. 

1
e 

IIH:d. W ocbenschr., 1892, N r. 24. 
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bestimmen können; er find~t demnach Abw~icl~ungen in der Dämpfungsgrösse 
nach oben und unten von ubcr 3 cm (!), ehe m kurzen bis zu zwei Minuten 
dauernden lntenrallen stattlutben sollen. 

Von den pathologischen Abweichungen der Blutfülle der Leber er­
scbcinen die durch Störung des Abflusses bedingten Stauungshyperämien, 
nach unseren jetzigen Kenntnissen und Anschauungen wenigstens, häufiger 
und wichtiger, vor allem aber verständlicher und besser übersehbar als 
die acti ven. 

Für das .. 1\'Iaass de r Schwankungen im Blutg·ehalt der Leber wird 
der äussere Druck, un ter welchem das Organ steht, nicht ohne Bedeutung 
sein , so dass straffe Bauchdecken bei reichlichem intraabdominalen ~..,ett 

den vVechsel beschränken, schlaffe Bauchdecken und Fettarmut des 
Netzes etc., namentlich durch Abmagerung, ihn begünstigen. 

Aus dem gleichen Grunde ist vielleicht auch der linke Leberlappen 
grösseren Schwan kungen ausgesetzt als der rechte, so dass die grössere 
Prägnanz der klinischen Symptome der Hyperämie am linken Lappen 
nicll t nur durch die leichtere Zugänglichkeit veranlasst, sondern tbat­
säcblich begründet wäre. Dami t mag es zusammenhängen, dass sowohl bei 
der atrophischen wie bei der hypertrophischen Lebe1·cirrhose der linke 
Lappen oft ausgesprochenerc Veränderungen zeigt, bei jener mehr ge­
schrum pft, bei dieser mehr vergrössert ist als der rechte. 

Stau ungshyperämie. 

Aetiologie. 

Die häufigste Ursache einer Hemmung des Blutabflusses aus den 
Leberrenen ist Insufficienz der Herzthätigkeit, wie sie durch primäre Er­
krankung des Herzmuskels oder durch KlaiJpenfehler mit secundärer 
Erkrankung desselben herbeigeführt wird; am stärksten wirken natürlich 
diejenigen Erkrankungen, bei welchen die verminderte Leistungsfähigkeit 
des rechten Herzens im Vordergrunde steht, also z. B. die Endstadien von 
:Mitral- und Pulmonalklappenfehlern, ferner Tricuspidalfehler. Der Natur 
dieser Erkrankungen entsprechend, entwickelt sich auch die Stauungshyper­
ämie nur langsam im Laufe von Jahren. Die acuten Formen der Myocarditis, 
wie sie Infectionskrankheiten begleiten, lassen es zur Entwickelung 
wenigstens einer klinisch erkennbaren Stauungshyperämie nur dann 
kommen, wenn das Organ, wie bei Kindern, sehr dehnbar ist (daher 
nicht selten bei Diphtherie zu beobachten) oder wenn es einem geringeren 
latent gebliebenen Grade der Stauung schon vorher längere Zeit unter­
worfen war. Bei N eugebornen kann acute Stauungshyperämie durch schwere 
Geburt oder LungenatelBktase entstehen. 
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Ebenso wie Erkrankungen des rechten Herzens · k wu· en o·e" · 
LungenerkrankunQ'en, Emphysem, Lungenschrumpfunbo·, Cll . 5 risse - ...., romsehe C 
acute) Bronchitis, ausgedehnte pleurale Verwachsungen; oft sin 1 und 
dieser Zustände miteinander combinirt. Indem sie den ÜLiei·sc bm~brere 

. . ); · e 111 tt d . 
Luncrenblutbahn verklemern und den Umfang der Hespirationsbe er ? . . . . wegun O'e 
vernngern, führen ste schllesshch zu Insufficienz der rechten Herzh=· 5 0 

In ähnlicher Weise können höhergradige Skoliosen und Kyphos aldfte. 
. . . h . h T en er Brustwrrbelsäule, sowte mtrat oractsc e umoren und grosse Pleuraexs d 

wirken. Seltener wird durch die letztgenannten Momente die untere ~ ~\e 
vene allein auf d:r kurzen. Strecke zwi~chen Leber und rechtem y01~ho; 
verengt oder ge1..'llickt. Endheb kann narbige oder thrombo tische Vereno·unO' 
der Lebervenenstämme selbst zur Stauungshyperämie fü hren ; letz~ere~ 
kann auch in einem beschränkten Theil der Leber, in der Nachbarschaft 
von Geschwülsten, vorkommen. 

Lo ca le Stauungshyperämie kommt ferner in Schnürlappen zustande 
durch Venencompression in der Schnürfurche ; sie triigt zu Induration 
und Vergrösserung des Lappens bei. Auch allgemeine Stauungshyperämie 
geringeren Grades wird durch Schnürwirkung herbeigeführt, wenn bei 
hoher Taille oder diffuser Compression der unteren Thoraxgegend die Vena 
cava zwischen Leber und \Virhelsäule gepresst wird. 

Anatomie. 

Die Behinderung des Blutabflusses aus der Leber bedingt zunächst 
Ueberfüllung und Erweiterung der Lebervenen, die sich von da aus strom­
aufwärts fortsetzt, so dass eine mit der Dauer der Stauung sich steigernde 
Vergrösserung des Organs resultirt. Die Erweiterung der Lebervenen 
wird dann eine dauernde, sie pflanzt sich auf die Venae centrales der 
Läppchen und die benachbarten Capillaren fort , während di e dazwischen 
gelegenen Leberzellenbalken unter der Einwirkung des Druckes schmaler 
werden und atropbiren. Die Leberläppchen zeigen daher im Centru~n 
eine dunkler rothe FärbunO' als ihre noch zellenreichere Periphene 
(cyanotische oder chronische rothe Atrophie); häufig sind d~e 
erhaltenen central gelegenen Zellen mit braunem Pigment erfüllt , die 
peripher gelegenen fetthaltig; dann hebt sich die bräunlich-gelbe Portal­
zone noch deutlicher vom Centrum ab, ein Bild, das als Muscatnuss-
1 e b er bezeichnet wird- nicht gerade zweckmässig, da den meisten Ae~:zt~~ 
dies der Küche und Apotheke entlehnte Vergleichsobject wenig gelau c 

sein dürfte. 
W h 'I . E h . t . der Leiche egen t et wetser ntleerung der Capillaren ersc em m t s 

das Centrum der Läppchen auf Oberfiäche oder Querschnitt auch e wa 
eingesunken - um so deutlicher, je weiter die Atrophie der Zellen gegen 
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die Peripherie der Läppch~n vor?eschritten ist. Dadurch kann die Ober­
tBehe und Schnittfläche femkörmg werden. Die Körnchen sind aber viel 
fe,iner als bei der Oin·hose, eben je einem Läppchen an Grösse entsprechend, 
während dort jedes Korn mehrere Läppchen umfasst. Die ganze Leber 
erscheint in diesem Stadium bei der Section schlaff, zähe und, besonders 
nachdem sie von den Schnittflächen bei längerem Liegen viel Blut ver­
loren bat, wenig vergrössert oder sogar klein, während unmittelbar vorher 
im Leben die V ergrösserung und die Kapselspannung wegen der prallen 
Blutfüllung noch sehr erheblich sein konnte. 

Gewöhnlich sind diese Veränderungen der Farbe und Consistenz 
nicht gleichmässig über das Organ verbreitet; muscatnussartige Stellen 
wechseln ab mit ganz rothen, vollkommen schlaffen und stärker einge­
sunkenen, in welchen die Leberzellen noch mehr geschwunden und oft 
auf Reste braunen Pigmentes reclucirt sind. Die Oberfläche und der Quer­
schnitt einer solchen Leber erhält dadurch ein grob wellenförmiges oder 
schwach gebuckeltes Aussehen. Solche Ungleichmässigkeiten in dem Grade 
der Stauungswirkung werden ja auch in anderen Organen, der Lunge z. B., 
beobachtet und mögen mit der Verzweigung und den Abgangswinkeln 
der Gefässe zusammenhängen. 

Der seröse U eberzug der Stauungsleber ist gewöhnlich getrübt und oft 
verdickt. Mit dem Schwund der Leberzellenbalken rücken die ·wandungen 
der Capillaren einander näher bis zur schliesslichen Berührung; die zwischen 
den Lichtungen gelegene Substanz besteht aus den verdickten CapiJiar­
wünden und thei ls homogenem, theils faserigem Bindegewebe, das manch­
mal bis zur gleichfalls verdickten Scheide der Lebervenenästchen verfolgt 
werden kann , manchmal auch zellig infiltrirt erscheint. 

In dem Bindegewebe befinden sich auch neugebildete Gallencanäle, 
die thcils durch epitheliale Wucherung, theils durch Atrophie aus Leber­
zellenbalken entstanden sind. 

Neben der, hauptstichlieh im Centrum der Läppchen vorhandenen (intra­
lobu]ären), Bindegewebsneubildung findet sich solche zuweilen auch in 
den int er Jobulären Räumen in der Umgebung der Pfortaderiistchen. 
Liebermci ster. welchem diese Form häufig·er begegnet zu sein scheint 
als anderen Autoren, unterscheidet eine umschriebene, strichweise auf­
tretende und eine ausgedehntere flächenhafte Wucherung, welche weiterhin 
durch eintretende Retraction zur Atrophie des Lebergewebes mit beiträgt, 
und sich dadurch der gewöhnlichen Form der Cirrhose nähert, von dieser 
aber durch die ungleichmitssige Verbreitung unterscheidet. 

Die kümige Beschaffenheit der Oberfläche und SchnittfHiche wird 
unter diesen Umständen noch ausgesprochener, die Zeichnung der Leber­
liippeh en s c beinbar deutlicher - indem die wirklich centralen 1'heile 
auf den ersten Blick die Zeichnung des interlobuHtren Netzes vortiiuschen. 
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Symptome. 

Der gewöhnlich sehr langsamen Entstehungsweise ents . 
bleiben die ersten Stadien der Blutüberfüllung der Leber sympt p~ecbeud 
werden erst in der Leiche erkannt. om 08 und 

Hat die Vergrösserung des Organs einen gewissen Grad . 
. . . . erretcht 

so w1rd s1e percussonsch und palpatonsch erkennbar ; man fühlt d·1 01 ' . e )er-
fläche hart, prall und glatt, den Rand abgerundet, bts Nabelhöhe 
tiefer reichend. Die Leber ist druckempfindlieb ; bei Tricuspidal-;u~ 
sufficienz können durch rückläufigen Blutstrom systolische Puls"t· 

0 

. . . " toncn 
fühlbar werden. Be1 langem Bestand wird dt e Leber kleiner _ durch 
Atrophie des Parenchyms, durch Zunahme des Bindegewebes, durch 
Verminderung der Blutmasse bei vorschreitender Kach exie; sie fühlt sich 
dann weniger prall an. 

Unmittelbar nach Punction eines Ascites kann sich die Obcr fl i1che flach­
buckelig anfühlen, weil nach Aufhebung des tiusseren Druckes die Blutfülle 
nicht überall gleich schnell sich wieder herstellt (E. W n g n er) . 1) 

Zuweilen gibt sich die Vergrösserung des Organs durch Vorwölbun(J' 
0 

der Lebergegend auch schon für das Auge zu erkennen. 

Die subjectiven Symptome der Stauungshyperämie sind sehr rer­
schieden und weniger dem ~'laass als der Schnell igkeit der Vergrösserung 
proportional. Sehr bedeutende Schwellungen machen, besonders bei lang­
samer Entwickelung, manchmal gar keine Beschwerden, während die 
beginnende Stauungshyperämie sich oft durch Vollgefü hl im Epigastrium 
ankündigt und der Druck der Kleidung lästig wi rd. Dies zeigt sich 
namentlich nach der :Mahlzeit - wegen Füllung des Magens und Ver­
dauungshyperämieder Leber. Sehr häufig macht sieb die Stauungshyperämie 
auch im Pfortadergebiet geltend durch dysp ept i sche~ namentlich gastrische 
Beschwerden, durch Schwellung der Hämorrboidalvenen. 

Nicht selten ist leichter Ic te rus , meist nur so gering, dass er bei 
oberflächlicher Betrachtung übersehen werden kann und nur zu Uro· 
bilinurie, nicht aber zu Auftreten von Gallenfarbstoff im Harn führt; 
man erklärt ihn wohl mit Recht aus einer Compression einzelner Gall en­
gänge durch die erweiterten Blutcapillaren ; Grawitz 2) deutet ihn als 
Icterus polycholicus, da er bei Herzkranken öfters I-hmoglobin im Blut­
serum fand, das er aus dem Zerfall weni ()" resistenter rother Blutkörpe~ 
herleitet. Das Auftreten des Icterus ist in°di viduell sehr verschieden °0

11 nicht vom Grade der Stauungsh vrJeriimie abbiingig. Naeh T h i erfe I der so_ 
• L J - - • ' n siC 

er seltener sem, wenn d1e Stauung von Lungenkrankheiten, als " cn 

1) Deutsches Archi v fiir klin. Medicin, 18S,l , B<l. XX XIV, S. 53(j. 
2) Deub>ches Archiv fiir klin. l\Iedicin, Bd. LlV. S. G14. 
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direct vom Herzen ausgeht; ich kann dem nicht beistimmen. Durch die 
Gorobination von Cyanose und Icterus kommt zuweilen ein gTünliches 
Hautcolorit zustande. 

Auch sonst finden sich neben der Stauungshyperämie der Leber die 
verschiedenen Folgezustände der primären Herz- oder Lungenerkrankung: 
andere seröse Ergüsse, Oedeme, Harnverminderung, Störungen der Re­
spiration u. s. w. Indessen ist es auffällig, wie diesen ja auch schon sehr 
ungleich entwickelten Folgezuständen der Herzinsuffieienz gegenüber 
die Leberschwellung ein en gewissen Grad von Selbständigkeit bewahrt, 
so dass sie in manchen Fällen lange Zeit das einzige, in seiner Intensität 
übrigens wechselnde, Symptom darstellt, während sie in anderen selbst bis 
zum Tode sich kaum bemerkbar macht. Vielleicht bildet in der erstgenannten 
Gruppe die Leber eine Art Yon Sicherheitsventil, das wie ein Schwamm den 
vom Herzen nicht zu bewiiltigenden rl'heil der Blutmasse eine Zeitlang 
aufnimmt und so die übrigen Organe vor venöser Hyperämie behütet. 

Auch in anderer Beziehung bestehen Eigenthümlichkeiten,- bezüglich 
der Milz und der Entstehung eines begleitenden Ascites. Während Cin·hose 
in der Mehrzahl der Fälle Milzvergrösserung zur Folge hat, findet sich 
bei Stauungsleber die .Milz gewöhnlich nur indurirt, aber nicht ver­
grössert, obwohl doch in beiden Fällen der .Abfluss des Milzvenenblutes 
gehemmt ist ; vielleicht spielt für diesen Unterschied die zeitliche Ent­
wickelung der Stauung, vielleicht bei der Oirrhose eine häufig wiederholte 
active Digestionshyperämie der :Milz eine Rolle. 

Ascites tritt im Gesammtbilde der Wassersucht bei Herzkranken 
gewöhnlich in den Hintergrund, entwickelt sich relativ spät und mässig; 
auch steht er wiederum nicht im Verhältniss zur Grösse der Leber­
schwellung. Bei einzelnen Herzkranken aber sehen wir, bei fehlendem 
oder geringfügigem Oedem der unteren Körperhälfte, .Ascites sich so früh­
zeitig entwickeln, dass man zunächst an eine Peritonealerkrankung denkt.. 
Erst durch die weitere Beobachtung und zuweilen ex juvantibus wird 
der cardiale Ursprung klar; auch dieser Ascites ist durchaus nicht an 
die höchsten Grade hyperä.mischer Leberschwellung gebunden. In manchen 
Fällen mag ja die eigentliche Stauungscirrhose, die Bindegewebsinduration, 
in anderen parenchymatöse Schwellung der Leber mitwirken, allein es 
gibt auch Fälle, in welchen dieser isolirte Ascites cardialen Ursprungs nach 
längerem Bestehen und wiederholten Punctionen wieder rückgängig wird. 
In solchen Fällen bat die Leber als Sicherheitsreservoir wohl nicht genügt, 
ist die BlutüberfnllunO' im Intestinalgebiet zu bedeutend geworden, oder 

b • . 

hat sich exsudntive Peritonitis entwickelt; es besteht eben eme gewisse 
Selbständigkeit verschiedener Gefässgebietc des Körpers, von deren Eigen­
schaften es abhängt, wie sich im Einzelfa.ll das Bild der allgemeinen 
cardialen Stauung gestaltet. 
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Während eine chronische oder abgeschwollene StauunO'sleb . . 
binnen weniger Tage von neuem vergrössern kann, schwill~ dieet Sich 
eines bisher gesunden Menschen in acuten Krankheiten bei eintretend . IIjeber 

kl. h d' d h er :Ierz insufficienz nicht mer IC an; wo 1es oc der Fall zu sein h . ~ 
· · · h' b kt bl' b h · 1 sc eJnt hegt eme b1s da m un emer ge 1e ene c romsc 1e Stanun o·sleb . . ' 

Nur bei Kindern ist dies anders; hier sieht man bei Diphtheri~is z er :
1
or. 

. . .. uwe1 en 
bmnen wemger Tage enorme Vergrosserungen der Leber entstehen. Ih 
liegt theils parenchymatöse Schwellung, theils Stauungshyperämie zuoT nde~ . . w· k H b un e letztere kommt durch d1e veremte 1r -ung von erzschwäche und Brou h' 

1
' 

k. dl" h 0 · c Ia -erkrankung zustande; das m 1c e rgan 1st eben dehnbarer, vielleicht 
auch durch die acute Erkrankung noch dehnbarer geworden. 

Diagnose. 

Das wichtigste Unterscheidungsmerkmal der hyperämischen Leber­
schwellung gegenüber anderen Vergrösserungen des Organs ist der Wechsel 
des Volumens. Bei der Stauung·shyperämie ist dieser \Y echsel noch er­
heblicher als bei der congestiven, weil die Capacität des gedehnten Ge­
fässgebietes dauernd vergrössert ist; er hängt davon ab, wie weit das 
Herz imstande ist, das angehäufte Blut aufzunehmen und zu befördern. 
Die Art der zugrunde liegenden Herzerkrankung bedingt es daher, ob 
und in welchen Zwischenräumen die .A.bschwellung eintritt, ob die Ver­
grösserung Tage, ·wochen oder Monate besteht, ob sie schnell oder 
langsam schwindet. Gerade bei bedeutender Schwellung ist di e Votums­
abnahme der Leber neben der Zunahme der Harnmenge oft eines der 
ersten Zeichen von Besserung der Herzkraft; umgekehrt ist die byper­
ämisehe Schwellung und das daraus resultirende Druckgefühl oft eines 
der ersten Zeichen, welches den Herzkranken zum Arzt führt; wegen 
Steigerung der Beschwerden nach der :Mahlzeit werden dieselben häufig 
für Magenschmerzen gehalten. 

Auch als Complication anderer Leberkrankheiten ist di e Stauungs­
hyperämie wichtig und von diagnostischer Bedeutung ; wir finden sie 
uamentlich neben den verschiedenen Formen der Cirrbose und neben 
Fettleber, da der Alkohol so häufig zugleich das Herz schä.digt. Diese 
Complication dürfte nicht so selten verkannt und eine auf .A.bnabme der 
Blutfülle beruhende Verkleinerung fälschlich als schnell eintretende 
..itrophie gedeutet worden sem. 

Behandlung. 
. I· · causal Die Behandlung der Stauungsleber muss m erster Jlme . . . . 

d. H · ffi .. · · 1 · · F ··u wo prun[l,t e gegen 1e erzmsu Ci enz gene ltet sem; auch m den i a. en, · f 
Lungenerkrankung vorliegt, vermag man meist weniger auf diese als .a~t 

d . I-IerzkHu ' die Herzstörung- einzuwirken. Schonung, spHter U ebung ei 
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Reduction der li'Jüssigkeitszufuhr, Digitalis, Kampfer, Strophantus sind als 
Hauptmittel zu nennen. Daneben Diuretica: Kalomel, Scilla, rrheobromin, 
Kalisalze. Bei starker venöser Piethora kann ein Aderlass indicirt sein 
und seine günstige Wirkung u. a. sich in sofortiger Abschwellung der 
Leber kundgeben. 

Durch restringirte Diät und Abführmittel wird die Blutzufuhr vom 
Darmeanal vermindert und eine Entlastung der überfüllten Pfortader­
wurzeln erreicht. Da spontane Ihmorrhoidalblutungen Erleichterung zu 
bringen pflegen, hat man gegebenen li'alles deren Eintreten zu befördern, 
hat auch, namentlich in verg·angener Zeit, Blutegel in der Analgegend 
applicirt. 

Als vortheilhafte Unterstützungsmittel haben sich, besonders für die 
Anfangsstadien dann die Curen mit den alkalischen Glaubersalz- und den 
Kochsalzquellen be\vährt. ·wichtig ist ferner dauernd reizlose Diät und 
Enthaltung von Alkohol. Der Erfo lg di eser Maassnahmen zeigt, wie sehr 
auch hier active Gongestion und Störungen im Leberparenchym a.ls 
Nebenmomente mi tspielen. Je ausgesprochener und je reiner die Stauungs­
hyperämie, umsoweniger ist von diesen Mitteln zu erwarten. 

Bei stlirkeren Schmerzen in der Lebergegend sind, wie bei Perihepatitis, 
Eisblase, nnter Umständen Blutegel, warme Umschläge anzuwenden. 

Bei starkem Ascites wirkt die Pnnction nicht nur palliativ, sondern 
unter Umstünden curativ, indem die Oirculation in der Bauchhöhle freier 
nud die Resorption von Transsudaten erleichtert wird. Gerade hier hat man 
nach häufig wiederholten Punct.ionen manchmal dauernde Beseitigung des 
Ascitcs beobachtet. 

Active Leberhyperämie. Lebercongestion. 

Unter diesem Namen fassen wir alle diejenigen Zustände von Blut­
überfüllung der Leber zusammen, welche nicht von einer Behinderung 
des Blutabflusses herzuleiten sind. Ist schon bei anderen Organen die 
Bemtheilung hyperämischer Zustände und ihrer Entstehungsursachen 
eine schwierige und theilweise hypothetisch begründete, so gilt dies in 
noch viel höherem Grade von der Le1Jer. Hier kommt nicht allein der 
Umstand in Betracht dass ein Schluss auf den vitalen Blutgehalt des 

' Organs aus dem Leichenbefund nur in sehr unsicherer vVeise gemacht 
werden kann, sondern auch die Complicirtheit des Get:isssystems, welchem 
das Blut von zwei Seiten, von der Leberarterie und von der Pfortader, 
zugeführt wird ; dafür, wie weit an den Aenderungen der Zufuhr das 
eine oder andere Gefäss botheiligt ist, haben wir nicht den geringsten 
Anhaltspunkt, und doch bestehen hier sicherlich sehr eigenthümliche Ver­
hältnisse, wie aus den Untersuchungen von G ad hervorgeht. 

Quinclto u. Hoppe-Scylcr, Erkr:mkungcn der J"oucr. 18 
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Bei künstlicher Durchströmung der noch möglichst lebensw" . 
· l 1·· f· d G d · ·· unn en Leb . nut warmer 1/ 2 °/() Kochsa z osung a.n :ra eme grosscrc Durchfi er 

wenn er nur yon der Pfortader aus , als wenn er zugleich von der L l~sruenge, 
aus durchströmen liess. Der Pfortaderstrom wurde also durch d~ e~rtcr·i o 
arterienstrom gehemmt, vielleicht weil die kleinen Arterienästchen auf d~1 eher~ 
laufenden Pfortaderästchen drückten, vielleicht auch wei l die Ströt~e 1~ ~en­
Gefässe in den Capillaren sich gegenseitig hemmten. e etder 

In der Natur der_ Umstände li.egt es , .dass unsere Anschammo·en 
über die Leberhyperämte nur zu emem klem en Theil aus anatoru·1 ob . . sc er 
Erkenntniss geschöpft, zu emem grossen Thell auf Schlüssen. Er-
wägungen und 'l'radition aufgebaut sind. \Venn daher auch nur unsicher 
basirt, sind diese Anschauungen darum doch nicht ganz zu verwerfen 
und nur der fortdauernden kritischen Prüfung bedü rftig. l\Iancbe dieser 
Oongestivzustände mögen auf Aenderungen der Gefässinnerration (an Pfort­
ader oder Arterie) beruhen, bei anderen dürften indi rect diese Inner­
vationsänderungen oder auch veränderte Zustände des Leb8rparencbyms 
Abweichnungen in der Lichtung der Oapillaren herbei führ e.n. 

Meist geht mit diesen Gongestionszuständen wohl eine vermehrte 
Blutdurchströmung der Leber einher, aber auch äussere Einflüsse kommen 
für Blutgehalt und Blutdurchströmung der Leber in Betracht : Bei Ueber­
füllung der Bauchhöhle (mit K ahrung, Fäces, Gasen~ Fettablagerung) 
wird die Blutdurchströmung des Org·ans durch cl en höheren Druck wahr­
scheinlich erschwert, während der zuführend e rrheil des Oapi llargebietes 
vielleicht überfüllt ist ; bei Erschlaffung der Bauchdecken kommt vi elleicht 
eme atonische Gefässerweiteruog zustande. 

Nicht so sehr für den Blutgehalt wie für die Blutdurchströmung 
sind die Respirationsbewegungen von \Viehtigkeit. Dureh di e Beobachtung 
peripherer Körpertheile und aus den künstlichen Durchströmun gsversuchen 
isolirter Organe wissen wir, wie sehr der capillare Blutstrom durch 
Lagewechsel und passive Bewegung begünstigt wird. Für die Leber 
wirken die Zwerchfellsbewegungen in dieser Ri chtu ng; dazu kommt, dass 
bei tiefen Inspirationen eine verstärkte Ansaugun g· des Blutes aus den 
Lebervenen nach dem rechten Herzen hin stattfindet. J ede Beeinträchtigung 
und Abschwächung der Respirationsbeweauu aen muss daher Verlang-

o b h'' f 0' samung des Leberblutstromes und wahrscheinlich auch Blutan au uno 
in dem portalen und arteriellen rrheil des Oapillargebietes zur Folge hab.en. 

Veränderte Beschaffenheit des Blutes ("Dickflüssigkeit") kommt vtel­
leicht auch in Betracht. 

A e t i o l o g i e. 

Als Ursachen der Lebercongestion s~nd folaende zu nennen: Steigerfiung 
o h'' ge 

und Verlängerung der normalen Verdauungshyperämie durch z~ a~ 
0 

und zu reichliche l\lablzeiten; diese Ueberernährung ist namentlich an 
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auch iu anderer Richtung schädlich, wenn sie mit sitzender Lebensweise 
und ungenügender Körperbewegung verbunden ist; sehr häufig entwickelt 
sich dabei Fettleibigkeit, welche in bekannter Weise die Athembewegungen 
wie die Allgemeinbewegung noch weiter hemmt. 

Gesteigert wird die digestive Hyperämie durch die Qualität der 
Ingesta, vor allem ist es der A 1 k o hol, der, auch abgesehen von der 
Nahrungszufuhr, Leberhyperämie macht (v. Kahlden); starke Gewürze, 
Kaffee scheinen in ähnlicher vVeise zu wirken, vielleicht auch durch Darm­
fitulniss entstehende 'l'oxine, die sich in den bei Prassern so häufigen 
dyspeptischen Zuständen entwickeln. (D uj a r d in- Beaumet z, Stercor­
ämie [B ouchard].) 

Unter den eben geschilderten Umständen bleibt es auf die Dauer 
nicht bei einfacher Hyperämi e, es entwickeln sich vielmehr Veränderungen 
des Leberparenchyms, Vergrösserung des Organs durch albuminöse und 
fe ttige l nßltration der Leberzellen, zu denen sich früher oder später W uche­
rungen des in terstitiellen Gewebes gesellen. Ueberernährung und Alko­
hol ismus wi rken aber auch auf andere Organe, namentlich .Magen, Darm, 
Herz sowie auf di e Constitution ; so bildet denn die Lebercongestion nur 
eiuen mehr oder weniger ben'ortretendeu Theil eines allgemeineren Krank­
heitsbildes, das sich als Abclominalplethora, allgemeine Piethora oder 
allgemeine Fettleibigkeit äussert und zu welchem im weiteren Verlauf oft 
Gicht, Harngries, Glykosurie hinzutreten. 

Tritt das Herzleiden in den Vordergrund, so kann sich Stauungs­
hyperämie der Leber entwickeln, mit der congestiven combiniren oder 
ganz an deren Stelle treten. 

Gegegenü ber den digesti ven und toxischen Schädigungen treten alle 
anderen Ursachen an "Wichtigkeit zurück. Zu nennen sind noch Oontu­
sion en der Lebergegend durch stumpfe Gewalt und tropisches Klima. 

In den rrropen werd en Hyperämien und daraus sich entwickelnde 
Erkrankungen der Leber (Fettleber, Cin·hose, Abscesse) besonders bei 
Europäern häufig beobachtet; mit Unrecht ist diese Thatsache aus der 
Einwirkung der grossen I-li tze erklärt. Erhöhung der umgebenden Tempe­
ratur allein hat nichts damit zu thun, vielmehr sind es die dabei häufigeren 
Digestionsstörungen und miasmatischen Infectionen, von denen wir :Malaria 
und Dysenterie kennen, ausser denen aber wahrscheinlich noch andere 
uns unbekannte wirksam sind. Das tropische Klima steht mit den Leber­
erkrankungen wahrscheinlich nur insofern im Zusammenhang, als Alkohol 
sowie reichliche und reizende Ernährung hier schon in solchen Quantitäten 
zu Schädlichkeiten werden, welche im gernässigten Klima bei lebhafterem 
Stoffwechsel ohne Schaden ertragen werden. 

Ebenso wie die tropischen Miasmen machen auch die einheimischen 
Infectionskran khei ten, Typhus, acute Exantheme, Hyperiimie und par-

18* 
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enchymatöse Schwellungen der Leber; das Gleiche bewirklnach den ;· l . 
h · d S b t B · D · · 't le1 en Beobachtern dieser Krank e1t er cor u · enn mbetes mellitus 

· · ll · ·· · ' von rletn man es a pnon wohl erwarten so te, 1st thatsachhch Leberh ... . 
• • • • 1' • b l ht t d ypetamte selten nnt emwer SICherueit eo :Jac e wor en. 

0 

Wie an anderen Organen kommen auch an der Leber Oono·e t· 
. . o s Ionen 

im Zusammenhang· m1t der MenstruatiOn vor, sei es als Beo·l. 
erscheinungen, sei es bei plötzliehen. Stör~ng~~ derselben durch Erkättu~:­
Gemüthsbewegung u. dgl. Während ~lese v1carnrenden Hyperämien Yorüb ~~ 
gehender Natur sind, erscheinen s~e für l~ngere Zeit zuweilen währe:d 
des Klimakteriums. Auch das Ausbietben habitueller I-IämorrhoiclalblutunO'en 
soll in ähnlicher \V eise wirken. Dauernde Störungen entwickeln sich nach 
dem Ausbleiben solcher Blutungen allein nicht. Diese seheinen vielmehr 
dadurch zu wirken, dass bei ihrem Fortfall anderweitige Schädlichkeiten 
besonders von den Digestionsorganen aus, mehr zur Geltung kommen. ' 

Als weitere Ursachen für Lcherc~ongestion werden noch genannt : 
Innervationsstörungen bei Hysterie, psychische Erregungen, Schreck, übcr­
mässige geistige Arbeit (Monn eret). 

Herdförmige Lebererb-ankungen, Neoplasmen, Parasiten rufen in 
ihrer Umgebung Blutüberfüllung hervor, die tlleils n,u f Stauung, theils auf 
wirklicher Congestion beruht, 

Symptome. 

Die Symptome der Lebercongestion sind entsprechend der .A e! iologie 
dieses Zustandes selten rein vorhanden ; sie bestehen wie bei der Stauungs­
hyperämie in Gefühl von Druck und Völle im rechten Hypochondrium 
und Epigastrium, das sich bis zum Schmerz steigern kann, das bei Be­
wegung, Athmung und Seitenlage zunimmt ; dabei kann percussoriscb und 
palpatorisch Vergrösserung, Consistenzzunahme und Druckempfincllich­
keit des Organs nachweisbar werden; di ese Beschwerden sind ausschliess­
lich oder vorwiegend an die Perioden der Verdauungsthätigkeit gebunden 
und combiniren sich dann gewöhnlich mit anderweitigen dyspeptischen 
Beschwerden, wie ~'lagenclruc:k, Flatulenz, Sodbrennen, Kopfcongestionen. 

Auch bei den Hyperämien nicht eigentlich digestiven Urspr~ngs 
macht sich der steigernde Einfluss der physiologischen Verdauungspenod:, 
wie besonders der reizenden InO'esta o·eltend · dieser Einfluss und datmt 

0 b ' 

ein gewisser periodischer Wechsel tritt mehr her vor als bei der Stn,uungs-
hyperämie, die wieder in höherem Grade von der rrhätigkeit des Herzens 
b~ein~u~sst wird. ln~essen ist seh~· häufig der Kr~nkheitszustanc~ ein ~~ 
compltctrter, dass es 1m concreten Fall unmöglich w1rd zu entseheiden, . 
die H Yperärnie mehr als mechanische, ob mehr als congestive anzusehen ~e\ 

.In den Fällen habitueller Gongestion tritt häufig von Zeit zu (]
81 

· er /.Jn­
r::in Jr;ichter Tcterus auf1 bald im Gefolge, bald nnabhüngig von eJD 
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nahme der Verdauungsstörungen; er wird aus Stauung in den Gallen· 
capillaren oder auch aus katarrhalischer Veränderung des Ductus chole­
dochns erklärt. Bei der menstruellen Leberhyperämie scheint dieser Icterus 
manchnutl sehr stark werden zu können. 

Diagnose. 

Wie a.us der Besprechung der Ursachen hervorgeht, ist die Leber­
congestion, wenn sie überha.upt pathologische Bedeutung gewinnt, nur 
selten ein vorübergebender a,uf 1'a.ge oder Wochen beschränkter Zustand, 
meist wird sie habituell und leitet durch ihre häufige Wiederkehr weitere 
und tiefer greifende Leberkran kheiten ein. Gerade deshalb haben ihre 
Symptome, au ch wenn sie nur angedeutet sind und sich dem Patienten 
und Arzt nicht aufdrängen, eine grosse diag no s tische Bedeutung. 
Bei Abdomina.lpletbora und ähnlichen Zuständen muss auf sie gefahndet 
werden und ihr Erscheinen oft gegen den Willen des Patienten die Veran­
lassung zn thera.pcutischem Einschreiten abgeben, um schwereren Er­
kn"tnknngen Yorzubeugen. Sehr· häufig sind doch schon die Anfänge einer 
Parenchymerkrankung vorlmnden und die Unterscheidung einer solchen von 
reiner Gongestion erst aus dem weiteren Krankheitsverla.uf zu stellen. Je 
weniger die Leber vergrössert ist, je schneller eine etwaige Vergrösserung 
zurückgeht, nmsoweniger complicirt darf ma.n die Hyperämie vermutbe11. 

Die Pr og n ose richtet sich natür1ich auch nach den sonstigen Ver­
iLnderungen, na.clt der Möglichkeit, den Kranken den Noxen (Alkohol , 
MahH·i<t) zu entziehen, sie hängt desha.lb oft von Beruf und Clmrakter des 
Kranke11 ab. 

Behandlung. 

Die Behandllilng der Leberhyperämie ist vorwiegend cansal. Für 
viele Infectionskrankheiten fällt sie gänzlich mit der Beha.ndlung dieser 
zusammen: für die tropischen Hyperämien miasmatischen Ursprungs wird 
zeitweiliger oder gänzlicher Klimawechsel erforderlich ; für die menstruellen 
und vicariirend en Formen Regelung der betrefi'enclen Function, unter Um­
ständen Beförderung der ausgebliebenen Blutung. Traumatische Hyperii.mic 
erfordert absolute Körperruhe, örtlich Eisblase, bei starken Schmerzen Blut­
egel, auch Morphium oder zur Ruhigstellung des Darms Opium. Die 
nicht traumatischen Fluxionen sind selten so acut und heftig, dass sie 
antiphlogistische Mittel erfordern. Das Ha.uptmittel ist die diätetische B~­
handlung, und zwa.r nicht nur bei dem Gros der Fälle, d. i. solchr-n di­
gestive.n und toxischen Urspruno·s sondern auch bei a.llen a.nderen, weil eine 
Mincleruno· der functionellen bFluxion zur Leber a.uch die Schädigung 
dur c: h anclere Reize (Malaria, 'l'rauma) nicht so Zlll' Geltung kommen läss t. 
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:b..,ür acute Formen oder für aeute Steigerungen chronischer 
hyperämie ist möglichste Schonung des Organs geboten durch B 1 ; b.er-
k N h f 1, f' a·· S . GSCür·in ung der .L 1a rnngszu nur au nnne uppen. auf \Vasser und .

1 
.. ' -

Thee. \Vie lange eine solche relative Inanition forto·esetzt \"e ·dc nnnen 
. b ,, I en s~I 

hängt nicht allem von dem Zustande der Leber sondern eb ' 
' ensosehr 

yom Allgemeinzustande ab. Geht man zu besserer Ernähruno· übe. . 
. h · 0 l , 0 1St 

d1ese auf das zur Erhaltung not wend1ge Maass zu beschränken und mö.of 
1

,, 
. . d ··11 b h d Z 0 lC l.)t wemg retzen zu wa 1 en; a gese en von er usammensetzung wird d . 

letzteren Forderung durch grösseren v\'" assergehalt der Nahrun o· entsl)l"O 1 er 
. . .. o Clen . 

Am sch w1engsten durchfuhrbar, aber gerade um so noth wendi o·er ist d · 
Nahrungsbeschränkung bei solchen Patienten , die an zu reichliche Zuful

1
e. 

h d . l . ) . h . ll gewö nt waren, as Stnl meist, a )er mc t unmer Plethorische. Zu streichen 
sind aus der Nahrung die Alkoholika, scharfe Gewürze, wie Senf, Pfeffer u. s. w .. 
zu beschränken sind auch das Kochsalz und die empyreumatischen Gewürze' 
daher Kafiee und gebratene Speisen; schon damit und dnrch Bescbränkun~· 
der Manchfaltigkeit wird auch Restrietion der N ahnmgsmenge erreicht. 
Gemischte Kost ist einer einseitig zusammengesetzten ,·orzuziehen, da wir 
weder die Harnstoffbildung, noch die Glykogen- oder Fettanhäufung in der 
Leber besonders anregen dürfen. Diesen Indicationen entsprechen im all­
gemeinen eine :Milchdiät und eine Diät, in welcher Suppen) Gemüse und 
Obst reich1ich vertreten sind. Im speciellen Fall wird für die Aus \vahl der 
Zustand des Magendarmcanals und namentlich die Allgemeinconstitution 
zu berücksichtigen sein. Bei Fettleibigkeit werden die Amylacea besonders 
zu beschränken, bei herabgekommenen Individuen ein gewisser .Ansatz 
von Fett und Eiweiss durch reizlose Nahrung doch zu erstreben sein. 

Sehr wichtig ist nach alter Erfahrung bei Lebercongestion der mi1ssige 
Gebrauch der Abführmittel. \Vircl doch , nach rrhi erfelde r 's Erfahrung, 
Schlemmerei schon viel eher ertragen bei reichlichen und häufi gen Darm­
entleerungen als bei Stuhlträgheit. Es mag dahingestell t bleiben, ob die 
nächstlieo-encle Erklärun o· für die günsti o-c Wirkun 0' der Abführm i ltel, un voll-e o o o 
kommene Ausnützuno· der N ahruno· völliO' ausreicht ob nicht vielmellr die Ent-e b• b ' 

fernung von Fäulnissproducten oder Beeinfiussun O' des Pfortaderstroms durch 
0 • 

die lebhaftere Peristaltik mitwirken. Der Beförderung des Stuhlganges dwnen 
theilweise schon die diätetischen Vorschriften der Genuss von Gemüse und 
Obst, dann die salinischen Mittel, ferner Rh,enm, Cortex Frangulae, auch 
Senna und Aloe; die letztgenannten schärferr,n Mittel sind schon mit Rück­
sicht auf den Darmeanal mit grösserer Zurückhaltung und jedenfalls n~~ht 

b lt l ) l · h 'h · ··· "th' . 1 ··Jt o·änzliCh an a enc zu Jrauc 1en; s1c 1 rer, wo man s1e sonst fur no tg HL , o• . 

zu enthalten, weil von einzelnen (Can tani) ein reizender Einfluss auf ehe 
Leber behauptet wird, möchte ich nicht befürworten. . 

Eine grosse Rolle spielen bei der Behandlung der Lebercongesti~n 
unrl den damit Ycrbunclenen allgemeineren Störungen die Om·en mit Jwc J-
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salzhaltigen, alkalischen und alkalisch-salinischen Mineralwässern; bei 
ihrer Auswahl ist wiec1er die Allgemeinconstitution und der Zustand des 
MagendanncanaJs zu berücksichtigen. Die kalten Glaubersalzquellen Marien­
bad, Franzensbad, Elster, 'rarasp passen da, wo U ebernähnmg, Abdominal­
plethora und Obstipation im Vordergrund stehen; die kalten Kochsalz­
quellen Kissingen, Homburg, Nauheim, Pyrmont, Soden bei weniger aus­
o·esprochener Flethora und wo Bäder mit Rücksicht auf Herzstörungen 
: rforderlicll sind ; während die warmen Quellen von Karlsbad, Vichy, Wies­
baden, Aachen da gewti.hlt werden, wo entweder grössere Empfindlichkeit 
von Magen nnd Darm besteht, oder wo schon parenchymatöse Veränderungen 
der Leber im Anzuge sind. Karlsbad und Vichy wirken in letzterer Richtung 
stärker als die Kochsalzwässer von Wiesbaden, Aachen und Baden-Baden. 
Bitterwässer passen weniger für cmmti.ss igen als für häufig wiederholten 
Gebrauch. 

Für die Bebimpfung der chronischen Obstipation sind auch Kl ystiere 
brauchbar ; vielleicht fin det bei häufigerer Anwendung namentlich warmen 
Wassers und aromatischer Infuse (Kamillen, Valeriana) auch durch Wasser­
resorp tion Verdünnung des Blutes statt. Di esen Indicationen dürften auch 
die alten Kämpfsehen Visceralklystiere 1) entsprochen haben. 

Von der französischen Schule werden Darmdesinficientien, Wismut, 
Naph thali n, Naphthol , Salol, Hesor~in empfohlen. 

Während acute, mit Schmerzen verbundene Lebercongestion Ruhe 
erfordert, ist bei der chronischen oder häufiger wiederkehrenden Hyperämie 
im Gege ntheil körperliche Bewegung empfehlenswerth ; sie wirkt förderlich 
durch Betlüitignng der allgemeinen Circulation , namentlich aber clm·ch 
die ausgiebigeren Athembewegungen; die dadurch herbeigeführte Selbst­
massage der Leber ist jedenfalls viel wirksamer, als die von Durand­
Fard el empfohlene äussere Massage, die wohl mehr indirect dm·ch Ver­
mittlung des Darms wirkt. 

Die Schmerzen sind bei der Lebercongestion selten so stark, dass 
sie Eingreifen erfordern ; in acuten Formen, wo etwa perihepatitische 
Reizung besteht, sind Antiphlogose, in chronischen Formen warme Umschläge 
angezeigt, selten Narkotika; meist würde die Peristaltik hemmende Wirkung 
des Opiums und Morphiums auch uner,vünscht sein. 
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Hämorrhagie der Leber. 

(Quincke.) 

Blutungen komm en in der Leber selten vor, da das Gewebe ausser­
balb der Blntba.lmen wenig Hanm dafür bietet. Die Blutungen :finden 
sich herdweise im Gewebe oder unter dem serösen Ueberzug oder in Form 
ditl'user blutiger Infiltration des Gewebes. Sie entstehen bei directer oder 
indirecter Verwundung und Quetschung, durch einfache Continuität.s­
trennnng oder Gewebszertrümmerung. Bei Neugeborenen gehen sie zuweilen 
aus der aeuten Stauungshyper~imie der Leber herror, welche sich an 
sehwerc oder verzögerte Geburt anschliesst, während sie in dem derberen 
Gewebe bei chronischer Stauungshyperämie nicht vorkommen. 

Sie find en sich ferner manchmal bei sehr acuter Congestion, bei 
tropischer l\Ialaria, bei Scorbut, bei l\1iesmuschelvergiftung, bei Sclerema 
ueonatorum , bei cllronischer experimenteller Phosphorvergiftung an 
Kaninchen (Aufrecht), ferner aus Krebsknoten. Selten sind die h~imor­

rbagischen Infn.rcte durch Versehluss von Pfortaderästen (Drescllfel d, 
Wooldridg e). Infarctartige Blutungen kommen bei Recurrens und schwerer 
Puerpemlinfection vor. 

Durch Berstung von Aneurysmen der Leberarterie können stärkere 
Blutungen zustande kommen; ob auch umschriebene Erkrankungen der 
Pfortaderwand dazu führen können, ist bei der geringen Höhe des portalen 
Blutdruckes fraglich. Vielleicht sind mehrere von Frerichs besprochene 
dunkle Fälle aus der ~ilteren Literatur auf Erkrankungen grösserer Leber­
gefüsse zurückzuführen. 

Symptome. 

Blutungen in das Lebergewebe würde man dann vielleicht ver­
mtüben können, wenn die Symptome einer bestehenden Hyperi:i.mie, 
Schmerz- und Volumszunabme, plötzliche Steigerung zeigen. vVo die 
Uontinuitätstrennung von vornherein oder irrfolge der Blutung auch 
die Serosa betrifft, ergiesst sich das Blut in die Bauchhöhle; dies Er­
eigniss kann durch Auftreten eines Dämpfungsbezirkes, manchmal mit 
peritonitiseben Erscheinungen und durch Abnahme des allgemeinen Blut-



282 Hämorrhagie der Leber. Leberzellenembolie. 

druckes erken~1bar werden und das Leben in hohem ~rade .. gefährden. Die 
Symptome bei Durchbruch nach den Gallenwegen smcl fruher besprochen 
(s. S. 175). 

Aus den traumntisch-härnorrhagischeu Herden der Leber können L b . 
zellen einzeln oder gruppenwe~se durch .die Leb~rvenen in die aU~emeine ~I~~~ 
bahn O'elanO'en und zu embolischer Ve1 stopfung von Lungencaplllare11 od o · o . 11 1 

er 
bei offenem Foramen ovale, auch von Cap1 aren c es grossen Kreislaufes . ' 
Gehirn und Nieren, Anlass geben; begünstigt w.ircl die Entstehung so ich~~ 
Le herzellenem bolien wohl durch Locker~.ng 1hr~~ Zusammenhanges, Wie 
bei Fettdegeneration und anderen parenchymatosen Verande~·ungen. Sie sind nicht 
nur Folgen traumatischer Zertrümmerung, . son

8
de

1
rn 

1
fin

1
den srch. auch bei N ekroseu 

anderen Ursprunges, bei Puerperaleklamps~e , c 1m· ac 1 und Drphtherie. Während 
J ür gen s und Kle bs a.nnabmen, das.s dre Yerschleppten Leberzellen sich an 
Ort und Stelle \Crmehren könnten, g1ht Lu b~r s ch an , dass sie zwar drei 
Wochen erbalten bleiben können, dann aber srch auflösen und Yerschwinden. 
sie schaden nur durch die Yon ihnen ausgehende locale Thrombose. ' 

Die Krankheitszusiände, welche zu Leberzellenembolie Anlass O'eben 
sind stets schwere, so dass bis jetzt Symptome, welche durch die E~TJ oli~ 
\eranlasst wären, nicht beobachtet worden sind. 
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Perihepa ti tis. 

(Quin cke.) 

Die Entzündung des Bauchfellüberzuges der Leber ist stets secundär 
und tritt auf entweder als Theilerscheinung einer allgemeinen Peritonitis 
oder in Begleitnng der verschiedensten Leberkrankheiten; die letztere 
Form ist besonders häufig und von klinischem Interesse. Bei acutem Auf­
treten ist die Perib epatitis je nach dem Charakter des veranlassenden 
Processes serös. fibrin ös oder eitrig, bei cbronischem betrifft sie auch oder 
ausscbliesslich das subseröse Gewebe, führt zu Verdickungen der Serosa 
und binclegewebigen Adhäsionen mi t der Nachbarschaft und setzt sich 
zuweilen auf das Bindegewebsgerüst der Lebersubstanz fort, entweder 
ron der Oberfläche lwr ei ndringend oder von der Leberpforte aus der 
G lisson'schen Scheide fo lgend. 

Meist ist die Peribepat itis ungleichm ässig verbreitet, der Localisation 
und Intensi tät der primären Lebererkrankung folgend, nur in seltenen 
Fällen die ganze Leber kapselartig einhüllend; in den ausgesprochenstell 
Fällen dieser Art wird die Serosa bis zu mehreren Millimetern dick, weiss­
gläuzend; die Leber selbst ist durch diesen Ueberzug comprimirt und 
dill'ormirt, ihre Ränder abgerundet (Zuckergussleber). vVo sonst Difformitäten 
die Perihepatitis begleiten, wie bei der Schnürleber, der gelappten Leber, 
sind sie mehr clirecte Folgen des Druckes oder der Lebererkrankung selbst. 

Aetiologie . 

. Bei diffuser Peritonitis pflegt auch der Leberüberzug meh.r oder 
Wemger hetheilio't zu werden. Von mechanischen Einflüssen smd es 

. b . 

Wemger einmalio·e acute als andauernde mässige Druckwirkungen, wre 
. b ' 

Sie durch das Gorset und enge Gurtbänder ausgeübt werden; sie haben 
sehr häufig zugleich dauernde Difformität der Leber zur Folge. . 

Von den Erkrankungen dr.r Leber selbst sind weniger dre 
~ar~nchymatösen, als die das Bindegewebe betheiligenden Pro~esse von 
. enhepatitis begleitet: der Abscess, die Cin·hose, das Syphdom, .der 
<Lh'eolä · E · · ·1· · Krankberts-c . 18 chmococcus, das Oarcinom. Der Jewer Jge • . 
barakter pflegt anch die Art der Entzündung der Serosa zu bestunmen. 



Pcrihepatitis. 

S hr häufio· o-eht eine Perihepatitis, sei es eitriger, sei es fib .· .. 
e o o G ll llfioser 

und adhäsiver .Art, von Erkrankungen der a enblase aus. Auch von 
den Nachbarorganen kann ~ies gescheh_e?~. z. B. ch~~·~h das Z':'erchfell hin-
durch von einer { o-ewöhnhch rechtsselt10 en) Pleuntis aus. vom ein~" h 

' \.b • . • r l jac en 
Magengeschwür aus entsteh~ P~nhepa:~tts _nament .~c.l an der Unterflüche 
und dem vorderen R.ande; ste 1st gewohnl~~h adha stve~· ~ atm, durch die 
Verwachsung hindurch kann das Geschwur dann aut ehe Lebersubstanz 
übergreifen. 

Symptome. 

Bei acutem Auftreten findet sich Sc hm erz, bald umschrieben 
bald über die ganze Lebergegend verbreitet, woraus sich Anhaltspunkt~ 
für den Ort und die Ausdehnung der Entzündung ergeheiL Durch 
äusseren Druck und Bewegung wird der Schmerz gesteigert, daher Druck 
der Kleidung und Rechtslage lästig, oft auch di e Athmung behindert 
ist. Die Schmerzen sind wie bei serösen Entzündungen gewöhnlich 
lleftig, stechend, können die palpatorische und pereussoriscbe Untersuchung 
der Leber sehr erschweren; zuweilen ist mi t den Respirationsbewegungen 
synchronisches Reiben fühlbar oder hörbar. 

Daneben finden sich die Symptome der zugrunde liegenden Er­
krankung, sei es der Leber selbst oder eines anderen Organs; selten 
wird durch die Perihepatitis Erbrechen oder mässiges F ieber bedingt. 
Ein dabei auftretender Icterns wird (ob mit Recht?) auf den durch tlie 
Hemmung der Respirationsbewegungen bedingten Fortfall der rhythmiscl1en 
Bewegung der Leber zurückgeführt. 

Chronische Perihepatitis kann vollständig unmerkl ich verlaufen 
und, ohne dass jemals Symptome da waren, zu Verd ickungen und 
Adhäsionen mit der Nachbarschaft führen. Sind diese Adhäsionen mit 
Zwerchfell und Bauchwand erbeblich so können sie aus der Hemmung 

' der respiratorischen Verschiebbarkeit des unteren Leberrandes auch im 
Leben erkannt werden. 

Durch Fortpflanzung auf das Leberbindegewebe selbst kann eh roniscbe 
Perihepatitis zu wirklieber Oin·hose und deren klinischem Bilde fii hren 
(Roller, Frerichs, 1. c. II, S. 92). -

In seltenen Fällen kann der chronisch entzündete Peri tonealüber~ug 
· h · h · ]" h d , o·]eiCh SIC lll sc w1e rg sc rumpfendes Bindeo-ewebe verwandeln un zul:? · 

.r L l k· · I · · · 1:? 1· Blut~ uie e Jer apse m trg umscbhessen, so dass durch den Druck c te 
· I t" · d · c·rrhose crrcu a ron lll em ganzen Organ in ähnlicher ·weise wie ber 1 . 

behindert wird. und ein dieser ähnlich es Krankheitsbild. entsteht, 1~ 
wekbem namentlich der Ascites und die Verkl einerung der Leber hervor-
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l :MilzveroTösserung fehlt trotz der Stauung oft wegen schwieliger tre cn. ' o . .. . 
J{ selverdickung. Drese schon fruher gelegentlich 1) erwähnten Fälle sind 
n:erdings von Curschman n, Rumpf, Pick ~nd Hübler genauer 
beschrieben und al~ Zuckerg ~ssle~er (P. chro~ICa hyperplastica) be-

'chnet worden;· sie unterscheiden srch von der OuThose doch durch die 
~ . . 
längere Krankheitsdauer (6 , selb~t. 1~ Jahre), br~nen welcher einerseits 
Stillstände eintreten und andererseits eme unglanblrche Zahl von Punctionen 
(bis 301) ausgeführt wurden. 

Durch dio 5-10 mnt di cke sehnig-weisse Kapsel ist die Leber 
comprimirt und bis auf die Hälfte verkleinert. Beim Durchschneiden der 
Schwarte quillt das Lebergewebe über die Schnittfläche hervor, ist aber 
mikroskopisch un verändert und frei von Bindegewebswucherung. 

Die Ursache gerade dieser eigenthümlichen Form der Kapselver­
dickung ist nnklar; in dem I-I üb 1 er' sehen Fall waren häufige und heftige 
Gallensteinkoliken da, welche wohl Entzündungsreize abgeben mochten. 
In anderen Fällen schien, wie F. P ick hervorh ebt, der erste weit zurück­
liegende Beginn der Erkrankung eine Pericarditis zu sein, die zur 
Obliteration des Herzbeutels führte ; er bezeichnet den Zustand daher 
als pericardi tisclte Pseuclolebercirrhose. 

In der rn utt fand en sich bei der Section dieser Fälle neben der Ver­
dickung der Leberkapsel noch bald eine, bald mehrere der folgenden Ver­
änderungen : schwielige Peritoni tis im oberen Theile der Bauchhöhle, an Milr.­
ka.psel und Peritoneum parietale, Obliteration und Schwielenbildung am 
Herzbeutel, rechter Pleura- und Zwerchfellhälfte, StauungseilThose der Leber. 

Danach scheint es, n.ls wenn die schwielige Perihepatitis öfter durch 
Fortleitung von Pericardium und Pleura entstanden sei und dn.ss auch die 
aus Herzinsufficienz resultirende Stauungscirrhose der Leber in manchen dieser 
Fälle an der Hemmung des Pfortaderblutstromes betheiligt sei. Als weiteres 
l\Ioment für die Erzeugung des Ascites kommt dann für manche Fälle noch 
hinzu die schwielige Peritonitis, welche vielleicht selbst zur Exsudation führte, 
jedenfalls aber die Resorption des Stauungstranssudates seitens des Peritoneum 
parietale beeinträchtigte. 

Auch eine Lymphstn.uung mag für die Entstehung des Ascites mit in 
Betracht kommen, indem durch die Pericarditis und Pleuritis die abführenden 
Lymphhahnen der Bauchhöhle im Zwerchfell verlegt wurden. -

In gewissem Sinne ist zur Perihepatitis auch jene umschriebene Form 
exsudativer Peritonitis zu rechnen, welche mit Eiter- (oft auch Luft-) .An­
sammlung zwischen Leber und Zwerchfell einhergeht (h,ypophrenisches 
Empyem), welche häufig aus Magen- und Duodenalgeschwüren, aber auch aus 
Leherechinococcen entsteht. Klinisch täuscht sie Pyopnenmothorax, seltener 
Lebervergrössungen vor. Due Besprechung gehört in das Capitel der eitrigen 
Peritonitis (vgl. Bel. XVII, S. 717). 

1
) B u d d, Disaases of tlle liver pag. 495. 

Bn.m berger, Krankheiten des clqlopoietisel1en Systems, 2. Anfi., S. 495. 
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Perihepatitis. 

Die pathologische Bedeut~mg und damit die Pro gn~s e del· Peri~ 
hepat-1t·18 ist also ebenso verschieden und von dem Grundlmden abh" . 

' ' . ' ano·IO' 
wie z. B. die der Pleuritis; auch msofern besteht mit dieser t;> o 

A f · t d · P ··h t't· · eine Analoo-ie als sehr oft erst das nu tr e en er en epa 1 1s auf eme zu o·. 
o ' l d' .. c-runde 

liegende Lebererkrankung aufmerksam mac 1t, Je nun naher zu ergründen 
und zu behandeln ist. 

Diagnose. 

Von dem eigentlichen Leberschmerz, . wie er Erkrankungen der 
Lebersubstanz (z. B. .A.bscess) selbst begleitet, unterscheidet sich der 
perihepatitische Schmerz dadurch, dass er mehr stechend, mehr localisirt 
ist und durch Druck gesteigert wird, während jener mehr diffus, un~ 
bestimmt ist und ausstrahlt, besonders nach dem rechten Schulterblatt 
hin; freilich ist der Unterschied nicht immer scba.rf und sind jene Charakte­
ristika des eigentlichen Leberschmerzes vielleicht als Zeichen einer auf 
die convexe Oberfläche beschränkten Peribepatitis aufzufassen. 

Druckempfindlichkeit der Leber findet sich ausser bei Perihepatitis 
auch bei acuter Valumszunahme des Organs (acute Hyperämie, Phosphor­
vergiftung) wie bei schneller Valumsabnahme ( acnte Atrophie), endlich 
zuweilen bei Gallensteinkolik; bei letzterer ist freilich gewöhnli ch der 
Schmerz viel heftiger und dann auch oft über den Bereich der Leber 
hinausgehend ist die Druckempfindlichkeit, vor all em in der Gallen­
blasengegend, ausgesprochen. Doch bleibt man im concreten Fall oft im 
Zweifel, welchen Antheil die Spannung der Gallenb1asenwand . welchen 
die Entzündung an der Entstehung des Schmerzes hat. Der entzündliche 
Schmerz pflegt länger zu dauern und sich im weiteren Y er lauf enger zu 
localisiren. 

Behandlung . 

.A.cute Perihepatitis erfordert wegen der Intensität des Sehmerzes 
oft eine directe Behandlung, in den heftigsten Fällen Blutegel und Eis­
blase, später, oder in den minder heftio-en von vornherein Priess nitz'scbe 

0 

Umschläge oder Kataplasmen, dabei ruhige Lage und je nach Umst.ände.n 
Narkotika; bei längerer Dauer auch Vesicatore oder .J odpinsel ung. Dtc 
Behandlung der Grundkrankheit wird häufig erst nach A b1auf des acut.en 
Anfalls, zugleich als Propbylakticum gegen neue Anfälle, möglich smn. 

Bamberger, I. c., S. 495. 
Curschmann, Zur Diagnostik dQr mit Ascites verbundenen Erkrankungen der Leber 

und des Peritoneums. Deutsche med. Woebenscbr., 1884, S. 5G4. 
Fr er i c h s, 1. c., H, S. 4. 
H üb 1 er, Fall von chronischer Perihepatitis byperplastica. Berliner klin. Wochcnschr., 

1897, s. 1118. 
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Aeute Hepatitis. 

(Quincke.) 

Unter den acuten Entzündungen der Leber sind di e eitri gen ihrer 
Entstehun()'sweise nach am besten gekannt und verständlich. Mit ver­
schwindenden Ausnahmen, vielleicht immer, durch Mikroben veranlasst, 
bedin()'en diese Entzündungen die gleichen Allgemeinsymptome wie Eiter­
herde;::, an anderen Stellen, während die sonstigen Symptome zwar durch 
die topographische Lage der Leber bedingt sind, mit den eigentlichen Leber­
functionen aber höchstens insofern etwas zu thun haben, als Störungen 
des Gallenflusses dabei vorkommen. 

Viel wichtiger, weil mit den specifischen Leberfunctionen in innigerer 
Beziehung, sind die diffusen acuten Entzündungen des Organs, die vor­
wiegend das Drüsenparenchym betreffen. 

Wir unterscheiden hier die acute parenchymat.üse Hepatiti s, die 
acute Leberatrophie, die acute interstitielle Hepatitis. 

Acute parenchymatöse Hepatitis. 

Anatomie. Aetiologie. 

Parenchymatöse 'rrübung und Schwellung der Leber find et sich häufig 
bei Infectionskrankheiten, namentlich bei Septikämi e, Puerperalfi eber, 'l'yphus, 
Recurrens, Pneumonie, Erysipelas. Die Substanz der Leber erscheint in diesen 
Fällen trüber als normal wenio·er durchsichtio- wi e o·ekocht"; mikro-

, b b' " ö . 

skopisch erscheinen die Leberzellen getrübt, gewöhnlich sehr feinkörnig, l~ei 
längerem Bestand sind manchmal auch stärker lichtbrechfw de Körnchen ein­
gesprengt, die aus Eiweiss, später auch aus Fettmo1ecü1en best ehen. :Manchmal 
sind die Leberzellen etwas gequollen, die Leber wird dadurch blutärmer und 
i~ ganzen etwas vergrössert, ihre Ränder abgerundet. Die geringeren Gmde 
dieser parencbymatösen Trübung scheinen nicht schon im Leben zu b~­
stehen, sondern erst durch den postmortalen Gerinnungsvorgang, aber ill 

höherem Grade als normal, zustande zu kommen. In besonders schwere~ 
Fällen von Sepsis z. B. sind die Leberzellen im Zusammenhang untet 
· h d · 1 S d durch sie un mit Ctem tützgewebe gelockert, die Leberzellenbalken u 
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mehr oder weniger verschoben ( dissociirt, B ro wi cz). Dabei zeigen die 
Leberzellen verschwommene Grenzen und scheinen det· Nekrose zu ver­
fallen, da Kerne und. Proto1:lasma ~chlecht färbbar sind. Aehnliche ver­
änderungen finden siCh bei Malana, doch können hier wie bei Sepsis 
auch umschriebene nekrotische Herde auftreten; bei dieser wie bei den 
anderen Infectionskrankheiten bilden sich manchmal auch diffus oder herd­
weise Anhäufungen von Embryonalzellen, die sich später zu Bindegewebe 
organisiren. Bei manchen dieser Infectionskrankheiten, namentlich bei 
Malaria, Sepsis, 'l'yphus :finden sich wohl in den Lebercapillaren die ent­
sprechenden pathogenen Organismen, aber doch nur ausnahmsweise in 
solcher Zahl und Vertheilung, dass man, wie bei der Bildung der Nekrose­
herde, allein eine locale "Wirkung derselben annehmen könnte; wahr­
scheinlich kommt auch die Wirkung chemisch wirkender Stoffe hinzu, 
welche an anderen Körperstellen erzeugt wurden. 

Für diese Anschauung spricht der Umstand, dass wir auch nach 
bekannten chemischen Giften ähnliche parenchymatöse Trübung und 
Schwellung der Leber beobachten: nach Phosphor, Ch loroform (E. li' rän k el, 
Bandler), Chloral (Gei l! ); ihnen schliessen sich an die Pilzver­
giftung mit Amani ta phalloic1es, die Lupinose bei Thieren, die acute Fett­
entartung aus unbekannter Ursache bei Erwachsenen und Neugeborenen. 
Hier ist auch der Alkohol zu nennen, der freilich in einmaliger grösserer 
Dosis erst dann zu wirken pflegt, wenn die Leber durch habituellen Ge­
brauch schon bis zu einem gewissen Grade geschädigt ist. Allerdings ist 
in diesen Fällen die 'l'rübung der Leberzellen häufiger mit Verfettung, beim 
Phosphor und Alkohol auch mit Fettinfiltration verbunden; bei längerer 
Dauer gesellt sich auch interstitielle Wucherung dazu. 

In den meisten dieser Fälle, sowohl der Vergiftungen wie der 
Infectionskrankheiten, sind ausser der Leber noch zahlreiche andere 
Organe, oft sogar in höherem Grade anatomisch verändert und machen 
sich auch im Krankheitsbilde Lebersymptome kaum geltend. Mit Aus­
nahme der Phosphorvergiftung, wo die Leber durch Fettinfiltration stark 
anzuschwellen pflegt, ist das Organ nicht oder nur wenig vergrössert und 
ist der Grad der parenchymatösen Veränderungen mehr aus der Schwere 
des Allgemeinzustandes zu vermuthen, als mit einiger Sicherheit zu er­
kennen. 

Die parenchymatöse Trübung der Leber (und der übrigen Gewebe) bei 
Infectionskrankheiten hatte Liebermeister aus der fieberhaften Temperatur­
steigerun ()' herleiten wollen Diese Erklämn o ist nicht zutreffend, denn schon 
die Beob~chtuno· beim :Mens~hen lehrt dass cli~ Gewebsveränderung der Höhe und 
Dauer der Ten~peratursteio·erun o· clu;·chaus nicht proportional ist .. v ersuc~e an 
'IIJ • t> t> w·· t o· (an Wanne-lleren mit Temperatursteigerung durch armes auun::. _ . . 
kasten, Litten) erzielten wohl Verfettung der Drtisenzelle~, aber keme , p:u.­
cnchymatöse Degeneration. N euere ähnliche Versuche von Z 1 eg le r und W e 1 -

19 
Qnincke u. Hoppc-Scylcr, Erkr::mknngco der Lobcr. 
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Acntc parenchynmtöse Hepatitis. 

h k eraaben rrrübuno· Vacuolenbildung und Verfettung der Lebe. ll o w s y e• . e> b . t l . . lZe en 
~ ·e Lockertlna ihres Zusammenhanges, a e1 ers a s dte Ueberlntznno- d , :::owi o . T ·d ~ urch 

• }'' 0' e Ret'lle ron Taaen fortgesetzt "UI e. cme an0 er . • o ~ 

Selten sind die Fälle, wo di.e L.ebersymptome stärker hervortreten oder 
wo dieselben gar das Krankhelts.~Jild so sehr ~eherrscbe~, dass wir von 
einer Hepatitis acut.a sprechen konnen ;. am ba~lf]gsten findet sieb diese 
Form iu den Tropen ; sie ist von der luer so bn.ufigen congestiven Leber~ 
byperämie nicht scharf zu trennen, so dass ron den digestiven Ver~ 
änderungen der Blutfülle und des Parenchyms der Leber zur activen 
Gongestion und weiter zur acut parenchymatüsen Hepatitis eine vollkommene 
Reihe von Uebergangsstufen besteht. 

zu den Ursachen dieser acuten Hepatitis der warmen Länder gehören 
unzweifelhaft Malaria und Dysenterie, aber auch ob ne diese tri tt die 
Krankheit bei Europäern im warmen Klima ein (s. S. 87); nam entl ich bei 
jungen Leuten im ersten und zweiten Jahr, wenn sie sich an den Klima~ 
wechsel noch nicht gewöhnt und das zu Hause gewohnte Nah ru ngsquantum 
noch nicht vermindert haben. wenn si(~ noch reichli ch animalische N ahruno· 

b 

und Alkoholika in dem zu Hause ge,vohnten Maasse geniessen. Die ver-
grösserte Leber ist in diesen Fällen blutreich, \veich, von grauen, stärker 
erweichten Herden durchsetzt. welche auf der Schnittfh che Serum austreten 
lassen; die Umgebung dieser Herde ist blutreicher. oft ebras derber, weiter­
hin werden die Herde gelblich, matt und schliessli ch atrophisch, indem 
die Zellen zerfallen und der Detritus resorbirt wird (Ca y I e y) . Wahr­
scheinlich entstehen diese Hepatiten so, dass in der schon dauernd hyper~ 
ämischen Leber Darmptoma1ne als Entzündungsreize wirken. Doch sind 
nach Kar tu li s auch pathogene .Mikroorganismen in der Leber in solchen 
Fällen ohne nachfolgende Abscessbilclung beobachtet worden. - In Mexiko 
sind diese Hepatiten häufiger im Sommr.r als in den anderen J ahrcszeiten 
(Mejia). 

Diese acuten Hepatiten find en sich nicht allein in den Tropen, sondern 
sind beispielsweise auch von Kartulis aus Alexandrien beschrieben worden. 
In Europa müssen sie recht selten sein, doeh hat Ta lm a in Utrecht sie 
öfter beobachtet und vor einigen Jahren sechs einschlägige F üll e beschrieben; 
er citirt die spärlichen und etwas unbestimmten Angaben früh erer .Autoren. 
Auch 1' alma sucht die Ursache der Krankheit im Darm, von dem aus 
die Leber entweder auf dfm Pfortaderwecre oder durch die Lympbgef:isse 
in :Mitleidenschaft gezogen wird. o 

Symptome. 

Die Krankheit begann in den Fällen von Tal ma gewöhnlich mit 
Erbrechen, dazu trat Diarrhöe, mässiges Pieber und nach einigen 'fagen 
Schmerzhaftigkeit der Lebergegend; die Leber ist vergrössert, consistenter, 
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druckempfindlich; manchmal ist sie erheblich geschwollen und lässt auf 
ihrer Oberfläche geschwulstartige Prominenzen fühlen, welche die Grösse 
eines Hühnereies erreichen können. Gewöhnlieb besteht Icterus, aber selten 
Entfärbung der Fäces; die :Milz ist vergrössert, ölter palpirbar, die Brust­
oro·aue pflegen nichts Abnormes zu bieten; das Sensorium ist frei, der 
n:rn frei von Eiweiss. 

Im Laufe der zweiten \Voche pflegen alle Erscheinungen zurück­
zugehen, Leber und Milz abzuschwellen und nach einer Gesammtdauer 
von 8-14 Tagen volle Genesung eingetreten zu sein; nur einmal sah 
rralma tödtlichen Ausgang am neunten Tage. 

Aehnlich und auch günstig ist der Verlauf dieser Fälle in Ale­
xandrien, ihre Dauer 2-3 \Vochen. 

Für die tropischen li'älle der acuten Hepatitis werden als Anlässe 
genannt: Erkältung, U ebr.rmüdung, Insolation, Diätfehler, Alkoholexcesse, 
l\Ialariaanfall. Die Krankheit setzt hier heftiger, oft mit Frost ein, die 
rremperatur ist höher, alle Erscheinungen schwerer, die Leber kann den 
Rippenbogen 7-8 cm übermgen; sie kann auch umschrieben stärkere 
Schwellung zeigen , z. B. gegen die Rippen oder nach oben gegen die 
Zwerchfellwölbung. Dabei bes tehen örtliche Empfindlichkeit, Druckgefühl 
nnter dem Hippenhogen, Erschwerung des Athmens, Schulterscbmerz. Der 
Icterus ist oft nm· leicht. 

Bei .Malariallepatitis verbindet sich mit den Lebersymptomen das Bild 
des acuten l\Ialariaüebers, dessen Paroxysmen entsprechend Leber und Milz 
anschwellen. Kartulis fand in dem durch Aspiration gewonnenen Leber­
blut Plasmodien, aber keine Bakterien. 

Auch bei der Hepatitis der heissen Länder ist der Ausgang bei 
gesunden, zum erstenmal erkrankten Leuten meist günstig, doch disponirt 
einmalige Erkrankung zu neuen Anfällen und dann bilden sich, besonders 
bei scblech ter Allgemeinernährung, I eicht Abscesse oder dauernde Ver­
grösserung bleibt, eventuell entwickelt sich später atrophische Oirrhose. 
In :Mexiko führt schon die erste Hepatitis gewöhnlich zum Abscess, 
Heilung ist die Ausnahme (.Mej ia.). 

Ausgang. Prognose. 

Die Proonose der (selbständigen) parenchymatösen Hepatitis ist 
. b 

1m gemässigten Klima günstig, im tropischen hängt sie wesentlich von 
der Ursache und davon ab, ob der Kranke im Stande und Willens ist, seine 
Lebensbedingungen zweckmässig zn gestalten; mit der Zahl der Anfalle 
Wächst die Wahrscheinlichkeit neuer Erkranknng mH1 vermindert sich 
die Aussicht anf vollkommene Wiederherstellung der Leber. 

I-hufige Wiederholung der Krankheit fiihrt zn Hypertrophie mit 
Uebergang in chronische Entzündung und schliesslich in Oirrhose. Bei 

19* 
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der Malarialeber entwic~eln sich neben __ loc~l atr~phis~he1~ Herden oft 

knotenförmiO'e Hyperplasien, Adenomen ahnltch, d1e Hepabte nodul· .. 
o . - h d IT . ) <tue 

der Franzosen (Sabourin, Kelsc un . ilencr .. 
Bei den Intoxicationen und In!ectwnskrankhmten mögen die vo 

der parenchymatösen Hepatitis abh~ng1gen Stoffwechselstörung·en manchm~ 
zu dem ungünstigen Ausgange bettn:gen. In seltenen Fällen entwickelt 
sich daraus die im nächsten Abschmtt zu besprechende acute Atrophie 
der Leber. 

Behandlung. 

Die durchaus erforderliche Bettruhe wird meis t von dem Kranken 
schon von selbst inne gehalten. Im Anfang ist Abführung durch Kalomel 
oder Salze zu empfehlen, weniger wohl ein Brechmittel von Ipecacuanha. 
auch im weiteren Verlauf empfiehlt sich leicht abführende ßehandlun~ 
und "Desinfection des Darms" (vg-l. S. 105). Die Diät muss im Anfan: 
sehr restringirt und auch weiterbin einfach und reizlos sein, Milch- und MehE 
suppen. Cayley empfiehlt auf der Höhe der Krankheit Chlorammonium, 
4-6 g pro die, später auch Tartarus stibiatus und I\ali nitl'icum, Aqua 
regia mit Gentiana, und täglich O·l-0·3 Evonymin mit etwas Rhabarber 
zur Erleichterung des Druckgefühles in der Seite. Heftiger Schmerz wird 
durch Blutentziehung und Umschläge in der Lebergegend gemi ldert. Noch 
lange nach der Genesung soll die Kost reizlos sein und Alkohol gemieden 
werden. Bei Malariahepatitis ist neben der genann ten Behandlung Chinin 
zu reichen; die Leber pflegt danach in wenigen rragen abzuschwellen. 

Bei häufiger Wiederkehr der tropischen Hepatitis ist Klimawechsel 
erforderlich. 
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Aeute Leberatrophie. 
Ictcrus gnwis. Icterc typhoide. 

(Quinckc.) 

Die acute Leberatrophie, wahrscheinlich iu den meisten Füllen ein 
besonderer Ausgang der diffusen parenchymatösen I-Iepntitis, ist doch 
klinisch wie anatomisch so bestimmt charakterisirt., dass sie ei ne o·e­
sonderte Besprechung verlangt und als besonderes Krankheitsbild gilt , 
seitdem 1842 R.oki tansky die anatomischen l\ferkmalc dieses Zustandes 
festgelegt hatte. 

Vorkommen. 

Die acute Leberatrophie ist eine recht seltene Krankheit, welche 
häufiger Weiber als Männer (im Verhältniss von 8:6) befä ll t; etwa 
die Hälfte der Erkrankten, namentlich der \Veiber, stehen im Alte r Yon 
20-30 Jahren und wieder die Hälfte bis ein Drittel clcr erkrankten 
Frauen befinden sich in der Gravidität vom vierten Monate ab; eine 
gewisse, wenngleich viel geringere Disposition bietet da,') \Vocbenbett. 

Auch bei Kindern kommt acute Leberatrophie, wiewohl selten, vor; 
Fr. Merkel konnte 18, R. Schmi d t lG Fäll e ron den ersten Lehens­
tagen bis zu 10 Jahren zusammenstellen. 

Aetiologie. 

Ueber die Ursachen der acuten Leberatrophie weiss man wenig 
Sicheres; die früheren Ano·aben von Schreck Ae1·o·er starkem Alkohol-o " , 0 , 

genuss:. sind wenig befriedigend. Da das Vorstadium der Krankheit sehr 
häufig einem katarrhalischen Icterus gleicht, wird man annehmen müss~n , 
dnss in den zur acuten Leberatrophie führenden Fällen entweder eme 
besondere Ursache "\'orlag oder dass im Lauf der Krankheit ein neues 
.A~ens . hinzugetreten ist. Einzelne Fälle (Meder, Fall 3) gehörten Icteru.s­
epidemien an, deren übrige Fälle gutartig verliefen; man wird da~·m 
weder für die eine noch für die andere der genannten Annahmen eme 
Stütze finden können. 

Zuweilen schloss sich die acute Leberatrophie an Infectionskrankhei.ten 
an: an Osteomyelitis (Meder), Magendiphtherie (Cahn), Erysipel 
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(Hünterma?n),_ Sepsis ~Di~kler, -~abes!, T!phus _(Dörfler), Febris 
recurrens. V 1ellewht hat m d1esen Fallen d1e ber Infectwnskrankheiten so 
o·ewöhnliche parencbymatöse Degeneration nur einen besonders hoben Grad 
~rreicbt und einen ungewöhnlichen Ausgang genommen. 

In der SecuncHirperiode der Syphilis, namentlich im Anfang derselben, 
ist acute Leberatrophie manchmal im Anschluss an den zu dieser Zeit 
auftretenden ld.erus beobac:htet worden (Engel-Heimers, Senator u. a. 
im ganzeu 20 Fälle). Aufrecht sah sie bei Sclerodermia neonatorum. 

Auch Gifte können zu acuter Leberatrophie führen; sicher erwiesen 
ist dies von der acuten Phosphorvergiftung, wenn bei derselben nicht 
schon bald der rr ocl eintritt, sonelern das Leben noch einige Wochen 
fortbesteht (Mannkopf, Litte n, Hedderich); auch acute Alkohol­
vergiftung (Oppolzer, Leuclet) und überhaupt Potatorium soll dazu 
führen; ferner \Vurstvergiftung (Wo I f) und Pilzvergiftung (Hecker). 
Baneller beschrieb neuerdings einen Fall, in welchem drei Tage nach 
einer eiustündigen Chloroformnarkose eines Biertrinkers der Tod an acuter 
Leberatrophie erfolgte; Banelle r nimmt reichliche Bindung des Chloroforms 
in dem Lecihin und Cholesterin der Leber an und citirt drei ähnliche 
Fälle von Das tia nelli. 1

) 

Giftwirkung auf di e Leber durch Bakterientoxine mag in manchen 
Füllen von Infectionskrankheiten vorgelegen, manchmal auch solche durch 
Darmptomai'ne stattgefunden haben. 

Ein e Giftwirkung vom Dann aus durch Phosphorwasserstoff: der hier 
durch Bakterien aus phosphorsauren Salzen gebildet sei und wie Phosphor 
wirke, vermuthet Ko bert. 2) 

.Auch auf Bakterien ist als Erreger der acuten Leberatrophie ge­
fahndet worden (Kleb s, Eppinger, Hanot u. a.); so fand Babes in 
rier Fällen Streptococcen, Ströbe und v. Kahlden Bacterinm coli in 
den Lebercapillaren, diesen durch die Pfortader zugeführt. \Venn die 
Bakterien in diesen einzelnen Fällen eine pathologische Bedeutung haben 
mögen, so ist in anderen ihre Bedeutung zweifelhaft (V in cen t, Rang leret 
nncllVIahen), in noch anderen konnten sie nicht gefunden und gezüchtet 
werden (Kahler, BIo e da u, Rosenbei m, Gab b i, P h e d r a 11 und 
Macal 1 um, Si ttmann). 

Während gewöhnlich die acute .Atrophie g·esunde Lebern betrifft, kommt 
sie doch gelegentlich auch als Complication schon bestehender Leber­
erkrankungen vor, so namentlich bei Cin·hose, bei Gallenstauung, bei 
Fettleber. 

1
) Vielleicht gehört hierher auch der von B a,m berge r beschriebene Fall. 

l(rankheiten des chylopoietischen Systems, 2. Aufl., S. 532. Anmerkung. 
~) Kobcrt, Intoxica.tionen, S. lJlG. 
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Krankheit. s h i l cl. 

Die Krankheit beginnt, 'vie ein katarrhalischer Icterus , meist mit 
den Symptomen des acuten .1\~agenkatarrhs, , welchen s.ieh nach einigen 
T .o-en seltener erst nach eilllgen 'N ochen (Telbsucht bmzugesellt. n· ae , . d t . . ,1, . teses 
erste sogenannte ProdromalstadJ~m auer .etmge age bJs einige \V ochen, 
o-leicht durchaus dem katarrhabsehen Icter us und oft sogar den leichter 
0 'h t · k lt · l en ambulanten Formen desselben; aus 1 m en w1c ·e stc 1 plötzli ch, seltener 
allmählich , das zweite Stadium unter dem Auftreten vo n Benommenheit 
und Delirien, oft auch Unruhe, selbst Tobsucht ; dazu kommen gewöhnli ch 
Erbrechen, Krämpfe; unter zunehmendem Coma erfol g t der 'l'o cl nach 
wenigen Tagen, sehr selten Genesung. 

Mit dem Eintritt des zweiten Stadiums verkl einert sich die Leber­
dämpfung, wird gewöhnlich die Lebergegend schmerzhaft, die Milz 
vergrössert, häufig bestehen blutiges Erbrechen, Nasenbluten, Bl utabgang 
aus Darm, Harnwegen und Genitalien, oft auch Hautekchymosen ; bei 
Schwangeren erfolgt Geburt mit nachfolgender Hämorrhagie; der Urin 
enthält neben Gallenfarbstoff gewöhnlich Ei weiss, meist. auch Leucin, 
Tyrosin und andere abnorme Stoffwechselprodnct e. Die Temperatur ist 
normal oder subnormal, manchmal gegen das Ende etwas erhöht. 

Anatomie. 

Die Leber ist verkleinert und schlafT, oft bi s auf ocl er unter rli e Hiilfte 
ihres Normalgewichtes reducirt, der linke Lappen besonders klein ; sie ist 
abgeplattet, oft zusammengefaltet und gegen die \Vi rlJelsii ul e zurück­
gesunken, ihre Kapsel runzelig. 

Die Lebersubstanz ist in einer Reihe von Fällen gummigntti- bis 
rhaharbergelb, sehr weich, ihre Läppebenzeichnung verwaschen ; mikro­
skopisch sind die Leberzellen wenig scharf contourirt, feinkörnig und 
fettig getrübt, zum 'rbeil gallig gefiirbt; am besten sind sie im Ltippchen­
centrum erhaltPn, in der Peripherie dagegen körnig zerfallen und di e 
Leberzellenbalken zerstört. 

In anderen, wie es scheint zahlreicheren, Fällen findet sich neben 11 er 
geschilderten gelben Substanz rotbe Lebersuhstanz, bald nur in kl ein er~n 
Herden, bald so, dass sie die überwiegende Masse bildet, in welche dte. 
gelben Herde von Grieskorn- bis N ussgrösse ein o·ela.gert sind, auf det 
S h 'ttf:l" b ··I · o · t yon c nt ac e u Jer clte rothe Substanz herrarragend. Letztere 18 . · 

zäher Bescba~enheit, glatter Schnittfläche, die Läppchenzeichnung ntcht 
erkennbar, mikroskopisch fehlen die Leberzell en und ist nur ein homog~nes 
oder streifiges Bindegewebe mit ein()'elaO'ertem Detri tus erkennbar. Diese 
rotbe Substanz stellt das vorgescl~ritt:ne Stadium des Zerfalles dar ; 
manchmal bildet sie an einzelnen Stellen den peripheren Rin g um clas 
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h o·elb gefärbte Centrum des Läppchens. Nach Meder und Marehand 
n~~t der Zerfall der. L~.bet:zellen nicht immer in gleicher Weise vor 
~ h bald in Form fmnkormger Umwandlung durch Nekrose, bald unter 
SlC , p . h . d ~ . . . . 
Verfettung, in der enp ene er ll.Cilll Immer am mtensivsten; zugleich 
o·eben die Epithelien einzelner interlobulärer Gallengänge zugrunde. Die 
Blutcapillaren sind anfangs erhalten, wenn auch zerreisslieh, später gehen 
auch die Oapillarendothelien unter. Mit dem Untergang der Leber­
zellenbalken in der Läppchenperipherie müssen auch die Gallencapillaren 
schwinden, vielleicht trägt die mangelnde Ableitung der Galle aus dem 
Läppchencentrum zur Entstehung des Icterus bei. 

Vielleicht geht in manchen Fällen die gelbe Substanz in so grosser 
Ausdehnung zugrunde, dass schliesslich die ganze Leber das Bild des höheren 
Krankheitsgrades, clie schlaffe, rothe BesclulfTenheit zeigt. 

Uebrigens kommt in den frühesten Stadien der Erkrankung eine rothe 
Zeichnung auf der Schnittfläche auch durch Hyperämie zustande und stellt dann 
das Vorstadium der durch Schwellung und Trübung der Zellen gebildeten gelben 
Substanz dar. Dementsprechend dentete Fr eri chs die rothen 'l'l1eile der Leber 
als die weniger YeriLnclerten, die gelben als die stärker atrophischen Partien. Kleb s 
wiederum sieht, abweichend vo n der oben gegebenen Darstellung, nur die rothe 
Substanz als das Product des atrophischen Processes an, während die gelben 
Partien der Ausdruck bereits eingetretener Regeneration sein sollen; zuzugeben 
ist, dass in den gelben Part ien, eben wegen des geringeren Zellzerfalls, aller­
dings die Regenerationsvorgänge vorzugsweise plat:~,greifen. 

Dass das Fett durch Degeneration ans dem Eiweiss der Leberzellen 
entsteht, ergibt sich nach P crls und Y. Star eie aus der chemischen Analyse, 
welche Vermehrung des Fettes und Verminderung der fettfreien 'l'rockensubstnnz 
ergibt bei gleich bleibendem oder etwas verm ehrtem Wassergeh alt, während 
bei der PJ1osphorvergiftung mit Fettinfiltration das Fett an die Stelle von 
W asscr tritt. 

1~1 II Fettfreie Fett 'l'rocken-
substanz 

N onn:tle Leber 7G·l 3·0 20·9 

j ( Perls) ...... 87·G 8·7 9·7 

Acute Atrophie I (Perls) ..... · 76·9 7·6 15·5 

(v. Sta.rel\) .... 80·5 4·2 lö·3 

Phosphorvergiftung (v. Starck) .. 60·0 29·8 10·0 
Acute l!'ettclegeneration (v. St:trck) 64·0 25·0 11•0 

Bemerkenswerth ist die häu.fi o·e .Ansscheidun o· drusenförmig krystalli-
• 0 b 

Sirteu 'l'yrosins, das sowohl makroskopisch wie mikroskopisch in der Leber. 
besonders bei längerem Liegen, gefunden wird. . 

Neben dem oben erwähnten Zerfall der Leberzellen ist häufig eme 
~unahme des interstitiellen Gewebes beschrieben worden; zum 'rheil 
Ist diese Zunahme gewiss nur eine scheinbare, relative, wegen Schwundes 
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der dazwischen liecrenden Zellen, zum Theil sind es ältere schon 1 .. ;:, . . h . , . angst 
bestandene Veränderungen gewesen~ manc. mal. ~bm findet .steh wirklich 
frische Bindeo·ewebswuchernng und klemzellige Infiltrat1011 (R. 

;:, . . . t l b 1.. . 'es s 
Meder), bald ditrus, bald h~rdwetse 1111 m. er o t~ ar_en Bmdegewebe. ' 

Viel häufiger als das Emdegewebe ~etgen dte I.nterlobulären Gal!eu. 
o·äno·e prooTessive Gewebsveränderungen m Form emer Vermehruno· d 
;:, ;:, l"'> • I d d. o es 
sie auskleidenden kubischen Eptthels. n em tese 'vuchernden Zellen . 

b "l" l In die Maschen des collabirten Gewe es emc nngen, werc en neue Leberzell _ 
balkengebildet; auch Grössenzunahme un~ Proliferation der noch erhalte~~1 
Leberzellen selbst können zur Re?eneratwn der Lebersubstanz beitragen. 
Diese Vorgänge beginnen schon m der ersten \V oche nach dem Eintritt 
der Atrophie und können zu einer wirklichen Heilung derselben führen . 
Die neugebildeten Leberzellen sind dann nicht nach dem regelmässigen 
normalen Typus geordnet und dementsprechend auch die neugebildeten 
Gallencapillaren lang und von geschlängeltem Verlauf. In einem ron 
Mare band beschriebenen Falle, der ein halbes Jahr naeh Beginn der 
Krankheit zur Untersuchung kam, war die Regeneration keine gleich­
mässige, sondern vielmehr linsen- bis erbsengrosse gelbe hyperp lastische 
Knoten in die übrige rothe Lebersubstanz eingesprengt; diese aus schmäleren, 
jene aus breiteren Zellscbläuchen bestehend. 

Ausser in der Leber finden sich auch in anderen Organen regel­
mässig Veränderungen, und zwar: Allgemeiner Icterus, ferner körnige 
Trübung und Fettinfiltration in Nierenepithelien und Herzmuskelfasern, 
manchmal auch in Körpermuskulatur, in Epithelien und Drüsenzellen des 
Magens, Bronchial- und Lungenepithelien, sowie Zottengefässen des Diinn­
darms; die .Milz ist gewöhnlich erbeblich vergrössert und weich, im 
Darm sind neben Schleimhautkatarrh die :B.,ollikel- und Mesenterialclrüsen 
etwas geschwollen, in der lviehrzahl der Fälle zahlreiche Ekchymosen unter 
den serösen Häuten, in die äussere Haut, di e Schleimhaut des Magens 
und der Harnwege, in das Bindegewebe der Körperhöhlen und der Ex­
tremitäten; das Blut ist meist dünnflüssig. Das Gehirn zeigt keine be­
stimmten Veränderungen. 

Symptome. 

Das Prodromalstadium bietet durchaus nichts für die Krankheit 
Charakteristisches. Der Icterus tritt gewöhnlich einige Tage nach cl~m 
Auftreten der gastrischen Symptome ein und wird meist ziemlich inte.nstv, 
da bei lehmfarbenen oder farblosen Fäces eine vollkommene Gallenstauung 
besteht. Mit dem Eintritt des zweiten Stadiums pflegt der Icterus 
noch zuzunehmen. Nur in wenigen Fällen stellt sich der Icter.us 
erst mit oder selbst nach dem Auftreten der schweren Symptome e~n, 
manchmal zeigt er wie die Färbung der Fäces Schwankungen 1m 
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Verlauf; ganz ausnahmsweise bei rapidem Verlauf kann er sogar fehlen 

(B aro berger). .. . . 
Eine Vergrosserung der L e b e r thcds durch Schwellung der Drüsen-

zellen, theils durch Gallenstauung ist im Prodromalstadium wahrscheinlich 
meist vorbanden, aber klinisch, wie auch beim katarrhalischen Icterus. 
o·ewöhnlich nicht oder nur unsicher nachweisbar. Nur bei der Phosphor-

'~ero·iftmw pfiegt zuerst erhebliche Schwellung aufzutreten, doch kann sie 
0 b 

ausna.hmsweise auch hi er gänzlich fehlen (H edderic h). 
Alsbald nach dem Auftreten der Gehirnsymptome, selten schon 

vorher, wird Verkleinerung des Organs erkennbar, die bis zum völligen 
Verschwinden der Dämpfung gehen kann; der Grund für letztere liegt 
nicht nur in der V olumsabnahme, sondern auch in der Erschlaffung des 
Orgaus, das sich faltet und nach hiu ten zurücksinkt, so dass es sich auch 
der Palpation vollkommen entzieht; dabei besteht grosse Empfindlichkeit 
der Lebergegend, oft auch auf das Ep igastrium und den übrigen Unter­
leib sich erstreckend. 

Wo die Volumsa.Jmahme bei wenig veränderter Form hauptsächlieh zu 
starker Verdünnung des Organs fUh rt, ka.nn die Dämpfungsfigur unverändert 
bleiben. Der Schall '1Yirc1 in di esem Bereich nur weniger gedämpft und be­
kommt tympanitischen Beiklang. Dies tritt immer dann ein, wenn die Lebet' 
durch Adhäsionen der vorderen Bauchwand angeheftet ist (C. Ger h a rd t). 

In ei1 tcm sehr langsam verlaufenden Fall beobachtete Leube (Wirsing) 
eine so weichteigige Resistenz, dass der Fingerdruck im Epigastrium sicht­
und fü hlbar blieb. 

lVli t dem Eintritt der schweren Cerebralsymptome setzt fast regel­
mässig E rbr ech en ein . Das Entleerte ist schleimig, manchmal gallig, 
gegen das Ende auch blutig, der Stuhlgang gewöhnlich angehalten; der 
Appetit gänzlich daniederliegend. Die :Milz ist in etwa zwei Dritteln der 
Fälle vergrössert. 

In der grösseren Hälfte der Fiille werden Blutungen beobachtet, 
am häufigs ten blutiges Erbrechen und Hautekchymosen; ersteres fördert 
gewöhnlich nur kaffeesatzähnliche oder rötbliche l\1assen, selten grössere 
Blutmengen zu Tage, manchmal ist. auch der Stuhlgang bluthaltig. Viel 
seltener sind Blutuno·en aus den Schleimhäuten der Nase, des Mundes 

b 

oder der Harnwe o·e · bei Gebärenden und Wöchnerinnen finden sich Uterus-
b ' 

blutungen. . 
. Litt en fand ophthalmoskopisch mehrfach zahlreiche Blutungen in der Retina, 

emmal daneben unregelmässig grauweisse Flecke, verursacht durch Verfettung der 
Retinaelemente mit Bildung von Körnchenkugeln und von Tyrosinkrystallbüscheln. 

I!, i e b er ist bei dem initialen katarrhalischen Icterus anfanglieh 
manchmal vorhanden, später ist die Temperatur normal, um im zweiten 
Stadium ebenso zu bleiben oder sogar unter die Norm zu sinken, manch­
mal bleibt sie bis zum Tode subnormal, anderemale tritt in den letzten 
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1-9. Tao·en Temperatursteigerung, selbst bis zu ungewöhnlicher ll" 
~ o ol1e 

(42·6) ein. . . . 
Dl·e Herzaction 1m Vorst.a.dwm und Beg11m des zweiten St a· 

c ' • • r a nnus 
normal oder verlanasamt, Wird nut der \ ersehlecbterung des Allo·e . 

o .. 1 .. a mei n-
zustaudes immer frequenter und schwac 1er, uber de_m Herzen selbst die 'röne 
leiser oder dumpf paukend, manchmal von systohschem Blasen begleitet 

Der u rin, an Menge etwas vermind~rt, . enthält, dem allgemeinen 
Icterus entsprechend, Gallenfar?stoff, gewohnhc_h a~1eh geringe Mengen 
Eiweiss und einige Oylinder mit verfetteten Eptthehen, vor allem aber 
als Ausdruck der hochgradigen Störung des Stoih vechsels abnorme 
Producte des letzteren, Leucin, Tyrosin, Fleischmilchsiiure, Oxymandelsäure 
Pepton und Albumosen. Im concentrirten Harn scheidet sich das 'ryrosi~ 
manchmal schon als spontanes Sediment in Form zarter Nadeln oder 
Nadelbüsebei ab. 

Der Zerfall des Leberparenchyms und die ausgedehnten Oraan-
o 

degenerationen lassen gesteigerte Stickstoffansscheidung erwarten. Der 
eigenthümliche und schliesslich so rapide Verlauf der Kran kheit bat 
bisher geordnete Stoffwechseluntersuchungen anzustell en nich t erlaubt. 
v. Noorden fand einmal am Tage vor dem Tode die 2-:l:stnndige Stickstotr­
ausscheidung = 10·14 g, viel mehr als der einfachen Inanition entsprechen 
würde. P. F. Richter fand im Durchschnitt der drei letzten Lebenstage 
9·8 g Stickstoff bei einer Zufuhr von circa 3·5 g. 

Besonders verändert ist die Form, in welcher der Stickstoff im Urin 
erscheint (Frerichs, Riess und Schultzen). Der Harnstoff ist in vor­
geschrittenen Fällen vermindert, manchmal bis auf Null. Zuweilen, be­
sonders in den zur Genesung führenden Fällen, findet sich reichlich 
Harnstoff. 

Das Ammoniak des Urins ist manchmal, aber nicht immer, vermehrt; 
vorläufig 1st noch nicht zu entscheiden, ob nnr das Auftreten der von 
Schultzen und Riess zuerst gefundenen Fleischmilchsäure und die Ueber­
schwemmung des Blutes mit sauren Producten des Eiweisszerfalls über­
haupt oder ob die Leberzelleninsufficienz die Ursache der Vermehrnng 
ist, ob es sich dabei um einen Schutzvorgang oder um einen Functions­
ausfall handelt. 

Leuein und Tyrosin, zuerst von F reri eh s nachgewiesen, gehören 
zu den häufigsten Harnbefunden bei acuter Leberatrophie, wenn sie au_c.h 
weder constant, noch für diese Krankheit allein cllarakteristisch sind. I!re 
grösste Menge des im Ham ausgeschiedenen Tyrosins betrug 1·5 g pro dre. 
Die .Menge der Xanthinkörper im Harn ist in manchen Fällen un_d 
an mancl!en Tagen erheblich vermehrt (Röhmann und P. F. Richter). 
aber zeitlich selrr wechselnd; dasGleiche gilt von der Harnsäure. 
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Stickstoff 

in Harnstoff I in NH3 I in Harnsäure I Rest 

Acute Leberatrophie. 

Rosenheim. 81 '1°/0 4·7 Ofo 14·2 °{0 

Miinzer . 5~N Ofo 37 Ofo 10·59 Ofo 
v. N oord en 71 % 18 Ofo 1•2% 9·7 Ofo 
P. F. Ric hter 1

) 
in 

Alloxurkörpcrn 
Fall1: 1-12 'l'ag 81·2 Ofo 8·45 Ofo 3·1 Ofo 4·6 Ofo 

13-14: 'l'ag 67·5 Ofo 13 % 4·30fo 6·25 o/o 
Fall 2 79·G Ofo 8·5 Ofo - 5·5 % 

Phosphorvergiftung. 

A. J;' r ä n k c l . . 43·!)% - - -
A. I:I u b er . 85·G Ofo - - -
v. No ord en-B ad t 

Fall 1 . 69·!) Ofo 7•8 Ofo 3•1 Ofo 19·2 Ofo 
l~'a. ll 2 . 67·5 °/0 25·8% 2•6 Ofo 4•1% 

Normal ·II 84-87 Ofo I 2- 5 Ofo I 1-3% I 7-10 Ofo 
' ) :il !itt elzahlcn berechnet. (Q.). 

Die Tabell e zeigt, in ·welchen Formen 100 Theile des ausgeschiedenen 
Stickstoffes in einer Anzahl von Füllen im Urin enthalten waren; sie ergibt 
recht grosse Verschiedenheiten im einzelnen. Dass auch clie Phosphorvergiftung 
mit aufgeführt ist, wird spii ter begründet werden. 

Carbaminsäure, die man nach den Versuchen Yon Ne n c ki und seinen 
Mitarbeitern über Lebera.usschaltnng beim Hunde wohl vermuthen 
könn te, ist bisher nicht gefunden. 

Album osen sind öfter, obwohl inconstant und stets in geringer 
Menge gefunden ('rhomson, v. Noorden); ein "peptonartiger" nach den 
heutigen Kenntnissen nicht ganz genau definirter Körper in etwas grösserer 
l\lenge von Schul tzen und Riess. 

Ei wei s s findet sich stets nur in mässiger und im Verhältniss zu der 
starken Degeneration der Nierenepithelien geringer Menge; Zucker niemals. 

v. J a ks eh sah einmal in einem (geheilten) Fall alimentäre Glykos­
urie (lö 9 bei 100 g Einfuhr). 

Ausser der Fleischmilchsäure sind in manchen Fällen noch andere 
Säuren gefunden worden: Oxymandelsäure (Riess und Sch u I tz en), als 
Oxyhydroparacumarsäure angesprochen, Inosinsäure (B oese). 

Auf den ersten Blick erscheint die Inconstanz der chemischen 
Veränderungen des Harns bei acuter Leberatrophie auffällig; sie erklärt 
sich aber hinreichend wenn man erwäot dass der Grad der Leber-

' 0' 
ver1ind ernng:en nicht allemal der gleiche ist, dass die anderen Organe 
in verschiedenem Maass an den Störungen des Stotfwechsels betheiligt 
sind und dass die Schnelligkeit des Krankheitsverlaufes von grossem 
Einfinss sein muss. ... 
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Die Erscheinungen se~ens des Nervensys t ems sprino· . 
. . t . I' A oen llll 

Z ....-el·ten Stadium der Krankbett am mels en m c le ugen. Zu weileil .. • . . . . lllacb t 
sich allmählich un Lauf emes Tages sc~on em etwas veränderte 
schläfriges und gleichgiltiges Wesen, dann Wieder U muhe, Schlaflosigkei~ ' 
Kopfschmerz bemerkbar; im Aosc~~uss daran, manchmal aber auch ohn~ 
Vorboten stellen sich schwerere Storungen, Sopor, verbunden mit De.lir·· 

' 1· b U l Ien 
e·1n. letztere äussern sich in körper 1c er nru lt? , Sprechen und Sch1· . ' , . . .. . e1en, 
häufig auf Grund ängstlicher Vorstellungen ; sre konnen SICh zu Tobsuchts-
anfällen steigern. 

Bei Erwachsenen in einem Drittel der F ülle, bei Ki ndern fast 
constant, treten Krämpfe auf, bald als unregelmä.ssige Zuckungen manch­
faltiger einzelner Muskelgruppen, bald in Form von allgemeinem Muskel­
zittern oder allgemeinen klonischen Krämpfen. 

Die Pupillen sind meist erweitert, schl echt reagirencl. Manchfache 
nervöse Störungen im Bereich der vegetati,·en Systeme treieu auf ; das 
schon früher erwähnte Erbrechen ist wohl hauptsäebli ch centralen Ur­
sprungs, oft leitet es die schweren nervösen Störungen ein, manchmal 
besteht grosser Durst, ferner Ischurie, Obstipation, Meteorismus, Schweisse, 
das Athmen ist schnarchend, manchmal ungleichmässig. 

Alle diese nervösen Symptome sind sehr w·echselncl in ihrem Auf­
treten und in ihrer Dauer; sie können vorübergehend verschwinden, das 
Bewusstsein kann wiederkehren (namentli ch nach eingetretener Geburt) 
und doch treten die schweren Störungen von neuem auf. Die Reizungs­
und Lähmungssymptome gehen mit und nebeneinander einher. 

Dau er. Progno se. 

Die Dauer der Krankheit schwankt von wenigen Tagen bis zu 
8 Monaten; nach der Zusammenstellung von T hi er f e I c1 e r enden 50% 
der Fälle tödtlich zwischen dem 5. und 14. Tag ; 30% in der 3. bis 5. 
Woche. Vor dem 5. Tage tri tt der Tod nur selten und fast nur bei 
Schwangeren ein. Das zweite charakteristische Stadium der Krankheit ist 
in der Regel kurz, 11/ 2-3 Tage, sehr selten dau ert es mehr ais eine 
Woche. In den protrahirten Fällen sind di e Cerebra.lerscheinungen weniger 
heftig und treten be!;onders die Reizsymptome zurück ; der längere Verlauf 
des zweiten Stadiums findet sich namentlich in günstig verlaufenden 
Fällen. 

Solche durch viele "'Vochen oder gar Monate verlaufenden Fälle 
sind zwar zum Theil acut entstanden nncl nur in ihrer Genesung sehr 
langsam, einzelne aber anch ihrer Entstehungsweise nach höchst~ns. al~ 
subacut zu bezeichnen, so z. B. der Fall von L eub e und vVII'S 111 g 
(.Minimum der Leber nach 8 'Wochen. \Vieclerrergrösserung nach 3' 
Genesung nach 8 Monaten). 
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Die Prognose der acuten Leberatrophie ist in der allergrössten 
Zahl der Fälle tödtlich, umso schlechter, je heftiger und je kürzer nach 
Beo·inn der Krankheit die schweren Oerebralsymptome einsetzen. Besonders 
un~ünstig ist die Prognose _bei Schwangeren; hier kommen der Shock 
durch die Frühgeburt und dw nachfolgenden Blutungen hinzu. 

Die Möglichkeit der Genesung von acuter Leberatrophie wurde früher 
lebhaft bezweifelt und die so gedeuteten Fälle als diagnostische Irrtbümer 
verdächtigt. Es ist nicht einzusehen, weshalb die Schädigung des Organs 
nicht vor der zur vö lligen Vernichtung führenden Grenze zurückbleiben 
kann, zumal auch in Weltlich verlaufenden Fällen schon in der ersten und 
zweiten vVoche die beginnende Regeneration anatomisch nachgewiesen ist 
und Ponfi c k auch experi mentell einen so hohen Grad der Regenerations­
fähigkeit der Leber erwiesen hat. In dem zur Section gelrommenen Fall 
vonMar eband haLte die R.egeneration in Form knotiger Hyperplasie einen 
recht hohen Grad erreicht, in dem Fall von Bau er konnte die "Wieder­
herstellung der Leber anatomisch controlirt werden, als die Kranke drei 
.Monate spiiier an.i\li linrtuberculose starb. Ausser diesen und den von Wirsing 
zusammengestellten 1 G ü. l teren Fäll en sind neuerdings noch Fälle von 
Hedderi ch, Senator und von J ak s ch beschrieben worden. 

Dass das klinische Bild und der Verlauf genesender Fälle in manchen 
Punkten von dem tödtlich verlaufender abweicht, ist eigentlich von vornherein . 
zu erwarten, und wenn auch für manche iLltere Fälle berechtigte Zweifel 
bestehen bleiben, so ist doch da, wo eine länger dauernde Verkleinerung der 
Leber bestand oder wo gar Leuein und Tyrosin im Harn nachgewiesen 
wurden (Wir sing, Senator), die Diagnose als genügend sicher anzusehen. 

Eine ganz cigcnthümliche Stellung nimmt nach Symptomenbild und Verlauf, 
theil weise auch nach dem ann.tomiscben Befunde, der von E. Wagner als a c u t e 
rot h e Atr ophi e beschriebene Fall ein: 21jähriges Mädchen, vier Wochen hindurch 
unbestimmte Allgemein symptome, dann eine Woche htng heftige Leibschmerzen und 
in wenigen 'l'agen Ascites; kein Ictcrus; Oedem der unteren Körperbitlfte, geringe 
Albuminurie. Ruhiger 'l'ocl drei Wochen nach Auftreten des Ascites. - Leber etwas 
verkleinert (1500 g), zäh, blutreich. Auf der Oberfläche Adhäsionen und einzelne 
erbsengrosse Höcker. Die Pfortader zeigt vom Hilus bis in die kleinen peripheren 
Aeste Wand verclickun o·. Schnittfläche unr('gelmässig weisslich gezeichnet; Acini 
rothbraun , verkleiner~ zeigen nur im änsseren Viertel bis Drittel Leberzellen 
(etwas stärker oTanulirt), im centralen 'l'beil nur Bindegewebe und rothe Blut­
körper, im Inne~en der (zellenlosen) Leberzellenschläuche liegend. Interlobuläres 
Bindegewebe nur in der Umo·ebuno· der grösseren Pfortaderäste etwas vermehrt. 
Wag-ner verwirft die Diagn~se P;lephlcbitis mit secundärer Leber~trophie, sieht 
l~t7.tere vielmehr als primiir an ; jedenfalls. lässt der A_scites auf em sehr erheb­
lrcbcs Stromhinderniss in den Pfortn.dercapdln.ren sch!Icssen. 

W es e n d er Kran k h e i t. 
Die acute Leberatrophie nimmt durch den Grad und die Schnelligkeit, 

mit welcher sich in den typischen Fällen cl ie so augenfälligen Verände-
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runcren des Or<rans entwickeln, eine ganz besondere Stellung· ni ht 
o o .. I c nnr 

unter den Erkrankungen der Leber, sondern uber 1aupt als patholo()'· 
· · · d b ld I · b c iSeh-anatomischer Vorgang em; Sie Wir a a s eme esonders rapid , 

E t .. d 1 'er-laufende, acute, diffuse n zun ung angese 1en~ von anderen nur a] 
regressive Metammyhose, als aus~:dehnter ~ekrotischer .. Ze~·fall der Leber~ 
zellen gedeutet. ·wenn man nur ~Ie anatomischen Verhaltmsse in Betracht 
zieht, so stehen die Anfangsstadien der acuten Leberatrophie (wie z. B 
der von Buss beschriebene Fall mi.~ Vergrösseru.~g der Le.ber, der par~ 
enchymatösen Schwellung und Entzundung am nacbsten. Dte interstitielle 
w ucherung ist zwar nicht constant, aber manchmal doch sicherlich schon 
in sehr früher Zeit vorhanden. 

Die Natur der Noxe und die Art und Geschwindigkeit, wie dieselbe 
die Leber angreift, dürfte diese Verschiedenheit der Reaction bedingen. Es 
ist wohl verständlich und nicht ohne Analogie, dass bei sehr acuter und 
massiger Wirkung vollkommene Zerstörung des Drüsenparenchyms erfolgen 
kann, ohne dass es zur Reaction kommt ; wir werden auch diese Formen 
der Entzündung im weiteren Sinne zuzurechnen berechtigt sein, werden in 
dem Vorgang nichts anderes, sondern nur quantitativ Verschiedenes von 
den eigentlichen Entzündungsvorgängen zn sehen babe11. 

Wie sind nun die ausgedehnten Veränderungen der übrigen Organe, 
des Herzens, der Nieren u. s. w. zu erklären? Sind sie Folge der Leber­
erkrankung, oder entstehen sie gleichzeitig mit ihr durch dieselbe Noxe? 
Ich möchte letzteres für wahrscheinlicher halten, zumal sie auch schon 
in den weniger vorgeschrittenen Stadien der Lebererkrankung beobachtet 
werden. Die grösste Aebnlichkeit haben diese Organbefunde mit denen 
bei der acuten Phosphorvergiftung und derjenigen Erkrankung, welche, 
als "acute Fettdegeneration" bezeichnet, in ihrem anatomischen Befund 
mit der Phosphorvergiftung identisch, gelegentli eh nach Pilzvergiftung 
(mitAmanitapballoides, Schärer-Sahli), häufiger ohne bekannte Ursachen 
beobachtet wird. Gemeinsam ist allen diesen Fällen die parenchymatöse 
und fettige Trübung zahlreicher Drüsenzellen und Muskelfasern, sowie 
Fettinfiltration vieler Epithelzellen und Capillaren und die Neigung zu 
Blutungen. Allerdings bestehen <rewisse Unterschiede, namentlich in der 

. b . . " 

Richtung, dass bei den Vergiftungen und der "acuten FettdegeneratiOn 
die Verfettungen und Blutungen gewöhnlich erheblicher sind , vor allem 
aber die Fettanhäufung in der Leber in der Regel einen solchen Grad 
erreicht, dass diese erheblich anschwillt und eine Fettinfiltration derselben 
durch Fettwanderung von anderen Kürperstellen her angenommen 
werden muss. (Vgl. die Versuche von Ros en feld s. 3ö.) ·während nun 
,r b h 1· I"· · früben ule oc grac rgen 1 alle acute1· Phosphorvergiftung in d1esem . . 
S• ,r . d h . l ter ewem taulum. z~grun e ge en m1t vergrüsserter Leber unc un er 
Krankheitsbilde, welches bezüglich der Stoffwechselstörungen und d 
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nstio·en Symptome doch in manchen Punkten von dem der acuten so 0 • . • 

Leberatropllie abweicht, gibt es andererseits Fälle, welche zu dem echten 
klinischen und anatomischen Bilde der acuten Leberatrophie führen. 
liedd erich hat 33 solcher Fälle zusammengestellt; die Atrophie begann 
am häufigsten im Anfang der zweiten 'Voche, aber auch schon früher, 
dreimal sogar von vornherein; nur in der Hälfte der Fälle ging Leber­
rergrössernng vorauf und dauerte etwa eine Woche; der Tod erfolgte 
in der zweiten " ' oche, gewöhnli ch schon 24 Stunden nach Eintritt der 
Atrophie; drei mal erfo lgte Genesung Yon der Phospllorleberatrophie. 

Diese Thatsachen lehren, dass di e Krankheitserscheinungen und die 
anatomi schen Verändenmgen, namentlich der Leber, welche ein so ein­
faches Gift wie der Phosphor znr Folge hat, ausserordentlich verschieden 
sein könn en ; fü r diese Verschiedenh eit dürft en in Betracht komm en neben 
der abEolu t0u l\'I enge des ubsorbirten Giftes di e Geschwindigkeit der 
Hesorpt.ion , viellei eht auch Yerbinchmgen, welche der Phosphor im Dann­
C'a nal eingegangen ist, ferner andere gleichzeitig zur Resorption gckommene 
Slolfe un d die Disposition ch' r Leber und des Körpers überhaupt. 

Für clie Auffassung der acuten Leberatrophie können wir daraus 
-rerschiedene Folgernnge.n ziehen: einmal, dass ein chemisch wirkendes 
Gift (allein oder unter lVIi twirkung von Kebenumständen) die acute Leber­
atrophie erzeugen kann : dieses Gift wirkt nicht auf die Leber allein, 
soudem auch auf andere Organe, es darf das klinische Bild der acuten 
Leberatrophie also ni cht allein auf die bestehenden Leberveränderungen 
zurückgefülut werden, son el ern wird durch die Stö rungen der and eren 
Organe mit bedingt. So wie der Phosphor scheinen manchmal auch andere be­
kannte Gifte, Chloroform , Alkohol, Chloral zu parenchymatöser Hepatitis mit 
Ausgang in acnten Zerfall führen zu können ; da die acute Leberatrophie 
häufig durch gastrointes tinal c Störungen eingeleitet wird, ist die Ver­
muthung berechtigt , dass, Hhnlich wie jene, auch im Darmtractus erzeugte 
organisc he Gifte auf di e Leber wirken können ; hier dürfte an Bakterien­
toxine, speciell an Ptomai·ne zu denken sein , vielleicht auch an die höheren 
Derivate des Kahrun gseiweisses, die Albumosen, unter welchen einige ja 
eine ganz enorme Giftigkeit zu besitzen scheineu. 

Zweitens wirft der Zusammenhang der PhospLorvergiftuug mit acuter 
LelJeratrophie ancb auf die Fälle der acuten Fettdegeneration, wie sie 
nach Pilzo·ift und aus anderen unbekannten Ursachen auftreten, ein neues 

0 

Lieht. Diesen Fäll en können die gleichen (wahrscheinlich mehrfachen) 
Noxen zugrunde liegen wie der acuten Leberatrophie, nur mit dem Unter­
schi ed, dass sie unter gewissen Umständen (bei grösserer Intensität der 
Vergiftung?) acute Schwellung und Fettinfiltration erzeugen und schon 
in diesem Stadium clen Tod herbeiführen, withrencl bei geringerer Gift­
menge oder anderen Nebenumständen die primäre Leberschwellung fehlt 

C~ttint·kr n . lJ OJ•P ., t•yln•·, 1·:\'lcr:tnknngl'n cltll" Lobor. 20 
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oder ausbleibt und es, wie auch manchmal beim Phosphor direct 
' zur 

Atrophie kommt. 
Aus all~m, w~s ":_ir. von .·der a~uten ~eberati:opb.ie wissen, erg-ibt 

~I·ch dass wir es m atiologischer Beziehung nicht mit . :s , • . einer 
Krankheitseinheit zu t~un habe~, sondern dass ~Ie Noxen, welche diE' 
Leber treffen, sehr vers~hied:n~ smd und .auch die. übrigen Organe in 
verschiedenem .M.aasse m Mitleidenschaft ztehen. Hieraus und ans d . 
verschiedenen Intensität, m.it welcher dasselb~ Gift ':-irkt, ergeben sich d~~ 
manchfaltigen Varietäten 1111 Verlauf der Krankheit und auch die Ver­
schiedenheiten der anatomischen Befunde. Gemeinsam ist allen Fällen nm 
die hochgradige Allgemeinstörung, welche der Untergang eines grossen 
Theiles des Leberparenchyms zur Folge hat; gerade diese 1~\ill e bieten das 
ausgesprochenste Bild der "Hepatargie" und der darans resnlti renden Anto­
intoxication (s. S. 96). Bei der manchfachen Roll e, welche die Leber im 
Gesarnmtstoft'wechsel spielt, sind dessen Störungen nicht nur sehr hoch­
gradig, sondern auch vers~hiedenartig; wir können es flaher wobl verstehen, 
dass die Harnbefunde sowohl bezüglich der abnormen Stofi\vechselproducte, 
wie bezüglich der :Mengenveränderung der normalen zwar g0\risse häufig 
1orkommende Eigenthümlichkeiten zeigen, im einzelnen aber nicht constant 
sind, denn nicht nur die :Masse des zur Zeit des rr odes zugrnncle ge­
gangenen Leberparenchyms wechselt, auch die Leistungsfälligkeit des 
noch erhaltenen dürfte nach :Maass und Art sehr Yerschieden sein, so dass 
wir allein aus der Grösse der Drüse bei der Secti on k0inen Schluss auf 
die Fundionsstörung machen dürfen. Dazu komm t noch, dass di e Er­
krankung des Herzens und der Nieren gewiss auch zu Störung der 
Circulation und der Harnsecretion führt und diese claller oft nicht in der 
gleichen und prompten Weise wie normal di e Störung des allgemeinen 
Stoffwechsels wiedergibt; die BefLlnde von Tyrosin im Blut (Sc hul tzen 
nnd Riess), in Leber und Retina sind ein Beispi el dafür. 

Für uns am meisten hervorspringend sind die Störungen in dem 
Umsatz der stickstoffbaltigen Körperbestandtheile; die Verminderung des 
Harnstoffes, die Vermehrung des Ammoniaks, das Auftreten der inter­
mediären Körper, Leuein und Tyrosin; aus dem Untergang so vi eler Leber­
zellen ist die Steigerung der Stickstoff<tusscheidung zn erklären, die Zu­
nahme der Harnsäure und der Alloxurkörper aus dem Kern der Leber­
zellen abzuleiten. Der Functionsausfall für den Umsatz der Koblenhydra.te 
kommt wegen Störung dt>r Nahrungszufuhr gewöhnlieh nicht zur Kahl'­
nebmung. . 

Auch der Ausfall der "entgiftenden" vVirkung der Leber mag bet 
der acuten Atrophie sich geltend machen, so dass die aus dem Darm 
resorbirten Ptomaine ungehindert in die allO'emeine Circulation gelangen 
nnd ihre Giftwirkung entfalten mögen. b 
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Wie bei anderen Autointoxicationen (Urämie, Diabetes) sind die Ver­
o·iftungssymptome inconstant und wechselnd, entsprechend der com­
~licirten und wechselnden Zusammensetzung des Giftes. -
l vVegen der Dunkelheit der Aetiologie und der Schwere der All­
o-emeinerscheinungen lag es bei der zur Zeit herrschenden Geclanken­
~icbtung nahe, auch die acute Leberatrophie als eine Infectionskrankheit 
zu deuten ; wie sich aus der oben gegebenen Darstellung ergibt, ist sie 
aber vi elmehr als eine In toxicat ionskrankheit anzusehen, bei welcher 
chemische Schädigung der Leber (und arrderer Organe) das Wesentliche 
ist; an der Erzeugung des Giftes mögen allerdings nicht selten Bakterir.n 
beiheiligt sein ; am häufigsten scheinen diese im Darmeanal giftige Körper 
zu bilden, welche dann, resorbiert, die Leber schädigen; es würde sich 
also um eine bakterielle Dyspepsie und eine intestinale Antointoxication 
handeln. Wo die acnto Leberatrophie sich an eine Osteomyelitis, an 
Erysipel oder andere Infectionskrankheiten anschliesst, werden die bak­
teriellen 'l'oxine vielleicht in anderen Organen erzeugt und durch den Blnt­
st.rom der Leber zugefüll rt. 

In einer l\Iinclerzahl der Fälle mag es sich um Schädigung der 
Leber durch Bakterien an Ort und Stelle handeln; dabei können die 
Bakterien entweder durch den Blutstrom oder durch die Gallenwege zu 
ihr gelangen; für ersteren Vorgang bieten dieFälle von Babes, Ströbe 
und v. Kahlden ein Beispiel; hi er fanden sich Massen von Streptococcen, 
respective Bacterium col i in den Pfortadercapillaren, so dass die Annahme 
uahe liegt, ihre 'l'oxine hätten in directester Weise auf die benachbarten 
Leberzellen gewirkt. 

Die Yermutlnmg einer Bakterieninvasion von den Gallenwegen aus 
wird durch die frül1 er ausführlich besprochenen Beobachtungen eines der­
artigen Geschehens bei infectiösem Ict.erus gestützt und gerade für die als 
Icterus catarrhalis beginnenden Formen der Leberatrophie hat diese 
Pathogenese eine gewisse Wahrscheinlichkeit; auch der anatomische Befund 
in vielen Fällen, die unregelmässig umschriebene Vertheilung der stark 
und der wenig veränderten Herde in der Leber, die an Bronchopneumonien 
erinnert, könnte an die Gallenwege als Vermittler denken lassen. 

Schliesslich mö chte ich selbst auch auf eine bisher nicht erwogene 
Möglichkeit der Entstehung hinweisen: Die Gemeinsamkeit der Ausführungs­
gänge von Leber und Pankreas in ihrem letzten Ende lässt es als möglich 
erscheinen, dass bei Verschluss der gemeinsamen :M.ündung in den Darm das 
Pankreassecret in die Gallenwege gelangt und dass das rrrypsin so seine 
verdauenden Wirkungen auf die Leberzellen entfalten kann in denjenigen 
1~heilen der Drüse, wo es bis zu den Capillaren vorgedrungen ist. Ob 
d_Iese Hypothese für gewisse .B1älle berechtigt ist, wird nur eine darauf ge­
l'lchtete Untersuchung in jedem Falle entscheiden können; da dem einzelnen 

20* 
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Beobachter sieh dazu höchst selten Gelegenheit bietet, vermao· iell 1 . 11 
6 Het 

nur die einfache Hypothese hinzuste en. -
Die Abwä<runo· aller Thatsachen ergibt, nass die acute Leberat. l. 

o o . . . . ' Iop uo 
nicht nur aus sehr versclHedenet: U1sachen ~ntsteht , son_clern dass auch 
die zu ihr führenden pathologisch_en Vorgan?·e v~rscl:Iedenartige sind. 
Damit hängt es zusammen, dass be1 aller GleiChartigkeit des charakte­
ristischen Endstadiums der Verlauf der dazu führenden Krankheit sehr 
wechselnd sein kann. 

Diese Erwäguna:en drängen noch mehr als die in HeilunQ.· 
~ ~ ...., aus-

.e:ehenden Fälle dazu, bei der Betrachtung der acuten Leberat rophi e den 
Blick auf diejenigen Krankheiten zu richt~n , aus denen sie hervorgebt 
und mit denen sie Beziehungen hat ; da smd zu nennen: die Hepatitis 
parenchymntosa, der katarrhalische Icterus und besonders die als Icterus 
infectiosus abgetrennten Fälle, endlich diej enigen Fälle verschiedener In­
fectionskrankheiten, welche von parenchymatöser Leberschwellung und 
schweren Oerebralstörungen begleitet werden oder die gar sich mit Icterus 
compliciren. Höchst wahrscheinlich finden sich unter allen diesen Fäll e. 
in w·elchen schon solche Schädigungen der Leber bestehen, 1rie sie im 
weiteren \ erlauf zur Atrophie führen ; letztere kommt aber nur in einer 
Minderzahl zustande., wenn die Schädigung der Leber liinger fortgese tzt 
wird oder wenn gewisse Nebenumstände mitwirken, 1rtihrencl in der .Mehrzahl 
entweder schon früher aus anderen Gründen der Tod oder Erholung des 
geschädigten Leberparenchyms erfolgte. Ein Theil der Leberzellen mag 
auch in diesen Fällen zugrunde gehen, derselbe ist nur nicht gross genug, 
um zu einer Verkleinerung des Organs zn führen, und die Intoxications­
erseheinungen bleiben aus, weil der erhaltene Hest der Leber compen­
satorisch eintritt; immerbin gibt es un ter den genannten Kmn kheiten 
Fälle, welche auch bei scbliesslich günstigem Verl auf, durch di e Schwere 
ihrer Erscheinungen an das Bild der acnte n Atrophie erinnern und viel­
leicht als abortive Fälle derselben zu (leuten sind. -

Wenden wir uns auf l1rund der o·ewonnenen theoretischen An-
o f" schauungen zu einer Erklärung der Symptom e und des Ve rlau s 

der Krankheit, so müssen wir es al s höchst unwahrscheinlich bezeichnen, 
dass die schweren anatomischen Veränderuno·en und auch die atrophischen 
Yorgänge erst mit oder kurz Yor dem Auftr;ten der schweren Krankheits­
erscheinungen beginnen; gerade in den nicht allzu acuten Fällen n~it 
8-14tägigem Prodromalstadium hat gewiss schon während dieses Zeit­
raums die oben erwähnte partielle Atrophie beo·onnen und bat nur noch 
die compensirende Function des weniger erkra~kten Drüsenrestes diesen 
.Ausfall ersetzt; erst bei einem gewissen Grade der Atrophie und der 
Functionsstörung versagt die Oompensation; in diesem Augenblick treten 
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die schwer.en Sy.mptOI~le e!n, plötzlich und scheinbar durch einen acuten 
Voro·ang ewgelertet: rm G-runde aber doch schon lange vorbereitet. Wir 
lHtb;n hier den gleichen Zusammenhang der Dinge wie bei anderen Auto­
intoxicationen, bei der Urämie und dem Coma diabeticum, flir alle passt 
das Bild von dem ~rropfen , welcher den Becher zum Ueberlaufen bringt. 

Die Verkleinerung der Leber, welche ge\vöhnlich um die Zeit des 
Auftretens der Cerebralerscheinungen nach weisbar 1vird, erklärt man 
o·ewöhnlich so, dass gerade zu dieser Zeit ein grosser Theil der Parenchym­
~e llen zur Resorption gela.ngt; I-I i r s c h b er g vermuthet, dass vielleicht 
auch Vermindenmg des Blutzuflusses zur Leber an dem Zustandekommen 
der Verkleinerung betheiligt sei und dass in der Leiche die Volmnsabnahme 
darum so auffällig sei, weil mit dem Tode der Blutgehalt der schlaffen 
Leber viel erheblicher abnehme als der der gesunden. 

Der Icterus entsteht bei cler acuten Leberatrophie überhaupt und in den 
verschiedenen Stadien wohl auf verschiedene 'vVeise; im Anfang, bei thon­
ütrbenen Füces, liegt wohl öfter Verschluss der grossen Gallenwege vor, für 
das wirklich atrophische Stadi um mögen die interlobulären Gallengänge durch 
a.bgestossene Epithelien Yerlegt sein oder diese wie die intralobulären 
mögen geknickt und collabirt sein, da sie durch clen Untergang des 
Parenchyms Halt und Richtung verloren haben; für ein Hinderniss an 
dieser Stelle wird namentlich angeführt, dass die besser erhaltenen Centra 
der Liippchen oft noch Gallenfarbsto!I in den Leberzellen enthalten, wäh­
rend die grossen Gallenwege farblosen Inhalt zeigen. Möglich, wenn auch 
gerade hier am welligsten erweisbar, ist es auch, dass die hochgradig 
geschädigten Leberzellen die Galle nicht nur nach den Gallencapillaren, 
sonelern auch IJach den Blutcapillaren abgeben (Parapedesis der Galle, 
lVIinkowski). 

Die früheren Hypothesen, welche di e Hirnerscheinungen aus Inanition 
oder aus der Resorption der Gallenbestancltheile zu erklären suchten, mögen 
hier nur ans historischem Interesse angeführt werden; zweifellos handelt es 
sich dabei um eine Giftwirkung von Stoffwechselproducten; aber ebensowenig 
wie es bei der Urämie gelungen ist, einen chemischen Körper als den 
allein wirksamen hinzustellen, dürfte dies für die acute Leberatrophie möglich 
sein. Die durch den Leberausfall herbeigeführte Stoffwechselstörung ist 
eben eine zu complicirte, es handelt sich um ein Giftgemisch von sehr 
wechselnder Zusammensetzung . 

. Ob Leuein 11ncl 'l'yrosin zu diesen Giftstoffen gehören, ist nicht zt~ .~nt­
scheHlen; wenn Pan tun 1) und B illroth 2) ohne Schaden grosse Qnantrtaten 
dav_on 'l'hieren ins Blut spritzen konnten, ohne dass Nervenstörun~en ~.uftrnten, 
so Ist damit die Giftwirkung dieser Stoffe hei acnter Leberatrophie mcht ans-

1
) Se h m i d t's J abrbiieber det· gesammten l\lediein, 1858, Bel. CI, S. 215. 

2
) Langcnbeck 's A.t"ehiv, Bel. VI, S. 396. 
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gesc-hlossen, da sie bei den n?rmalen Thier~.n ja viel.leicht gerade durch ili 
L 'her unschädlich o·emacht sem konnten, wahrend be1 unserer Kran}-1- .t 

e - .::o • S ft' . .J. Fl . . \Ußl der 
Leber die Fäh~gkett abgeht, dwse to e sowte LLle ' etsclnmlchsäure u. a. 
weiter zu oHdtren. 

Da dn~· Tvrosin der aromatischen Reihe angehört und diese Stoffe so 
nm durch l\Iib,-oorganismen e~·zeugt werden, hat man diese Entstehungswe~~ 
auch für die acute Leber~troplue '~.erm.uthe~ und deshalb ~nh:ecler an Bakterien 
in der Leber oder an dw Darmf~ulm~s ?edacht. Do~~l 1st JeJ:e alleinige Ent­
stehungsart nicht erwiesen un.d dte .. M.ttwtrkung des Korperstofl.weehsels an der 
Bildung des Tyrosins immerinn mogltcl1. 

Die Blutungen sind wie bei anderen Zuständen ans der allgemeinen 
Emährungsstöruug zu erkHiren und werden vielleicht durch :B'ettdegene­
ration der Gefässwand begünstigt; für die Blutungen im Bereich des In­
testinaltractus kommt, "·ie für die l\Iilzsch wellung, als Hilfsmoment rnöo·_ 
lieherweise die Erschwerung des Pfortaderblutstromes in den co ll abirt~1 
Lebercapillaren in Betracht. 

Diagno s e. 

Da der Ausgang in acute Leberatrophie bei den 1\rankheiten, wo er 
überhaupt vorkommt, ein relativ seltener ist, wäre eine frühzeitige Unter­
scheidung derjenigen Fälle, welche von di eser Gefahr bedroht sind, sehr 
wünschenswerth; leider ist sie nicht möglicb, immerhin \\"erden schwerere 
Störungen des Allgemeinbefindens oder einzelne ungewöhnliche, in das 
übrige Krankheitsbild nicht passende Symptome beim katarrhalischen 
Icterus auf die Möglichkeit einer solchen Wendnng anfmerksam machen ; 
,·ielleicht würden schon im Yorstadium quantitati ve Harnnntersuchungeu 
den Beginn der Stoffwechselstörung erkennen lassen. Praktisch kommen 
für die Diagnose als erstes aber die Nervensymptome in Betracht, die ja 
zuweilen wenig auffällig beginnen und gesucht \\"erden müssen, meist aber 
doeh in überraschender Weise einsetzen. 

Die verkleinenmg der Leber pflegt gewöhnlich erst am folgenden Tage, 
seltener schon vorher bemerkt zu werden. Hier sei nochmals daran erinnert, 
dass durch allgemeine Tympanie oder vorgelagerte Darmschlingen eine Ver­
kleinerung auch vorgetäuscht werden kann, dass die Atrophie andererseits 
der Untersuchung entgehen kann, wenn die Leber durch Adhäsionen !ixirt 
oder durch ältere Erkrankung, z. B. Oirrhose, derb oder vergrössert ist. 

\ on diagnostischer Bedeutung ist der Nachweis der Stoff\rechsel­
störung durch die Harnuntersuchung; am einfachsten ist der Nachweis für 
Tyrosiu und Leuein zu führen, die sich oft schon im eingeengten H~rn, 
ersteres sogar spontan, ausscheiden; freilich werden diese Stoffe auch mcbt 
immer und erst auf einer gewissen Höhe der Atrophie ausgeschieden. 

Sind auch die typischen Fälle der acuten Leberatrophie rnit d~.m 
Eintritt des Z\reiten Stadiums im allo-emeinen wohl zn erkennen, so wird 

c 
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die Diagnose doch schwieriger, wenn die Kranken erst im soporösen 
Stadium zur Beobachtung kommen und die Anamnese mangelt, sowie in 
den Fällen älterer Lebererkrankung. 
· Schwere Cerebralsymptome können ebenso wie Icterus, jedes für sieb. 

hr muncllfache Ursachen haben; die Combination beider an sich schon 
:~Iffiilliger Symptome gibt ein in die .Augen springendes Krankheitsbild, 
rlas man 'unter dem Namen des I cte ru s g ravis zusammenfasste. Als 
descript i n~ Bezeichnung allerdings nicht ganz zu entbehren, weil in der 
'l'hat solche Fälle nach Entstehung, Verlauf und anatomischem Befund 
nicht immer klar zu deuten sind, erklärt dieser Name doch im Grunde 
nichts, sondern umfasst eine grosse Menge verschiedener pathologischer Vor­
o·änge : - Sepsis, P uerperalfieber, Pneumonie, Gelbfieber, Febris recurrens, 
Gri esi nger's biliöses 'l'yphoicl, Peritonitis, chronischer .Alkoholismus können 
ebensogut wie Icterus infectiosus, Phosphorvergiftung, acute Leberatrophie 
als Icterus gravis auftreten. Nachdem man di e letztere als bestimmte Krank­
heit aus dieser bunten Gruppe ausgeschieden hat, ist es wenig zweck­
mässig, \r ie Du pr e thut, den alten Namen Icterus gravis nun speciell für 
diese Krankheit zu reserviren. 

Mo s s 8 unterscheidet: 1. Ictere typhoide ou grave primitif (ictere gra ve 
proprement dit); 2. lcs ictercs gnwes seconda.ires (mit insuffisance hepatique); 
3. lcs icteres aggravcs. Diese auf den ersten Blick bestechende Eintheilung 
ist unhaltbar und unzweckmässig, denn ihrem Verlauf nach würden viele 
Fälle der acuten Atrophie in die dritte Kategorie der icteres aggraves fallen 
und unter den Yon l\I o s s c als ictcres gravcs primitifs aufgeführten Fällen sind 
eine Anzahl sicher keine ncuten Atrophien. 

J3 o i x macht, indem er den Begriff des Icterus gravis nicht auf die acute 
.Urophie beschrä nkt, sondern etwas weiter fasst, fol gende Eintheilung : 

T e mpe r a tur 
durch Phosphor ..... . ... subnormal 
Gelbfieber .............. febril 

Specifisch uncl { 
primär 

icht pcciü eil 
und 

stets secunclär 

1 
durch Staphylococcus 1, 

" Streptococcus febril 

l 
" Pneumococcus I 
" Proteus u. s. w. J 
" Bacillus coli ...... subnormal 

Die acute Leberatrophie am Krankenbett von den vorbin genannten 
Zuständen zu unterscheiden, kann momentan allerdings Schwierigkeiten 
machen, wird aber doch meist gelingen. Für acute Leberatrophie fällt 
besonders ins Gewi cht die Intensität des Icterus, die Kleinheit der Leber­
dämpfung, der gewöhnlich fieberlose Verlauf und die Schwere der Cerebral­
störnngen mit ihrem auffülligen vVechsel und ihrem Gemisch von Reiz­
und Lähmnngserscheinungen, das .Auftreten von Leuein und 'l'yrosin im 
Hame. \Venn auch, wie oben ausgeführt , die Phosphorvergiftung im 
weiteren Verlauf zur acuten Leberatrophie führen kann, handelt es sich 
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doch manchmal um die Entsche~dung, ob acute Ph~sphorvergiftung oct . 
acut.e Leberatrophie in Fällen, ehe acut erkr~nkt~ m schwerem Zustan~~ 
mit Icterus zur Beobachtung kommen, da dte 'I batsache der Einnah 
des Giftes oft nicht festzustellen ist. Für diese seien die wesentli hme 

. . r··h t . b . c en 
Unterscheidungsmerkmale hter antge n r ; ~~e et. anderen Krankheiten 
sind sie für Fälle atypischen Verla.t1fes frelltcb mcb t d urehaus maass~ 
gebend. 

.Acute Leberatrophie. 

Längeres, meist leichtes Kranks~in 
(ein bis zwei Wochen) mit Icterus gmg 
\oranf. 

Der Icterus ist gewöhnlich inten-
sinr, schon älter. 

Leber empfindlich, -rerkleinert. 

Cerebralsymptome plötzlich eintre­
tend Oombination uncl Wechsel von , 
Erregung und Depression , ein bis zwei 
Tage vor dem Tode auftretend. 

Im Urin: 0).-ymaudelsäure, 
Leucin, 
Tyrosin reichlich. 

Acut e Pho sp h or ve r o·ift nno· 
b t:>· 

Unmittelbar nach der Yero·iftt . 
t G 

. . o mg 
acu er :ras t.nCismus, dann zweitiigi()'e 
Pause, ::un dritten Tage Icterus. o 

Icterns fr ischer , weniger dunkel 

Leber Yom dr itten Tage ab au­
schwellend und empfindlich. 

Gere hralsym ptom e der allgerneinen 
Prostration entsprerhend, mehr cl e­
pressi ', erst gegen das I~n cl e he r\or­
tretencl. 

lm Urin : Fleischmilchsäure reich­
lich. 

Fleischmilchsüure, 'ryrosin.) (Bei beiden Pepton, 
Blutungen kleiner, spärlicher. 
Gesummtdauer der Krankheit meist 

einige Wochen. 

Blutungen re ichlicher, a.nsgeclehnter. 
Gesammtclauer kürzer als ei ne Wo~h e. 

Behandlun g. 

Von der Behandlung ist am ehesten im Prodromalstadium der Krank­
heit etwas zu envarten. \V" enn bei jedem katarrhalischen Icterus die 
:Möglichkeit einer Infection der Gallenwege oder einer "Intestinalmykose .. 
Yorliegen kann, so droht auch jedem die .Mögli chkeit des Ausganges 
in acute Leberatrophie, umsomehr, wenn irgend wie abweichende oder 
schwerere Symptome sich zeigen, besonders aber, wenn die Krankheit 
-Weiber oder gar Schwangere betrifft; hi er ist di e am bulante Behandlung 
durchaus nicht am Platze, ist die Diät ganz einfach und mässig .z11 

wählen und für regelmässige Entleerung des Darms zu sorgen ; gerade b.Jer 
wäre die Antisepsis des Darmcanals wünschenswerth und ist dieselbe durch 

' fortgesetzte kleine Dosen von Kalomel, 'Wismut, Salol , Naphthalin u. s. w. 
wenigstens bis zu einem gewissen Grade zu erstreben. z.,vi schendurch 
wuss durch Abführmittel und grosse Klysmata immer wieder für ~nt-. 
Ieerung gesorgt werden; letztere dienen ztwleicb zur Unterstützung emel 
reichlichen Diurese, die überhaupt zwecke; Evacuation der snpponirten 
Gifte zu unterhalten ist. 
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Auch il~ zweiten Stadiu_m werd~n di~se Grundsätze der Behandlung 
in Geltung bleiben und gerade m den m1t Hellung endenden li1ällen scheinen 
Abführmittel, namentlich Kalomel, zu dem günstigen Ausgang beigetragen zu 
haben. In diesem Stadium hat dann eine symptomatische Behandlung platz­
zno-reifen: gegen die Unruhe Bromnatrium, lauwarme Bäder (nicht so 
o·e~n Narkotica) , gegen das Erbrechen Eispillen, Cocain, E:xtractum 
Strychni, kleine Dosen l\'lorphinm; bei Coma und Collaps E:xcitantia. 

\Vo Flüssigkeitsaufnahme von Magen und Rectum aus nicht mehr 
o·eschehen kann, ist Kochsalzlösung subcutan zu infundiren. 

Wo der Verdacht der Phosphorvergiftung nicht ganz auszuscbliessen 
ist, muss mit drastischen Abführmitteln und der antidotarischen Dar­
reichung alten 'l'erpentinöles vorgegangen werden; Phosphorreste können, 
wie ich selbst beobachtete, noch am vierteu Tage sich im Darm befinden. 
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Acute interstitielle Hepatitis. 

(Qnincke.) 

Kleinzellige Wucherung und Vermehrung des interstitiellen Gewebes 
wird bei der parencbymatösen Hepatitis und bei acuter Leberatrophie 
nicht selten beschrieben (Riess u. a); 1

) sie findet sich namentlich bei 
den Fällen, welche erst nach einiger Krankheitsdauer zur anatomischen 
U ntersucbung kommen, dann besonders bei der Phosphorvergiftung. 

ßlancbmal überwiegt die Wucherung des interstitiellen Gewebes 
' während die parenchymatösen Veränderungen fehlen oder doch zurück-

treten. Man hat solche Fälle als "acute Cin·hose" bezeichnet; die Be­
rechtigung, den Vorgang als acut anzusehen, bat man theils aus dem Aus­
sehen des neugebildeten Gewebes, theils aus der Kürze des Krankheitsverlaufes 

'-

hergeleitet; indessen ist das eine wie das andere Kriterium doch recht 
unsicher und oft geradezu trügerisch, denn , wie wir bei der chronischen 
Hepatitis noch sehen werden, kann diese lange Zeit latent bestehen und 
erst in einem ziemlich vorgeschrittenen Grade sich durch I\:rankbeits­
symptome bemerkbar machen. Manche dieser Fälle mit acutem Verlauf sind 
sicher ältere interstitielle Hepatiten (gewöhnliche Cin·hosen), zu welchen 
entweder frische Bindegewebswucherung mit Kernvermehrung und Zell­
infiltration oder parenchymatöse Y eränderungen mit Ausgang in acute 
Atrophie hinzutraten. 

Für erstere Combination ist der in zwei Wochen töcl tlich verlaufende Fall 
von Eichhorst ein Beispiel, für letztere clie Fälle von Clark e2) und Hi chter.s) 

In einzelnen Fällen handelt es sich allerdings wohl um wirklich 
acut auftretende interstitielle Wucherungen, die dann secundär zu Leber­
zellenatrophie führen (Obrzut), oder gleichzeitig neben parenchymatösen 
Veränderungen auftreten (Debove, Polquere, Blo eq und Gillet). 

Allein aus dem anatomischen Befund das Alter des Processes zu 
beurtheilen, ist kaum zulässig, denn wenn wir auch ans den Versuc~en 
von Hochhaus mit Kälteätzung wissen, dass die kleinzellige Infiltration 

1
) Siehe Zusammenstellung bei Meder, S. 182. 
j) British med. Journal, 1890, I, pag. 1000. 
3

) Richter, Sc:hmidt's Jahrbücher, 1858, Bd. XCVIII, pag. 181. 



Symptome. 
317 

schon in 2-3 Tagen sich entwick~In_ kann, so wird es aus manchen 
Beobachtungen doch sehr wahrschemhch, dass dieselbe auch längere z •t 

i\:I . d' Cl , 
mindestens mehrere f' onate, m Ieser Form fortbestehen kann. 

Wie bei der chronischen Cin·hose, bevorzugt die frische Bindegewebs­
vermehrung die Interstitien der Läppchen, dringt indessen manchmal von 
hier aus auch in ihr Inneres ein; wesentliche Bedeutung können wir diesen 
Verschiedenheiten bis jetzt nicht beilegen. 

Als Ursachen der acuten interstitiellen Hepatitis werden dieselben 
wie für die parenchymatöse Form angeführt: Chemische Reize aus der 
Gruppe der Nahrungs- und Genussmittel, Darmptoma'ine und Bakterien­
toxine. "vVo Bakterien in den Pfortadercapillaren haften bleiben, können 
sich um diese Herde kleinzellige Infiltrationen entwickeln; dies gilt 
namentlich für rruberkelbaci ll en, wo die enorme Anzahl der Wucherungs­
herde zu einer merklichen Vergrösserung der ganzen Leber führen kann; 
in geringerem Grade wirken Staphylococcen, rryphus, Malaria. Diese wie 
die Syphilis können zwar acute Wucherungen erzeugen, doch sind dieselben 
meist YO!l längerem Bestande. 

In einem Falle von Dreschfeld war die interstitielle Wucherung 
mit Thrombose von Pfortaderästchen und mit hämorrhagischen Infarcten 
complicirt. 

Symptome. 

Die Symptome der acuten interstitiellen Hepatitis ähneln denen der 
parenchymatösen Form und der acuten Atrophie, vieHeicht ist in diesen 
Fällen der Icterus von Anfang an etwas ausgesprochener, der Beginn 
und Verlauf n i eh t ganz so ncut. Die Krankbei tsdauer beträgt ei11ige 
Wochen, manchmal selbst Monate; ein Theil der Fälle (z. B. bei Malaria, 
Syphilis) wird chronisch und führt zu dem gewöhnlichen Bilde der 
Cirrhose. Diejenigen Fälle, in welchen gleichzeitig die Leberzellen stärker 
clegeneriren, sind von einigen (B l o cq tmd G i lle t) als Cirrhoses graisseuses 
bezeichnet worden, während andere Autoren diesen Namen für Producte 
ganz anderer Entstehungsweise gebrauchen (vgl. S. 415). 

Während in den typischen Fällen das anatomische Bild der par­
enchymatösen und interstitiellen Hepatitis allerdings recht verschieden ist, 
gibt es doch eine grosse Zahl von Zwischenformen, bei welchen man 
über die zeitliche Aufeinanderfolge und demnach über die Classificirung 
zweifelhaft sein kann; es geht hier ähnlich wie mit dr.r Nephritis, bei 
welcher der V ersuch der rl'rennung in eine interstitielle und eine par­
enchymatöse Form in der ursprünglich erstrebten \V eise sich doch als nicht 
durchführbar erwiesen hat. Noch wenigr.r ist die Unterscheidung haltbar 
für das klinische Krankheitsbild sowohl der Nephritis wie der Hepatitis, 
was auch bei der Identität der ursächlichen :Momente nicht überraschen 
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kann: die Symptom~ . sind äuss:rst ähnlich, ~ur il~ allgemeinen ersc . 
da. wo die interstitiellen Veranderungen uberw~egen, der he1nt 

. Krankheits-verlauf weniger stürmisch und mehr in die Länge gezogen. 

B 10 c q et Gi Ilet Das cirrhoses graisseuses considerees com me hepatites: . f . 
' · · 1SSQ II 60 ~ ln ectieus Archives genera.les de medccme, u, pn.g. , 181. es. 

C:urington, Transactions of the pa.tholog. society, 1885, vol. XXXVI, pa.g. 
221

_
224 

.. 
Jahresbericht, II, S. 201. 

Debove De la cirrhose aigue du foie. Gazette hebdomad., 1887 Nr. 30· Jah. b . 
' , , ' tes enchl R~ , 

Dock, American Jomna.l of the med. sciences, April 1894. 
Dra schfeld Ueber eine seltene Form von Hepatitis interstitialis mit JJ ;imor·t·l . 

' . . ' Jagtsehen Infarcten: Verhandlungen des X. mternatwnalen Oongresses, 1890; Berichte, 
1891 II, S. 19o. , 

Eichhorst, Ueber acute Lebercirrhose. Virchow's Archiv, 1897, Bel. OXLVIII S. B"g 
Gaston, Le foie infectieux (mit Abbildunaen), Literatu r. 'l'hese de Pttris, 189B. 0 

• 

Obrzut, Chronische gelbe Leberatrophie oder acutc Oirrhose? \\iener med. Jahrbücher 
1886, neue Folge. I, S. 463. ' 

Polguere, Cas d'hepatite gmissense primitive. Ga.zette med. cle Paris, 1887; Jahres. 
bericbt, II, S. 278. 



Leberabscess. 

(Hoppe-Scyler.) 

A_etiologie. 

Die Ursache der eitrigen Entzündung der Leber besteht im wesent­
lichen im Eindringon eitererregender Mikroorganismen (Bakterien. Amöben) 
in das Leberparencllym. Die Wege, auf denen dies geschieht, sind ver­
schieden, und hieraus, sowie aus der Verschiedenheit der Art und der 
Virulenz der Mikroorganismen erklären sich die Varietäten im klinischen 
Verlanf, in der Localisation und Ausbreitung der Eiterherde. 

Als Krankheits err ege rhat man in den Abscessen gefunden: Strepto­
coceen (Kirmisson, Pantaloni, Kruse, Zancarol u. a.), Stapby!ococcen 

.(B ri ege r, Legrand, Ma cfady en u. a.), Bacillus coli (Ewald, Pantaloni, 
Achard u. a.) , Fränkel'sche Pneumococcen (Hermes), typbusähnliche 
Bacillen, Bacillus pyocyaneus, den Aktinomycespilz etc. Von Kr use, 
Kar tuli s u. a. sind Amöben, von Grimm Flagellaten als in Leber­
abseessen vorkommend angegeben worden. Auch experimentell ist es viel­
fach gelungen, durch Injection von derartigen 1\'Iikroorganismen Eiterung 
in der Leber zu en~eugen. 

Als Träger solcher Eitererreger sind Fremdkörper (Fischgräten z. B.) 
und Parasiten (Spulwürmer), wie solche im Abscessinhalt manchmal 
gefunden worden sind, anzusehen. 

Von altersher unterscheidet man primäre und secundi.t re Leber­
a.bscesse. Als erstere bezeichnet man diejenigen, welche infolge von 
Traumen , Uebergreifen von Geschwürsbildungen angrenzender Organe, sowie 
der Gallenblase und der Gallenwege auf das Leberparenchym entstehen. Bei 
den secundären dagegen erfolgt die Eiterung infolge Uebertragung von 
Mikroorganismen durch das Blut. Doch lässt sich vielfach keine scharfe 
Grenze ziehen. Leberzerreissungen infolge von Contusion ohne Continuitäts­
trennung der überliegenden Weichtheile führen manchmal zu .Abscessen, die 
als secundä.r anzusehen sind, indem Mikroorganismen, die im Blute kreisen, 
dort in dem zerstörten Gewebe einen geeigneten Boden zur Entwickelung 
finden. Primäre traumatische .Abscesse treten andererseits bei Schuss- und 
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Stichverletzungen auf, wenn Bakterien durch den so geschaffenen Oan I 
. d . a in das Organ em rmgen. 

Ges~hwüre des Magens, ~1a.mentlich peptisc.he Ulcera, vennöo·en 
nac:h Verwachsung des :Magens. mJt der Leber m dt ese sieh fortzusetzen 
und dort Suppuration zn be\YJrken. Seltener geht das vom Darm odet· 
\On peritonealen Eiterherden aus. 

Ulcerationen der Gallenwe~e und der Gall enblase können 
ferner nach Durchbrechung der Schle1mhaut das Gewebe zur eitrigen Ein­
schmelzung bringen, wenn Bnkterien in ihnen vorhand tm sind. So ent­
stehen Abscesse, bei denen die eine W ancl aus Lebergewebe, r1 ie andere 
aus der Schleimbaut der Gallenblase besteht, oder solche im Inneren der 
Leber, die direct mit den eitergefüllten Gallengängen in V erbinclung stehen. 
In diesen Herden findet mau dann häufig Gallensteine oder Parasiten 
~eiche zu Verstopfung der Gallenwege und entzündlicher Reizung führten: 
so dass die Bakterien in der gestauten Galle sich ungestört entwickeln 
und bequem in die verletzte Schleimbaut eindringen konnten. Dabei kommt 
noch die deletäre \Virkung der gestauten Galle auf das Leberparenchym 
in "Verbindung mit de1jenigen der l\likroorgani smen in Betracht, da hier­
durch Kekrose und Zerfall des Gewebes (Hepatitis sequestrans) eintritt, 
wie dies auch experimentell bei Injection ron Bakterien in die Gallenwege 
( Staphylococcen, Streptococcen, Pneumococcen, Cholera- und Typhusbacillen, 
Proteus nlgaris etc.) naehge\1iesen ist. Es kann auch bei eitriger' 
Cbolangitis an den interlobulären Gallengiingen zuerst zn einer starken 
Entzündung der Wandung, dann ihrer Umgebung (eitrige Perieholangitis), 
endlich zu eitriger Einschmelzung des an grenzenden Leberparenchyms 
kommen. Auf diese "~ eise entsteht ein Theil der multiplen conft 11 irenden 
Leberabscesse. welche Ohauffarcl absces areolaires nannte. 

Am häufigsten findet das Eindringen der I\rankheitserreger auf 
dem \fege der Blutbahn statt (secundär e Leberabsc esse), und zwar 
kann dies auf dreierlei \V eise geschehen: 

1. durch die Verzweiguugen der Arteria b epatica, 
2. durch die Pfortaderäste, 
3. durch die \V urzeln der V ena hepatica.. 
In die Leberarterie gerathen infectiöse Keime binein bei all­

gemeiner Pyämie, wo dann überall im Körper .Abscesse entsteLen unc~ 
an den Herzklappen eine Endocarditis ulcerosa sich entwickelt, ferner b~t 
Eiterung und Gangrän der Lungen, eitriger oder putrider Bronchitis (Bronclu­
tktasien). Auf diese \Veise entstehen zahlreiche metastatische Eiterbe~·de 
in der Leber, indem vom Herzen ber infectiöse Emboli und Baktene.n 
in die Arterien verschleppt werden. Bei infeetiösen Wundkrankheiten, dJe 
mit Septikopyämie verbunden sind, treten nacb ßärensprung's Zusamme~­
stellung aus dem Berliner pathologischen Institut in 15% der Fälle Leber-
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abscesse auf. Besonders häufig war diese Form in früherer Zeit, als noch 
nicht anti- oder aseptisch operirt wurde. Klinisch spielt diese Art der Leber­
eiterung keine wesentliche Rolle, da bei Pyämie das schwere Bild der 
Allgemeinerkrankung überwiegt, und die Abscesse sich meist nicht so weit 
entwickeln, um die Diagnose zu ermöglichen. Der Tod tritt ein, ehe es 
zu t,ypischen Erscheinungen an der Leber kommt, und so stellen derartige 
Eiterungen vielfach einen nicht vorhergesehenen Leichenbefund dar. 

Bei Infection cler Leber auf dem ·wege der Pfortader zeigen sich 
dagegen meist deutliebe klinische Symptome, aus denen der Schluss auf 

eine eitrige Hepatitis gezogen werden kann. Es ist dies die häufigste Art 
rler Entstehung von Leberabscessen. 

Sch on J:II o r gag n i dachte an den Zu~ammenhang zwischen Erkrankungen 
des Pfortadergebietes und Leberabscessen . Danc e und Cru veilhier führten 
11iesen Gedanken näher aus auf Grunll der rrhatsach e, dass Operationen am 
Mastdarm und Herniotomien zu ihrer Zeit häufig zu Lebereiterung Veranlassung 
gaben. Auch experimentell IYUrdc dies dann erwiesen, indem Injection von Queck­
si lber in die Pfortad erwurzeln Lebera.bscesse, welche Quecksilberkügelchen ent­
hielten, zur Folge hatte. J3esonders sind es Ulcerationen des Darms, welche das 
Eindringen pathogener Kei me in sie ermöglichen. Obenan stehen dabei an­
scheinend die dysenterischen Geschwüre. Nachdem im Anfang dieses Jahr­
hund erts schon ein Zusammenhang der tropischen Abscesse mit der Dysenterie 
\On verschiedenen Autoren angenommen war, hat seit B u cl cl die Ansicht 
mehr und mehr platzgegrilfen, dass der typische tropische Leberabscess 
eine Folge der Ruhr sei. Ch cy ne , Abercrombie, Annesley fanden schon 
in der ersten Hiilftc di eses Jahrhunderts bei tropischer Dysenterie Abscesse, 
doch war ihn en nicht klar, ob di e Huhr die Ursache oder die Folge der L~ber­
eiterung sei. Du d c1 aber erklärte die Dysenterie als die Ursache der eitrigen 
Leberentzündung, auch wenn ihre Erscheinungen erst denen des Abscesses nach­
folgen, indem er annahm, dass sie dann schon früher vorhanden gewesen sei . 
Er wendete sich gegen die Ansicht An n es I ey 's von cler reizenden Beschaffen­
heit der Galle bei Lebe mbscess , welche Dysenterie erzeugen sollte, indem er 
auf das Freisein des Duodenums und Jejunums hinwies. Später ist Bud d 's An­
sicht freilich wieder stark bestritten worden. Fayrer, Sachs u. a. führten 
tropische Leberabscesse auf klimatische Schäcllichkeiten (Hitze, mangelhafte 
Oxydation etc.), sowie fehlerhafte Lebensweise zurück, unterschieden davon als 
septikämischc Abscesse die bei Dysenterie, rrraumen etc. auftretenden. Statistiken, 
wie sie seitdem vielfach geliefert wurden, sprechen im allgemeinen für B ud d 's 
Anschauung. So fanden Ketsch und Kiener unter 314 Fällen von Abscess 
260mal Zusammentreffen mit Dysenterie, also bei 750fr.. Zancarol gibt an, 
dass 59% seiner Leberabscessfälle a.n Dysenterie vorher gelitten hatten. Andere 
Autoren finden freilich dieses Verhältniss weniger überzeugend. W a ring konnte 
unter 300 Abscessfällen nur in 27·3% vorausgegangene Dysenterie nachweisen. 
Nach Thfurchison wurden von 204 Fällen, welche zur Section lmmen, bei 51 
oder einem Viertel keine Ulcera oder Narben im Darm gefunden. Wenn dem­
nach auch nicht in allen Fällen sich Dysenterie als ätiologisches Moment 
nachweisen lässt und also tropische Abscesse, auch ohne dass Erscheinungen 
derselben vora.uso·eo-ano-en waren oder bei der Section Residuen davon gefunden 
wurden, beobachtet' w:rden, so spielt doch die Dysenterie eine grosse Rolle bei 

Qniocke u. Hoppe.Scylcr, Et·krn.okungcu dor L eber. 21 
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d Ellt;;t.-.lmno· des Lebera.bscesses, und wird dies a.uch in Indi"n , 1 . er ~ "' ;::, . .. . 11 . . " , Ll , o-1er 
..::!-d 11 sland (Maguhes) Jetzt fast a gemem angeuommen. Wenn l , vu r s , , ~ h G d . c a<>'cn-en 

lt d cremacht wurde dass in manc en :regen en, m C ll. y c n n e z. B 1 ~ ge .en :::. , . h"" fi \.b ·, Une IJei 
~d E"no·eborenen Indiens Dysentene au g, 1 scess selten vorkäme . en 1 ,..., L b b , so >nrd 
:l·e Besp~·echuncr der bei Entstehung des e era scesses in den Trope 
l I . :::. . t . . l b . n noch 
sonst in Betracht kommenden :t!Io_merr _e z~I?o~n, c a~s . ~ en clte Dysenterie allein 
"hn nl·cht erzeuat sonelern noch aude1 wetti:::.e Schadtg ungen der Leber a· . 
1 :::. ' 1 1 .. . . ' te ln 
d Lebensweise besonders beruhen, c azu ge 101en. Auch der Emwand 1 er . .. z 1_ . L b , c n s 
bei der Dysenterie der ~alteren one_n . ~eme e erahsc?sse vorkämen, isf 
nicht stichhaltig, da 1. dtese K.rank~1elt m mancher Beztehung abweichenrl 
verläuft und wohl anderen Erregern Ihren Ursprung verc~an~t, 2. klimatische 
Schädlichkeiten bei der Entsteht~ng der Leberab ~cesse ~Itsptele n, 3. mehrere 
Fälle publicirt sind, wo auch be1 Leuten, wel~he Immer m_ gemässigtem Klima 
lebten (Frankreich, England), nach Dysenten e Abscesse m der Leber beob­
achtet wurden. 

Dass man bei tropischen Leberabscessen und Dysenterie meist keine 
Thromben in den Pfortaderzweigen gefunden hat, ist auch kein Beweis l!e!2:eu 
den Zusammenhang beider Krankheiten, da ja auch bei manchen nn~l eren 
Formen der Uebertragung von Eitererregern dnrch die Venen sieh Thromben 
oft nicht nachweisen lassen. Findet man tropische Abscesse der Leber, ohne 
dass Ulcera oder Narben im Darm vorhanden sind, so ist es doch denkbar 
dass da.s dysenterische Virus die Ursache ist, indem dasselbe durch eine späte~ 
vollkollll!1en verheilende kleine Continnitätstrennung der Schleimhaut eindrang und 
so in die Pfortader gelangte. Ueber die Aetiologie der Dysenterie herrscht nun 
leider noch keine vollständige Khtrheit. Es werden Amöben, wie die Am oeba 
coli felis (Quincke), Bacillus coli, Streptococcen etc. als Krankheitserreger 
angesehen, oder man glaubt, dass es sich um die comhinirte Wirkung ver­
schiedener Mikroorganismen handelt. Alle diese Krankheitserreger sind in .Ab­
scessen der Leber öfters gefunden worden. 

Was die Amöben anbetrifft, die Kartuli s namentlich als die Erreger der 
Dysenterie ansieht, so sind sie von ihm, Osl er , Kru se tl. a. im Abscess inha1t 
gefunden worden. Kruse constatil"te Amöben in allen Fällen, wo Dysenterie vomus­
gegangen war oder gleichzeitig bestand. Neben ihnen finden sieb oft noch pathogene 
Bakterien, doch kommen vielfach Abscesse mit Amöben, aber ohn e Bakterien vor 
(Kartulis, Kruse und Pasquale). Kartulis glaubt nun, dass Amöben f~r 
sich allein Eiterung machen können . Andere Autoren dagegen nehmen an, dass cl1e 
.Amöben als Träger von Bakterien fungiren, in ähnlicher Weise, wie dies Distomen, 
Spulwürmer etc. thun, und dass durch diese dann die Eiterung bewirkt wird. Es 
lässt sich das hisher schwer entscheiden. Denn, wenn auch .Abscesse, we~che _nur 
Amöben enthalten, für die eiterbildende Wirkuno- derselben sprechen, so Ist mcbt 
auszuschliessen, dass etwa vorhanden gewesene

0 

Bakterien abgestorben sind. Es 
kommen ja Abscesse in den Tropen vor, wo der Eiter steril ist, daher ~uch 
unschädlich für Pleura und Peritoneum, wenn ein Durchbruch in diese stattfin~let 
( Tuffier, Peyrot, Windsor u. a.), weil der Nährboden, auf dem die BakteJ~le~ 
wuchsen, allmählich erschöpft wurde. In manchen Fällen erwies sich der Eiter_ 
n~ch zur Cultur von Ba~derien geeignet (Achard); es war dann. als~ wet~~ 
eme vollkommene Erschopfung des Nährbodens eingetreten, noch Ist eme rr 

tCidtung durch im Eiter vorhandene toxische Substanzen anzunehmen. Es 11~.0• 
sich dabei übrigens wohl um Bakterien von geringer Virulenz handel~, ':0 ur 
auch die geringe Neigung vieler Leberabscesse zu schweren Comphcatwnen 
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spreche~ würde. "W_ enn nun . auc~ die Amöbe~ bei der Dy~cnterie und dem 
dysenter~schen Leber abs~ess eme ~n osse Rolle sprelen, so liegt doch kein Grund 
·e<>"en ehe Annahme vor, dass manchmal auch Abscesse bei der Rull 1 . 1 g 0 . • St . t c~ . r ( Ul c 1 

das Emdnngen von 1 ep oco.ccen Z an c a r o l), Staphylococcen, Colibacillen 
(Ewald) u?cl a~cleren B~ktenen. ol~ne Mi~betheilung der Amöben entstehen. 
Denn derartige ß'Ilkroorgamsmen smd Immer m den Darmulcerationen vorhanden 
drino·en in das Bindegewebe ein und gelangen so noch vor den Amöbe!~ 
zur Leber. Die Amöben kann man in dem Grunde der Ulcerationen übri()'ens 
auch so tief in die Substanz der Schleimhaut hinein verfolgen, dass ihr U~)er­
tritt in die Darm Yenen leicht möglich erscheint. 

Einsei tig wäre es nun jedenfalls, alle Abscesse, die bei oder nach Tropen­
aufenthalt entstehen, auf Dysenterie zurückführen zu wollen. Das Auftreten der 
sogenannt en id i o pat ll i se h en A bscesse , welche ohne Zusammenhang mit 
Dysenterie Yerlaufen, kann man wohl ohne Bedenken auf das Eindringen von 
Bakterien in anderweitig entstnudene Läsionen des Darms zurückführen. Bei 
ihrer Entstehung spielt wohl sehr der Umstand mit, dass in der Leber durch 
klimatische nncl sonstige Schädlichkeiten ein giinstiger Boden für ihre Ent­
wickelung gesch~tlen wurde. In ihnen fn,nd K ru s e nur Bakterien, keine 
Amöben, wi1hrend er diese bei all en Fällen mit Yorausgegangener Dysenterie 
nachzuweisen vennochte. 

In dem über cleH tropischen Leberabscess Ge~agten wurde schon 
mehrmal s darauf hingewiesen, dass zur Erklärung seines verschiedenen Vor­
kommens an clen einzelnen Orten und bei den verschiedenen Bevölkerungs­
elassen Schädli chkeiten heranzuziehen sind, welche die Leber wenig wider­
standsfähig machen und so seine Entstehung begünstigen. 

In Aegypten, Indien und an anderen Orten wird di1S weibliche 
Ges chl ec ht nur selten ergriffen, obwohl es auch häufig an Dysenterie 
leidet. Sa c h s fand unter 11 3 Fällen von Leberabscess nur G bei Frauen, 
Rouis unter 258 nur 8, Waring unter 300 nur 9. Letztere beiden 
Statistiken sind all erdings weniger brauchbar als die von Sachs, da sie 
Orte mit vorwiegend militärischer Bevölkerung hetrelfen. 

F erner sind di e Europäer vielmehr dem Auftreten von Abscessen 
ausgesetzt nl s die Eing e borenen. Neger, Fellachen, Inder etc. erkranken 
selten dar·an, obwohl sie häufig Dysenterie acquiriren. 

So o·ibt Fayr er an dass während der Jahre 1888 -18\J:J von 1000 .Mann 
der indisclwn Armee bei den europäischen Soldaten 0·97 - 1·24 %0 , bei d~n 
eingeborenen 0·03-0·1 Ofoo an Leherabscess starben, wä~1rend an Dysentene 
b~i den Europäern 0·45-0·81 °f00 , bei den Eingeborenen 0·8o-1 :.~ 1%0 zugrunde 
?mgen. Cayley bestätigt dieses Verhalten. Unter den europatschen Truppen 
m Indien kamen 1880-1889 auf 1000 Soldaten 26·8% 0 Erkrankungs- und 
1·34%

0 
Todesfälle an Abscess vor; im vorhergehenden Jahrzehnt war dieses 

Verhältniss noch un o·ünsti o·er Bei den ein <Yeborenen inclischen Truppen erkrankten 
zur selben Zeit nu; o·050fo.o und sta,rben nur 0·03%0 (nach Davidson). 

Von fast allen Autoren wird zur Erklärung dieser auffallenden That­
sache angenommen, dass der Gebrauch des Alkohols besonders zur 
Erkrankung an I-Ie.patitis suppurativa disponire. Die abstinenten Soldaten 

21* 
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erkrankten in Indien demgemäss viel seltener als die anderen. Auch sind . 
den französischen Besitzungen daselbst wegen der grösseren Nüchternb "t In 

. . . . hl · . ·h I . . et <ler Bewohner Lebererkrankungen wemge1 za 1etc a s m dem enghschen Th . 
von Indien. Europäer, besonders Engländer, pfiegten namentlich in frühe _etl 
Zeiten reichlich Alkoholica, ferner 1iel Gewürze, Kaiiee, rrhee etc. zu ~ ~n 

· ·· h ··t d d" E. b steh zu nehmen und sich üppig zu erna r~n , wa lren ~ ~ mge orenen, vor allem 
die Muhammedaner, nüchtern und em:ach leber1. Dte schädliche Einwirkuno· 

10n Alkohol, Gewürzen, unzweckmäss1ge1: Nahrung ~berh aupt auf die Lebe~ 
ist ja allgemein bekannt (vgl. S. 90). Die allzu copiösen, zu stark ehveiss­
und fetthaltigen Nahrungsmassen werden wohl im Darm in abnormer \V eise 
zersetzt und bilden dort giftige Umwandlungsproducte, die durch die Pfort­
ader zunächst zur Leber gelangen und diese schädigen. Die in den ~\open 
in den Dann gelangenden Bakterien können anderer Art sein oder infol o-e 
der veränderten Lebensbedingungen in ihre 11 Eigenschaften Y erschiede~­
heiten darbieten, so dass sie andere Stoffwechselproducte erzeugen, die 
wieder eine besondere Einwirkung auf das Leberparenchym ausüben. Auf­
fallend ist auch die Seltenheit der alkoholischen Lebercirrhose in tropiscllen 
und subtropischen Gegenden, wo häufig Leberabseesse \'Orkommen. \Vird 
also durch die Lebensweise und die klimatischen Y erhältnisse das Leber­
gewebe so gestaltet, dass es leicht den Boden für di e Entwickelung einer 
Eiterung abgibt., so darf man nach den neueren Anschauungen doch nicht 
so weit gehen, wie dies noch manchmal geschieht, YOn den geschilderten 
Schädlichkeiten des Klimas, der Nahrung etc., mangelhaftem Stoiiwechsel 
in den Lungen, Hyperämie der Leber allein die Entstehung der .A.bscesse 
abzuleiten. 

Rascher Temperaturwe ch sel, schneller Uebergang von kaltem in 
warmes Klima oder umgekehrt scheinen eine befördernde ·wirkung auf die 
Abscessbildung in der Leber auszuüben. Auch Stöss e, Ver l et zun gen 
der Lebergegend sollen prädisponirend wirken, \vas nach dem früher 
Gesagten plausibel erscheint. 

Wenn wir nun alle die arweo-ebenen bei der Aetiolobo·ie des tror)iseben 
;::, b ' 

Abscesses in Betracht kommenden :Momente uns vergegenwärtigen, so erkl ~r t 
es sich leicht, warum das wenio·er zu Excessen in Baccho neigende welb-o . 
liehe Geschlecht und die enthaltsame mubammedanische Bevölkerung relativ 
selten erkranken. Ergeben sich Eingeborene oder Frauen dem Trunke, so 
erkranken sie ebensogut daran. Dass die Antillen, Oayenne etc. trotz 
häufiger Dysenterie wenig Leberabscesse aufweisen, liegt vielleicht an 
dem gleichmässigen Klima, das keine schroffen Temperaturschwallkullgen 
darbietet. 

Der früher häufig an genommene Zusammenbang mi t .M alaria 
scheint als solcher direct nicht nachweisbar zu sein; doch wäre es wohl 
zu 1erstehen, dass durch dieselbe das Leberparenchym geschädigt und so 
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für die .Ansiedlung und Entwickelung der Bakterien, Amöben t e c. 
o·eeignet gemacht würde. 

In kälterem Klima kommt, wie schon gesagt, in relativ seltenen 
Fällen auch Leberabscess bei Dysenterie vor. Namentlich siebt man aber 
Typhlitis und Perityphlitis als Ursache von Eiterungen in der Leber 
mit oder ohne Thrombose des betreffenden Pfortaderzweiges. Neben den 
Gallensteinabscessen ist diese Form die häufigste in unserer Gegend. Es 
erklärt sich das ungezwungen aus der relativen Häufigkeit von Entziin­
dungl'ln und V ersclnvärungen gerade an diesem Darmtheil. K ö r t e glaubt 
nun, weil die Pfortader häufi g frei von Entzündung gefunden wird, dass 
die pblegmonöse Entzündung durch das retrocöcale Bindegewebe auf.'3teige 
nnd so die Leber inficire. Doch li egt es wohl näher, analog metastatischen 
Entzündungen in anderen Organen, anzunehmen, dass die Infectionskcime 
die Pfortader sehr rasch durcheilen, um dann in der Leber, wo sie auf­
gehalten werden, erst zur Wirkung zu kommen . Man sieht auch gerade bei 
sonst gutartigen 'ryphliten die Complication mit Leberabscedirung eintreten. 

Einh orn findet unter 100 Sectionen bei Entzündung des Processus 
nrmiformis G Fälle mit Infection der Pfortader und Leber, Langheld unter 
112 Fällen 4: \On Pylephlebitis und 2 ...-on Leberabsce!Ss, Reginald Fitz unter 
25 7 Fällen 11 ma.l Pylephlehitis und Leberinfection. Auch bei Aktinomykose 
der Leber kann man am häufjgsten den primären Herd in der Gegend des 
Blinddarms und des Processus vermiformis nachweisen (Barth, Langhans, 
Lub ar sc h, Partsch, Ranson, Samter, Schartau, Uzkow, Vassiliew). 

Zahlreiche casuistische lVIittheilnngen liegen über die ätiologische 
Holle der Blinddarmentzündung vor. Es kommt vor, dass dieselbe längst 
abgeheilt ist, keinerl ei Erscheinungen mehr macht, wenn der von ihr ab­
hängige Lebembscess sich manifestirt. 

l\[age n ges c h würe peptischer oder carcinomatöser Art können, 
ansser directem U ebergreifen auf die Leber, auch in seltenen Fällen U eber­
tragung infectiöser Keime in die Pfortader ermöglichen und so Ursache 
von Abscessbildung werden (An d r a I u. a.). Ebenso verhalten sich 
Duodenalgeschwüre (Reinhold, Romberg u. a.). Selten führen 
einfache katarrhalische oder typhöse Geschwüre des Darms, sowie tuber­
culöse Ulcerationen (An d r a l) dazu, letztere wohl deshalb nicht häufig, 
weil dabei eine Neigung zu Obliteration der Gefasse und damit ein 
Hinderniss für das Eindringen pathogener Keime zu bestehen pflegt 
(Chauffard). Aktinomykotische Leberherde können \70n primär inficirten 
Geschwüren des Dünndarms (Zeman n, Vassi li ew), des Colons (Barg um 
und Heller, Hoeffner, Kimla, Lüning und Hanau, Ullmann, 
Uzkow) und des Rectmns (Samter) ausgehen. Ulcera des .Mastdarms~ 
zerfallende Carcinome, Hämorrhoiden

1 
eitrige Entzündungen desselben bei 
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Operationen können. wie seit langer Zeit bekannt ist , lei cht Lebe. 1 . 0 'lh' D Ia)scess im Gefolge haben (Morgagni, ru ;et I er, an~e, Arnaud u. a 
Eine Entzündung· der Pfortader mit mehr oder wemg·er auso·esrJr· h .) . ._ . . ..... ~ oe ener 

Phlebitis und Abscessbtldung 1st manchmal auch cl1 e Folge von E 
0 

t-
zündung:en der Gallenwege, da deren Blutgefässe in die p~ ·t d '" . . - . ot a er 
einmünden. So fin_det ~me Uebertra~un? ,,on Eitererregern aus Ulcerationen 
der Gallengänge m diese und damit m das ~ebergewebe statt (Gei g· en 
A.usserdem können im Oholedochns oder Cystlc~1s festsitzende s t ein; d i~ 
Pfortader cornprimiren. Entzündungen dann von Ihnen auf das Gefi:iss über­
o·eben und eine Thrombose und Phlebitis erzeugen, auf die dann Ei terun o· 
'=' _ B . N '"' en 
in der Leber erfolgen (Klesser). e1 I engeb or eile n gelangen bei In-
fection des Nabels Keime manchmal durch di e Nabelvene in die Pfortader 
und Leber und verursachen dort Absceclirung. Entzündung der Yena 
lienalis im .Anschluss an einen .Milzabscess, Abscesse des Pankreas , ei tri.<te 
Pankreatiiis geben ebenfalls in seltenen Fällen Anlass zur Bildung ein~s 
Eiterherdes in der Leber. Die Anastomosen der Y enen im Becken können 
wohl auch bei Entzündungen des Uterus und seiner Adnexe den Ueber­
gang von Eitererregern in den Pfortaderkreislauf un d so Abscedinmg der 
Leber ermöglichen (Hand f o r cl , Rou g h t on ). Bei Pyiimie bi lden sich 
ferner manchmal infectiöse Thromben in schon früher veränderten (vari­
cösen etc.) Venen des Beckens und nieseuteriums ans, die dann die 
Leber dnrch die Pfortader zu inficiren verm ögen (V i r c h o w). Endlich 
sieht man abgekapselte peritonitisehe Exsudate (z . B. z"·ischen Pankreas 
und Leber, Be ver i d g e) .Anlass zu Pylephlebit.is und Abseedirung geben . 

Jede Pylephlebitis kann überhaupt zu Leberabscess führen, dement­
sprechend tritt dies manchmal ein bei Yerletzung der Pfortader mi t nach­
folgender Infection , TI"enn z. B. eine F ischgräte vom Darm aus in sie ein­
dringt (W in g e). 

Entzündung·en der Leber welch e von den \V urzeln der L ebe rv en e 
'- ' 

ausgehen, also im mikroskopischen Bilde zunächst Veränd erungen um die 
Yena centralis der einzelnen Lobuli zeigen und von da aus zu eitriger Ein­
schmelzung des Gewebes führen, sind öfters beoba~htet worden. Sie führen 
rielfach zu zahlreichen kleinen, später conßuirenden Abscessen. Ihre 
Erklärung bietet manche Schwierig:keiten dar. :Meist sieht man ihre Ent­
stehung so an, dass Krankheitserre~er etwa aus den unteren E.s:tremi tüten , 

0 ' . . 

dem Uterus und seiner Umgebung: stammend in die Vene cava infenor ge~ 
rathen , und nun infolge eines rückl'äufio·en Stro~1es in ibr wie dies bei Stauung 

· . ~ ' · f ctiöse des Blutes und forcirten Exsptrationsbewegungen geschehen kann, lD e 
Thrombusstückeben in die Vena hepatica und ihre Zweige verschleppt werden. 

Die Möglichkeit einer solchen rückläufiO'en :Metastase ha.t Hel_! er . ~~ 
einem Fall der l\Ietastase eines Carcinoms der \ hdominallympbclrüsen m eJD 
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Lebervenenzweig, sowie experimentell erwiesen. Auch aus der oberen Hohlvene 
können solche Keime herstammen, indem ein kleiner Theil des aus ihr in den 
rechten Vorhof gelangenden Blutes bei Contraction des rechten Ventrikels wie 
Diem er bei Kaninchen fand, in die Cava inferior gelangt und so auch die 
Leber vene inficiren kann. Schon seit Hippakrates dachte man immer an eine 
besondere Beziehung zwischen Kopfverletzungen und Leberabscess. Ambroise 
P ar e verhalf namentlich dieser Anschauung zu Ansehen , während Morgagni 
ihre Richtigkei t anzweifelte. Neuerdings glaubt man weniger an einen der­
artigen Conncx, der Yielfach auf ein e rückläufige Metastase in der Lebervene 
zurückgefü hrt wurde. Möglicherweise haben in der vorantiseptischen Zeit Kopf­
verletzungen besonders leicht zu Pyämie und damit zu .Abscessen geführt. Jetzt 
lässt sich die Beziehung zwischen beiden nicht mehr gut nachweisen. Eine sehr 
eingehende Besprechung hat diese hauptsächlich den Chirurgen fnteressirende 
Frnge in dem Werke von L ang enbuch gefunden. 

Die Infect ion der Leber durch die V ena hepatica scheint am ehesteil 
da nn ein zutreten, wenn infolge Herzschwäche Stauung des Venenblutes 
vorh nml en ist. So sah Th ier fe ld er bei jauchiger Thrombose der Vena 
subcl:wia zahl reiche miliare Abscesse in der Leber, welche vom Centrum 
der Acini ausgingen, also durch ein Eindringen von Eitercoccen aus dem 
rec hten r orh ofe in die Vena hepatica entstanden waren. 

Aehnlich wie die Blutgefässe verhalten sich in mancher Beziehung 
die Ga I I e n w eg e. In ihren feinen Verzweigungen im interlobulären Ge­
webe können Bakterien, wie Streptococcen, Staphylocoecen , Bacillus coli, 
Proteus r ulgaris u. a. , weit. in die Leber eindringen und nun zu multipler 
Abscessbild nng führen, wie di es Ch a uf f ard , Gon ge t u. a.. schildern. 

Demnach entstehen Abscesse, welche ron den Gallenwegen ausgeben , 
auf dreierlei Art : 

1. durch directes Uebergreifen von durch Gallensteine erzeugten 
Ui cerationen auf das Lebergewebe (vgl. S. 320), 

2. durch Verbreitung einer eitrigen Cholangitis und Pericbolangitis 
auf das interlobulüre Bindegewebe und spätere multiple Abscedirung des 
Parenchyms in kleinen Herden, 

3. durch Eindringen pathogener Keime in die Blutgefiisse der 
Schlei mhaut und dadurch in die Pfortader (vgl. S. 32G). 

Selten nur kommt es zu Eiterungsprocessen in der Leber auf dem 
Wege der L y m p h bahn e n. So kann bei einer Entzündung der Leber­
kapsel, einer Perihepatitis , ein Abscess di cht unter der Oberfläche ent­
stehen ; dieser hat dann aber klinisch kaum irgendwelche Bedeutung. 

Als Abscesse erscheinen endlich noch Echinococcen, welche durch 
Eindrin o·en von Infectionserreo·ern bei Trauma oder Entzündungen der 

b b 

Gallenwege vereitert sind. Das Näh ere siehe bei "Echinococcus der Leber"· 
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\V·Is die Hä.ufio·keit der einzelnen Ursachen nicht t· . 
< ? , - . . d .. r opischcr 

Leberabscesse anbetnftt, so wa1 en untei en 108 Fallen von B ... 
. )ll'f'l aren-spruno- (aus 7326 Sectwnen gewonnen 111 o ge Ulceration der G 11 o . . pr t d b" a fl ll-o·äno-e 18 info]o·e Ulcerahonen 1m 10r a erge Jet, wovon 8 ~ffect· ; 

::::' o , o . . . - .... IOnen 
des Oöcums und Processus vernufonms, b Krebs des l\fao·ens 1 1. . . o , üeb::; 
des Pankreas, 3 Krebs des Uterns und der Scherde Ihren Ursprung ver-
dankten, 4 naeh Lungenbra~d und -Abscess, 55 nach Verletzungen und 
Entzündungen Husserer Therle entstanden. 

Luda (noch nicht publicirt) fand unter 10.089 Sectionen des Kieler 
pathologischen Instituts nur 29 Leberabscesse (0 ·28%) vermerkt. y

01 
diesen verdankten über die Hälfte (55 %) Pyämie, 31 % Erkrankungen in: 
Pfortadero-ebiet ihre Entstehung. 

l:l 

:Fassen wir die hauptsächlichsten ätiologischen :Momente noch einmal 
zusammen, so ergibt sich, dass am häufigsten der Au f enthalt in d e 11 
Tropen, wobei die Erkrankung an Dysenterie und unzweckmässi!!e 
Lebensweise eine Hauptrolle spielen, Leberabscesse zur Folge hat. Da~n 
siebt man im Anschluss a.n Typhlitis und P erityphlitis und an 
Cholelithiasis mit den sie complicirenden Entzündungsvorgängen die 
Krankheit eintreten. Seltener sind Abscesse infolge You Verletz ung e n 

~ ~ 

der Lebergegen d, Eindringen von F remdkörpern, Ulcerationen am 
Jlagen-Darmcanal, Vereiterung von Echinococcen. Endliell kommt noch in 
Betracht allgemeine Pyämie verschiedenen Ursprungs, doch bat diese 
nicht seltene .Form des Leberabscesses kein grosses klinisclles Interesse. 

Pa t hol o g i s c h e .Ana to mi e. 

Das anatomische Bild, das die Leber bei eitriger Hepatitis darbi etet , 
ist ein sehr verschiedenes, nicht bloss nach dem Stadium der Erkrankung. 
sondern besonders auch je nach der Natur der Infectionserreger, ihrer 
mehr oder weniger starken Virulenz und namentlich je nach der Art ihres 
Eindringens in das Organ. So erklären sich die Unterschiede, die man bei 
Betrachtung einer pyämischen Leber und einer solchen, die Sitz eines 
tropischen Leberabscesses ist, constatiren kann. Zwischen manchen in den 
Tropen auftretenden multiplen Abscessen und solchen, welche in kälteren 
Klimaten auf dem Wege durch die Pfortader infolge von Geschwüren im 
Darm, Eiteransammlungen im Peritoneum, Mesenterium etc. entstehen, 
scheint dagegen oft eine so deutliche Differenz nicht zu bestehen, wenn 
man die Schilderungen liest, die sich speciell mit den verschiedenen .Arten 
tropischer Abscesse abgeben. Das liegt ja auch in der Natur der Sac?e, 
wenn man annimmt, dass auch die tropischen Abscesse durch KrankheJ:s -
k · 1 h d 1 · ·· s wird eime, we c e urc 1 die Pfortader eindringen, entstehen. Demgemas. 
sich ein scharfer Unterschied zwischen acut verlaufenden multiplen tropischen 
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Abscessen und solchen, die auf Irrfeetion der Pfortader in kaltem Klima 
zurückzuführen sind, nicht aufstellen lassen. Eher ist dies dao·eO'en mö~rlich 
beim traumatischen pyämischen Leberabscess, beim Gallenst:i;absces: und 
dem chronischen tropischen Leberabscess. 

In Bezug auf den traumatischen Abscess kann ich mich wohl 
kurz fass en. Entweder handelt es sich um eine Verletzung der Bauch-, 
respective Brust.wand , welch e bis in die Leber vordringt, und man siebt 
um die entstand ene Wunde herum das Lebergewebe im Zustande des 
Zerfalls und der eitrigen Einschmelzung. Oder es fand eine Zerreissung der 
Lebersubstanz im Inneren und im Anschluss daran die Entzündung statt. 
Dann ist in der betroffenen Stell e ein Zugrundegehen des Lebm·gewebes, 
Eiterbildung und in der weiteren Umgebung Hyperämie zunächst vorhanden, 
später kann dann durch Bildung einer pyogenen Membran der Abscess 
sich gegen die Umgehung abscbliessen und von einer bindegewebigen 
Hülle vollkomm en um schl ossen sein. Mikroskopisch sieht man, wie von 
der Wu nde aus zunächst im interlobulären Bindegewebe Leukocyten sieb 
ansa mmeln, dann auch zwi schen die Leberzellenbalken sich hineindrängen. 
Die Leberze llen f<L lien der Congulationsnekrose mehr oder weniger rasch 
anh ei m und zerfa ll en zum '!'heil zu Fettkügelcheu und Detritus. So schreitet 
der Process bis zu dem Centrum des .A.cinus fort, diesen zuletzt auch zer­
störend (K os t e r). Das Resultat ist eine nnregelmässig begrenzte Höhle, deren 
Inhal t aus einer eitrig-serösen :Masse mit schollig veränderten Leberzellen, 
Fetttröpfchen, Loukocyten etc. besteht, und deren Wand zuerst das um­
gebende LelJerparenchym, spii.t er eine dasselbe bedeckende pyogene Membran 
darstellt. Vielfach wird man dabei auch peribepatitiscbe Veränderungen 
finden, wenn di e Eiterung in der Nähe der Leberoberfläche auftrat. 

Die auf Infection durch die Leberart e rie oder die Pfortader 
beruhenden A.bscesse durchsetzen in grösserer Anzahl die Leber, so dass 
man an der Oberfläche des vergrösserten Organs zahlreiche zum Theil 
prominent e, 'veiche , oft gelb gefärbte Stellen nachweisen kann, die solchen 
entsprechen. Auf dem Durchschnitt erscheint das Lebergewebe mehr oder 
weniger byperämisch und trübe; es zeigt zahlreiche .A.bscesse von Hirse­
korn- bis Apfelgrösse in den verschiedenen Stadien der Erweichung und 
eitrigen Einschmelzung. Sie ergiessen, wenn sie etwas älter sind, eine 
eitrige Flüssigkeit, untermischt mit Gewebspartikelchen, auf die Oberfläche. 
Der Eiter ist von verschiedener Beschaffenheit, serös oder rabmartig, 
manchmal blutig oder gallig gefärbt. Er ist auch manchmal stark übel­
riechend, besonders wenn es sich um Abscesse handelt, die von Geschwüren 
irn Darm, Jauchehöhlen in dessen Umgebung herrühren. Oft zeigen die 
Abscesse lebhaft gelbe Farbe, herrührend von imbibirtem Gallenfarbstoff, 
welcher nekrotische :Massen ja stark Hirbt. Manchmal ist auch eine schwarz­
grüne Zone darum vorhanden, herrührend von der Einwirkung der 
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Bakterien und deren Stoffwechselproducten auf das umgebende 1 · d L 1 · ll f · · h eber-gewebe: Verfitrbuug des Jn en e ~ei ze en au ?espmc erten I-Iämosiderin 
An manchen Stellen ist BS ga.r mcht zur Bildung Yon Eiter l d s. 

_ • • 111 zur 
Einschmelzuna des Gewebes gekommen, abe1 man n1mn1t zahl· . 1 e . .. . l 1 eJc 1e 
dunkel g·efärbte Flecken von verschiedener Grosse auf der Schnitlfi:· 1 ' ~ F 11 1 · L t d' · 1 

<tc le wahr; namentlich ist das der a Jer eu en,. Je emer sehr rasch ver-
laufenden. etwa vom Darm ausgehenden Infectwn erlegen sind. 

Mikroskopisch :findet man in der Gegend der Abscesse gewöhn!· h . . d IC 
eine starke Anhäufung von Baktenen m en erweiterten Blutcapillaren 
zwischen den Leberzellen, ferner Anhäufung 1on Leukocyten im inter­
lobulären Gewebe, besonders dicht gewöhnlich rings um clie Pfortader­
äste, wenn diese die Eing·angspfort.e darstellen. Auch um die V ena cen­
tralis herum hänfen sich die Leukocyten an. Diese erfüllen ferner vielfach 
in dichten Zügen die Räume zwischen den Leberzellenbalken. Später 
treten \ eränderungen an den Leberzellen auf, die Kerne fiüben sich schlechter 
das Protoplasma trübt sich und fällt so allmählich der Coagulationsnekrose 
anheim. Zuletzt bleiben nur noch schollige Massen und Fettkörnchen übrig, 
die mit den Leukocyten und Bakterien im 1resentlichen die morphotischen 
Bestancltheile des Abscessinhaltes bilden. 

\\ enn die Abscesse von den Gall enwegen ausgeben, so kann es 
sich. abgesehen von den bei Cholelithiasis näher beschriebenen Ga.llen­
steinabscesscn, wo ein Stein die Wand durchbriebt, ins Lebergewebe ge­
langt und dort Eiterung veranlasst, um solche handeln . welche einer 
Pericholangitis ihren Ursprung verdanken und dann riele Aehnlichkeit 
mit den der Blutbahn entstammenden haben. Es bilden sich zunücbst 
zahlreiche kleine, miliare bis hanfkorngrosse Abscesse rings um die Gallen­
gänge aus, die Wandung und das umgebende Bindegewebe sind reichlich 
mit Rundzellen infiltrirt. Diese Infiltration wandelt sich in Eiterherde um 
und greift auf das anliegende Parenchym und die Pfortaderz\reige über, 
bringt die Leberzellen zum Schwund und erzeugt Pylephlebitis. An der 
Oberfläche der Leber kommt es dabei leicht zu peritonitisc-her Entzündnng. 
Namentlich sieht man bei Stauung der Galle in den Gallengängen diese 
Abscessbildung eintreten. 

Yon diesen Abscessen hat C hau ffard noch eine Art abgetrennt. die er als 
ahsc~s areolaires bezeichnet. Er glanM sie immer auf Infection von den Gallen­
wegen aus herleiten zu können. Doch sind diese multiloculären Abscesse 
auch rielfach, zum Theil schon vor ihm beobachtet worden im Anschluss. an 
Entzündungen der Yena hepatica 1md n~mentlich bei Erkrankungen der Ptor~­
aderzweige, häufig gerade im Zusammenhau o· mit Entzündungen des P rocessns ~er~.1-
formis und seiner Umgehung. Das Charakteristische dieser Form ist, dass sie . 1e 
Gestalt eines Infarctes besitzt, d. b. man sieht auf der Oberfläche der Leber .. ~~~: 
meb,~· oder weniger deutli~h au~ge~pro~hene kreisförmige, meist etwas ~org~w~~si~ 
>erfarbte SteHe. und hetm Etnscbne1den stellt sich heraus , dass ste clJC 
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eines Kegels ist, dessen Spitze nach dem Lebercentrum zu liegt. Auf dem Durch­
schnitt erscheint der Abscess als eine schwammartige Masse mit zahlreichen Höhlen 
aus denen reichlich Eiter hervorquillt und die untereinander communiciren. Dies~ 
entstehen durch . eitrig:e Eins?hme~zun~ zahlreicher Acini, so dass multiple 
runde Abscesse swh b1lden, dte bet weiterem Umsichgreifen aneinanderstossen 
und so ein wabenartiges Gebilde darstellen , häufig mit einem etwas grösseren 
Hohlraum in der ll'litte. In älteren Fällen sind sie umgeben von einer pyoo-enen 
Membran, die sich in dichtes Bindegewebe umwandeln kann . In den friscl1eren 
Partien a.m Rande des Abscesses nimmt man Veränderungen an den Leberläppchen, 
reichliche Hundzelleninfiltration im interlobulären Gewebe um die Pfortader­
zweige oder deutliche Cholangitis und Pericholangitis daselbst , aueh wohl in 
anderen Fällen Thrombose der Centralvenen und eitrige Einschmelzung und Nekrose 
in der Umgebung derselben wahr. Diese Form des multiloculären Abscesses 
scheint also dann zu entstehen, wenn ein grösserer Ast eines Blutgefässes oder 
Gallenganges mit seinen Verzweigungen Sitz Yon Infect ionserregern ist, und zwar 
hat man in ihnen Bacil lus coli , Strepto- und Staphylococcen gefunden. 

Die akti n omykot i s chen Herd e können in allen 'l'heilen der Leber 
einzel n oder zu mehreren auftreten, manchmal auch Yon aussen in sie ein­
dringen, indem ein peritonitiseher Abscess oder eine Phlegmone an der hinteren 
Bauchwand allmählich auf die Lebersubstanz übergreift. Sie zeigen den charakte­
rist ischen Bau akti nomykotischer Eruptionen: reichl iches Granulationsgewebe 
mit Einlagerung von Eiter, welcher die charakteristischen Körner mit den 
strahlig angeordneten Pilzelementen enthält. Oft sind sie bei längerem Bestehen 
fächerig gestaltet. Da. bei können Durchbrüche namentlich nach dem Zwerch­
fell hin , Perfo ration in die Pleura, Lunge etc. vorkommen. Häufig sind auch 
zahlreiche andere l\Ietastasen in Lun gen, Gehirn etc. elaneben vorbanden. 

Die t ropi s c h en A b sce ss e zeigen häufiger als die anderen Formen 
einen mehr chronischen Verl auf und ei ne starke Abkapselung. Sie sind 
häufiger solitiir und lassen das übrige LelJergewebe vielfach ganz intact. 

Den Sitz derseluen fand Roui s bei 756 Autopsien 53mal oben, 3\:lmal 
Yorn , 4:Gmal unten, 47mal an der rechten Kante , 36mal hinten und 67mal 
tief im Inneren angegeben. Man sieht daraus , dass die Abscesse sich sehr häutig 
oben und nn and eren der Palpation nicht zugänglichen Stellen befmden. Besonders 
beYorzugcn sie den rechten Leberlappcn. Nach Hon is waren sie 154mal dort , 
33mal im li nken und 9mnl im Sp ieg el'schen Lappen vorhanden. Sie können 
einen ganzen Lappen einnehmen, so dass z. B. der linke Leberlappen ei ne 
einzige .A hscesshöhle darstellt. Ein einziger Ahscess war bei 75% der 
Fälle Yon R o u is vorhanden. Die Grösse der in ihnen enthaltenen Eitermenge 
gibt am besten eine Anschauung von der Ausdehnung solcher Abscesshöhlen; 
sie kann 20-4500 g betra,gen. Dementsprechend ist anch die Leber in >er­
schieden hol1em lllaasse vergrössert. Unter 101 Sectionen war ihr Volumen 
bei 70 vermehrt, normal bei 28, verringert bei 3. 

Bei den a c ut ve rlaufend e n tropischen Abscessen kommt es 
zu rasch um sich greifend er Erweichung des Gewebes, reichlieber Runcl­
zell eninfil tration der Lobuli und ihrer Umgebung, Coagulationsnekrose der 
Leberzellen, wie bei den anderen Abscessen metastatischer Natur. Es kann 
manc· hmal be im Tode no c- h gar ni cht zur Bildung eines wirklieben Abscesses 
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o-ekommen sein. In dem ersten Stadium, wo die Leber noch keine E"t . 
e . . t . h .·· . l . 1 eiuno­
zeigt, soll sie nach D~vidso~1 m ensi: l yp~IamDisc 1,_ die Schnittfläch~ 
von tiefrother Farbe die Cons1stenz 1\""eiC 1 sem. azw1schen finde . 

' . . .. n steh 
grauliche Fleeken von erwewht.~m ~ewebe, "eiche serose Flüssigkeit auf 
die Schnittfläche ergi_essen.. Spater Ist das. Leberp~re~_chym morsch, ()"rau 
gefärbt, entleert kleme Eitertropfen auf die Schmttftac~1e und zeigt sich 
mikroskopisch dicht von Rundzellen durchsetzt und fettig degenerirt. 

Bei langsamer verlaufenden Abscessen tritt deutlichere Eiter­
bildung ein. Die Wand wird gebildet von unregelmässig ausgebuchtetem 
Lebergewebe, das sich mit einer pyogenen Membran überzieht, einer 
Schiebt jungen Bindegewebes, worauf fibrinöse Auflagerungen mit reich­
lieben Leukocyten, Bakterien, Amöben etc. sich befinden. Von der 
Wand aus ragen vielfach Zotten in das Innere der Eiterhöhle hinein . 
welche aus mehr oder weniger verändertem Lebergewebe, überzogen von 
den Schichten der Abscessmembran, bestehen. Später kann die Wand sich 
so stark Yerdicken, dass sie knorpelige Consistenz zeigt. In ihr kommt es 
rielfach zu Neubildung von Gallengängen. Das umgebende Lebergewebe 
ist gewöhnlieb mehr oder weniger hyperämisch. Die Leberzellen sind 
daselbst manchmal atrophisch, zu Spindelformen abgeplattet. Auch kommt 
eine Form vor, wo eine ganz trockene körnige Masse, aus zusammen­
geballten Leukocyten entstanden, den Abscess darstellt. Solche ..:\bscesse 
sind wohl am ehesten einer spontanen Heilung unter Schrumpfun g und 
Xarbenbildung zugänglich. Sonst findet man in dem Eiter frischer Ab­
scesse neben Leukocyten Sehollen nekrotischer Leberzellen, Fetttrüpfchen, 
Amöben und Bakterien. Werden diese Abscesse inciclirt, oder entleeren 
~ie sich spontan nach aussen, so tritt Heilung eventuell unter Bildung 
festen Narbengewebes ein, und es entsteht eine Einzielnmg der Leber an 
der betreffenden Stelle; auch kann Verkalkung daselbst sich entwickeln. 
)lau hat ferner manchmal derartige narbige Massen im Inneren der Leber 
gefunden, die auf ausgeheilte Leberabscesse zurückgeführt werden konnten, 
Kalksalze enthielten etc. Andererseits können sich in der ·wand ung und 
Umgebung eines Abscesses, auch wenn er entleert ist, neue kleine Ab­
scesse bilden, wie dies mehrmals sich constatiren liess. 

Yon diesen phlegmonösen Ahscessen unterscheiden Kels ch und Ki ener 
die_ fib~ösen. J?iese zeigen eine feste Bindegewebskapsel, auch wem_1 sie_ nu~ 
kle1n smd. D1e Kapsel setzt sich aus fibrillärem Bincleaewebe 1mt Spmdel 
zellen zusammen, darLiber befindet sich Granulations~ewebe mit runden 
Erhabenheiten und auf diesen lao·ert eine Schicht platt~r , mit Fettkörnchen 
gefüllter Zellen, umgewandelte Ru~dzellen welche den Inhalt des Abscesses 
liefern. Zuerst bildet sich nach diesen Auto~·en ein aus Bindegewebe bestehender 
Knoten aus, der dann in der :Mitte zerfällt und so clas O"escbilclerte Bild darstellt. 
Sie können >ereinzelt oder in einer Unzahl vorhand~n sein. Manchmal haben 
sie eine gewisse Aehnlichkeit mit zerfallenen Gnmmaknoten. 
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Um die Leberabscesse herum kommt es auch wohl zu einer Nekrose 
' ja zu Gangrän des Gewebes. letzteres besonders nach Eröffnung des Ab-

scesses. Die Arterien in der Wand der Abscesse sind gewöhnlich obliterirt 
und springen als harte Stränge an derselben hervor. Ferner sind besonders 
die Aeste der Lebervene Sitz von Thromben. Oft sind diese in eitrio-er 

b 

Einschm elzung begriJfen, um clann klein e .Abscesse zu bilden, die mit der 
grossen Höhle später eonJluiren . Die Gallenwege sind meist frei. Auch die 
Blutgefässe zeigen ausser in der Nähe der .Abscesse, wo Thrombose vor­
kommt, keine .A Iteration . .N ur in seltenen Fällen sind in Zweigen der Vena 
bepatica Abscessmassen, welche da hinein durcho·ebrocben waren g·efunclen 

M l " 

worden, ebenso wie die Abscesse in die Gallengänge perforiren können. 
Bei tropischen Abscessen kommt es trotz oberflächlichen Sitzes nicht 

oft zu Perihepatit i s und Verwachsung der Leber mit dem Peritoneum 
parietale, wie dies lJei Operationen deutlieb zu beobachten ist. Doch pflegt 
in den Fiillen, wo ein Abscess di e Leberkapsel zu perforiren sich an­
schickt , doch gewöhnl ieb eine adhäsive Entzündung am serösen Ueberzug 
sieb zu entwickeln. Daher sieht man nur selten Eröffnung in die freie 
Peritonealböble; sie tritt wo hl nur nach starken rl'raumen ein. Leichter 
kommt es zu Durchbruch in ein e schon vorher abgekapselte Stelle des 
Peritoneums, so dass ein Eiterh erd in der Bauchhöhle entsteht, der nun 
wieder nach aussen, in die Därme etc. durchbrech en kann. Namentlich häufig 
beschri eben ist ferner die Perforation in die rechte Lunge. Dies kann so 
vor sieh gehen, dass eine Verwachsung mit dem Zwerchfell sich ent­
wickelt und diese En tzündung durch das Zwerchfell auf die rechte Pleura 
sich fortsetzt. Es entsteht eine adhäsive Entzündung an der Basis der 
Lunge , dann eine mehr oder weniger ausgedehnte Infiltration der be­
treffenden Lungenpartie, und wenn nun die Eiterung das Zwerchfell durch­
brachen hat, so kann sie direct in die Lunge, respective einen Bronchus 
sich entleeren. Eventu ell kommt es zu Lungenabscessbildung dabei. Viel­
fach aber kann sieb der Abscess so ausgiebig entleeren, dass vollkommene 
Hei lung eintritt. Doch ist es auch möglich , dass ein subphrenischer Abscess, 
eine eitrige Pleuritis zunächst entsteht und das Empyem später erst die 
Lunge perforirt. Beschrieben sind ferner Fälle von Empyem ohne Per­
foration des Zwerchfells, wo nur die Eitererreger dasselbe passirt und 
in der Pleurahöhle die Entzündung erzeugt hatten. Man findet dann bloss 
eine dünne Haut, als Rest des Zwerchfells, zwischen Abscess und Empyem. 
Auch eiue seröse Pleuritis kann auf solche Weise entstehen. 

Selten ist der Durchbruch in~ Pericard, der ge wöhnlich sehr rasch 
zum 'l'ode führt so dass es zu keinen wesentlichen Veränderungen an , 
ihm kommt. 

Ferner kann der Abscess nach vorausgegangener Verwachsung durch 
die Bauchdeck en sich entleeren. Man findet dann mehr oder weniger 
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lan2:e Fistelbo·äuQ:e, welche von der Inguinal-, A:xillargeg·end ete 
~ ~ ~ . aus nach 

dem Abscess hinführen. 
Selten kommen die Perforationen in das 0 o 1 o n, Duodenum l\I o· 

. V . f . a"eu 
in die Gallenwege oder d~e ena cav~ lll e_nor ~ur anutomis~he~ 
Untersuchung. Auch kann em ~bscess , . wenn e_~ . so he~t , dass er die 
rechte Niere b~rührt, nach B_~ldung "on ~dhaswnen . m das Nieren­
parenchym eindrmgen, es zerstoren und dm eh das NIerenbecken sich 
entleeren. 

Bei Entleerungen der .Abscesse in andere Körpergegenden konunt 
es leicht zu Verschleppung von Eiter durch die Blutbahn und daher zu 
metastatischen Herden in Gehirn, Milz etc. 

Verlauf. 

Das Krankheitsbild und der Verlauf eines Leberabscesses variirt sehr 
je nach seiner Entstehungsursache und der Natur der Infectionserreger: 
Man könnte auch acute, subacute und chronische .A.bscesse unterscheiden. 
Doch ist es kaum möglich , scharfe Grenzen zu ziehen, da ein längere 
Zeit latent gebliebener .Abscess plötzlich irrfolge einer intercurrenten 
Krankheit, einer Erschütterung etc. einen schweren Krankheitszustand hervor­
rufen und so ganz das Bild eines acuten .A.bscesses darbieten, andererseits 
eine zuerst acut einsetzende Eiterung später sich abgrenzen, abkapseln 
und auf diese Weise in einen chronischen .Abscess verwandeln kann. 

Der traumatische A..bscess gehört eigentl ich mehr in das Gebiet 
der Chirurgie. :Manchmal entwickelt sich aber ein solcher so, dass der 
Zusammenhang mit einem Trauma, welches schon längere Zeit zurück­
liegt, sich nur schwer eruiren lässt und der Abscess einer inneren Ur­
sache entsprungen zu sein scheint. 

Zunächst kann eine offene \Vund e durch Haut und \Veichtheile 
bis auf die Leber bestehen, die sich nun durch Eiterung weiter ver­
grössert, in die Tiefe dringt und so das Parencb ym der Leber mitergreift. 
.Man findet dann in dem Eiter vielfach abgestossene Leberpartikelch8n, 
auch wohl Galle in der secernirten Flüssigkeit ; bei Untersuchung des 
Grundes der Eiterhöhle erhält man durch Abschaben Leberzellen. Es 
kann nun eine grosse Abscesshöhle in der Leber entstehen und damit 
ein Bild, wie bei den Eiterungen, die durch Oontusionen des Organs, 
innere Zerreissungen desselben entstanden sind. 

Im Anschluss an eine Co n tu s i o n der Lebergegend (StUI:z, 
Quetschung bei Verschüttungen, Stössen gegen das Abdomen etc.) tn~t 
manchmal später das Bild des Leberabscesses auf, ohne dass eine biS 

zur Leber penetrirende Wunde bestand. 
W. a· St t· t'k aber k<'ine 18 18 a IS I en aus Sectionsrnaterial zeio·en, ist der Ahsc8SS ' ,. · n 

häufige Folge solcher Traurnen. So gibt Duclly u~ter 28.034 Zürichcr ::l8cuone 
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keinen Fall von traumatischem Leherabscess an, ebensowenig Christiansen 
nnter 2450 ~~ctionen~ Oefters kommen sie __ vie~eicht in 1~merika vor, da Dabney 
unter 110 1! allen 12 auf Trauma zuruckfuhrt. Tl11erfelcler fand in der 
Literatur von 30 Jahren nur 11 Fälle, Langenbuch gelang es überhaupt 
nur, 39 Fälle in der Literatur nachzuweisen. 

Die meisten Zerreissungen, Quetschungen etc. der Leber heilen, wenn sie 
nicht infolge rler starken Blutung alsbald zum Tode führen, ohne Eiterbildung. 

Bildet sich ein Abscess aus, so sehen wir vielfach nach den ersten 
Erscheinungen der Verletzung des Organs sich Schwellung, heftigen 
Schmerz in der betreffenden Gegend, auch wohl die Zeichen peritoniti­
scller Reizung, Icterus inf'olge Compression der Gallengänge entwickeln. 
Doch ist dies all es nicht charakteristisch für Leberabscess. Erst das 
Auftreten von Fieber, von Schm erzen in der rechten Schulter, Bildung 
einer flu ctu irenden Geschwulst an der Leber etc., kurz die Erscheinungen, 
wie wir sie anch bei anderen Abscessformen sehen, ermöglichen die 
Diagnose. Der weitere Verlauf des Abscesses, der gewöhnlich solitär auf· 
tritt, gleicht ganz demjenigen der nicht traumatischen Lebereiterungen. 
Es ist das auch leicht verständlich, da das '1\auma für sich den Abscess 
nicht macht, sondern die dazu kommende Infection der lädirten Stelle 
durch vom Darme oder anderweitig in das Blut geratheue Eitererreger. 

Bei den Abscessen, welche die Folge einer allgemeinen Se p ti k o­
pyä m ie, einer ulcerösen Eodocarditis · sind, pflegt das Bild des Leber­
abseesses wenig oder gar nicht hervorzutreten. Die Scene wird beherrscht 
von den starken Störungen der Herzthätig keit nnd der Circulation, Ent­
zündungen der serösen Hölllen, Erkrankungen des Centralnen:ensystems etc. 
Di e stärkere Schmerzhaftigkeit und Schwellung der Leber wird auf andere 
Ursachen zurückgeführt, besonders da es gewöhnlich nicht zur deut­
lichen Entwickelung grösserer, prominenter und fluctuirender Eiterhöhlen 
komm t, sondern schon in einem frühen Stadium des nekrotischen Zer­
falls und theilweiser Einschmelzung der betroffenen Lebertheile der 
Exitus letalis erfolgt. Das Fieber steht ganz unter dem Einflusse der 
Allgemeininfection. Etwa auftretender Schulterschmerz kann auch auf 
beginnende Entzündung im Gelenk bezogen werden. Nur selten ist es 
möglich, deutliche Prominenzen, beziehungsweise weiche fl.uctuirende Stellen 
an der vergrösserten Leber zu fühlen, daselbst eine circumscripte Druck­
empfindlichkeit zu constatiren. .Manchmal sieht man im Verlauf einer 
Pyämie erhebliche Scbmerzhaftigkeit, etwa auch an einzelnen Punkten 
der Leber besonders deutlich auftreten, die Leber erscheint vergrössert, 
ohne die Härte der Stauungsleber etwa zu zeigen, an einzelnen Stellen 
zeigt sich manchmal auch peritonitisches Reiben. In den meisten Fällen 
enthüllt erst die Section das Vorhandensein von Leberabscedirung. 
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\Y esentlich klarer ist im allgemeinen der Verlauf jener Ab 
. . . . I (' t" . scesse welche lano-sam siCh bilden und einer n1ec Ion von Seiten des D . 

o N 1. h ··l . ur m s ihren Ursprung verdanken. ament IC g1 t d1~s von den t ropisch 
Abscessen. Allerdings kommt es auc.h vor, dass Ihre Entwickelun en 

. . . Al g ganz 
latent verläuft, und dw Leute l~It ~rossen . )Scessen ,_ welche bis zu 2l 
Eiter enthalten, herumlaufen, b1s dieselben mfolge emer intercurre t 

. h ·r t" n en Schädlichkeit, Trauma etc., s1c mam es Iren. 
Bei vielen derartigen Abscessen kann man klinisch die Entwickelun()" 

deutlich verfolgen . .Manchmal gehen die Symptome eines Darmleidens~ 
Dysenterie, Typhlitis oder Perityphlitis , voraus od er bestehen zu gleicher Zeit. 
Die ersten Zeichen der Lebererkrankung bestehen in Schwellung des Oro·ans. 
dumpfem Druck und Gefühl der Schwere, dann Schmerz in der Leber o·e~end ' 
besonders im rechten Hypochondrium; die Leberdämpfung ist verg~·ö~sert~ 
oft mehr nach oben als nach unten, wenn die suppuratiYe Hepatitis im 
oberen Theil des Organs ihren Sitz hat, und zeigt dann die charakteristische 
nach oben convex ausgebogene Grenze. Der Appetit wird schlecht, oft 
besteht Uebelkeit und Erbrechen, der Stuhlgang ist oft dünn , oft auch 
angehalten. Vielfach tritt Schmerz in der rechten Schulter anf. Ictet·us ist 
dagegen selten. Zugleich besteht meist ein continuirliches oder remittirendes 
Fieber. Schon früh kann Reizung der Pleura und daher trocke ner Husten 
vorhanden sein. Die Leute machell fast immer dabei den Eindruck von 
Schwerkranken, sie liegen auf dem Rücken oder etwas nach recht s binüber­
gebeugt mit fiectirten Beinen. 

Dieses entzündliche Vorstadium, dessen Länge von manchen Be­
obachtern beim tropischen Abscess auf etwa eine \Y oche an gegeben wird, 
ka11n anscheinend auch direct in Heilung übergehen. Namentli ch wird 
dies von verschiedenen Autoren bei tropischer Hepatitis angenommen. Es 
müsste dann, ehe es zu eitriger Einschmelzung komm t, in dem Process 
ein Stillstand eingetreten und zur Resorption der Entzünclungsproclucte 
gekommen sein. Wenn auch der stricte Beweis hierfür schwer zu führen 
sein dürfte. so würde nach Analoo·ie von derarti o·en Entzündungen in . 0 b 

anderen Organen ein solcher Modus der Heiluno· wohl denkbar erscheinen. 
b • 

Meist treten nun die Zeichen der Eiterung auf, das Suppuratwns-
stadium beginnt. Der Schmerz localisirt sich mehr auf der betroffenen 
Stelle, es tritt meist lebhafter Schulterschmerz ein. Namentlich zeigt der 
Temperaturverlauf ganz den Charakter des Eiter:fiebers. Unter stark_en 
Schüttelfrösten steigt die Temperatur hoch an , um dann unter Schwe~ss 
zur Norm abzufallen; doch sind im allgemeinen diese Fieberattaquen hier 
schwächer als bei der pyämischen Form. Appetitmangel, Darmstörungen 
bestehen fort, auch Erbrechen kommt bei Druck auf :Magen oder Darm 
manchmal vor. Die Respiration wird irrfolge der durch die Zunahme der 
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Eiterung bedingten Anschwellung der Leber immer mehr behindert. Ist 
der Abscess der Palpation zugänglich, so fühlt man oft deutliche 
Fluctuation. Nun kann es zu l\'litbetheiligung angrenzender Organe kommen: 
peritonitisehe Erscheinungen meist localer Natur, Entzündung der an­
liegenden Pleurahöhle, seltener des Pericards, pneumonische Infiltration 
des rechten Unterlappens. Dann tritt öfters Perforation ein, besonders 
durch die Lungen in die Bronchien, worauf monatelang Eiter ausgehustet 
wird, oder durch die Bauchdecken nach aussen oder in den Darm 

' worauf Eiter im Stuhl sich findet, seltener in das Peritoneum, das Pericard, 
die rechte Niere, die untere Hohlvene etc. 

Werden die Abscesse, wie dies besonders die tropischen nicht selten 
thun , stationär infolge Abkapselung, so bleibt Leberschwellung, auch wohl 
ein Gefühl von Druck und Schmerz in der betreffenden Gegend zurück. 
Die Kranken magern mehr und mehr ab, werden fahlgelb, allmählich 
immer schwächer und erst die glückliche Entleerung des Abscesses nach 
operati vem Eingriff oder durch Lunge, Darm etc. lässt sie wieder zu 
Kräften kommen, während nur selten durch Resorption und Verkalkung 
Spontanhei lung erfolgt. 

Gewöhnl ich beträgt die Krankheitsdauer drei 'vVochen bis sechs 
:Jionate. Bei fes ter 'vVancluug können die A.bscesse jahrelang bestehen. 
Plötzlich kann es aber dann noch infolge eines Falles, einer intercurrenten 
Krankheit zu Durchbruch ins Peritoneum und tödtlichem Ausgang kommen. 

Die akt inom ykoti schen Herde entwickeln sich meist sehr langsam 
unter nur sehr geringen entzündlichen Erscheinungen, ja, es können 
Symptome von Lebermetastasen ganz fehlen , wenn diese im Inneren des 
Organs sich entwickeln. Im übrigen sind die Symptome und der Ver­
lauf wie bei einem Abscess, welcher eine Metastase von wenig virulenten, 
Yom Dann aus in die Pfortader eingedrungenen :Mikroorganismen dar­
stellt. Es kann später zu Metastasen in den Lungen, zu allgemeiner Pyämie 
kommen (Beari). 

Nach dieser kurzen Schilderung des Krankheitsverlaufes, der, wie 
gesagt, sehr variabel ist, mögen die einzelnen Symptome genauer be­
sprochen und ihre Bedeutung klargelegt werden. 

Symptome. 

Allgemeinerscheinungen. Ein Mensch, der an Leberabscess 
leidet, macht meist, auch ohne dass der Process gerade starke Erscheinungen 
von Entzündung oder Eiterung darbietet, selbst bei Fehlen von Fieber und 
IocrLien Symptomen, den Eindruck eines Schwerkranken. Dies erklärt es 
auch, warum in solchen Fällen, wo wenig oder nichts auf die Leber als 
Sitz des Leidens hinweist Irrthümer in der Diagnose leicht vorkommen 
und die Kranken daher für' Phthisiker, Krebskranke, an Malariakachexie etc. 

Quincke u. Hoppc-Seyler, Erkr:1nltungen clcr Leber. 22 
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Leidende gehalten werden. Die rielfach bestehende psychische Depression 
kann auch irreleiten. 

Die Hautfarbe ist .in den chron~schen Fällen gewöhnlich fahl ~ 
o-elb auch die Sclera erschemt etwas gelblich, doch pflegt auso·esi)roch 
o ' . . .. o ener 
Icterus nur selten vorzukommen, weil mcht haufig Compression d . 
Galleno-äno·e dabei auftritt; am ehesten ist er noch im ersten Stad" 

81 

o o . .. . . ' nun 
vorhanden. Ist er stark, so spncht das fur eme Comphca,tion mit Er~ 
krankungen, welche zu Stauung der ~alle. Vemnlassu~g geben, namentlich 
mit Cholelithiasis. Der Absc~ss besitzt Im all~ememen keine so starke 
Spannung, um einen wesentlichen Druck .auf die Umgebung ausüben zu 
können, entwickelt sich a~ch nur s~lten ~n ~er ~eg:nd der Leberpforte. 
Die Hautfarbe hat eine gewisse Aehnlichkeit mit der.J emgen von an Cirrhose 
leidenden Individuen. Bei Leuten, die an Septikopyämie, an sehr acut 
verlaufenden .Abscessen leiden, fehlt diese Verfärbung natürli ch. Nach 
Heilung des .Abscesses verschwindet erst allmählich dieses Colori t. um 
einem natürlichen Platz zu machen. 

Infolge der oft ausgedehnten Zerstörung des Pa,renchyms dieser l ebens~ 
wichtigen und auch für die Zusammensetzung des Blutes so bedeutungsvollen 
Drüse tritt leicht eine wesentliche Alteration des Blutes, eine deutliche 
.Anämie ein. 

Fieber ist fast immer, wenigstens zeitweise Yorhanden ; zuerst ist 
es häufig continuirlich oder remittirend bis zur Ent ~~t·ickelung der Sup­
puration. Es kann aber auch fehlen in dem Stadium, das der Eiterung 
vorausgeht, oder auch hier schon intermittirend , manchmal ganz unregel~ 
mässig sein. In dem Suppurationsstaclium treten Schüttelfröste ein mit 
starkem Steigen der Körpertemperatur, dem dann ein rascher Abfall auf 
die Norm unter profusem Schweissausbruch folgt, also ein rrypus, den man 
als Eiterfieber überhaupt bezeichnet und der für Leberabscess nichts 
Charakteristisches darbietet. Gewöhnlich findet diese Temperatursteigerung 
abends statt, und nachts erfolgt unter Schweiss, auch wohl Störungen des 
Schlafes durch Träume etc., der rremperaturabfall. Dieses intermittirende 
Fieber kann also den hektischen oder ])'lalariacharakter zeigen und daher 
zu Verwechslung mit Tu bereulose oder Malaria Veranlassung gehen. 
Unterscheidet es sich schon im allgemeinen durch ein unregelmässi~· e~·es 
Auftreten vom Malariafieber, so zeiot sich auch der Gebrauch des Chmms 
dabei als unwirksam. Es kommt n°un auch vor, dass, nachdem d~eses 
Fieber einige Zeit bestanden hat, dasselbe, wohl infolge eines gewissen 
Al.:schlusses der Eiterproduction, allmählicll oder plötzlich aufhört, um aller­
dings oft nach kürzerer oder längerer Zeit wieder aufzutreten und dann den. 
Durchbruch des Eiters oder den Tod durch Erschöpfung einzuleiten. Der 
Puls ist frequent hei dem Fieber, häufig hart, später wird er kleiner. Das 
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Sensorium leidet in vielen l!..,ällen bis zum 'J.1ode nicht, trotz hober 
'l'emperatursteigerung. ·Manchmal aber kommt es zu typbösen Erscheinungen: 
Benommenheit, Unruhe, Delirien etc., unter denen dann der Tod ein­
treten kann. Es werden auch Abscesse beobachtet, wo das Fieber ganz 
fehlt. Namentlich scheint dies der Fall zu sein bei den mit starker 
fibröser Kapsel versehenen, wo die Erscheinungen der Kachexie etc. 
deutlich hervortreten , die Symptome der Entzündung, Schmerz, Schwel­
lung etc. dagegen gering zu sein pflegen. Andererseits können locale 
Erscheinungen ganz fehlen oder nur sehr gering sein, während die Fieber­
paroxysmen auf eine Eiterung hindeuten, die dann oft erst nach dem 
'rode sich enthüllt. 

Die Hauptsymptom e sind diejenigen, welche direct die Erkrankung 
der Leber betreffen, so besonders der Schmerz in der Lebergegen d. 
Zuerst pOegt nur ein Gefühl von Schwere und Druck claselbst vorbanden 
zu sein, und zwar meist in dem recbten Hypochondrium, seltener im Epi­
g:astritun oder in der Gegend des linken Leberlappens. Dies gebt oft 
allmählich, vielfach auch plötzlich, in Schmerz über, der dann nach ver­
schiedenen Gegenden, je nach dem Sitz des Abscesses, hin ausstrahlen kann. 
Er ist dumpfund driickend oder auch schneidend, stechend, reissencl, bohrend. 
Seine In tensität ist in den einzelnen Fällen verschieden. Sie kann in einigen 
sehr hohe Grade erreichen, in anderen wieder gering sein. Es hängt das 
woLl zum 'l'heil vom Sitze der Affection ab. Tiefliegende Abscesse im 
Parenchym der Leber zeigen oft keine derartigen Störungen, bis sie die 
Gegend der nervemeichen Leberkapsel erreichen. Peripher sich entwickelndEJ 
Abscesse aber zeigen meist schon früh erhebliebe Störungen durch Reizung 
des Integum ents der Leber. Dann wird der Schmerz auch wesentlich 
gesteigert bei Bewegung, tiefer Respiration, Lage auf der Seite, besonders 
bei linker Seitenlage, weil dann die Leber an ihren Aufhängebändern zerrt, 
die gereizt oder entzündet sind. Druck auf die Leber, namentlich in der 
Gegend des Abscesses, Percussion derselben steigern ibn ebenfalls. Selten 
ist ein ldopfender, pulsirender Schmerz vorhanden. Meist ist die Schmerz­
empfindung nicht ganz continuirlicb, sondem sie schwankt in ihrer Intensität, 
zeigt auch freie Perioden abwechselnd mit solchen von starker Steigerung, 
wie dies aus dem oft sprungw·eise erfolgenden Fortschreiten der Eiterung 
sich erklärt. Es besteht so oft ein ähnlicher remittirender oder intermittirender 
'fypus wie beim Fieber. Später, besonders bei den Abscessen, die mit 
fibröser Kapsel sieb umgeben, lässt dann der Schmerz nach und kann gnnz 
Yerschwinden, um allerdings jederzeit infolge von 'l'raumen oder ander~ 
weitigen Störungen heftig wiederzukehren. 

Als besonders charakteristisch für Leberabscesse wird seit alter Zeit 
der Schulterschmerz angesehen. Derselbe betrifft fast immer die 

22* 
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rechte Schulter<Yeo·end und auch wohl deren Umgebung, Cncullaris S 
::::, 

0 
· • • h I · d · b 'd S · · ' capula. Oberarm seltener die hnke Sc u ter o er er e elten. Seme Erlt t l ' 

' . S e1uno· 
erklärt sich aus der Verzwergung von ..Aesten des rechten Phren· .b 

W. 1 . Icus 1n 
der Kapsel des rechten Leberlappens. rrd a so drese, besonders bei h 

· t d t .. d t · · h ocb-liegenden Abscessen, gereiz ' unPh en. zun ed. sre sr? ' so kommt es zu 
einem Reizzustand des rechten remcus; 1eser hängt aber mit d 

d l. h mu rierten Oervicalnerven zusammen, von em aus nament Ic auch sensibl 
Aeste nach der Schulter hin ausstrahlen (vgl. S. 93). Ganz vereinzelt . e 
auch Atrophie des Deltoideus (Rouis) dabei beobachtet worden, was ~~~ 
einen neuritiseben Process hindeuten würde. Dass der linkssei tige Schulter­
schmerz seltener ist, erklärt sich aus der relativ geringeren Häufigkeit vo 
A.bscessen im linken Lappen, sowie daraus, dass dieser nur wenige klein~ 
.A.estchen vom linken Phrenicus erhält. Rou is find et bei 17 % der Fälle 
das Symptom deutlich ausgesprochen, Sachs unter 36 Fällen etwa 25mal. 
l\leist tritt es zugleich mit der Eiterung auf, seltener vorher oder später, 
ferner zugleich mit dem localen Leberschmerz, seltener erst später, änsserst 
selten schon vorher. Der Schmerz kann nur gering sein, kann aber auch 
äusserst heftige Grade erreichen, zusammenschnürend sein oder den Ein­
druck machen, als wenn die Schulter auseinandergerissen \Y ürde. 

Die Schwellung der L e b er m:mifesti rt sich gewöhnlich schon 
recht früh. Man fühlt die Leber, welche nament lieh zuerst noch ziemlich 
weich ist, vielfach vergrössert, sieht aucll später ganz deutlich, bei erheb­
lichen Graden derselben, wie das rechte Hypocbondrium ausgedehnt, die 
unteren Rippen ausgebuc.htet, die Intercostalräume verstrichen und erweitert 
sind. Auch nimmt man manchmal, im Epigastrium und unter dem rechten 
Rippenbogen hervortretend, eine deutliche Vorwölbung wahr, welche dem 
Lebertumor entspricht. Freilich wird durch die häufig vorhandene Spannung 
der Bauchmuskeln, besonders des rechten Rectus, dies wieder verwischt. 
Der Rand der Leber pflegt, wenn er sich umfassen lässt, vielfach abgerundet 
zu sein. Die oberflächlichen Bauchvenen erscheinen über der vergTösserten 
Leber oft erweitert. Sichere Anhaltspunkte gewährt noch die Percussion. 
Als charakteristisch wird namentlich hervoro·ehoben dass die Dämpfung 

0 ' 
sich weniger nach unten als nach oben vergrössere. Die Grenzlinie gegen 
die Lunge zeigt in den meisten Fällen keinen gleichmässigen Verlauf, 
sondern eine Ausbuchtung, so dass sie eine Con vex ität nach oben statt 
der normalen, nach oben concaven Figur besitzt. Fr er ich s hat dies schon 
beschrieben in Gestalt von halbkugeligen Ausbuchtungen der Lungen­
Lebergrenze. Dieselben haben beim Abscess eine sanfter an- und ab-! 
t · d F l d' · E · t' der Fal s ergen e orm, a s tes bet chmococcus der oberen Leberpar ren . . 

zu sein pflegt. l\Ian kann sie zwischen Parasternal- und Mamillarh~r~, 
oder in der Axillargegend oder noch weiter hinten vorfinden. N amenthc 

1 
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kommt eine v· ergrösserung der Leber nach oben dann zustande, wenn die 
Leber etwa durch peritonitisehe Verwachsungen mit ihrer Vorderfläche an 
der Bauchwand oder dem Rippenbogen befestigt ist und sich daher nicht 
ungehindert nach unten entwickeln kann. Bei grossen, mehrere Liter Eiter 
enthaltenden Abscessen kommt es vor, dass die Dämpfung bis in die Gegend 
der rechten Lungenspitze hinauf- und zur Crista ilei hinabreicht. Auch 
kann der vergrösserte rechte Lappen den linken stark seitwärts verdrängen, 
so dass eine deutliche V f\rgrösserung nach links entsteht. .An der oberen 
Grenze der Leberdämpfung pflegt man die respiratorische Verschiebung 
des unteren Lungenrandes zu vermissen oder wenigstens nur in geringem 
Grade ausgesprochen zu finden. Die~e mangelhafte Beweglichkeit erklärt 
sich übrigens zum rl'l!eil wohl aus dem Schmerz, den die RespiratioDs­
bewegungen an der Leber leicht hervorbring·en. .Auch Compressions­
erscheinungen kann man manchmal an den Lungenrändern wahrnehmen. 

Eine circumsc ripte Vorwölbung entsteht dann, wenn ein 
Abscess sich an der Vorderfläche der Leber entwickelt oder ein tief oder 
hinten sitzender so gross wird, dass er, infolge des Widerstandes der 
Hippen, der Wirbelsäule etc. im Rücken, das Leberparenchym nach vorn 
oder seitwärts drängt. Ihren Sitz bat dieselbe besonders unter dem rechten 
H.ippenbogen, oder sie überschreitet ihn nach unten oder nach dem Epi­
gastrium hin. Kommt der Abscess der Leberoberfläche sehr nahe, so kann 
man deutli ch Buckel auf ihr fühlen, auch wohl sehen, nnd bei eiugetretener 
eitriger Einschmelzung vielfach Fluctuation wahrnehmen. Selbst circum­
scriptes Oedem der Bauchdecken kann an diesen Stellen zu constatiren 
sein. Infolge der Spannung der Leberkapsel und nach Reizzuständen in der 
Umgebung nehm en die Kranken gewöhnlich die Rückenlage ein, um jede 
schm erzhafte Zerrung, jeden Druck auf die Leber möglichst zu verhindern. 
Manche Beobachter geben an, dass die Kranken das rechte Bein, um eine 
Spannung der Bauchdecken zu vermeiden, meist flectiren und etwas 
mehr nach rechts hinüber liegen. Andere, wie P e l, finden, dass eine solche 
Haltung wegen des Druckes, den die eingebogenen und genäherten Rippen 
dann auf die Leber ausüben, von den Kranken nicht eingenommen wird. 
P e I, S a c b s u. a. legen auch der von T w in in g als charakteristisch an­
gesehenen Spannung des rechten Rectus abdominis keinen besonderen 
W erth bei, da sie auch bei anderen schmerzhaften Aifectionen dieser 
Gegend, z. B. Gallensteinkolik, Dannkolik etc., auftritt. 

Störungen im Verdaungstractus sind vielfach mit Leber­
abscess vergesellschaftet. Wie schon erwähnt, ist Dysenterie oft die Ursache 
desselben, und so kommt es, dass sie noch besteht und manchmal in 
ein mehr chronisches Stadium, wo Obstipation und Diarrböe abwechseln. 
übergegangen ist. Ferner können Erscheinungen von Typhlitis, l\Iagen-
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geschwür etc. damit verbunden sein. Direct mit Abscess hängen dageo·en 1 
;äeki o-er .A ppetitmangel, oft allerdings mit Hungergefühl abwechselnd .r 

1
.art. 

" I t r S h , lCiner Erbrechen beleo-te Zuno-e etc. zusammen. s Ctle c welluno· der Lel 
. , o . _o . . o oer sehr 

oToss so kann die Nahrungsaufnahme msofern behmdert sein 1 . 
o ' ·- , . . . h . D . - . . ' a s her stärkerer .A.ntullung des Magens oft unangene mer 1 uck mfolge der· Raum-
heschränkung im ~bdomen er~tsteht. Das Erbrech.~n kann ziemlich hart­
näckig sein, Schl~1111 u~d ga.llrge .. 1\Iassen ~utage for~ern. Es findet sich 
nach ntaclean 1mt Vor.hebe m Fallen, wo Ahscesse srch auf der concaven 
Fläche der Leber entwrckeln und nun auf Duodenum und Magen drück 
Das Fieber und die Aufnahme eitriger Stoffe ins Blut mögen bei dee~~ 
V P.rdauungsstörungen übrigens eine Hauptrolle spielen, während Störun O'en 
der Gallensecretion wohl weniger bei Leberabscess in Betracht kommen 

.A.sci tes kann infolge von allgemeiner Kachexie in Verbindung mi~ 
Anasarka, Hydrothorax etc., oder infolge Yon Compression der Pfortader 
durch den .Abscess auftreten. Circumscripte Peritonitis, Perihepatitis sind 
manchmal die Folge oberflächlicher Leberabscesse nncl manifestiren sich 
dann oft in Reibegeräuschen bei der Athmung. In seltenen Fällen kommt 
es auch zu entzündlichem sero-fibrinösem Erguss in die Peritonealhöble. 

Die l\I i l z ist bei pyämischen Erkrankungen der Leber natürlich 
geschwollen, während dies bei den mehr chronisch verlaufenden tropischen 
Abscessen trotz Fiebers nicht der Fall sein soll, ausser \Venn Malaria 
vorausgegangen ist. Ferner kann es in seltenen Fällen chronischer 
Eiterung in der Leber zu Amyloiddegeneration in der Milz und dabei 
zu einer harten Schwellung des Organs kommen. 

Störungen der Resp irationsorgane sind häufig vorhanden wegen 
der Leichtigkeit., mit der Entzündungen, die Ü1 di cht unter dem 
Zwerchfell liegenden Organen sich gebildet haben, durch dieses auf die 
Pleura und Lunge übergehen. So erkrankt besonders die rechte Pleura 
und Lunge nicht selten bei Leberabscess. Schon früh kann dann ein 
trockener Husten eintreten info]o·e Heizuno· der Zwercbfellpleura. Auch 

b I::' 

mag, wie bei anderen Leberkrankheiten ein rein nervöser Husten vor-
kommen, wie er von verschiedenen Aut~ren beschrieben wird , indem die 
Reizung von Nervenästen in der Leber das Centralnervensystem erregt 
nnd so ref:l.ectorisch zu Hustenstössen Veranlassung gibt. Bei st~rker~r 
Reizung der Pleura kann es zu seröser Pleuritis kommen, die srch . lll 
Dämpfung, Abschwächuno- des Atbmuno·srreräuscbes etc. documentirt. 
Pleuritisches Reiben schei~t nicht so leicht 

0

y~rzukommen. Da die fibrin~se 
.A.usschwitzung an der der Auscultation nicht zuo·änglichen Pleura dm-
h t . . h 1. o l a· Phänomen p ragma Ica SIC nament rch zeigt so ist deswegen wob 1eses 
. h h h , E"t ·erregern 

JtiC t wa rzune men. Empyeme treten bei Eindringen von I er · . 
d ··ussein durch das Zwerchfell auch ohne Perforation desselben auf un a 
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sich physikalisch in ähnlicher Weise wie seröse Ergüsse. Die Probepunction 
wird am besten über die Natur des Exsudats .Auskunft geben. Dämpfung des 
Percussionsschalles, .Abschwächung oder Fehlen des .Athmungsgeräusches 
kommen aber namentlich noch zustande, wenn die vergrösserte Leber das 
Zwerchfell nach oben drängt und die Lunge comprimirt. Die Compression 
der Lunge kann ziemlich hohe Grade erreichen: so dass auch über dem 
rechten Oberlappen tympanitisch gedämpfter Percussionsschall und Ab­
schwächung des Athmungsgeräusches auftritt. Am unteren Rande nimmt 
man dabei vielfach lautes Crepitiren bei der Inspiration wahr. Die Folge 
der Aufwärtsdrängung des Zwerchfells ist eine mehr oder weniger aus­
g·eprägte Dys pno e, namentlich bei .Anstrengung, Bewegung etc. Schon 
bei geringeren Graden des Leberabscesses kann sie hervortreten, weil die 
Bewegung des Diaphragmas behindert wird: 1. durch die Vergrösserung 
der Leber; 2. durch den Schmerz, den der Druck des Zwerchfells auf 
die Leberoberfiäche, die Reibung derselben bei den Respirationshewegungen 
an den Wandungen des Abdomens, besonders wenn eine Perihepatitis 
besteht, endl ich wohl auch manchmal Entzündungsvorgänge in der Pleura 
erzeugen; 3. durch etwaige Verwachsungen der Leber mit der Bauch wand . 

.Auch Pn eum oni en kommen vor, namentlich im rechten Unter­
lappen als Fortsetzung von Entzündung der Pleura diaphragmatica auf 
dns Lungeng:ewebe. Infolge dieser Vorgänge kann es nun, wie weiter 
unten näher geschildert wird, zu Durchbrüchen des Eiters aus dem 
.:\bscess in clie Bronchien und so zu Entleerung und Heilung desselben 
kommen. K e I s c h und K i e n er sprechen ferner von Pneumonien, die, 
ebenso wie bei den Leberveränderungen nach Malaria, auch beim Leber­
abscess sowohl rechts als links auftreten sollen infolge U ehertragung von 
Infectionskeimen auf dem Wege der Blutbahn in die betretl'enden Lungen­
partielL 

Die Circulationsor gane zeigen natürlich bei Pyämie die ge­
wöhnlichen Veränderungen: Embolien mit nachfolgender .A.bscessbildung 
in den Lungen und den verschiedensten anderen Organen, Endocarditis etc. 
Am Herzen treten bei länger dauernder Eiterung Erscheinungen der 
Schwäche des Myocards, Dilatation, unregelmässige, schwache Herzaction 
sowie anämische Geräusche auf. Dabei entwickeln sich Oedeme der ab­
hängigen Körpertheile, so an den Füssen, der Kreuzgegend etc. Das 
Herz wird durch Abscesse im linken Lappen nach oben verschoben., 
seltener beobachtet man bei rechtsseitigen .Abscessen Verschiebung nach 
links. Das Pericard wird nicht oft in Mitleidenschaft dadurch gezogen, 
dass ein im linken Lappen liegender .Abscess durch das Zwerchfell das­
selbe inficirt und eine seröse oder eitrige Pericarditis erzeugt. Selten 
kommt es zu Perforation in den Herzbeutel. 
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In den w audungen der Eiterhöhle ist in wenigen Fällen A 
rysmenbild un Q.' der Leberarterienäste beobachtet. ·wenn diese dann 1 neu . 

..., . ..d 1" h . patzen 
so ist die Folo·e eine starke, mmst to t IC endigende Blutuno· D B , 

~ . .. . o · as lut 
ercriesst sich m die Hohle und, wenn diese schon durcho·ebrocll . 

o . .. o en 1st 
oder durch den nun auftretenden starken Druck eroffnet wird nacll . . ' aussen 
etwa in den Verdauungscanal, wie 1n dem Fall von Ir vin e, so das ' 
Blut erbrochen und im Stuhlgang massenhaft entleert wird. 

Charakteristische Veränden~ngen des Urin s zeigt. der Leberabscess 
im ganzen nicht. Gallenfarbstoff kommt ~~r selten dann vor. Häufig ist 
er dacrecren stark roth gefärbt von Urobthn. setzt harnsaure S·:tlze 1 o o . · • a ). 
besonders im Falle stärkerer Fieberschwetsse. 

Von Parke wurde Abnahme des Harnstoffgehaltes als charakteristisch 
für eingetretene Eiterung angesehen, von anderen 'irurde dies bestritten 
Lecorcb e uncl Talamon fanden im Stadium der Entzündung eine Steig·crung· 
des HarnstoJfs, der Harnsäure und Phosphorsäure, eine Ahnahme clagege'll nacf1 
Ausbildung des Ahscesses. E: el sc h konnte dies aber nicht bestätigen. Es llircl 
hci solchen Untersuchungen auf genaue Bestimmung der StickstoiTznfnhr an­
kommen, die manchmal nicht genügend ausgeführt wurde. Bei grosscn Abscessen 
mit ausgedehnter Zerstörung könnte 'Vielleicht eine Ahnahme der Harnstoffbi ldnnß!· 
zu constatiren sein. Namentlich wird eine geringere Harnstoffausfnhr auf mano·el­
hafte Nahrungszufuhr und Resorption info lge \Oll Verdiluungsstörungen ~eh 
zurückführen lassen, eine Steigerung auf erhöhtem Zerfall Yon Eiweiss hei der 
Destruction des Gewebes, dem Fieber etc. hernheJL 

Störungen im Centralnervens ys t em können F olge des :fieber­
haften Processes und der Kachexie und Erschöpfung sein. So sieht man 
Delirien, Schlaflosigkeit, Benommenheit etc. ein treten. In seltenen Fällen 
entstehen sie dadurch, dass sich secuncläre Abscesse im Gehirn entwickeln. 

Durchbruch der Leberabscesse. Die verschiedenen Arten der 
Entleerung von Leberabscessen durch die Haut oder in innere Organe. oft 
in mehrere zugleich, finden sich in zahlreichen, cas uistiscben .Mittheilungen, 
namentlich der englischen Literatur, geschildert. Die \Verke Yon Ro u is, 
:Murchison, Thierfelder, Davidson , Lang enbu ch u. a. enthalten 
ausführliebe Angaben in dieser Beziehung. Es kann hier nicllt auf all e 
Einzelheiten der Perforationserscboinuncren eino·eo·angen werden, zumal 
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dieselben mehr chirurgisches Interesse darbieten. 
Durch die Haut findet die EntleerunO' eines Abscesses gewöhnlieb 

in der Weise statt, dass zunächst die Ob~rfläche der Leber mit dem 
Peritoneum parietale verwächst; dann wird diese Verwachsung d u:cb ­
brochen, und der Eiter bahnt sich nun seinen \Veg durch die W eteh­
theile der Bauchdecken, der unteren Intercostalräume auf der rechten 
Seite oder der Lendengegend, um so unter der Haut zu erscheinen und 



-
Durchbruch dureh die Haut, in die Lungen, die Pleura und das Periea.rd. 345 

endlich auch diese zu perforiren. An der betreffenden Stelle tritt zunächst 
in der ~riefe eine teigige Schwellung auf, die sich allmählich ausdehnt 
und vorwölbt, so dass auch die Haut ödematös wird. Später röthet sich 
die betreffende Stelle, zeigt oft eine hernienartige Ausstülpung, bei deren 
Compression lebhaftes Oppressionsgefühl in der Lebergegend zu entstehen 
pflegt. Man nimmt nun ein e wei che Stelle, umgeben von einer festeren 
Umgebung, wahr, in der Mitte zeigt sich oft auch deutliche Fluctuation. 
Wird nun nicht eine Incision oder Punction vorgenommen, so entstehen 
Blasen an der Oberfläche, die Haut platzt, es ·werd en auch wohl nekrotische 
Stücke derselben abgestossen, und so entleert sich der Abscessinhalt, 
welcher oft blu tige Färbung zeigt, mehr einer Fettemulsion gewöhnlich 
gleicht und manchmal nekroti sche Leberpartikeleben und Bindegewebs­
fetzen enthält. Oft ist er mehr serös fad enziebend, anderemnie mehr 
rein eitrig oder rahmartig. Bei Actinomykose enthält er di e charakteristischen 
Körner, welche Aggregate der Pilzelemente darstell en. In einigen Fällen 
werden auch nekrotische Stücke der Weichtheile, MuskelpartikeL Rippen­
stückcll en etc. durch die oft ziemlich grosse Oeffnun g entleert. Der Eiter 
ist nicht selten übelriechend , wenn er z. B. einer Typhlitis und der In­
fection mit Baci ll us co li sein en Ursprung verdankt. Die Oeffnung des 
Abscesses entspricht oft nicht seinem Sitze, sondern ein langer gewun­
dener Fistelgang führ t. zu ihm bin. So hat man in der Gegend der 
\\1irbelstiule, an der Innenseite des Oberschenkels, in der Inguinalgegend 
solche Abscesse durchbrechen sehen. Dem Ligamentum suspensorium 
folgend , könn en sie in der Nabelgegend die Haut perforiren. 

Ein sehr häufiger Modus der Entleerung der Eiterung ist die Fistel­
bildun g durch die Lun ge n, besonders di e rechte, und das Aushusten des 
Eiters durch die Br on chi en. Schon in früh eren Jahrhunderten kannte 
man derartige in Heilung übergegangene Fälle, und die casuistische 
Literatur ist vo11 von zahlreichen derartigen Beobachtungen. Gewöhnlich 
geht dies, ohne dass erbebliche Krankheitserscheinungen seitens der 
Pleura vorangegangen sind, so vor sieb, dass 7.unächst hellrothe, blutige 
Sputa entleert werden (Budd, Köllner und Schlossberger), aber nur 
leichte pneumonische Erscheinungen auftreten. Diese bestehen in einer 
iiber einige Intercostalräume sich erstreckenden Dämpfung des Percussions­
scballs, Crepitiren, auch wohl Bronchialathmen. Plötzli ch wird dann mi t. 
Husten eine grössere Menge von Eiter, der mehr oder weniger blutig, 
oft hellroth, manchmal mehr braun gefärbt ist, entleert. Vielfach zeigt 
er auch seröse Beschaffenheit und enthält kleine nekrotische Leber- und 
Lungenstückchen. Ferner kann ihm Galle beigemischt sein und später, 
nach Entleerung des Eiters, noch gallige Flüssigkeit längere Zeit aus­
gehustet werden. Die Mengen von Abscessinhalt, die e:xpectorirt werden. 
sind oft sehr gross. So ist schon in wenigen Stunden über 1 l da-
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\Oll ausgespien worden. Feltbam gibt an, dass in einem Fall _ 
...., d E k d noo cm 3 

El.tnr· t=>o·lich au"'o·eworfen wur en. s anu as mehrere \Voch . 
" "o ' ~o . en Ja b' 

zu 11/ Jahr fortdauern (Pel). In den meisten Fällen hört d '. IS 
2 • • • h . . . . er Aus~ 

'
..-ur·t' allruähhch auf die EI sc emungen seitens der Lun o·en o·elle ,, ' , . . . o o n zurürk 
der Kranke erholt sieb. Smd aber dw Bedmgungen un o·ünsti o· ·1 B " ' 

b 0 n ezuo· 
auf d~e Heilung des Absc~sses, k.an~ derselbe we~·e i~ stan:er V erwachsunge~ 
der Umo·ebuno· oder wegen statker Ausdehnung s1ch mcht schlies ·. 

o o ...., . . . sen, Ist 
es zu Luno·enabscessen 2:ekommen, die Immer weiter um sich 0 .1. ·r 

o ...., .. b el!en 
einen grossen Tbei~ des U nterlapp~ns zerstoren ~önnen , was durch 
Cavernensymptome 1m unteren Theil d~r Lunge s1ch kennbar macht. 
50 dauert Secretion, Husten~ auch wohl Fieb~r .fort, Blutungen treten von 
Zeit zu Zeit ein, und der Kranke geht allmahlich kachektisch ztwrund 
Wie häufig der Durchbruch in die Lungen und Bronchien statt.h a~, z e i :~ 
die Zusammenstellung von Thierfeld er, wonach unter 170 Fällen 74: Tn 
die Bronchien, 2G in die rechte Pleura, 32 in den Dann, 23 in die 
Bauchhöhle, 13 in den Magen, 4 in den Herzbeutel perforirten. Nach 
einer Tabelle ron C y r über 563 Fälle war auch der Durchbruch in die 
Lungen die häufigste Art spontaner Entleerung. 

Durchbruch in die Pleura hat Empyem zur Folge. "Vielfach führt 
nur eine enge Oeffnung durch das Diaphragma hindurch, so dass dasselbe 
sieb nur allmählich unter den Erscheinungen zunehmender Dämpfun g des 
Percussionsschalles und Abschwächung des .Athmungsg·erltusches über dem 
unteren Theil der rechten Lunge entwickelt. J edenfall; entsteht ei ~ e eitrige 
Pleuritis bei Leberabscess häufiger auf diese \V eise, als infolge davon, dass 
die Eitererreger das intacte Zwerchfell durchmtndern. Der Eiter driingt 
nun die Leber, wenn sie nicht \erwachsen ist und dadurch fes tgehalten 
wird , vielfach nach abwärts, comprimirt die Lunge und versc hiebt das Herz 
nach links. Es entsteht allmählich immer stärkere Dyspnoe. Nun kann 
der Eiter sich durch die Brustwand nach aussen entleeren, oder auch in 
die Lunge durchbrechen und ausgehustet werden. Es kommt dabei auch 
wohl zu Pyopneumothorax (N orthrup). Nur sehr selten fi ndet Perforation 
in die linke Pleura statt. 

Die Perforation eines Abscesses des linken Leberlappens in das 
Pericard erfolgt gewöhnlich unter heftigem Schmerz in der Herzgegend, 
starkem Oppressionsgefühl und .A.themnoth. In kurzer Zeit tritt im Collaps 
der Tod ein, ohne dass es zur Entwickelun er von deutlichen Erscheinungen 
der Pericarditis, ausser starker Zunah~e der Herzdämpfung, käme. 
Gra ves hörte in einem Falle, wo zugleich eine Communication mit d:m 
)Jagen bestand, metallisch klingende Geräusche bei der Herzaction 
infolge der Anwesenheit von Luft oder Gas im Herzbeutel. 

In den Verdauungscanal entleeren sich Leberabscesse nicht selte~, 
d . b nders ID un zwar, entsprechend den topographischen Verbältmssen, eso 
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Magen, Duodenum und Colon. Abscesse der Unterfläche der Leber 
zeigen namentlich Neigung zu dieser Art der Entleerung. Wenn ein 
solcher in den :Magen durchbricht, so wird plötzlich in grösseren Mengen 
Eiter von blutig tingirter, auch wohl fötider Beschaffenheit erbrochen , 
rtwas davon manchmal im Stuhl entleert; seltener kommt es nicht zu 
Erbrechen, sondern nur zu Abgang desselben per rectum. Auch bei 
Oeffnnng ins Duodenum, die nach Verwachsung der Abscesswand mit 
demselben direct oder durch die Gallenwege stattfinden kann, wird manch­
mal ein rrlwil des Inhalts erbrochen, meist aber o·eht alles innio· mit 
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Darminhalt gemischt, so dass der Eiter schwer sieh noch darin nach-
weisen lässt, in den Fäces ab. So hat man plötzliches Zusammensinken 
der Lebergeschwulst, oft unter dem Gefühl, dass etwas im Leibe geplatzt 
sei, eintreten und darauf reichliche diarrhöische Stuhlgänge erfolgen 
sehen. l\Ian muss dann Perforation in den Darm annehmen kann aber , 
meist bei Hei lung der Kranken nicht sagen, in welchen rrheil desselben 
sie stattgefunden bat. Bricht der Abscess nach dem Colon hin durch, so 
sieht man den Inhalt meist kaum verändert, deutlich eitrig, serös, auch 
wohl von ziegelrother Farbe und mit gangränösen Gewebsfetzen vermischt 
per rectum sich entl eeren. Klafft die Perforationsöffnung etwas, so kann 
auch l\Iagen- oder Darminhalt, namentlich Gas, in die Höhle der Leber 
gelangen, und daher tympanitiscLer Schall, Plätschern etc. daselbst auf­
treten. 

Durchbrüche in di e fr eie Peritonealhöhle sind im ganzen nicht 
häufig. Sie können besonders nach rl'raumen eintreten , wenn der Abscess 
nicht mit seiner Umgebung verwachsen ist, oder die Adhäsionen gesprengt 
werden (Davi cl son). Die Folge ist das Auftreten eines freieu Exsudats 
in der Bauchhöhle unter starken Schmerzen, grosser Hinfälligkeit, 
Nchwäch e und Frequenz des Pulses, kurz allen Zeichen diffuser Peritoniti:-3, 
der die Kranken in kurzer Zeit erliegen. 

Häufiger kommt es zu abgesackten Peritonealexsudaten bei all­
mählich sich vollziehendem Durchbruch. So können subphrenische Ab­
scesse sich entwickeln, dadurch stärkere Emporwölbung des Zwerchfells, 
dann Perforation in Pleura und Lungen erfolgen, oder Abscesse am Netz 
sich bilden, welche später ins Colon oder durch die Bauchdecken sich 
entleeren. Zwischen Därmen, an der hinteren Bauchwand können solche 
Eiterhöhlen sich entwickeln und nun in die angrenzenden Organe 
sich entleeren. oder sich nach dem Leistencanal, Scrotum etc. hin senken. 

Der Ab~cess kann auch in die Pfortader durchbrechen. Die 
Folge ist eine acute Pylephlebitis. Doch sind die Erscheinungen so 
dunkel dabei, dass eine sichere Diagnose nie ht gestellt werden kann. 
Bei Entleerung des Eiters in die untere Hohlvene wird das rechte 
Herz und die Pulmonalarterie mit eitriger Flüssigkeit erfüllt. Die Folge 
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ist rascher Tod unter den Erscheinungen der Asphyxie, wie 
sonst bei 

Embolie der Pulmonalis. 
Sehr selten ist Durchbruch in die rechte Niere und d"s "II.J · 

. • . .. . <• l.~t eren-
becken , wie 10 den Fallen ".?n H u ~ t , . A n n e s l e y , N a u man n 
Rouo-h ton Hashimoto. Er aussert siCh m Entleeruno· von Et"t . d · 

b ' • . b er o el" 
blutiger, braunrot~er, ~m_t Leb~rzellen unterm1schter F lü_ssigkeit mit dem 
Urin. Nachdem ?1e_s em1~·e Zei.~ gedauert, kann der U rm klarer werden 
und die Krankheit m He1lung ubergehen. 

Die H ä u fi a- k e i t der einzelnen Formen der Entleeruna- der· 1 b 
b . · b e er-

abseesse gebt am besten wohl aus den Zahlen emer von C y r zusammen-
gestellten Tabelle aller ibm aus der Literatur bekannten Fälle hervor. 
Danach waren von 563 .A.bscessen 311 oder 55°/0 nicht eröffnet, 83 oder 
J4·90fo operirt, es brachen durch in die Lunge 59 oder 10·5 Dfo, in die 
Bauchhöhle 39 oder 7 Ofo, in die Pleura 31 oder 5·5 %, in das Colon 
13 oder 2·3 OJo, in l\Iagen oder Duodenum 8 oder 1·4 Dfo, in die Gallen­
wege 4 oder 0·7 %, in die Hohlvene 3, in die Niere 2, dureh die Bauch­
decken 2: in den Herzbeutel 1. .A. ehnliche Wertbe gibt T hier f e I d er an 
(s. oben S. 346). 

Sind mehrere .A.bscesse vorbanden , so können sie confiuiren und sieb 
zusammen entleeren, oder jeder kann sein en eigenen \f" eg einschlagen. 
Auch ist es vorgekommen: dass ein .A.bscess sich nach verschiedenen 
Riebtungen bin entleert: so in Pleura und Lunge (Eames: Peac oc k): 
Pleura und Abdominalhöhle (Hasp e I), Pleura und Herzbeutel (1 e g g), 
Pericard und Colon CM a r r o in), Bronchien und Darm (.J a n e w a y, D e­
pesselche, \Vebb), Magen und Bauchwand (Bu dd, Krieg und Good­
w in), Duodenum und Peritonealhöble (J u h e I-Re n o y), Colon und Bauch­
decken (Domen ich e t t i), Colon und Duodenum (B r ist o w e) etc. 

Complicirt kann ein Leberabscess bei langer Dauer noch durch 
Amyloiddegeneration der Leber werden, wobei die in dem betreffenden 
Capitel zu schildernden Symptome und entsprechende Veränderungen der 
Kieren, der Milz und des Darms auftreten. Besonders gefährlich sind die 
Erscheinungen der Septikop yä mie, di e bei Uebertri tt von Eiter oder 
Eitererregern in das Blut der Lebervene leicht eintreten kann. Yielfacb 
sind bei tropischen Leberabscessen dysenterische Veränderungen im Darm 
und deren Folgen zu constatiren. Endlich gesellen sich zugleich Symptome 
der Malaria vielfach hinzu: derbe Schwellung von Milz und Leber: 
Fieber etc. 

Prognose. 
D. A · bt f r:r ·1 · · · unsicller. Ie ussrc au ::~.ei ung 1st bei einem Leberabscess Immer 

Pyämisehe Abscesse pflegen wohl immer tüdtlich zu enden. Die tra.uu~a­
. . h . b d n Ia.ulen tisc en und auf acuter Infectwn durch die Pfortader beru en e 
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auch meist ungünstig aus. Nur wenn es sich um einen einzelnen .Abscess 
mit wenig virulentem Inhalt handelt, kann derselbe nach künstlicher Er­
öffnung oder Durchbruch nach aussen heilen. Namentlich findet das öfters 
bei Gallensteinabscessen statt. Tropische .Abscesse scheinen noch am 
ehesten der Heilung zugänglich zu sein, da ihr Inhalt weniger gefährliche 
Eigenschaften zeigt, ja steril sein kann. Die mehr chronisch verlaufenden 
Abscesse namentlich entleeren sich oft erfolgreich durch den Darm, die 
Haut und besonders durch die Lungen. Dieser letztere :Modus scheint gar 
keine so üble Prognose darzubieten; Ugh e tti sah z. B. nur 14% solcher 
Fälle von .Aushusten des .Abscesseiters durch die Bronchien letal enden. Früh­
zeitige Eröffnung durch Irrcision oder Purretion liefert bei diesen subacuten 
und chronischen Lebereiterungen sehr günstige Erfolge. Dagegen scheint es 
nur iiusserst selten zu Resorption und narbiger Schrumpfung des Abscesses 
zu kommen. Ein erfolgreich punctirter .Abscess kann auch nach langer 
Zeit (14 Jahre im Fall von Re bryend) wieder recidiviren und erneute 
Entleerung nothwendig machen. Von grosser Wichtigkeit ist noch für die 
Beurtheilnng der Prognose der Umstand, ob septische oder pyämische Er­
scheinungen, Complicationen von Seiten der Pleura, des Peritoneum, des 
Pericards, der Lungen etc. hinzutreten, eine Amyloiddegeneration sich 
entwickelt oder intercurrente Krankheiten den Körper entkräften. Alle 
diese Umstände werden die Voraussage sehr trüben. 

Diagnos e. 

Die Schwierigkeit der Diagnostik beim Leberabscess ist schon mehr­
mnJs hervorgehoben worden. Die älteren Autoren betonen dies schon, 
manche haben es geradezu als Seltenheit bezeichnet, dass er diagnosticirt wird. 

Die m u 1 t i p l e n Ab s c es s e, welche bei a 11 gemeiner Se p­
t ikop yti mi e auftreten, diejenigen, welche sich an acute Chohn­
g i t i s und P y I e p hIeb i t i s anschliessen, werden meist im Leben nicht 
erkannt. Sie können vielfach nur vermuthet werden, wenn stärkere Schmerz­
haftigkeit der Leber auftritt, besonders dann, wenn diese circumscript ist. 

Dagegen sind die so l i t ii r e n A b s c e s s e, welche den Schädlich­
keiten der 'r r o p e n entstammen oder eine Folge von Gallensteinen, 
P er i t y p h 1 i t i s, Traume n sind, eher der Diagnose zugänglich. Die 
Symptome, welche da hauptsächlich in Betracht kommen, sind oben er­
wähnt. Namentlich wichtig sind: Leberschmerz, Vergrösserung der Leber 
nach oben in der geschilderten Weise, Schulterschmerz, Eiterfieber, circum­
scripte Vorwölbung, später Fluctuation in der Lebe1·gegend. Während 
bei den pyämischen Abscessen Milztumor vorhanden ist, soll er häufig 
bei den letztgenannten Formen fehlen und ein Unterscheidungsmerkmal 
von Malaria bei Bestehen eines intermittirenden Fiebertypus darstellen. 
Entwickelt sich der Abscess oben in der Leber, so können Schwierigkeiten 
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in der Weise entstehen, dass man eine Pleuritis oder Pneumo . 
. me vor 8· h 

zu haben o-laubt. Die nach oben convexe Grenze der Dämr)funo- t k rc 
c . , s ar ·e 

mehr circumscripte Vorwölbung der unteren Rippenpartien vielfa h ' oft 
das Fehlen einer deutlichen Vergrösserung der Lt;ber nach unten . auch 

d PI · · ~ sprecheu 
am meisten für Leberabscess un gegen eun tls. Namentlich kOin t 

. . . F rn auch 
hier das Ergehniss emer Probepunctwn m 1 rage. Freilich kann . 

• AJ • h b" Ja auch ein pleuritiseher Erguss zu emem n. Jscess src mzugesellen und d .d 
1. . d' n· b h . . a urch das Bild sehr comp ICirt, 1e 1agnose se r sc IYierw werden DI. U 

. . o · e nter-
scheiduno- vom subphremschen Abscess bretet ebenfalls grosse diao·no t' h 

o . . b S lSC e 
Schwierio-keiten dar. Da kann aber dre Anamnese VIelfach wichtio-e Fino·el· . 

0 b 0 zero·e 
geben·. Erweichte Car~in omknot en der Le~er sind für Abscesse g~-
halten worden. Der merst fieberlose Verlauf, clre Anwesenheit von ander­
weitigen Carcinombildungen an der Leber und sonst im Körper werden 
für Krebs sprechen. Immerhin ist es möglich, dass auch von carcinoma­
tösen Geschwüren des Magen-Darmcanals aus Infection der Leber und 
damit Leberabscesse entstehen, die bei den kachektischen Kranken dann 
einen fieberlosen Verlauf nehmen können. 

Hinter der Leber sich bildende Ei t e r u n g e n, wie z. B. p a r a­
nephritische, sind schon mit Leberabscess verwechselt worden, und 
nur der Abgang von Eiter im Urin, di e Entleerung von urinösem Eiter 
aus der Incisionswunde sicherten die Diagnose. 

A bseess e, die sich im linken L e b erl app en enhvickeln, können 
mit Magenkrebs verwechselt werden, 1venn entzündliche Erscheinungen 
fehlen und Störungen des Magens hervortreten. Das Alter der Kranken, 
die Anamnese, die genaue Untersuchung des Mageninhalts werden die 
Differentialdiagnose ermöglichen. Auch mit Aortenaneurysmen sind so ge­
lagerte Abscesse verwechselt worden , weil die Pulsation der Aorta oder 
die Herzaction dem Abscess sich mittheilte; doch ist die P ulsation dann 
keine allseitige, sondern eine nach einer Richtung, gewöhnlich von hinten 
nach vorn, stattfindende. 

Empyeme derGaUenblase sind nicht selten mit Leberabscessen 
Yerwechselt worden. Der Sitz der Eiterhöhl e, ihre Form schützen am 
ehesten davor. 

Echinococcen zei()"en eine lano·samere Entwickelung ohne Ent-
.. d h · · 

0 
· 

0 
· h · vohl auch zun ungsersc emungen, sre smd hart, prall elastrsch, sc wrrren ' . ' . . 

bei der Percussion, zeigen aber keine deutliche Fluctuation. Schwrenger 
ist die Differentialdiagnose, wenn sie vereitert sind. Dann ist das Resultat 
einer Probepunction oder probatarischen Incision ausschlaggebend. . 

HYdro- und P y o n e p h r o s e bieten meist keine deutliche respJra­
torisehe Verschieblichkeit dar, liegen hinter dem Colon, zeigen auch ~uanch ~ 

I . . .Ab i . Unn oder ma zertwe1se nahme, während zugleich grössere ~,engen 
Eiter durch die Harnwege entleert werden. 
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Cysten und Entzündungen des Pankreas können Leber­
eiterung vortäuschen. Aufblähung des Magens mit Kohlensäure oder Luft 
zeigt aber vielfach den Pankreastumor als hinter dem Magen liegend: 
ferner ist die Gestalt desselben vielfach länglich, quer über das Epi­
o·astrium verlaufend. 
ö 

Der Sitz des Ab s c e sse s lässt sich manchmal erscbliessen, wenn 
mnn berücksichtigt, dass Befallensein der c o n v e x e n F 1 ä c b e der Leber 
zu Vergrösserung derselben nach oben, Schulterschmerz, Athemnoth 
und Auftreibung des rechten Hypochondriums zu führen pflegt. Sitz im 
Inn er n des Organs zeigt wenig charakteristische Eigenschaften, nur Ver­
grösserung und Schrnerzhu.ftigkeit sind gewöhnlich dabei vorbanden. Bei 
Entwickelung an der U n t e rfl ä c h e der Leber kommt es leicht zu starkem 
Druck a.uf Magen und Dann und daher zu Störungen nach dem Essen. 
U ebelkeit, Erbrechen etc.; ferner kann Icter·us dabei eintreten. 

Bei Du r eh b r u c h der Eiterung können die verschiedenen Senh.-ungs­
abscesse leicht zu Täuschung Veranlassung geben, so zu Verwechslung 
mit kalten Abscessen der Wirbelsäule; diese können aber eher am Psoas 
zum Vorschein kommen, die anderen am Leistenring. Die Untersuchung 
der Wirbelsäule und Leber ist natürlich Yon besonderer Wichtigkeit. Bei 
Perforation durch di e Lungen kann man bei ungenügender Anamnese 
und Untersuchung der Leber an ein perforirendes Empyem denken. 

Eine grosse Rolle spielt für die Beurtheilung, ob ein Leberabscess 
Yorliegt, wo er sich befindet, welcher Art sein Inhalt und die ihn ver­
ursachenden :Mikroorganismen sind, die Probe p u n c t i o n. Namentlich bei 
dem tropischen Abscess mit seinem wenig oder gar nicht virulenten In­
halt ist eine auch mehrmals wiederholte Punction im allgemeinen un­
schlidlich. 

l\Ian sticht an der betreffenden Stelle, wo man den Abscess vennuthet, 
mit einer dünnen Holtlnad0l, einem feinen Troicart des Potain 'sehen oder 
JJi eu la foy 'schen Apparates ein. Die Haut wird vorher gut desinficirt, die 
Luft im Apparat verdünnt, clann die vorher sorgfältig sterilisirte Hohlnadel 
ei ngestochen und nun der Hahn, welcher die Communication mit dem Apparat 
herstellt, geöffnet, so bald man in clie Weichtheile eingedrungen ist, damit. 
wenn die Nadel Eiter erreicht, dieser sofort angesogen wird nncl nicht neben 
der N aclel hervordringt. Bekommt man Eiter, so zieht man die Nadel heraus. 
indem man sich merkt, wie tief sie eingedrnngen war; dabei lässt man den 
Halm offen, so dass immer ei:le saugende Wirkung ausgeübt wird. Manchmal 
nrstopft sich die Cani.ile; es muss die Punction dann wiederholt werden. 
Y ielfach wird auch eine Pravaz-Spritze angewendet, doch eignet sie sich weniger 
gut für diesen Zweck, da beim Manipuliren mit ihr leichter starke Bewegungen 
der Nadelspitze vorkommen, welche Einrisse in die Abscesswand machen 
können. Doch steht oft kein anderes Instrument zur Verfügung. Ma.n zieht 
d:1nn :tuch, sobald die Spritzennadel in die Weichtheile eingedrungen ist, den 
Stempel an, folgt möglichst den Respirationshewegungen, die die Nadel, wenn 

'J 
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ste m der Leber steckt, ja im aU~emein.en mitmacht, ~nd kann so meist 
Schaden etwas Eiter entleeren. D1e kleme Wunde Wll'd nachher . . t ohne 
und Jodoformcollodium, einem passenden Pflaster etc. verschlossen. mr Watte 

.Manchmal muss man die Purretion auch an verschiedenen S 
d E·t b''lt teilen machen. bis man zuletzt en 1 er er a . 

N~r selten sieht man peritonitisehe Reizung sich an den kl . 
. S t" l t f einen EioO'riff anschliessen und bet ec wnen 1a man o t constatiren k .. o ' . . onnen 

dass tiefe und mehrfache Probepunctwnen der Leber keme Spuren h. t ' . m er-
lassen haben. Da die Wandung des Abscesses mcht so stark o·esp 

. fi . a· b . E . b annt und nicht so starr zu sem p egt, w1e res er chmococcen z. B d . 
Fall ist so schliesst sich die kleine Oeffn ung rasch wieder· und '1 .. er ' asst 
nichts von dem .Abscessinhalt durchtreten. Ohne Schaden kann man auch 
durch die unteren Thoraxpartien hindurch die Hohlnadel einstechen. 

Zum Unterschied von einem Empyem der Pleura zeigt der Eiter eines 
unterhalb des Zwerchfells gelegenen Abscesses bei der Inspiration eine 
Tendenz zum Steigen, bei der Exspiration zum Sinken des Drucks, ~ 0 dass 
das Ausfliessen des Eiters bei der Inspiration stärker als bei der Exspiration 
stattfindet, während bei eitriger Pleuritis das Verhältniss umgekehrt ist. 

Die Untersuchung des zutage geförderten Inhalts der Caverne gibt 
.Aufschluss über das Vorhandensein pathogener i\:Iikroorgauismen etc. 

:Man achtet ferner darauf, ob Stückehen von Lebergewebe, Echino­
coccushaken, .Aktinomyceskörner etc. vorhanden sind ; end lich prüft man 
den Geruch der erhaltenen Flüssigkeit, ob sie putride ist oder nicht. Zugleieil 
dient die Probepurretion zur Leitung des chirurgischen Eingrirfs, wie dies 
weiter unten auseinandergesetzt werden wird. 

Prophylaxe. 

Um das Entstehen eines Leberabscesses zu verhüten, kommt es 
darauf an, Erkrankungen anderer Organe zu vermeiden, welche leicht 
infectiöse Keime in die Leber gelangen lassen, also namentlich Dysenterie 
und Typhlitis, oder wenn sie vorhanden sind, dieselben in kürzester Zeit 
zur Heilung zu bringen. Ferner muss man darauf achten, dass die Leber 
selbst, namentlich in heissen Geo·enden nicbt durch unzweckmässige 

b ' 

Lebensweise alterirt und so die Bildung eines Abscesses begünstigt w~rd_e. 
DemoO'emäss ist eine sorofaltio·e BehandlunO' tropischer Dysenterre lll 

b b 0 h 
diätetischer und medicamentöser Beziehung schon bei ihrem Beginn no~ -
wendig. Leute, welche in Gegenden leben, wo Dysenterie häu~g. 1st, 
müssen alle Vorsichtsmaassregeln ergreifen, um diese nicht zu acqull'lren: 
Eine geeignete innere Therapie der Typhlitis in ihrem Beginn und bet 
ihren Recidiven, eventuell rasche chirurgische Beseitigung einer Erkrankung 
des Wurmfortsatzes, sind mächtige Vorbeugungsmittel dem Leberabscess 
gegenüber. 
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Bei Aufenthalt in den Tropen erscheint es nothwendig, um die Wider­
standsfähigkeit der Leber nicht herabzusetzen, jede Unmässigkeit im Essen 
und Trinken, besonders Genuss von Spirituosen, Gewürzen, schwer­
verdaulichen Speisen möglichst zu meiden. 

Namentlich aber wird dies nöthig sein, wenn schon Erkrankungen 
des Darms vorliegen oder vorhanden gewesen sind; auch beim Bestehen 
von Entzündungen, wie sie in unserem Klima am Verdauungscanal vor­
kommen, muss man diese Vorsicht beobachten. Hat eine Verletzung der 
Leber stattgefunden, so Ü;t ausser den Vorschriften, wie sie die chirurgische 
Behandlung ergibt, auch der Zustand des Darmes sowie die Berücksich­
tigung der oben erwiihnten cliiitetischen :Maassregeln nicht ausser Acht zu 
ln,ssen, um das Eindringen infectiöser Keime und eine Begünstigung ihrer 
deletiiren Wirkung auf die erkrankte Lebersubst::tnz zu vermeiden. 

Behandlung. 

Die Leberabscesse kommen selten im Stadium der Entzündung, 
welches der Eiterung vorausgeht, zur Behandlung. Gewöhnlich handelt 
es sich um eine ausgebildete Eiteransammlung in der Leber und daher 
um die Frage einer möglichst ausgiebigen und schnellen Entleerung des 
Eiters. So füllt die Behandlung fast ganz in das Gebiet der Chirurgie. 
Manche Abscesse entzi ehen sich der Therapie ganz, wie die pyämischen 
nnd die kleinen Eiterherde, die bei manchen schweren Darmerkrankungen 
vorkommen oder sich an Cholangitis mit und ohne Cholelithiasis an­
schliessen. Sie werden nicht erkannt, höchstens vermuthet, können auch 
bei ihrer l\lnltiplicitiit und Kleinheit einer erfolgreichen Behandlung nicht 
unterzogen werden. 

Kommt ein Kranker in Behandlung während der Zeit, wo der 
Abscess s ich noch nicht deutlieb entwickelt hat, aber Er­
scheinungen von c i r c ums c r i p t er E 11 t zünd u n g der Leber vorliegen, 
so ist ein antiphlogistisches VerfahrP-u angebracht. Der Kranke muss das 
I3ett hüten, eine leicht verdauliche, flüssige Diiit (Milch, Schleim-, .Mehl­
und Milchsuppen) beobachten, Spirituosen aber vermeiden. Auf die afficirte 
Leberpartie erhält er am besten eine Eis b 1 a s e, ferner erscheint die 
Application von einigen (bis zu 12) Blutegeln an der betreffenden Stelle 
der Bauchhaut, auch wohl, um eine Entlastung des Pfortadersystems zu 
erzielen, am Anus oft nützlich. Dagegen hat der früher viel augewandte 
Aderlass wohl wenig Zweck, selbst bei robusten Individuen; bei aniimischen 
kann er direct schäc1lich wirken. Ferner ist die Application von Vesicatoren 
auf die Bauchhaut angerathen worden, von denen aber wohl in Hinblick 
auf eine später eventuell nöthig werdende Operation lieber .Abstand zu 
nehmen ist, wiihrend die Anwendung von Jodtinctur eher zweckmässig 
erscheint, wenn der. Zustand sich in die Länge zieht. Innerlich werrlen 

Quincke u. Hoppe·Seyler, Erkrankungen <ler Leber. 23 
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1 a x a. n t i e n angewandt, namentlich zunächst 0 a I o m e 1 (l g f 
3-4 Dosen Yertheilt); darauf wird die Stuhlentleerung durch veo·e~ub'l·P.twa 

S R. . .. 1 t . o a 1 1sche 
Puro-antien wie Rheum, enna, lCmuso e c., un Gano· o·ehalt 

o . ' .. . D o o en. Der 
län o-er dauernde Gebrauch grosserer osen von Oalomel (R 0 u i s) er· h . 

b 0 0 0 B h SC 8ll1t 
deshalb unzweckmäss1g, wml dwse e andlung den Kranken sch ... 

. . b . f Wacht 
besonders wenn IntoxlCahonsersc_ emungen au treten , und ihn daher unfäh' 

0
: 

machen kann, eine später nötlng werdende Operation gut zu übersteh 10 

E m eti ca, wie sie namentlich _früher angewandt w~rden (Ipecacuau~~: 
Tartarus stibiatus ), ferner SalmJak (S t e wart) sehewen keinen Nutzen 
zu haben. 

In maneben Fällen scheint ein K_l im a w e c h s e l in diesem Stadium 
günstig gewirkt zu haben, doch s1eht man auch gerade, wenn nach 
jahrelangem Verweilen in den Tropen die Rückkehr in die gemässigte 
Zone stattfindet, dort einige Zeit später die Symptome der Abscessbildt~no· 
sich einstellen. 

'Vährend man früher mit dieser Behandlung der Hepatitis sich sehr 
lange aufhielt und oft erst spät, wenn schon Complic:ationen zu dem aus­
gebildeten Abscess hinzutraten, zum Messer oder Troicart griff, gi lt es jetzt 
als R.egel, nicht so lange zu warten, sondern früh zeitig den Abscess, etwa 
mit Hilfe der Probepunction, aufzusuchen und dann. wenn man seine Lage 
kennt, möglichst rasch zu entleeren. Früher wartete man meist, bis der 
Abscess die Körperwand zu durchbrechen drohte, und es sind dann schon 
in alter Zeit zahlreiche Spaltungen desselben vorgenom men und Heilungen 
erzielt worden. Doch wird man jetzt wegen der Gefahr der Perforation in 
andere Organe 1md der Septikämie nicht so lange dauernde Zurück­
haltung üben. 

Es ist an diesem Orte natürlich nicht angängig, alle die v-erschiedenen 
Operationsmethoden zu schildern, sowie die :Modificationen, die da,s chirur­
gische Verfahren je nach dem Sitze des Abscesses, den Complicationen angrenzender 
Organe etc. zu erleiden hat, ausführlich zu besprechen. Eine erschöpfende _D~r­
stellung darüber findet sich in dem Handbuch v-on Lang e nbuch sow1e lll 

anderen chirurgischen Lehrbüchern. 
Zunächst kommt in Betracht die Entleeruno· durch einen dünnen 

b 0 

Troicart oder eine Hohlnadel mit Hilfe von Aspirationsapparaten, . wre 
etwa des Potain'scben oder Dieulafoy'schen: die Capillarpunction. 
Das Verfahren ist dasselbe wie bei der Probepunction, nur dass man 
dabei den Inhalt des Abscesses möglichst vollständig zu entleeren sucht. 
Auf diese Weise sind solche schon zur definitiven Heilung gebracht 
worden (Oam eron, Dieulafoy u. a.). Freilich muss die Puncti?n ro~ncb~ 
mal wiederholt werden; in einem Falle geschah dies 24mal, bis Her:~ng 
eintrat. Oder es ist doch zuletzt erforderlich, eine ausgiebige I~crsbron 

d E 1 . hl d' troprsc en un nt eerung vorzunehmen. Besonders eignen s1ch wo Je 
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Abscesse mit wenig oder gar nicht virulentem Inhalt bei ihrer relativ oTossen 
Tendenz zur Heilung für diese Methode, während die metasta~ischen 
Abscesse unserer Gegenden auf diese Weise wohl kaum definitiv zu IJe­
seitigeu sein dürften. Der zweifelhafte Erfolg quoad sanationem wird daher 
JJei solchen Eiterungen von diesem Verfahren Abstand nehmen lassen. 
Besonders wenn di e :Möglichkeit einer guten Krankenhausbehandlung mit 
aseptischen Cantelen vorliegt, wird man lieber den Schnittmethoden den 
Vorzug geben. Dagegen bat die :Methode den V ortbei I, leicht ausführbar, 
auch in der Pri ratpra:xis, zu sein und bietet die Möglichkeit, ohne complicirte 
Operationen selbst einen Abscess im oberen 'rheil der Leber durch Pleura­
raum und Zwerchfell hindurch schadlos zu erreichen und zu entleeren. 

Manchen dieser Vorziige tbeilt mit diesem :Modus procedendi die 
Pun ctio n s cl ra in age. Di eselbe wird mit einem dickeren Troicart ausge­
führ t. dessen C.an ül e li egen bleibt od er nach einiger ~e it , wenn Aclbäsions­
lJildung erfolgt und ein \Yunclcanal sich entwickelt hat, gegen ein Gummi­
drainrohr ausgetauscht wird. 

Zll Yen verfon dürfte dagegen di e Methode in der Form sein, dass nach 
Entlee rung des Eiters die Ü<lnülc gleich entfernt und nicht für Drainage gesorgt 
wird. Durch di e grössere Wunde der Leber kommt dann leicht. besonders 
wenn der A bscess gross war und daher schon uis zur Oberfläche reichte, etwas 
Ei ter ins Peritoneum , und so kann eine eitrige Peritonitis die Folge sein. 

Bleibt aber cli e Canül e liegen, so schliesst das Lebergewebe sic·h 
~~ ng um sie herum an, es bildet sich rlnrch den Reiz. den sie auf diu 
BnuchfL' llblätter ausiibt , rase:h eine fibrinöse Exsudation, eine Verklebung 
derselben aus, wodurch ein Abschluss gegen die Bauchwand entsteht, 
und wenn der 'l'roicart di e Pleura durchdrang, tritt dort auch dasselbe 
ein , während die \Veicbtheile, die Haut, die Muskulatur etc. fest die 
Canüle umfassen. So entwickelt sich ein Wundcanal, durch den der 
Eiter schadlos sich entleeren kann. 

Vie Op e r a tion wir d s o ausgeführt, dass über dem ev-entuell 
durch Probepunction Jtachgewiesenen Abscess die I-laut auf 2-4 cm Länge 
inciclirt und an dieser Stelle dann ein kleinfingerdicker Troicart rasch bis in 
den Abscess cingestossen wird . Der Eiter wird nach Entfernung des Stilets 
entleert, die Oanüle liegen gelassen und ein aseptischer Verband , welcher die 
nachfiiessenden Eitermengen gut aufsaugen kann und häufig gewechselt werden 
muss, aufgelegt. Weniger gut ist wohl das sofortige Einführen eines Draht­
rohres durch die Oaniile und Liegenlassen desselben, nachdem die Oanüle über 
dem Drain zuri"tcko·ezoo·en und entfernt ist, da dabei leichter ein mangelhaftt' r 
Verschluss des Absce;ses gegen die Bauchhöhle hin stattfindet. Die Caniile 
wird durch einio·e Nähte an der Haut befestigt, wozu am besten Löcher 
in ihr Schild gebohrt werden, um die li'äclen aufzunehmen. Nach 2-3 Tagen 
etwa lockert sich die Oanüle und kann nun entfernt und Gin entsprechend 
dickes Drainrohr in den W undcanal eingelegt werden. Eventuell kann man, 
besonders in !wissen Gegenden, um Zersetzungen in der Abscesshöble zu \er-

23* 
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meiden .Ausspülunuen mit 2- Büfoiger Borsäurelösung von Zeit _ z . 
' :::. h 0 · d D ··11 elt nehmen. Daneben stellt man durc pmm en_ arm ruhig und a· vor-

tlüssige Kost in nicht zu. grosser ~·I eng~. Is~ der EI.ter sehr di~k, sind n el~~~ nur 
Gewt~bsfetzen, Gallensterne etc. m der Hohle \ ollmnden, ehe die C .. 1 sehe . . . .. k . n.nu e ocl 
das Drainrohr mcht zu pa~srren \CIID?gen, s~. ~nn mau ehe Oeffnnncr 1 er 
Quellstifte oder Einlegen d1ckercr Drmns allmabhch erweitern. o aurch 

Diese Methode ist in den Tropen vielfach mit g·utem Erfo!o·e ano· · '-' o oewandt 
auch in unseren Breiten, z. B von Renvers, Isr a e l, Garr e u . · 
manchen F~llen mit Nutzen ausge.f~hrt worden. Sie h_at ebenfalis ad~~ 
y.,1theil lewht und ohne 0oTosses Rts1co. auch unter schwi eri o·e11 ;.; u 

v , • • . c " sseren 
\ erhältnissen, anwendbar zu sem und empfi~hl t Sich dah er in ähnli cher 
\Y eise wie die Capillarpunctior: besonders bei den tropischen Abscessen 
namentlich wenn keine gute l\.rankenhausbehandlu og möglieh ist. ' 

So wurde sie insbesonders von den. Colonialärzten riel benützt, wie 
Oameron, Cambay, Jimen e z, R a n11r ez, cle Oastro n. a. In Ale­
xandrien endeten bei .Anwenduug der Punctionsdrainage 60Dfo, ohne die­
selbe 71 % der Leberabscesse tödtlich . 

.Aetzmethoden. Um den Abscess durch eine ausg·ieb io- oTosse 
'-- 0 0 

Oeffnung zu entl eeren, ohne Gefahr zu laufen, bei mangel nden Adhäsionen 
das Peritoneum zu eröffnen, sind Method en angegeben ,,·orclen, bei denen 
successive die einzelnen Theile der Bauchwand durcbgeützt werden und 
zuletzt auch das Peritoneum mit Hilfe ei nes Causticums zu fi brinöser 
Entzündung, Verklebung und Verwacbsung gebracht "·ird. Dann er:-t 
wird der Abscess erö.lfnet. 

Zu diesem Zwecke bediente sich Reca mi er des Aetzkalis, De ma. rqua y 
der Wiener Aetzpaste (Kali caustic. Calcar. \iv. U.'i). Derselbe wandte auch 
die Chlorzinkpaste von Cauquoin an (Chlorzink mit Mehl oder Amylum zu einem 
Teig geknetet, der dann in kleine Streifen geschnitten wird) . .-\.nch Combination 
der Wiener Paste für die Baut und der Chlorzinkpaste fü r ll ie tieferen 'l'beile 
wurde angegeben (Fin se n). Entweder lässt man dann den Abscess von selbst 
,[urchbrechen oder eröffnet ihn mit dem Messer oder Troica.rt, wenn man 
glaubt, genügend feste Adhäsionen erzielt zu haben. 

Am besten ist es wohl, um die Behandlung abzukürzen, die Haut und 
die oberen Schichten der .Muskulatur zu durchschneiden und dann die Chlor­
zinkpaste in die Wunde mit Jodoformaazebäuschcben fest einzudrücken. Nach 
einigen Tagen werden die nekrotische~ Muskelfetzen entfernt, es wird neue 
Paste applicirt und damit fortaefabren his die Bilclun a fester Adhäsionen an-

. o , :::. . k der 
zunehmen 1st, was nach etwa 14 Tagen der Fall zu sein ptlegt. Dann ::mn 
Abscess vorsichtig incidirt, langsam entleert und ei n Drain eingelegt werden. 

·wegen der langen Dauer der Bebandluno- (mindestens 14 Tage~, 
o h ff o·keJ t ehe die Entleerung vorgenommen werden kann , ihrer Schmerz a 1

ö. 

und der Unsicherheit, ob auch wirkli ch feste Adhäsionen entstanden ~JDd, 
. . . . . · ·tigen 

kommt man .Jetzt mehr von 1hr zurück und g1bt den em- oder zweizei 
Schnittmethoden den Vorzug. 
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Die zweizeitige Schnittmethode von Graves bat manches 
mit der Aetzmetbode gemein: Sch 11itt bis in die Nähe des Peritoneums, 
Tamponade der Wunde während einer Woche oder länger, dann Incision. 
Durch die 1.'amponade kommt es zu Entzündung der unterliegendeil 
'!'heile, VerkielJung und Verwachsung des Peritoneums, so dass dann ohne 
Schaden incidirt werden kann. Das Verfahren ist sicher aber Iano-wierio· 

' 0 0 

nnd . dah er bei Leberabscessen , bei denen die Gefahr der Perforation in 
inneru Organe, wie so hiiufig, schon beste!Jt, nicht anwendbar. 

Dagegen ist das Yerfalnen He c a m i e r s und Beg ins, zur .Acl­
biisionsbilclung clirect lJis auf das Peritoneum e;nzugehen, dieses zu spalten 
nnd nun die Wunde zu tamponiren, gefiihrlic!J , und war es das besonders 
in der rorantiseptjschen Zeit, wiibrend es jetzt unter aseptischen Cantelen 
eher angängig erscbeint. 

Bei der grösseren Sicherheit des Erfolges, wie sie ein streng durch­
gefüh rtes aseptiseues Operationsrerfahren bietet, werden jetzt tlie ein­
zei tigen Sc h nitt met hod en gewöhnlieh angewandt. 

Schon Horner hatte im Beginn dieses J ahrhunderts die Leber nach 
Eröffn ung der Bauchhöh Je an r1ie Bnuch wuude festgenäht, den A bscess punktirt 
und die Canüle f:lc1 Stunden liegen gelassen, dann durch ein Dmin ersetzt. 
Seine :Methode, die jetzt ja. gewöhnlich angewandt wird , konnte wegen der 
mangelhaften Anschauungen Yon Reinlichkeit und Antisepsis sich nicht behaupten. 
Nachdem dann di eselbe in cl en letzten Decennien zunächst. mit Erfolg br.im 
Echinococcus geübt ·war , führte Sänge r sie auch beim Lebernbscess aus, indem 
er die fest mit der Bauchwnnd n rnähte Ahscesswand incidirtc und den Eiter 
entleerte. 'l'ai t punktirtc zuerst und liess den Inhalt ausfliessen, nähte dann 
erst die \V nnd des Abscesses fes t. Ransohoff operirte mit dem Thermokauter 
statt mi t dem ·Messer. Manche lassen auch , wie Defontaine, die Probe­
punctionsnaclel liegen und operiren nun , unter ihrer Leitung die Bauchdecken 
rlurchtrenncncl , weiter ; nach Freilegung der Leber wird der Eiter mit Hilfe 
der Hohln adel durch Aspiration entfernt, dann die Leber angenäht, der Ab­
scess mit dem :Messer eröffn et und drainirt. Das Liegenlassen der Probe­
pun ctionsnadcl erscheint bei tiefem Sitze des Abscesses ~weckmässig , während 
sie bei oberflächlicher Lage desselben vor der Operation besser entfernt wird . 
um nicht bei Bewegungen Eiter nebenbei ins Peritoneum durchtreten zu lassen. 

Der Hautschnitt muss 8-10 cm lang sein. Die der I ncision der A bscess­
wand vorausgehende Entleerung durch Aspirationspunction ist zweckmässig, da 
besonders bei grossen Abscessen die Leber nach der Entleerung ihren Platz 
leicht ändert und daher eine andere Lage zum Hautschnitt annimmt. Man näht 
also besser erst nach der Entleerung fest, um Zerrungen der Nähte zu vermeiden. 
Dann wird, falls die Bauchwunde nicht genügencl klafft, ein halbmondf<irmiges 
Stück resecirt , ein Kranz von Nähten durch Leberkapsel, Muskulatur und Fascien 
der Bauchwand gelegt und die Abscesswand in der Ausdehnung von 6-8 cm 
zwischen zwei Pincetten durchschnitten. Die gereinigten und zur Blutstillung 
vorübergehend tamponirten Leberwundränder werden auch kreisförmig mit. der 
Bauchwand vernäht . .Ausschabungen der Abscesshöhle \'on:unehmen hat kemen 
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Zweck, kann eher schaden . In die Wundhöhle werden nun dicke Drain . 
die Höhle wird eventuell später mit 20foiger Borsä.nrelösun()' au~O'e!. eJnlgelegt, 

. o ~::o " ,1sc 1en 
Diese Schnittmethode gtbt gute Resultate, wenn sie soro'f"lt' · 

· · · c a JO' aus 
O'efübrt wird. und sie erschemt sieher und relatnr ungeführli ch i11 Go • 
:::- . . . . • . 1 :teO'en. 
S<ÜZ zu der rap1den Scbmttmethode \·On Strom e y e r- L 1 t t 1 e. 

Dieser stösst, unbekümmert ob Adhäsionen vorhanden sind oder 11 . ht . 
· t' d l · l ' b .. lc ·, etn ~lesser neben der Probepunc wnsna e m c en .t:.. scess, wahrend d' 1 

O'eO'en die Bauchwand gedrückt wird , und durchtrennt mit ei neinleb. ~ber 
:::: c . B 1 1 1. · 1 etten 
Schnitt Abscesswand , _Pentoneum, auc 1~ ect\en , manchrna~ _auch einen lnter-
costalranm. Darauf wtrd del: Abscess ausgewaschen _und clramtrt. Diese niethodP 
hat ·riel Aufseben besonders 1~ England und .. Frankreteh gemacht. La nge nbu cl­
hat sie kritisch beleuchtet .. u~d thre grossen Mangel ~l ar dargelegt. Sind Acl h ä.s ion eJ~ 
-rorhanden, so kann naturhch. der Erfolg gut sem. Auch wenn dies nicht der 
Fall ist, kann bei f~st~m Anl_~egen c~er Leber an der Bauchwand, namentlich 
wenn der Eiter stenl 1st, Heilung emtreten. Oft passen aber nach der En t­
leerung Leber- und Bauchwunde nicht mehr aneinander. Eiter tritt in s Peri­
toneum , eine tödtliche Peritonitis entsteht. Xeben\erletzungen der Gallenblase 
grosser Gefässe. der Därme, des Netzes sind möglid1 n. s. w-. Daher wi rcl 
man diese 1\Iethode, als gefc'ihrli ch gegenüber der Schnittmethode mit vorh er­
gebender Sicherung des Baucbfellabschlusses, zn verwerfen haben. 

Liegt der Abscess unter den un teren Rippenknorpel n der rechten 
Seite, so kann man diese nach Lann e l o n gu e so \Yeit reseciren, als sie 
nicht Pleuraraum unter sich haben, cleu Pleurasack erentuell anch etwas 
nach oben drängen, um nun nach der Peritonea lnah t die Incision auszufü hren. 

Muss man in der rechten Axillargegend etwa du r c h de n P l e n r a­
r a um zum hochliegenden Abscess durchdringen, so kann mau die Pleura­
IJlätter nach ausgiebiger Ri ppenresection entweder durch Tamponade zum 
verschluss bringen oder sie zusammennähen, dann das Zwerchfe ll inci­
diren und nun den gewöhnlich mi t ihr a.dh ärenten Leberabscess eröffnen. 
Besteht keine Adhäsion , so müsste das Zwerchfell mi t der Abscesswand 
Yernäbt werdt:>n; au c·h konn dasselbe direct mit der Haut durch Nähte 
verbunden werden, um guten .Abschluss zu erreichen. 

Der Vorschlag Bi chon 's, analog dem Dmchbruch mancher Abscess_e 
in das Colon durch eine künstliche Ahscess-Coloufistel die Entleerung herbe_t­
zuführen, erscheint gefährlich wegen des Eintritts Yon Darminh alt in dte 
A bscessh ö hle. 

Bricht der Abscess nach der Pleura durch, so muss ein etwa ent­
standenes Empyem, nachdem es durch Probepunction festgestellt ~st , 
möglichst rasch und auso·iebio· durch Thorakocentese mit Rippenresectton 

. . o o h der 
entleert und dramut werden, um einen weiteren Durchbruch nac 
Lunge hin zu verhindern. Wenn dies schon eingetre ten ist. wird eben­
falls die Entleerung der Pleurahöhle nach ausseo nöthig sein. r 

Ist eine Perforation durch die Lung e n nach vorhergegange~e 
Verwachsung mit dem Zwerchfell erfolg·t so ,vird man die ExpectorattOin 

' · . . . durc 1 
etwas anregen durch Senega, Apomorphin etc. , namentlich aber 
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Inhalation von 'l'erpentinöl uncl älmlicher Präparate, innerliche Dar­
reichung derselben, der Kreosotpräparate etc., der Entwickelung weiterer 
Eiterungen in den Lungen und Bronchien entgegenzutreten suchen. 
Besonders ist auch der Aufenthalt in Höhenklima, an der See dann zu 
empfehlen. Hat sich ein Lungen ab s c es s entwickelt, so muss man 
diesem durch die Pneumotomie eventuell beizukommen und unter .Mobili­
sirung der entsprechenden Thoraxpartie durch ausgiebige Rippenresection 
ihn zur Entl eerung und Schrumpfung zu bringen suchen. 

Die allerdings nicht häufig - am ehesten an Traunut - sich an­
schliessende Perforation des Abscesses in die freie Bauchhöhle kann 
nur durch schleunige Laparotomie und Entfernung des eitrigen Ergusses 
aus dem Peri toneum zu einem glücklichen Ende geführt werden, doch ist 
es auch bei rascher operativer Hilfe oft schon zu spiit. In Fällen von 
Ahscess mi t sterilem und nur schwach virulentem Inhalt wird noch am 
ehesten Erfolg zu erwarten sein, ja es soll in solchen Füllen unter Opium 
und Eisbeh;tncllnog ohne Laparotomie I-Teilung erzielt worden sein. 

Bei spontaner Perforation durch die Bauchdecken sorgt man für 
gute Entleerung, indem man eventuell die Fistel erweitert, Drains einlegt etc. 

Entleerung des Eiters in den Darm führt kaum zu therapeutischen 
.Maassnahmen, ausser wenn zugleich peritonitisehe Erscheinungen auf­
treten. Ist infolge U ebettritts von Darmirrhai t Verjauchung in der Abscess­
höble eiugetreten, so muss dieselbe schleunigst von aussen her eröffnet 
und drainir t werden. 

Die seltene Perforation in das Nieren b:e c k e n pflegt auch keine 
besondere Therapie zu erfordern. 

Vielfach ist es mit der Operation und vollkommenen Entleerung des 
Abscesses nicht getban. Es bleiben Fisteln zurück, die langwierig eitern, 
oder der Kranke zeigt noch die Erscheinungen der Blutarmuth und 
mangelhafter Ernährung. Es ist daher wichtig, solche Kranke zu ihrer 
vollkommenen Erholung in bessere klimatische Verhältnisse zu bringen, 
sie in den Tropen nach Sanatorien im Gebirge oder an der See zu 
schaffen oder in die Heimat zurückzusenden. In unseren Gegenden wird 
man sie in Seebäder, Gebirgscurorte reisen, eventuell eine milde Cur mit 
alkalisch-salinischen Mineralwässern oder Thermalbädern gebrauchen lasse11. 
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Chronische Leberentzündung. 

(Q u in c k e.) 

Wenn voll chronischer Leberentzündung gesprochen wird , so 0'
8

_ 

schieht dies gewöhnlich in der Verbindung : chronische in terstitielle Leb~r­
entzünclung. Soll durch diesen Zusatz nur eine besondere Art der chronischen 
Entzündung unterschieden werden, so müsste logischenreise auch di(~ 
chronische parenchymatöse Leberentzündung behandelt werden; da dies aber 
aus bald zu erörternden Gründen gar nicht oder nur beiläu fi o· o·eschieht 

0 0 ' 

wird das Wort interstitiell gewölmlich nur als erklärender Zusatz angesehen, 
so dass es den Anschein gewinnt, dass jede chron ische Leberentzündu!lg 
eine interstitielle sei. Dem ist aber durchaus ni cht so . Vo11 manchen der 
hier in Betracht kommenden Krankheitsfälle (Phosphor- , Alkoholleber) 
wissen wir, von anderen haben wir mindestens ge wi chtigen Grund zu 
vermuthen, dass von Anfang an die Drüsenzellen auch, oder soga,r vor­
wiegend, verändert sind . Für eine sehr grosse Zahl von Fäll eu ist freilich 
der Beweis für primäre krankhafte Verti.ndenmgen der Leberzellen uicht 
mit Sicherheit zu führen, denn deren Aussehen im mikroskopischen Bilde 
rariirt schon in der Norm viel mehr als das aller a,nderen Drüsenzellen, 
und Functionsstörungen der Leberzellen im Leben zu erkenn en, sind wir 
bis jetzt leider nur in sehr unvollkommenem 1\'laasse im Stande. Wnhrend 
sich so die leichteren anfän o·lichen Veränderun o·en des Drüseor)arencbyms 

b b 

der directen Wahrnehmung leicht en tzi ehen, fällt jede Verän derllng und 
Vermehrung des interstitiellen Gewebes umsomehr in di e Augen, als 
dasselbe in der Norm so spärlich ist. 

Sind nun auch in manchenFällen die Veränderuno·en des interstitiellen 
Gewebes primäre, so wissen wir doch dass dieses G

0

ewebe auch secundär 
durch ursprüngliche Veränderungen de~ Drüsenparenchyms zur \Vucherung 
gebracht werden kann. Die Entscheiduno· ob im bestimmten Fall der Zu­
sammenhang auf die eine oder die and~1:e vVeise· zu deuten sei , ist von 
"rerscbiedenen Beobachtern in verschiedenem Sinn aetroffen worden. 

Doch dies ist eine Schwieri()'keit die sich bei der chronischen E_n_t-
.. 1 d · t 0 b ' b · der N euntJs, zunc ung er me1s en rgane wiederholt: bei der Tabes, et 

' t I"" sst uns bei der Nephritis. Gerade ein Blick auf die letztere Krankhel a 
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auch die Vorgiinge in der Leber vielleicht besser verstehen. Während 
man eine Zeitlang geneigt war, eine parenchymatöse und eine inter­
stitielle Nephritis Rtreng auseinanderzubalten, und in der That einzelne 
Fälle als anatomische rrypen für die eine und die andere dieser Krankheits­
arten auf~tellen konnte, weiss man jetzt, dass die Mehrzahl der Fälle sich 
nicht in dieses Schema zwängen lassen, dass vielfach parenchymatöse und 
interstitielle Veränderungen nebeueinander verlaufen und zeitlich auseinander 
hervorgehen. Wir wissen, dass dieselben Schädlichkeiten (Alkohol, Scharlach­
gift.) die eine wie die andere Form der Nephritis zur Folge haben können, 
nncl dürfen vermuthen, dass l\Iaass und Tempo der Giftwirkung, sowie die 
Combination mit anderen Schädlichkeitcn der Grund für die genannten 
Verschiedenheiten der histologischen Detn il vPränderungen und damit auch 
des Verlaufes seien. Auch für die Leber wissen wir, dass dieselben Gifte, 
cler Alkohol und der Phosphor, ebensowohl parencbymatöse Veränderungen 
(vorwiegend unter dem Bilde der Fettinfiltration) wie interstitielle Ent­
zünclnngen hervorru fen können, und dass Beziehungen zwischen beiden 
Arten von Veränclernngen bestehen, dass also eine scbarft! Scheidung beider 
.Arten ron Entzündung weder rom anatomischen noch vom ätiologischen 
Standpnnkte aus gerec htfertigt ist. 

In der anatomischen Schi lderung freilich müssen die interstitiellen 
Veränderungen deshalb den Hauptplatz einnehmen, weil sie am meisten 
in die Augen springen und zugleich die dauerndsten sind, so dass bei 
dem gegenwärtigen Standpunkt unseres -Wissens in der Tbat die chronische 
Leberentzündung uns wesentlich a.ls eine interstitielle erscheint. 

Aber auch die Schilderung der interstitiellen Leberveränderungen 
kann zur Zeit keine abgerundete sein, da. die Beziehungen zwischen den 
anatomischen Befnnclen und den klinischen Erscheinungen in den letzten 
J abrzehnten Gegenstand Yielfacber Untersuchung und damit einer noch 
nicht völlig geschlossenen Discussion geworden sind. Ausgangspunkt dieser 
Untersncbungen war die am besten und lange Zeit fast ausschliesslich 
gekann te Form der interstitiellen Hepatitis: cla.s atrophische Stadium der 
Siiuferle.ber, die von La e n n e c so genannte Cirrhose. Alle später zur 
Beobachtung gelangten interstitiellen Verilnclerungen der Leber wurden 
daher mit ihr verglichen, auf sie bezogen; von einigen .Autoren wurden 
dieselben einfach mit der Cin·hose identificirt. während andere den Versuch 
machten, da, wo anatomische und ätiologische Unterschiede von ihr sich 
fanden, diese hervorzuheben und elementsprechend auch klinische Unter­
scheidungsnH'rkmale aufzustellen. Dieser durchaus berechtigte Versuch ist 
freilich nur theilweise gelungen. 

Am klarsten lässt sich der gegenwärtige Stand unserer Kenntnisse 
übersehen, \Yenu wir zunächst schildern, in welcher Weise durch 
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1 ersehiedene Einflüsse die interstitiellen Gewebsveründ . 
. h'h eruno-en augeregt werden. Dtes gesc te t: c 

1 bei chronischer Stauungshyperümie der Leber Yo .. 
im cen~ralen Theil der Läppchen. Hier erstreckt sich das gewu~her~~vB1 e.gend 

h "d d 't t V · ~ tnde-gewebe der Gefässsc e1 e er erwe1 er en ene m oen Aeinus hineirl I=· 
.... . 0 "11 , ano·s der erweiterten und wandverdtckten ap1 aren und zwischen de o 

k D. G . b . t .. . n atro . 
Phirenden Leberzellenbai en. 1es 1ewe e lS gewobnhch homoo·nn d 

. . o ~ o er 
faserig und zum Th~1l ans umge':andelten Oa~tllaren entstanden (Brieger). 
seltener zellig infiltnrt. Schon bm de1: Beschre1bung der Stanungsleber wurd~ 
erwähnt, dass zuweilen auch in den mterlobul ären Räumen und in der Um­
gehung der Pfortaderästchen Bindegewebsnmnehrung stattfi ndet (Lieb er­
meister). Dieselbe tritt bald nur strichweise, bald mehr fiiichenhaft auf 
so dass es zur Umscbnürung und Atrophie der Läppchen kommen kau~ 
und 1ielleicht die Behinderung des Pfortaderstrom s zur Steigerung eines Ion 
der allgemeinen Circnlationsstörung abhängigen Ascites heitrag·en kann. 

2. Bei Gallenstauun~ durch Verschluss der Gall r.ngänge. Dass bei 
I~~minehen und Meerschweinchen durch Gallenstauu ng ll erdweise Kekrose 
der Leberzellen und eine letztere überdauernde interstiti ell e Bindegewebs­
wucherung hervorgerufen wird, ist von zahlreichen Experimentatoren fest­
gestellt. Diese. Wucherung beginnt in den Interlobularräumen und dringt 
\OD hier aus in das Innere der Läppchen hinein; si e Yollzieht sieb im 
Laufe einiger Wochen ( s. S. 57). 

Das Ergehniss di eser Thierversucbe wurde seinerzeit Yon Oharcot 
und seinen Schülern auf den Menschen übertragen und zur Oonstruction 
eines bestimmten anatomischen und klinischen Krankh eit sbildes der biliären 
Lebercirrbose verwerthet, welche sie mit der "hypertropbischen Leber­
cirrhose" identificirten; diese Ansicht ist ans verschiedenen Gründen 
nicht haltbar; ich werde unten darauf zurückkommen. Bei anderen 'rhieren, 
Hund und Katze. fehlen die Veriinderuno·en des Lebergewebes entweder 

' b ~ 

baanz oder sind doch sehr aerino·füo·io· · dao·eo·en kommt es bei ihnen zur 
b bbO l bb 

Wandverdickung der Gallen\\eo·e und der Gallenblase. 
'-' 0 

Beim Menschen ähneln die Folaen der Gallenstauung häufiger dem 
'rypus des Hundes, seltener dem de: Meerschweinchens. Fälle letzterer 
Art sind von Janowski genauer beschrieben. Er fand zwei \Vocben 
nach Eintritt der Gallenstauuno- (durch Steine) o·elbe Herde nekrotischer 

b o h n· 
Leberzellen von verschiedener Ausdehnung in der Randzone der Läppe e · 
unter Bildung einer kleinzelligen Infiltration in ihrer Umgebung werd~n 
· · ·I · ·t d d h B" z 1 · h kam es 111 

ste 1 esor m un urc mdege\vebsnarben ersetzt. ug e1c 
diesen Fällen in den Gallengäno-en zu Epitheldesquamation, zelliger Infil-
t t . d . W d d . o . . . "'Vucberung ra 10n er · an un Bmdeaewebsbt!duna sow1e zu emer v 
] G ]I .. . . d l\"" o o . 'Th "l d"eser Gallen~ r er .Ja engange, "\\Ie m er 1.eerschweinchenleber; em e1 1 

gänge entstanJ. durch Umwandlung von Leberzellenreihen. 
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Die Bindegewebswucherun~ und d~e Atrophie der Leberzellen kann 
schliessl~ c h so hohe Grade erreichen wie bei . der gewöhnlichen atrophi-
cben C1rrhose, so dass es auch zu Stauung Im Pfortadero·ebiet k t s 

1 
. b o omm. 

Ein charakteristisc 1er anatom1sc er Unterschied der Gallenstauungscirrhose 
rou Cirrhosen anderen Ursp.rungs kann .nicht festgehalten werdrn (Litten, 
Mangeisel orff, .J anow s ki). Auch dte von der Charcot'sc:hen Schule 
für diese Form besonders betonten Gallengangswucherungen sind durchaus 
nichts Specifisches; im Gegentheil kommen sie nicht nur bei allen Formen 
interstitieller Leberentzündung vor (Brieger, z. B. auch bei der StauunO's-
Jeber), sondern auch bei der acnten Leberatrophie. o 

"'\Venn man demnach die Gallenstauung unter den veranlassenden 
Momenten der chronischen Leberentzündung mit Bindegewebsvermehrung 
auch aufführen muss, so spielt dieselbe factisch doch keine sehr grosse 
Rolle, weil sie beim l\Ienschen nur selten dazu führt (vielleicht nur bei 
gleichzeitiger Ein wirkung anderer Umstä nde, z. B. Infection der Gallen­
wege), und 'Yei l da, wo dies geschieht, das Krankheitsbild von den all­
gemeinen Symptomen der Gallenstauung beherrscht wird. 

B. Dass Pfort a d e rthrombose zu interstitieller Hepatitis führen 
könne, wurde von Bo t k in sowie von S o I o wie ff auf Grund ana­
tomischer und experim entell er Thatsacheu behauptet, ist aber nicht erwiesen. 
Einfach er Verschluss der Pfortader od er einzelner Aeste führt zu totaler 
oder partiell er Atrophie der Leber (s. Pfortaderthrombose). Entzündungs­
vorgänge gehen nur dann damit einher, wenn auch das Stromhinderniss 
kein einfach mechanisches war, sondern zugleich Giftstoffe oder Mikroben 
in die Leber gelangten ; dies kann leicht geschehen, wo Stamm oder 
Wurzeln der Pfortader entzündlich erkranken ; Wirkung und Haftung der 
genannten ~ oxen 'verd en durch die gleichzeitige Stromverlangsam ung 
begünstigt. In diesem Sinne nehmen wohl sehr viele interstitielle Hepatiten 
ron den Pfortader c a p i II a re n ihren Ausgangspunkt. 

4. Bei A rt e ri o s k l er o s e und den damit so oft einhergehenden 
Verdickungen der kl ein sten Gefässe fand Du p I a i:s: 1) zuweilen interstitielle 
Bindegewebswucherungen im Beginne: Verbreiterung der Interlobular­
räume, Herde embryonaler Zellen in denselben. Er vergleicht diese Vel·­
iinderungen mit den ähnlichen, aber viel erheblicheren, welche sich in 
Herz, Niere und Milz entwickeln und welche als Folgen der genannten 
GeHisserkrankung angesehen werden. Sie kommen nach Duplaix namentlich 
bei alter Malaria und l3lei-Into:s:ication , bei Gichtikern, Rheumatikern, Al­
koholikern vor. Zu klinischen Symptomen führt die relativ geringe Betheili­
gung der Leber an diesem Processe nicht. 

1
) Dupla, i x, Gontribution u l' etude de Ia sclerose. Archives gcnerales de ~edeci~~· 

l 885, I, pag. 166. - Siehe auch Eichhorst's Handbuch der speciellen Pathologie, 1 ' 
li, S. 391-398. 
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5. Findet sich chronische Leberentzündung durch c h e m · h 
. .. . . lSC e]1· 

wirkuno- von G1ften. Wahrend emerseüs durch Alkohol d tn. 
o . . un dur 1 

Pb osp hor FettinfiltratiOn der Leberzellen beun Menschen zustande kot c 1 

sehen wir durch den ersteren auch das als Lebereinhose bekannte K ., kbn~nt : 
• • . · • · 1 <~n eits-b1ld SICh entwickeln. Dtese kluuschen Thatsachen haben exr)e .· 

llmentelle 
0 ntersuchungen veranlasst; letztere ergeben nun für den p hos ) h . 
nicht nur die gewöhnliche acute Phosphorleber, sondern auch bei l 01 

· h V ·rt lJ · ·· ~ sub-acuter nnd chromsc er erg1 ung a Jmmnose unet fettio·e TrülJ LJD . d 
'=' g .er 

Zellen (Aufrecht, Aekermann), Zerfall des Protoplasmas und d 
Kerns (Krönig, Ziegler und O_bol e n s k y) un d 11eiterhin eine Zel~~ 
proliferation im Bindegewebe. W äbrend der Zerfall der Leberzellen im 
ganzen Acinus diffus zerstreut stattfindet, ist die Dindegewebswucberun o· 
anfanglieh nur interacinös, geht dann aber selbständig weit er und kann 
(Kaninehen, Weg n er) schliesslich zu dem typischen Bilde der 
cirrbotischen Leber führen; dabei find et sich sowohl die gewöhnliche 
Granularatrophie wie die glatte Induration und selbst die gelappte Leber. 
Für das Verständniss der chronischen Leberentzündung sind diese Befunde 
wenn auch chronische Phosphorleber beim l\Ienschen bisher nicht beob­
achtet ist, doch von grosser Bedeutung, indem sie zeigen, dass bei dem 
gleichen Gift die in der Leber zerstreut en Centra der Erkrankung bald 
spärlicher, bald reichlicher sein können. Dass es sich dabei nicht, wie 
Krönig meint, um eine einfache Ausfüllung des -rerloren gegangenen 
Parenchyms handelt, scheint aus Aufr ec h t's Beobachtungen herrorzu­
gehen, der die Bindegewebswucherung auch sah , \Y enn die Leberzellen 
noch nicht nekrotisch, sonelern nur in ihrem Aussehen verändert waren; 
ob dabei die erkrankten Zellen oder das Gift selbst den Anreiz zur 
Bindegewebswucherung geben , ist eine th eoretische und kaum zu beant­
wortende Frage, und wenn die Zellprolifer<1 tion mi t den Veränderungen 
der Leberzellen nicht örtlich genau zusammenfä ll t, so ist dies durchaus 
kein Beweis gegen den ätiologischen Einfluss der letzteren, da sie sehr wohl 
die Ernährung auch eines entfernteren Gewebsbezirkes beeinfl.ussen können. 

Auf Grundneuerer v ersuche mit experimenteller chronischer Phosphorver­
giftung bei Kaninchen kommt Aufr ec ht zu der Ansicht, dass nur in d~r 
Läppchenperipherie ncuoläre Zelldegeneration un d Kern veränderungen zustan e_ 
kommen. Während ein Theil der Zellen zuoTunde o·ehe werden andere nnt 
atrophisch; der solche Zellen enthaltende peri~Jhere Theil 'der Läppchen t.äusc~~ 
die Neubildung interlobulären Bindegewebes vor, während solche eigentlich gat 
nicht stattfinde. 

"\.T" ht .. t . J . p h . d r "\W' ·suchsero·ebnisse .:..' IC so pragnan wte )etm hosp or sm Ctie \' et o .. 
· natelanoei be1m A 1 k o h o I. Einige Autoren fand en danach trotz mo ' . d . 

Fütterung nur starke Hyperämie (v. Kahl d e n) sowie Fettiufiltratio~ e: 
L l 11 ( d Affa.nasle ~ , e )erze en _un der Sternzellen) (Ru g e, Stra s sman n, ' d bei 
,. · K a h I den) ohne Kernveränderung und Zell zerfall ; La fi t t e fau 
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Kaninchen Atrophie der Leberzellen und Dilatation der Capillaren sowie 
zahlreiche punktförmige Hämorrhagien, dagegen will Affanassiew bei 
Kaninchen Rundzellenanhäufung um die Gallengänge, s t raus s und 
Blocq, sowie Pupier ebensolche in der Peripherie des Acinus gesehen 
habeiL Niemals kam es zu Schrumpfung. 

Jedenfalls wirkt der Alkohol auf die Leber der 'rhiere schwächer 
als der Phosphor, aber ebenso wie jener in erster Linie auf die 
Parenchymzellen selbst. Der Alkohol mag dabei selbst umgewandelt 
werden; in die Galle geht er nicht über; Wein ti· a u c1 konnte ihn nach 
acuter Vergiftung nicht in derselben nachweisen. Wenn Analoga der 
menschlichen Alkobolleber nicht erzielt wurden, so kann dies sehr wohl 
daran liegen, dass die Giftwirkung nicht lange genug fortgesetzt und die 
Einzeldosen doch relativ zu gross waren. Es wäre sehr wohl denkbar. 
dass kleine Dosen eines Giftes ohne sichtbare Veränderung der Leber­
zellen doch eine derartige functionelle Schädigung derselben erzeugten, 
dass diese wieder eine Bindegewebswucherung auslöst. 

Diese allm1ihliche Zufuhr in genügend kleinen Dosen scheint Mertens 
ehedurch gelungen zu sein, dass er Kaninchen in alkoholgeschwängerter Atmo­
sphäre dauernd verweilen liess. Einige starben nach wenigen :Monaten, andere 
na.ch ei nem Jahre oder mehr. Bei den ersteren ist die Leber braun-grünlich, 
reichlicher Ascites, die Leberzellen sehr verändert; bei den zweiten ist die Leber 
vergrössert, blässer , härter, die Leberzellen wenig verändert, wenn auch einzelne 
degenerirt. In allen Füllen von genügend langer Dauer fand sich Bindegewebs­
entwickelung in den Portnlränmen, später bis zu den Lebervenen vorschreitend. 

Von Stoffen, die experimentell und g-elegentlich auch bei Menschen 
ähnlich wie der Pbosphor wirken, wäre noch zu nennen Arsen, Antimon; 
nach L angowo i1

) auch Cantharidin. 
Sehr stark wirkt nach H. Mertens Chloroform; wurde dies bei 

Kaninchen zu 1/ G-- 1/s ccm alle 3-5 'l'age subcntan injicirt, so wurde nac!J 
einigen ·w ochen bis Monaten die Leber blasser, härter, die Iucisuren aus­
gesprochener, die Oberftäche chagrinirt oder körnig. Die Leberzelle leidet zuerst: 
sie wird trübe, fettig clegenerirt, vacuolär, atrophisch. Es entwickeln sich 
Bindegewebszüge mit Gallencanälen; sie gehen von den Portalräumen aus 
und können bis zu den Lebervenen hin vordringen. Boix 2) erzielte bei Kaninchen 
atrophische Cirrhose durch Darreichung kleiner lviengen Butters<iure (3 :Monate), 
Essigsäure (35 'fage); nieht so ausgesprochen bei Milchsäure und Baldriansäure. 

G. Entstehen ChronischeEntzündungen um locale Erkrankungs­
be r d e und um Fremdkörper in der Leber. 

Um eingelagerte Kohlenpartikelehen sah Welch 3
) zahlreiche 

soleher Herde die menschliche Leber durchsetzen, Ne iss e r4
) konnte 

1
) Fortschritte der l\'Ieclicin, 1884, S. 437. 

2) Boi x, Le foie des dyspeptiqnes etc. These cle Paris. 1~94. 
3 ) W cl c h, Oirrhosis hepatis anthracotica. J ohn Hopkins' Hosp. Hep., 1891. 
4

) Oilirt bei Mangelsclorf, Seite 561. 
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durch Einspritzung eines Tropfens Garbollösung ins Leberpar b 
·· d h d · ' enc Ytn Thieren aseptische En tz un nngs er e rmt Rundzellen und R Von 

erzeuo-en Ebenso findet sich Bindegewebswucherun o· in der U Iesenzellen 
~ • • .~ . b mgebu 

von Turn 0 ren det: versc?tedensten ..tirt, so dass Sie bei grosser Zahl d n~ 
selben sehr verbreitet sem kann; neben dem Druck möo·en hier h . et-

A l I' h . b c ennsch Reize zur Geltuno- komme11. ..tie llli<: wtrkt das Ue beroT eif e 
o . . _ b e n e b r 0_ 

nischer entzündltcher Pro ce sse von e tn em 1 a ch ba ror o- a n z 
bei einem die Leber erreichenden Magengeschwür oder bei ~ht· ' . · B. 

. l""b . . d' ff' . onJscber 
Entzündung des Pent?nea ~ erzuge~.' se1 ~1 e 1 u.s ( e,t.nfach oder tuberculö~ 
oder umschrieben wie betm Schnurstretfen. Dte Bmdeo·ewebswttch ) 

.. • , • t:: eruno-
verläuft in den Interlobularra.umen und betnfl: t metst nur die Nachbars ·h f . h. . c a t 
des Entzündungsherdes, pflanzt stc mdessen zuwe1len auch diffus weiter fort. 

Das Gleiche giltvon de.n bei Thieren in der Leber so häufigen Paras it en. In 
der Kaninchenleber kann cheser . Process ~- B. durch Psorospermien oder Cysti­
cerken grosse Ausdehnung erretchen. Beun Hunde erzeugt das in den Gailen­
gängen lebencle Distornum campanula tum nach Zwaar dema.ker 1) Erweiterun o· 
und Wand-rerdi~kung"'cler mittelg ros~en und fei neren Gallengänge (ohne Icterus), 
ausserclern an n elen Stellen umsebneheue Wucherung -ron Granulationsgewel)e , 
weiterhin aber auch eine Bindegewehswucherung, welche, Yon den P fo rtacler­
i1stchen und später \On den Lebervenenüstchen ansgehellll, in den Aci nns ein­
dringt und die Leberzellen cl urch Druck zum Schwund bringt. Es kommt so zu 
einer wenn auch nicht ganz gleichmäss igen, doch durchaus diffusen Cirrhose, 
welche auch Stauungsascites zur Folge hat. 

Beim Menschen wirkt so namentlich der Echinococcus alveolaris; 
ähnlich aber auch Bakteri enh erd e, welche aus dem Blutstrom in der 
Leber sich niederschlagen : namentli ch bei :Mi liartuberculose der Leber 
kann diese interstitielle Wucherung einen zieml ich hoben Grad erreichen, 
während beim Typhus nur spärliche, sehr kleine Herde zu entstehen ptlegen . 

.M. Wolff!) erzengte durch snbcutane Injection \On Fäulnisshakterien (fanl t'S 
Blut in Pasteur 'scher Flüssigkei t) bei Meerschwein chen örtliche käs ig~ Ab­
scesse und neben Entzündungsherden in Lunge und Nieren anch solche m <~ er 
Leber, welche im weiteren Yerlaufe nach :Monaten zu einer diffusen ]dem­
zelligen Infiltration und Bildung faserigen Bindegewebes fü hrte, einem Bil~c, 
welches mit der rnenschlichen Cin·hose grosse Aehnl ichkeit hatte . Wahrschem­
lich hat es sich anch hier urn auso-edehnte Bakterienembo lien gehandelt, wenn 
dies auch nach dem damals noch o ull\-ollkommenen Stan cl der Untersuchung~­
methoden nicht mit Sicherheit fe sto-estellt ist. 

K ·a k f""l t v·· 1 1·· 
0 z · · k 1·· n l 1.11 den :Mae:en I w o w u tr e ' obo-e 11 an o-ere elt 111 trmuns -u ar u c .~1 o utnc en Culturen -ron Staphylococcus aureus, Cholerabacillen, Bacillus pyocyaneus, P • 1 Bacillen ein und beobachtete danach atrophische, seltener hypertroplnsc le 

Lebercirrhose. 

cxx 1
) Zwaardemaker, Cirrhosis parasitaria. Virchow's Archiv, IS90, Bel. ., 

S. 197. . cll 
2) 'I 'V 1 f f - h ex perunen t ~~ · o , Ueber entzündliche Veränderun gen innerer Organe nac · 

erzeugten snhcutanen Käseherden. Virchow's Archiv, 1876, Bel. LXVII, S. 231· 
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Der Fremdkörper- und Bakterienhepatitis dürfte die zur Cirrhose 
führende MaI a r i a erkrank u n g der Leber analog sein; freilich mögen 
hier noch die mechanischen .B,olgen der Gefässverstopfung durch das 
massenhafte Pigment hinzukommen. 

Während bei manchen der hier geschilderten Entzündungsvorgänge 
wesentlich die Leberzellen zuerst geschädigt sein dürften, ist bei anderen wohl 
die interstitielle Entzündung das Primäre. Ueber den Ursprung der hier auf­
tretenden kleinen Zellen besteht keine völlige Sicherheit, ob sie aus den Ge­
fitssen ausgewandert oder durch Wucherung des vorhandenen Bindegewebes 
entstanden sind; für den grössten 'rheil dürfte wohl das letztere zutreffen. 

Das Anssehen der Schnittfläche wie der Oberfläche der Leber wird 
durch die interstitielle Wucherung oft nur wenig verändert, so dass erst 
die mikroskopische Untersuchung über ihr Vorhandensein entscheidet. Da­
gegen werden die Anfangsstadien an der Leber wie an anderen Organen 
oft durch Zunahme der Consistenz oder auch der Ziihigkeit gekennzeichnet, 
die sich bei höheren Graden so steigert, dass man in Wahrheit von einer 
Verbiirtung zu reden berechtigt ist. -

Ausser von interlobulürer und intralobuliirer Bindegewebswucherung 
pflegt man auch wohl von biliärer, venöser, portaler und bivenöser 
Bind egewe bswucherung, respective Cirrhose zu sprechen. :Mit diesen 
Bezeichnungen wird Verschiedenes gemeint. Die einen wollen damit nur 
den Ausgangsort der Wucherung (Peripherie oder Centrum der Läppchen 
etc.) bezeichnen, während andere damit die Bindegewebswucherung entweder 
von der Wand der genannten Canäle selbst ableiten oder doch einem von 
diesen Cani:i,len ansgehenden Reiz zuschreiben. :Man muss sich erinnern, 
dass der Gebrauch jener Worte im zweitgenannten Sinn sich oft nur auf 
unbewiesene .Annahmen stützt. -

Eine Eigenthümlichkeit aller mit Bindegewebsbildung einhergehenden 
Processeist das .Auftreten vielfach gewundener und verzweigter, 
theil weise auch netzförmiger Ca n ä I e mit Lumen verschiedener Weite 
und einer Epithelauskleidung, welche von flachen zu cylindrischen Formen 
wechselt. Zweifellos stehen diese Oanäle mit den feinsten Gallengäng-en 
in Verbindung, sind vonbieraus injicirbar (.Ackermann); sie finden 
sich aber nicht, wie man früher wohl glaubte, nur bei Gallenstauung, 
sondern können bei allen interstitiellen W ucherungsprocessen vorkommen. 
Da, wo Drüsengewebe untergegangen ist, mögen diese Caniile Ueberreste 
der normalen Gallengänge sein, welche nur durch die Verschiebung der 
Leberstructur aus ihrer Lage gebracht und einander näher gerückt sind. 
1'heilweise (nach Aufrecht ausschliesslich) sind sie aus Leberzellen­
balken entstanden, welche unter Umwandlung der Leberzellen in flache 

Quincke u. Hoppe-Scylcr, Erkrankungen der J.chcr. 24 
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Epithelien ein Lumen erhalten haben. Drittens endlich dü ·ft . 
in manchen Fällen um wirkliche Neubildung durch Sprossun~· e es Steh 
stülpung von den vorhandenen Cantilehen aus handeln. Der A~t~n.f _Aus­
dieser drei Entstehungsweisen ist wohl nach der Art des Processes . eth_Jeder 

vet sc leden. 

Ich wende mich nun zu den beim Menschen vorkommenden F . 
· · · ll I b t ·· d b' d d Olmen der mterstlhe en .Je eren .zun ung, ver m e eren anatomiscl!e Sch'lrl . 

. d d kl" . h I- I ueiuno-aber zweckmässiger 1mt er es ' m1sc en \rankheitsbildes. o 
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Cirrhose der Leber. Chronische interstitielle Hepatitis. 

Laennec'sche oder atrophische Oirrhose. Granularatrophie. 

Von den verschiedenen Stadien und Arten der chronischen Leber­
entzündung ist diese gewöhnlich zur Verkleinerung und körnigen Be­
schaffenheit des Organs führende Form am besten und längsten bekannt. 
Wenn auch durchaus nicht zuerst von Laennec beschrieben, wird sie 
doch häutig nach ibm benannt, weil er ihr den noch gebräuchlichen 
Namen der 0 irr h o s e gab - von einem mehr nebensächlichen :Merk­
mal her, der ( clmchaus nicht constanten) gelben Färbung der Granu­
lationen, die er selbst irrthümlicherweise für Neubildungen hielt, während 
sie in Wahrheit die deformirten, von Binde,Q;ewebe umschlossenen Reste 
des Lebergewebes sind. 

Der Name "Granularatrophie" ist zwar für das Endstadium der meisten 
Fälle zutreffend ; doch muss man sich erinnern, dass in einer :Minder­
zahl die Leber vollkommen glatt bleibt uncl dass andererseits eine körnige 
Beschalfenheit des Organs auch bei anderen Processen, z. B. der 
Stauungsleber, zustande kommen kann. 

Vorkommen. 

Die atrophische Lebercirrhose kommt überwiegend bei l\'Iännern im 
mittleren Lebensalter vor, eben wegen der gewöhnlichen Entstehung durch 
Alkohol; die Zahl der Weiber ist 1/ 2 - 1/ 3 von der der l\länner. Bei Kindern 
ist sie noch seltener, zuweilen durch Alkohol bedingt, bei Neugeborenen 
rlurcb hereditäre Lues (s. diese S. 427). 

Die absolute Häufigkeit wechselt, je nach den Ursachen, in ver­
schiedenen Gegenden. 

G. Förster fand sie unter 3200 Sectionen des Berliner pathologischen 
Institutes 31mal bei Individuen zwischen 30 und 90 Jahren, also iri 1 Ofo. 

Die Anfang~stadien der interstitiellen (iUkohol-) Hepatitis gehören in Kiel 
zu den häufigsten Sectionsbefunden. H. Lange fand hier (bei Sectionen von 
Individuen über 16 Jahren) Lebercirrhose: bei 1835 Männern 43ma.I = 2·34%, 
-bei 1296 Weibern 13mal = 1·0%, "Induration" (diffuse Bindegewebs­
hyperplasie) bei Männern 49mal = 2·670fo, bei Weibern 9mal = 0·70fo. Für 
beide Arten der interstitiellen Hepatitis war etwa in der Hälfte der Fälle Alkoho-

24* 
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lismus nachgewiesen. In 16 Fällen der ersten und 17 Fällen der zweit R: 
schien chronische Sta.uungshyperä.mie die Ursache n.bzugeben. Von 1 en -

6
ategorie 

ei<Tentlicher Oirrhose waren 8 hochgradige, 32 mittlere, 16 beo-innendteenlo Fällen 
:::. o oc er leichte. 

A e t i o l o g i e. 

Unter denUrsachender Lebercirrhose nimmt c h r o n i sc h er s c h 
0' e n u s s nach allgemeiner ärztlicher Erfahrung die Hauptstelle ein ~ P s-
o · d. G d. L b . l . enn bei der Hü.ufigkett wses enusses 1e e ercuT lO se relativ seit . 

. . . R t . . en tst, 
so spncht das mcht, w1e o s e n s e 1 n memt, gegen den Zusammenh . 

· b · d · I~ kh ang sondern nur dafür, dass, w1e et en me1sten \.rau· eiten fü r den E' 
1
' . ' mze -

fall noch eine Anzahl anderer Bedmgungen zusammentretien müssen. 
Diekinsou 1) fand unter 149 Männern, deren Gewerbe in ü·o·encl · . 

· lk h li h G t ... k t· l ').2 l L 1 • o eme1 
Bez1ehung zu a ·o o sc en e 1~n en s c:tnc, ..... ma e.)ercm·hose, unter 149 
anderen, bei welchen solche Beziehung fehlte, Smal. 

Beispiele von Alkoholeirrhose bei Kindern citirt Charcot (I. c.) und 
beschreibt u. a. Dem m e . 

Wenngleich seltener als Schnaps, kann auch habitueller \V ein- und 
Biergenuss zur Cin·hose führen, wie ich aus eigener Beo bn.chtung be­
stätigen kann. In welcher Weise der Alkohol krankmachend wirkt, können 
wir nur vermuthen; in der Galle konnte er von \V eint r au d ~) bei einem 
acuten Vergiftungsversuch zwar nicl.J.t nacl.J.gewiesen werden, doch ist eine 
directe Zufuhr auf dem Wege der Pfortader recht wahrschei nlieh und der 
Beginn der Erkrankung gerade an der Peripherie der Läppchen damit viel­
leicht in Zusammenhang zu bringen. Der Umstand, dass bei 1'hieren experi­
mentell Cirrhose durch Alkohol bisher sehr selten erzeugt \Yerden konnte , 
zeigt nur, dass Dauer und Art der Zufuhr im Experiment nachzuahmen 
bisher noch nicht genügend sicher gelang; gerade für die Cirrhose scheint es 
auf continuirliche, täglich häufig wiederholte Alkoholzufuhr anzukommen. 

Die Momente , welche fül' die Entstehung der Cirrhose im speciellen Fall 
besonders in Betracht kommen können wir nur vermnthuno·sweise bezeichnen : ' :::, . 
Goncentration des Alkohols , Zufuhr bei leerem oder bei gefü lltem Magen, Em-
heit oder Vertheilung der täglichen Dosis, Reizung der Leber durch Ueber­
maass von Nahrung, individuelle Disposition. . 

Sehr wichtig und vielleicht für die Form der Cirrhose von Bedeutung 
sin~ die sonsti~en i~ den alkoholischen Getränken enthal tenen Stoffe: welch~ 
theils durch d1e Gahrung entstehen, theils künstlich zugesetzt we1 de~ . un . 
daher mit der Art, Herh."llllft und Zubereitungsweise der Getränke varllrend 
der Amylalkohol und die anderen höher siedenden Alkohole, die Aldehyde un 
die natürl~.che~ und künstlichen .A.rome. . . d das 

.. Bepmstigen~ soll nach .A.lison3) sitzende Lebens~e1se w1rk_en;. er fa: Stadt 
V ~rh.altnrss von C1rrh~se zu ~o~olismus bei Feldarbe1ter?.- 1 : 8::>, m d: 1 : 42. 
be1 sitzender Lebensweise 1 : 2::>, m der Stadt bei starker Korperbewegun:::, 

1
) Med. chirurgical Transactions 1873 pa"' 27 citirt bei 0 h a r c o t pag. 

220
' 

' ' o· ' 2
) Citirt bei Stadelmann, S. 105. 

3
) Archives generales de medecine, 1888. II, pag. 294. 
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Als zweitwichtigste Ursache für Cirrhose ist Syphilis zu nennen. 
sie führt nicht nur in der Umgebung von Gummata zu vereinzelten ode; 
zahlreicheren Herden neugebildeten, später schrumpfenden Bindegewebes 
sondern auch zu einer diffusen, der Alkoholeirrhose analogen interstitielle~ 
Hepatitis ; diese findet sich seltener bei Erwachsenen als bei hereditär 
syphilitischen Kindern, und zwar hier in der Form der glatten Cirrhose, 
der sogenannten Feuersteinleber. 

Wo Ma la ri a endemisch ist, scheint diese ausserordentlich häufig 
zu Cirrhose zu führen; auch hier dürfte es sehr auf die Dauer der Ein­
wirkung un d vielleicht auf andere Nebenumstände ankommen, da in Süd­
italien z. B. die J\'lalariacirrhose sehr häufig, and erwärts (in Baltimore 1) 

und den reropen 2) viel seltener zu sein scheint. 
Nicht ganz sicher gestellte, jedenfalls seltene Ursachen sind: Cholera, 

'l'yphus und andere Infectionskrankheiten (B o tkin, 3) Scharlach (0 s l er). 
Gicht, Rhachitis (Dic kinso n.'1') Die hier beobachteten interstitiellen Ver­
änderungen gewinnen wohl sehr selten, wenn überhaupt, klinische Bedeutung. 
Das Gleiche gilt von den oft viel ausgedehntereD interstitiellen Wucherungen, 
welche di e l\'Iiliartuberculose der Leber begleiten können (s. diese und 
die Complic:ation von Cin·hose mit Peri tonealtuberculose). 

Chronische Per ih epa t itis scheintdurch Fortsetzung· aufdas inter­
lobu läre Bindegewebe einen der Ci1-rhose ähnlichen Zustand wirklich er­
zeugen, 5) in anderen Fiillen durcll capsuläre Compression des Organs nur die 
gleichen Folgezustände herbeiführen zu können (Zu ckergu ssl e be r s. S. 285). 

Die lVIöglichkeit, dass eine Hepatitis überhaupt aus einer Peritonitis folgen 
könne, betont besonders T a. l m a, 6) ohne indessen bestimmte Beweise zu geben. 
Er nimmt an, dass die "Krankb eitsursachen" durch den Peritonealiiberzug clirect 
oder auf dem Wege der portalen Lymphbahnen der Leber zugeführt werden. 

Wie der AlkolJOl sollen auch andere vom Darm aus resorbirte Substanzen 
bei habituellem Gebrauch Ci n·hose erzeugen können : Gewürze ( z. B. Curry, 
Bn d d), Drastika (Ca nta ni 7), Blei. 8) Bei der grossen Verbreitung des Alkohol-

1
) Os l e r, Practice of Medicine, pag. 440. 

2
) Hi rsc h, historisch-geographische Pathologie, III, S. 28G. 

3
) Auch Laur e et H o n o r a t, Revue mensuelle de l'enfance, 1887; Sire d e y, 

Revue de medecine, VI, 188G; B o ur d i ll o n, Association fran 9. pour l'avancement des 
sdences, 1891. 

4
) Med. chirurgical Transactions, vol. LU, pag. 359; Schmidt's Jahrbücher, 

Bd. CLIY, S. 284. 
5) Siehe Fa,ll bei F t· e r ich s, Leberkrankheiten, II, S. 92. - Bassi, Riv. 

clinica, 1889. 
0

) Ta Im a, Zeitschr. flir klin. Medicin, 189G, Bd. XXVII, S. 14. 
7

) I! Morgagni. Luglio 1890. 
8

) Namentlich von französischen Autoren behauptet. Einige Casuistik gibt Lafi t tc 
L'intoxication alcoholique experimentale et Ia cirrhose cle Laennec. These de Paris, 1892, 
pag. 71. Po ta in, dr. l'a.trophie du foie dans l'intoxication saturnine. Semaine med., 1888, 
pag. 230. 
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genusses dürfte dieser freilich nur selten mit Sicherheit auszus 1 I' 
den genannten Stoffen vielleicht nur die Rolle eines Hilfsmonc 

1 
!essen und 

~ 1entes 
gestehen sein. zuzu. 
~ :Manche französis~he Autoren zähle.~ den Di.a.betes unter den U . 
der Lebercirrhose auf; m Deutschland halt man ehe Co'incidenz beider \t:hen 
heiten für zufällig oder suchte den umgekehrten Causalnexus. H anot Hi ra.n~­
diabetische Cirrhose von den Centralvenen ausgehen "durch das Ueb~ .st ehe 
des hier passirenden Zuckers" (!?). Saunclby 1

) will mässio·e G. d-I~aass 
stitieller Hepatitis häufig bei (!) Diabetes gefunden haben. o :na e Hlter-

G ra w i tz 2) hat auf Grund einer Beobachtung auch das Extractmn tU' . 
maris in Verdacht bei wiederholter Anwendung Lebereinhose erzeuo·en Zll k" lCts 

' • 1, b ·1,t ''T 1 1 3) . o · onnen Als Cirrhosis a~thracott~a uesc retu n e c 1 emen Fall, in welch · 
die Leber von scharf umsehrtebenen runden, ovalen oder länglichen Her;m 
sklerotischen Gewebes durchsetzt war, welche durch eingelagerte Kohle t~11• 
schwarz gefärbt waren. Lancerau:s: 4

) hat solche Fälle bei Kupferschmelze~~~ 
beobachtet. 

Nicht selten wirken mehrere Ursachen g leichzeitig, z. B. Syphilis 
und Schnaps, :Malaria und Schnaps. 

Es gibt Fälle von Lebercirrhose, für \Velche keines der rargenannten 
:Momente anzuschuldigen ist. Wir müssen ehraus schliessen, dass andere uns 
noch unbekannte Ursachen die Krankheit erzeuQ'en können· es lieot 

...__, ' b 

nahe, dieselben in chronischen Noxen zu suchen, welche aus dem Darm-
canal resorbirt werden; man hat dabei namentlich Toxine bakteriellen 
Ursprungs in Verdacht (B o u c h ar d); auch an l\J ikroorganismen selbst, 
welche sich in der Leber ansiedeln, wäre viell eicht zu den ken. l\Ianche, 
namentlich französische, Autoren sprechen geradezu Yon den Cirrhosen 
der Dyspeptiker ;5) bei der enormen Verbreitung des A lkoholismus in den 
verschiedensten, nicht immer augenfälligen Formen wird man den Einzelfall 
jedenfalls sehr sorgfältig zu prüfen haben , ehe man di eses ätiologische. 
.Jioment als das einzige anerkennt; möglich, dass diese Proclncte der ge­
störten Verdauung gerade mit dem .Alkohol zusammen so schädlich wirken, 
oder dass aus dem Alkohol selbst im Darm schädlich ere Stoffe erzeugt 
werden. 

Wie bei allen Krankheiten kommt auch die in c1 i v i cl u e 11 e Dis­
p o s i t i o n in Betracht. 

Zuweilen erkranken Geschwister (Stapl es , fi) "Kind er eines Säufers '); --:· 
in einem solchen Beispiele meiner Beobachtung waren beicle Brüder selbst SaufeJ · 

1
) Saundby, The Lancct, 1890, II, pag. 383. 

2
)- Grawitz, Berliner klin. Wochenschr., 1894, S. 1173. . " 194 

3
) Weich, John Hopkins' Hospital Bulletin, 1891, Nr. 11; Jahresbencht, li, t). 

4
) Lanceraux, Union medicale, 1886. · r n 

5) B . . L f . d d . . . . h . autointoxtca !O on, e o1e es yspeptlques et en partleuher Ja CllT ose pai · . . ·he 
d. · · t · t · 1 · "1 t n TluerveJsuc ongme gas ro-m estma e. These de Paris, 1884; vgl. die oben erwa m e 
mit Essigsäure und Buttersäure. 

6) Lancet, l\lay, 1886. 
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K r a n k h e i t s b i 1 d. 

Die Anfänge der zur Atrophie führenden chronischen Leberentzündung 
verlaufen gewöhnlich symptomlos durch eine Reihe von Jahren. Nur in 
der lVIinderzahl der Fälle finden sich in dieser Zeit die Zeichen einer 
activen Leberhyperämie mit Druckgefühl oder Schmerzen im rechten 
Hypochondrium, Anschwellung und Empfindlichkeit der Leber, manchmal 
dabei gastrische Beschwerden, Fieber und Icterus. Diese Symptome treten 
meist in kurz dauernden Anfä llen auf, sie sind vieldeutig und wenig 
charakteri stisch. Gewöhnlich hat die Schrumpfung schon erhebliche Grade 
erreicht, wenn sich deutlichere Symptome zeigen ; diese beziehen sich 
auf die Organe im Wurzelgebi et der Pfortader und auf den all­
gemeinen Kräftezustand : Störungen des Appetits und des Stuhlganges, 
Druckgefühl im Epigastrium, .A.uftreibung des Leibes durch Ascites. Indem 
dieser an die Stelle eines früher vorhandenen Fettbauches tritt, wird die 
eintretende Abmagerung des ganzen Körpers von dem Patienten oft weniger 
beachtet; das Aussehen wird frtb l, zuwei len leicht gelblich, bei der Unter­
suchung zeigt sich die Leber verkleinert, die Milz vergrössert. 

Bei der Alkoholeirrhose machen ~:li eh häufig die Folgen der chronischen 
In to:xication auch an anderen Organen (Herz und Nieren) geltend. Wo dies 
nicht der Fall ist, steigert sich nur allmählich die Kachexie sowie die durch 
den .A.scites bedingten mechanischen Störungen der Athmung, Oirculation 
und Verdauung; ihnen erliegt der Kranke meist wenige Monate nach dem 
.Auftreten der ersten ernsteren Symptome, wenn nicht Bluterbrechen, 
Darmblutung, heftige Diarrhöen oder irgend eine acute Organerkrankung 
schon früher zum Tode führten. 

Anatomi e. 
Die cirrhotische Leber ist gewöhnlich erheblich verkleinert, 

namentlich in ihrem linken Lappen; sie bietet an ihrer Oberfläche 
rundli ch e Erhabenh eiten von Grieskorn- bis Erbsengrösse; dieselben 
sind meist von einer verdickten Serosa überzogen und lassen daher die 
ihnen eigenthümliche Farbe an der Oberfläche weniger deutlich als auf 
dem Querschnitt erkennen. Hi er variirt ihre Farbe zwischen hellgelb, 
grünlichgelb und braun; sie sind getrennt durch ein Netzwerk von 
weisslich- oder rötblichgrauem Bindegewebe, dessen einzelne Maschen 
nicht 11ur an vVeite, sondern auch an Stärke ausserordentlich wechseln 
und aus welchem auch hier die einzelnen Gewebskörner oft etwas hervor­
ragen. Mikroskopisch zeigt sich, dass jedes dieser Körner einem oder 
häufiger mehreren Leberläppchen entspricht. Doch ist deren Grösse oft 
erheblich reducirt und der durch die Gefässanordnung gegebene 'J.lypus 
ihres Baues häufig gestört; in manchen Lebern sind die Läppchen doch 
von einigennaassen gleicher, in anderen von sehr verschiedener Grösse 
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(monolobuläre und multilobuläre Oirrhose), auch zei()'en die . 
. "I G . o eulzelne zuweilen u nterabtherlungen; 1 1re xrenze gegen das Emdegewebe . t n 

.;::charf bald 1 erwaschen. Die Leberzellen sind dabei theils .
1
t
8 

bald 
~ ' , .. . nu Fett 
theils mit Gallenfarbstoff oder anderem bmunhchem Farbstoff . fil . , 

. ], l .. m trat 
theils un rerändert, daber von sehr wecuse uder Grosse; die Oapill . ' . . . . aren der 
Leberläppchen tberl weise erwerter t. 

Das Bindegewebe ist vorwiegend faserig, ste llenweise noch zelleu­
reich und an let~teren Stellen immer hier und da 7,wischen die Leber­
zellenbalken hinein zu verfolgen. 

Nach Frerichs und neuerdings nach H oll en ems cr 1
) tinden sich in die 

Bindegewebe stets . elastisclle ~asern ( ~urch Orcei"n nac~1weisbar), und z~: 
umso reichlicher, Je \Orgeschnttener eh e Schru mpfung 1st , so dass sie d 
grössten Theil des Bindegewebes ausmachen ; sie bilden sich 'on dem Scheid:~ 
der kleinen Arterien und Pfortaderäste aus. 

In dem Bindegewebe finden sich reichlich Gallencanälchen in viel­
fach ge11undener und netzförmiger Anordnung ; ihre Lichtu ng ist von sehr 
wechselnder Weite, die sie auskleidenden Zellen t.hei ls kubisch. theils 
platt, theils wie Leberzellen ; durch Injection ist ihr Zusammenhang mit 
den Gallencanälchen nachzuweisen; sie sind theils die .A.usfübrungsgäno-e 
zugrunde gegangener Leberläppchen, tbeils aus Leberzellenbal ken , theils 
auth 'llohl durch wirkliebe Neubildung entstanden. 

Die Blutgefässe, welche in dem neugebildeten Bindegewebe ent­
stehen. sind zahlreich, weit und dünnwandig, erectilem Ge"·ebe ähnlich; 
Injectionsversucbe zeigen, dass sie dem Stromgebiet der Arteria hepatica 
angehören, mit der Pfortader aber in keiner oder sehr geringer Ver­
bindung stehen. 2) Die interlobulären Pfortaderästellen zeigen gewöhnlich 
eine "Verdickung ihrer 'Vand, zuweilen auch En doph lebitis obli te rans. 

Etwas seltener als die granulirte Leber find et. sich die cirrho­
tiseh-atrophische Leber mit glatt e r oder fast glatter Ob erfläche. 
gewöhnlieb stärker verdickter Kapsel und röthlichgra.uer, ins Gelbe spielender 
Schnittfläche; äusserlich von der granulirten Leber unterschi eden, zeigt 
sie doch bei mikroskor)ischer Untersuchun o· di eselben Veränderungen, 

c . h 
nur eben mit dem Unterschied, dass die Bindegewebswucherung gletc -
mässiger vertbeilt ist und nicht zur .Abschnürung einzelner Läppeben 
oder Läppebengruppen geführt hat. Von ihr finden sich U ebergänge zut· 
(gleichmässig) fein granulirten und von di eser zur (ungleichmässig) grob 
granulirten Leber. 

Diese mit Bindegewebswucherun()' einhero·eh ende Atrophie der Leber 
ist das Endstadium eines sehr langsam

0

durch .J~bre verlaufenden Processes. 
Nicht nur in seinen ersten. sondern auch w schon ziemlich vor-

1
) Virchow's Archiv, 1895. Bd. CXL, S. 193. 

2) Frerichs, Atlas, II, Taf. III. 
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geschrittenen Stadien führt eben dieser Process zu wenig auffälligen 
Störungen, so dass man seinen anatomischen Beginn nur in Form gelegent­
licher Befunde studiren kann bei Individuen, welche anderen Krank­
heiten erla.gen; ich muss aber Leichtenstern beistimmen in der Be­
hauptung, dass die Gelegenheit., diese früheren Stadien zu sehen, nicht 
selten, sondern, in Kiel wenigstens, recht häufig ist. Die in den Läppchen­
interstiti en beginnende Bindegewebsvermehrung kann mit blossem Auge 
h eilich leicht übersehen werden, sie gibt sich oft nnr durch eine grössere 
Derbheit der Leber kund und wird oft erst bei mikroskopischer Unter­
suchung deutlich. 

I-Iier zeigt sich die Bind egewebswucherung regelmässig zuerst in der Um­
gebung der Pfortn.derästchen, hnld überall ziemlich gleichmässig, bald in einigen 
Interstitien strirker entwickelt, so dass beim späteren Zusammenfliessen dieser 
Bindegcwehsziige entweder lauter einzelne Läppcbtm oder häufiger ganze 
Läppchengruppen eingeschlossen werden (monolobuläre und multilobul är e 
Cirrhose). Wegen dieses Ursprungs an den Pfortaderästchen wird diese Form 
der Cirrhose von den Franzosen als venöse (im Gegensn,tz zur biliären) 
bezeichnet. K a.ch Sa b o u ri n geht die Bindegewebswucherung oft zur gleichen 
Zeit 11ie von den Porta.lästchen auch von den Centralvenen aus ; dies sind 
dann h i' e n ö s e Ci r r h o s e n, bei welchen die Wucherung auch in das Innere 
dringt und die Läppchen zersprengen lmnn, so dass die einzelnen Körner oft 
nur Theilen eines Liippchens entsprechen. In seltenen Fällen sollen nach 
Sn b o ur in die Central>enen der Läppchen auch bei alkoholischem Ursprung 
der alleinige Ausgangspunkt der Bindegewebswucherung sein; sie seien häufig 
mit Fettinfiltmtion der Leber verbunden. 

Nach Aufrec h t soll eine Bindegewebsvermehrung bei der atrophischen 
Ci rrhose überhaupt nicht stn.ttfinclen, sonelern eine primäre Erkrankung der 
Leberzellen, welche zur Atrophie und Umwandlung derselben in schmale, kern­
lose Spindeln führt. 

Dass die Bindegewebswucherung als solche eine merkliche Ver­
grösserung des Organs bedinge, möchte ich nicht unbedingt annehmen, 
angesichts des \Vechsels der physiologischen Grösse und des .A.ntheils, 
welchen gerade bei Potatoren Fettinfiltration und (active wie passive) 
Hyperämie an dem Lebervolumen haben. Gerade diese letzteren Momente 
spielen übrigens auch in den späteren Stadien der Lebercirrhose sowohl 
für die Grösse wie für die Färbung des Organs sehr wesentlich mit. 

Durch die vorschreitende Bindegewebswucherung in der Umgebung 
der interlobulären Pfortaderästchen leidet nun die Blutzufuhr zu den 
Leberliippchen, zugleich werden dieselben durch die Schrumpfung der sie 
umgebenden Bindegewebshülle eingeschnürt. So kommt es zu Atrophie 
der Zellen und partieller Verödung der Oapillaren. Dem Schwund der 
Zellen geht öfters Veränderung ihres Protoplasmas, besonders Verfettung 
vorauf; diese Veränderung ist theils als passive (nekrobiotische) anzusehen, 
theils als selbstständige, ebenfalls durch das krankmachende Agens direct 
bedingte. 
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Daneben kann, wie es scheint , auch ~arti~lle . Regeneration Yon 
gewebe 1orkomme~L ~m m~sgesprochensteu rst eh es _m den Ade

110
m ,. Leber­

welche sich öfter m cu-rhotlschen Lebern finden. Sre sind linsen- 1 ~noten, 
nussgross, gelblichgrau und _bestehen a1~s Le~erzellen, die ebenso w.'~~s. hnsel­
LeberHippchen angeordnet smd, nur smd die Leberzellenbalken b. . 111 den 

I · 1 -r.r 1 1 · rerter d" einzelnen Zellen 1011 sehr ung erc 1em \ o nmen, maue 1e sehr Q:ross n .t • Je 
K D. Ad t '"' 11 enorm manchmal mehrfachen ernen.. rese . enome ragen den Charakter >: en, 

ständio-er Neubildungen durch rhre scharfe Abgrenzung gegen das b h~elbs l-
b • h 1 l · I · ~' tt· enn r, hart ~ewebe, .sie ~incl. oit se r za.1 re~c 1, ne1g:n zu 1e J g·I~~olekulärem Zerf~ll. ' . e 

tinden siCh Ji1 mcht ausschhessl!ch , abei doch so haufi. .Q.· bei Lel)e. . h S1e 
. • . . ~ · I Clt'!' 0 

dass man einen Zusammenhang annehmen muss; sw smd wohl als , 
1 

s · 
. l l Il . , .:-~. usc rucl· einer vorhandenen Regenerahonstenc enz anzuse 1en. men re1hen sich y· ll . \ 

l·ene o-rösseren nur hvpertrophisch erscheinenden Knötchen Yon LebeJ·o·en~ eJ eiCht 
· ::: ' " . . . a .,. e )e an 
wie sie sich ebenfalls m manchen curhohschen Lebern finden (S "1) 

0 
. • _ _. ,. · u r 1 n 

:Kelsch und Iuen er, Pennat o). ' 

Mit dem Untergang . so zablreiclwr Capillaren der Leberläppchen 
wird der Gesammtquerscbmit der Leberblutbahn erbebliclr reducirt und 
damit die für die Folgezustände so wich tige Blutstauung im Pfortader­
gebiet herbeigeführt. Ditl starke Ent\Yickelung des Ca.pi llargebietes der 
Leberarterie kann dafür keinen Ersatz bieten. Nebenher können durch die 
Bindegewebswucherung zuweilen auch grössere Pfortaderästchen comprimirt 
werden, mag bie und da auch durch geschwollene Leberzellen ein Druck 
auf noch durchgängige Capillaren ausgeübt werden. Die Pfortader selbst 
ist bis in ihre Wurzeläste hinein erweitert, ih re \Yandung durch Enclo­
nnd Peripblebitis verdickt. Die Folgen flir die Organe im \Vurzelgebiet 
der Pfortader werden bei den Symptomen besproch en \Yerden. Sie machen 
sieb oft erst sehr spät geltend, so dass nicht selten bei Beetionen nach 
ganz anderer Todesursache hochgradige Granularatrophie der Leber als 
ganz unerwarteter Nebenbefund vorkommt. 

Sym p tomato logi e. 

Prodromal sym pto me. Das Anfangsstadium der chronischen Hepatitis 
verläuft meist symptornlos; wo Störungen auftreten, bängc>n sie gewöhnlich 
1on begleitenden Erkrankungen ab, so von den bei Potatoren so häufigen 
:JJagen- und Darmkatarrhen, _die sieb in Appetitlosigkeit, Mageudr~lck, 
gelegentlieben Durchfällen äussern. Das Gefühl der Völle im EpigastnuJU 
und rechten Hypochonclrium, namentlich nach der Mahlzeit, wird ge­
steigert, wenn die Leber durch Fettinfiltration vergrössert ist oder all­
gemeiner Fettbauch besteht. :Manchmal treten kurzdauernde Anfälle von 
Sehrnerzen in der Lebergegend auf, die als Hyperämien des Organs_ zt~ 
deuten und meist durch Excesse im Essen oder Trinken verursach~ .8111~ ' 
d. lb k·· · h · d s h erzhaftlo·keJt 1ese en Tonneu mit nac welsbarer VeroTösserung un c m . b • 

der Leber und mit Fieber verbunden ° sein, dauern gewöhnlich nut 
einige Tage. 
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Leb er. Bei Leuten, welche später an Lebereinhose erkranken, findet 
man Jahre vorher nicht selten eine Vergrösserung des Organs. Wie oben 
erwähnt, ist dieselbe wahrscheinlich weniger durch die Bindegewebs­
vennehrung bedingt, als durch andere begleitende Umstände, wie Fett­
infiltration, fluxionlire oder StauungsbyperHmie; die vergrösserte Leber 
ist res istenter als normal anzufühlen und häufig auch empfindlich. 

Anderen Ve rgrössenmgen gegenüber hat dieselbe nichts Charakteristisches. 
I3 o r e II il) will dies allerdings Jinclen in einem Hinaufrücken der oberen Grenze 
der Leberdämpfung, die theils auf Meteorismus bernhen soll , theils auf einer 
dmch Peri ltepatitis bed ingten Parese des Zwerchfells. 

Viel schwieriger als die Vergrösserung ist die Verkleinerung der 
Leber festzustel len. Der Nachweis knüpft sich wesentlich an das Hinauf­
rücken der unteren Grenze, indem das Organ allm ählich in der Zwerch­
fellwölbung verschwi ndet. Dies Kriterium wird aber unsicher, weil in gleicher 
R.ichtung die so häufig bes teltencleAuftreibung des Leibes durch Meteorismus 
oder Ascites wirkt, wei l n.uch bei Lungenemphysem die Leberdämpfung 
häufig verkleinert wird und andererseits Fixation des Organs durch Ver­
wachsungen das Zurückrücken der Leber verhindern kann. Von einer 
gewissen Bedeutung ist die frühzeitige Atrophie des linken Lappens, 
der im Epigastrium da nn kaum noch nachgewiesen \Y erden kann. Meist 
is t man für die Grössenbesti mmung auf die Percussion angewiesen; es kann 
vorkommen, dass die Leberdümpfung bei Cirrhose sogar in der .Mamillar­
linie gä.nzli rh fehl t. Der Palpation ist die cirrhotisehe Leber aus den 
augeführt en Grünelen nur äusserst selten zugänglich, doch gibt es Fälle, 
\rO di e Granulirung der Oberfläche gefühlt und sogar der Rand umgeklappt 
werden kanJJ. 

Bei bestehender Perihepatitis ist manchmal Reiben fühlbar, selten 
hörbar. Hier kann auch noch locale Empfindlichkeit bestehen, während 
die sonstigen, früher etwa vorhandenen subjectiven Empfindungen in der 
Lebergegend im Stadium der Schrumpfung zn verschwinden pflegen. 

Ie: terus gehört nicht zu den Symptomen der atrophischen Leber­
cirrhose. Viele Fälle verlaufen ohne jede Spur eines solchen; wo vor­
hand en, ist er gewöhnlich ganz geringfügig; in die Augen springende 
Gelbsucht ist äusserst selten und gewöhnlich durch eine complicirende 
Erkrankung der Gallenwege bedingt. 

Folgen der Lebererkrankung sind: 
1. Störung der Blutbewegung im Wurzelgebiet der Pfortn.der; 
2. Functionsabnahme der atrophirenden Drüse; 
3. weitere Gonsequenzen dieser beiden Störungen. 

1) Verhandlungen der pl1ysika.liseh-med. Gesellschaft zu Wiirzburg. Neue Folge, 
Bd. VIII, 1875, S. 87. 
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Am meisten in die Augen springen die Störungen des Bl 
Da die Pfortadercapillaren der Leber eomprimirt und verödet L~t strorns. 

' · . pr d 1 . · stnd st 
sich das Blut im Bereich der 1orta erwurze n, m Milz und I ' . aut 
traetus. Die Klappenlosigkeit des Portalgebietes mag das Auftret~1~est:nal-

h · 1 ... t'o·en Dt' rr··11' · · dieser Stanungsersc emnngen Jeguns Io . . e au a Igste, m Wirklicl . 
freilieh !=:.ehr SJJäte Folge der Stauung 1st der Flüssio·keitseJ·O'u . llrelt 

' .... C' b ss In d" 
Bauehhöhle. der Aseites. Viel früher schon maeht . sich die S t Ie ' · D . auu n o- 8_ 
hvperämie der Magen- und arms chl eimb au t in Flint· o 

. . d h b . c Ions-
störungen dieser Org~ne gelten ; .. a\1c o ne Alkob ~lt smus kommt Ver-
minderunQ' des AppetJts, Druckgefuh1 nach der l\lablzeit zustande . zu .

1 .... . · • Wei en 
auch heftige Durchfälle,. die durch ~ntlastm~g der überfüllten Darm-
eapillaren manchmal Erleichten~ng gewahren ; m . m:deren Fällen besteht 
Stublträgbeit, oft. auch Meteo:·tsmus. ~ugen~ch ei~1h ch leidet unter der 
venösen Hyperämie sowohl die SecretJOn wie ehe Peristaltik und die 
Resorption im Intestinaltractus. 

Fr. nl üll er 1) fand in quantitativen Versuchen selbst bei bestebendem 
Aseites die Resorption der gereiehten Nahrung oft nicht abweichend >on der 
Gesunder; auch die Fettausnützung war normal, also genügende Galle im 
Darm \orhanclen. Dagegen war bei Diarrhöen und dadurch gestörter Wasser­
resorption auch die Nahrungsresorption beei nträchtigt. 

Andere Autoren kommen zu etwas abweichenden Resultaten. Fa wi tzkv 
(der übrigens die frühere Literat m bespricht) find et allerdings für die sticl;­
stoffha1tigen Substanzen gute Resorption nach der I\:otll analyse (in einem Falle 
I3·80Jo des eingefillJl'ten Stickstoffes im Koth); dagegen ist , wie l\1 ü n z er hervor­
hebt, die mit dem Urin ansgeschiedene Stickstoffm enge relati> gering (61 OJo) ; 
es miissten dann bei dem Schwerkranken 26·9 0fo Stickstoff zu rückbehalten 
sein (! ?) . Münzer selbst findet von dem eingefiihrten Stickstoff der Nahrung 
nur 58% im Urin wieder. 

Hämorrboidah'enenerweiterung und daraus resulti rende Beschwerden 
müssten zwar durch die U eberfüllung des Pfortadergebiets begünstigt w~rclen , 
pflegen sich aber wenig bemerklich zu machen. 

In der Milz hat die Stauung des Pfortaderblutes Induration und 
Yolumszunabme zur Folge. Bald überwiegt letztere, bald die erstere, um 
dann die Schwellung zu hindern. Nach Fr eri ch s nnd nach H. Lang: 
findet sich die Milzvergrösserung in der Hälfte, nach B a m b e rge r bei 
neun Zehntel der Fälle. 

Ob die Milzschwellung aus der Blutstauung all ein herzuleiten 8~1 ' 
ist freilich fraglich; denn die Stauungsmilz bei Herzleiden zeigt ei_n 

d .A h . . . . .. sert als dte an eres usse en, Sie 1st fester, dunkler und wemger vergros ' .. 
-:~r·I b . c· h H' f h frühzei tig, l't I z e1 Irr ose. wr zeigt sich die Schwellung o _t sc on . . . der 
wo andere Stauungssymptome fehlen. es find et sich eme I-Iyper}:liisie Es 
Pulpa und erst später Vermehrung des . Bindegewebes (0 es t r e 1 c b). 

1
) Verhandlungen des Gongresses flir innere Medicin, 18t37, S. 408. 
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scheinen also auch active Processe in der Milz Ge nach der Krankheits­
ursacl1e vielleicht in verschiedenem Grade) stattzufinden; bei Malaria und 
Syphilis ist dor directe Einfluss ja bekannt. Gegenüber der Stauuno- dürfte 
die Dehnungsfähigkeit vielleicht auch individuell variiren. b 

Boucllard und Leuclet 1) haben über der vergrösserten Milz zuweilen 
systolisches Blasen, ähnlich dem Placentargeräusch, gehört. 

Zu den späteren Symptomen der Pfortaderstauung gehört der 
A s c i t e s, obwohl die Serosa des Darms gewiss schon sehr frühzeitio-

" an der Stauungshyperämie theilnirnmt und infolge davon vermutblich auch 
eine stärkere Transsudation nach der Peritonealhöhle stattfindet. Diese 
Flüssigkeit kann aber durch die Lymphbahnen des Zwerchfells und das 
vom Pfortadergebiet unabhängige Peritoneum parietale aufgesogen und 
abgeführt werden. 2) So kommt es, dass erst bei ziemlich hohem Grade 
der Pfortaderstauung die Flüss igkeit , welche diese Bahnen nicht mehr 
zu bew ältigen \'ermögen, in der Bauchhöhle sich ansammelt. 

Gewöhnlich ist die Leber :wr Zeit des Auftretens des Ascites schon 
geschrumpft, doch nicht ausnahmslos; man findet sie auch vergrössert; dies 
kann von Complicationen (Stauung, Fettinfiltration) abhängen, hier mag auch ein 
Druck Yergrösserter Leberzellen auf die Pfortaclerca,pillaren eine Rolle spieleiL 

Geringere Grade des .A.scites pflegen wenig Beschwerelen zu machen; 
manchm al wird der Arzt sogar durch den zuftiJligen Befund einer ziemlich 
bedeutenden Bauchwassersucht überrascht, \Yas namentlich da geschehen 
kann , wo dem mit einem habituellen Fettbauch behafteten Kranken der 
bedeutende U ml'ang des Leibes nichts Auffälliges war. Seltener entsteht 
der Ascites schnell nach einer gelegentli chen Schädlichkeit, nach Erkältung 
des Bauches (P ot a in. 3) Die Flüssigkeit ist frei beweglich, der Darm durch 
Schrumpfung des Mesenteriums manchmal gegen die Wirbelsäule retrahirt 
und die Zone tympanitischen Schalles deshalb erst bei tieferem Eindrücken 
deutlich. 

Die ascitische Flüssigkeit ist gewöhnlich klar, gelb, von 1012 bis 
1014 specifischem Gewicht und 0·6- 1·2 % Eiweissgehalt. Selten enthält 
sie Gallenfarbstoff oder Zucker; manchmal Blut in geringer Menge infolge 
Stauungshyperämie der Serosa. In einzelnen Fällen bildet sich unter dem 
Einfluss der letzteren eine chronische Entzündung des Peritoneums, manch­
mal von hämorrhagischem Charakter, aus; die Flüssigkeit ist dann schwerer~ 
leichter gerinnend, reicher an Eiweiss, eventuell stärker bluthaltig. 

Wie andere ascitische Ergüsse hat auch der cirrhotische Oedeme der 
unteren Körperhälfte durch Compression der V ena cava und Verminderung 
der Harnsecretion zur Folge. Bei höheren Graden des .A.scites werden 

1
) Revue de medecine, 1890, pag. 868. r~ · _ 

2) H. Q ui n cke, Ueber Ascitcs. Deutsches Archiv für klin. ~ledicin, 1882, Bd. X~X. 
3

) Semaine medicale, 1888, pag. 9. 
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unter Hinaufdrängung des Zwerchfells Athmung und H . . .. 
. 1" . t (') c· l et zthu.h o·k . Q:estört. Wo einmal be1 uncomp 1cn· er . llT 1ose Ascites sich .o eit 

hat, schwindet er nur in Ausnahmefc:'illen. entwtckelt 
:Macdonald 1) berichtet zwei solche Fälle, wo nach 31 und GO p . 

der Ascites schliesslich dauernd fortblieb ; 0 a s a t i 2
) punctirte so()' . uncttonen 

. . .·· . . bat 111 mal. 
Be1 bocboTadwer Stauung konnen d1e Captllaren der l\ia 

b o . . ' gen- und 
Darmschleimhaut bersten, so dass es zu sehr reiChireher B 1 u t entl 

1 . . . . . . eer ung 
durch Erbrechen und S tu h gang l .. ommt; n elletcht entsteht 

. E . d ]\f "l . aus hämorrbag1schen 1 roswnen es .l, a.gens zu wer en em Magengeschwür 
Durch die DruckerhöhunQ· im Pfortadergebiet werden auch ~ · · . - .__ . . ' cue mit 

dem übngen \ enensystem commumc1renden Co 11 a t e r a 1 e n e rweitert 
so die zur Y ena hypogastrica führenden Aeste der V ena haemorrhoid 1. ' 

1 . r . l 1 a lS interna3) und die Venae oe.sop 1ageae lll1enores, \Ye c l e einerseits mit der Ve 
- . . d -r- nu 

coronaria ventriculi, andererseits nut er ,, ena azygos in Verbinduno· 
stehen, sowie die in den Ligamenta hepatis und die in den peri h epatitische~ 
.Adhäsionen verlaufenden neugebildeten Gefässe, welche eine directe Ver­
bindung zwischen der Leber und den Zwerchfellvenen herstellen. Auch im 
Ligamentum teres findet sich häufig ein Yenenstamm -ron 1-G mm 
Dicke, welcher den Pfortaderstamm mit den Venen der Bauchwand in 
Verbindung setzt. Indem ein Theil des Pfortaderblutes auf di esem \Yege 
abfl.iesst und den oberen Venae epigastricae zugeführt wi rd, werden die 
Unterhaut1enen in der Umgebung des Nabels en...-eite rt und sichtbar, die 
Haut daselbst manchmal leicht ödematös. 

Die Gestalt und das Caliber dieser En...-eiterungen n ri iren ausser­
ordentlich, rechtfertigen aber nur ausnahmsweise und bei sehr lebhafter 
Phantasie den von altersher dafür üblichen Namen des Cnput :M:edusae. 
Nicht zu verwechseln sind diese um den N ahel gruppirten V enenenveite­
rungen mit dem Netz erweiterter Hautvenen, welches di e Vena epigastrica 
superior und inferior verbindet uncl welches bei j eder Bauchwassersucht 
(auch nicht portalen Ursprungs) sieb finden kann als Collateralbahn für 
die comprimirte Vena cava inferior. 

Die im Ligamentum teres \erlaufende Vene wird von einigen Autoren 
(Bamherger,4) Hoffmann 5) Baumgart enG) für clen Rest der Umbilicalvene 
1on anderen für eine in sie 'einmündende Vena panun bilicalis oder V ena portae 
accessoria gehalten. 

Durch Compression kann man sich überzeuo·en dass die Stromricht~lng 
. . • b ' . . t zuwet en m den Aesten des umblliCalen Venenkranzes vom Nabelfort gen chtet 1s · 

1
) l\Ied. news, 1889, October ; Jahresbericht, II, S. 297. 

2
) Il raccoglitore medico, 1893, 20 Agosto . . s 287. 

3
) Z. B. Drummon d, British med. Journal, Febrnary 1881; J ahrcsbencht, H, · 

4
) Krankheiten des ehylopoetischen Systems, S. 520. 

&) Correspondcnzblatt für Schweizer Aerzte, 1872. 
C) Bulletin de l'academie de societe medieale, 1859, tome XXIV, pag. 

943
• 
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wurde in diesen Venen ein Rauschen gefühlt und gehört (Bam berger, 1) I. c .. 
s. 519). - Zwische~~ Nabel und Processus xipho1d~s hörte und fühlte v. Jak sch 2) 
ein summendes Gerausch, das nach dem Ergebmss der Section wahrscheinlich 
in der stark erweiterten und vnricösen Vena coronaria ventriculi entstanden war. 

Ein Offenbleiben des Ductus venosus Arantii beobachtete Leyden, eine 
weite Oo111munication der Vena parumbilicalis durch eine Bauchwandvene mit 
der V ena iliaca de.xtra D r u 111111 o n cl. 3) 

Gewiss tragen diese collateralen Venen mit zur Entlastung der über­
füllten Pfortader bei, doch werden sie kaum (nach Analogie der Eck'schen 
Fistel) den in der Leber gehemmten Blutstrom so vollständig aufnehmen 
können, dass dadurch ein Verschwinden des Ascites herbeigeführt würde ;4) 
wo dies der Fall ist, wird jedenfalls auch die Leberbahn selbst etwas 
durchgängiger geworden sein müssen. 

In einzelnen Fällen sind aus den varicösen Oesophageal venen pro­
fuse, selbst tödtliche Blutungen nach der Magenhöhle zustande gekommen 
(s. S. 387). 

Durch Fortsetzung der Stauung auf Vena azygos und die Intercostal­
venen soll rechtsseitiger Hydrothorax entstehen können. 5) 

Der H a rn ist bei Lebercirrhose meist spärlich, von hohem specifi­
schem Gewicht und röthlicber Farbe. Die Verminderung der Menge 
erklärt sich theils aus der mangelhaften Wasserresorption im Darm, und 
zur Zeit des steigenden Ascites aus der vVasseranhäufung in der Bauch­
höhle ; dazu kommt, dass die Nieren durch die ascitische Flüssigkeit 
comprimirt werden und dass mit der zunehmenden Kachexie der arterielle 
Blutd ruck sinkt. 

Eiweissgehalt des Harns kann durch complicirende Alkoholnephritis, 
Blutgehalt vielleicht durch Stauungshyperämie in der Blase (B. Langen­
b ec kG) herbeigeführt werd en. Die röthliche Farbe des Urins ist zum 
Theil durch Urobilin bedingt ; selten wird der Icterus so stark, dass auch 
Gallenfarbstoff übertritt. 

G. Hopp e- S ey ler 7) fand die 24stündige Urobilinmenge (statt 0·123 
normal) bei zwei Oirrhotikern auf 0·24 und 0·3 gesteigert. Häufig ist die Steige­
rung wohlnur eine scheinbare wegen Verminderung der Harnmenge. Nicht berechtigt 
scheint mir der von N oorcl en gezogene Schluss, dass die cirrhotische Leber 

1
) Siehe auch K oppe I, Dissertation. Marburg, 1885. 

2
) Prager med. W ochenschr., 1895. 

3) Drum m o n d, British med. Journal, 1888, 4. Jt'cbrnary . 
4) Monneret, bei Fr crichs, Lcbererkranknngen, II, S. 40. - Pel, Neederl. 

'fij dschr. f. Geneesk., 1882 ; Jahresbericht, II, S. 174. 
~;) Pi az z a-l\'I a r t in i, Rivista clinica, 1892, 30. Giogno; Jtthresbericht, II, S. 195. 
()) Archiv für klin. Chirurgie, Bd. I , S. 41. 
' ) G. Hoppe -S ey le r, Die Ausscheidung des Urobilins in Krankheiten. Virchow's 

Archiv, 1891, Bd. CXXIV, S. 43. 
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sehr reichlich Gallenfarbstoff b.ilde. Veränderte Resorption im Darm 
Umstände können ebensogut die Ursache der Vermehrun o· des Ha. . u~~ andere 

. .. . . o lfilllohlhns s . 
Der Harnstoffgehalt 1st gewohnltch vermmclert, der Amt . etn. 

· h Z k n· nolllako·eb lt erhöht, manchmal findet SIC ~c ·er. te Bedeutung dieser Din o· c } 

bei den Stoffwechselstörungen erörtert werden. o
8 Wird 

Zuweilen finden sich im Harn peptonartige Körper (S t a cl e 1 · · I L · d T · '?) man n 
B o u c h a r d), emigema e eu) Clfin-- hut~ Fyros~~ l: ' Fleischmilchsätu·e 
(v. Noorden, Stadelmann, uc tge ettsauren (v. J aksch. t) ' 

Die At h m u n g wird mit der Zunahme des Ascites durch He . mmuno· 
der Zwerchfellbewegungen mehr und mehr behmdert, man chmal t . . . ( rageu 
auch Reste von Fettablagerung 1m Bauch oder Medmstmum noch mit d 

h . k . . d d h 1 . azu bei.AuchdieHerzt ät1g eitwir urc CtenAsmtesmecbanischerschwert· 
dazu kommt Schwäche des Herzmuskels, thei ls als Folge des Alkohols' 
theils durch die Kache:s:ie bedingt. Der Puls wird daher mit dem Vor~ 
schreiten der Krankheit. kleiner und frequenter, die Atlun u ng flacher 
frequenter und mühsamer; es besteht subjecti ves Beklemmu ngsgefühl. ' 

Gelegentlich gefundene Hypertrophie des linken Ventrikels ist wohl kaum 
wie E. Wagner~) nach Analogie der Nierenschrumpfung vermuthet, auf 
eine (ja gar nicht bestehende) Verengerung der arteriellen Leberblutbahn, 
sondern auf andere Ursachen, z. B. Alkohol, zurückzuführen. 

Die Körpertemperatur zeigt keine oder unwesentliche Abwei­
chungen; Fieber wird nur durch entzündliche Complicationen (Perihepatitis) 
bedingt, im Endstadium kann die 'Jlem peratur subnormal sein. 3) 

DieallgemeineErnährung und d e r Kr äftez u s tandleiden 
im Laufe der LebereilThose in hohem Grade. \Vo nicht andere Ursachen, 
z. B. :Malaria oder alkoholische Mao-enkatarrhe mitspielten, macht sich 

D . 

die Kachexie gewöhnlich erst im Stadium der Schrumpfung geltend; ste 
äussert sich namentlich in fahlem und schlaffem Aussehen, Abnahme des 
Turgors und des Muskeltonus; damit contrastirt zuweilen eine noch 
bestehende Fettleibigkeit; aber auch diese schwindet mit der Zeit und 
macht einer hocho-radio-en Abmao-eruno· Platz di e an der unteren 
Körperhälfte freiliehe dur~h Ascites 

0

und ~tauung·s,ödeme oft verhüllt wird. 
W . Th "l . h aus der enn auch diese Abmao-erun o- zum o-rossen 1 e1 SIC • 

1 . o o o · z we1fe 
mangelhaften NahrungsresorptiOn erklärt, so kann es doch kemem ~ . 

t l. d . h uch Rille er-un er 1egen, ass mit dem Schwund des Leberparenc yms a J d 
hebliehe Stoffwechselstöruno· eintritt. Angesichts der oft so unbedeute~be~ 

o . . h ·hebllc er 
Reste von Lebergewebe würde diese Störung gewiss noc er 

1
) v. Jaksch, Zeitschr. für physiologische Chemie, Bd. X. 

2
) Archiv der Heilkunde, Bd. III, S. 459. 

3
) Janssen, Deutsches Archiv für klin. Medicin, 1894, Bd. UIL 
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sein, wenn nicht bei der allmählichen Entwickelung eine gewisse Gewöhnung 
des Organismus einträte. 

Als Ausdruck dieser Stoffwechselstörung :fiuden wir namentlich die 
zuerst von Hallervor cl e n, dann von Stadelman n, Fa w i t z k y u. a. 
11 achgewiesene Verminderung des Harnstoffs und Vermehrung 
c1 es kohlensauren Ammoniaks im Urin. Allerdings scheint die 
harnstoffbildende Fähigkeit der cirrhotischen Leber auch bei recht hohem 
Grade der Atrophie noch überraschend gut erhalten, da auch hier noch 
grosse Mengen künstlich eingeführter Ammoniaksalze in Harnstoff umge­
wandelt werden können. 

\Viihrend der Ammoniakstickstoff des Harns normal nach v. Noorden 
':!. - 5%, 11ach W eintrand 3·5-5%, im Mittel4·1°/0 des Gesammtstickstoffes 
des Harns beträgt, steigt diese Zahl bei Cirrhose auf 10% und mehr, die absolute 
Menge des NH 3 in 24 Stunden nach Hall en ·orden auf 1·4-2·6 g . .Allerding.,; 
l\ann diese Vermehrung in weniger vorgeschrittenen Fällen fehlen (Stad e 1-
m a nn ). 'rheoretisch interessant ist, dass nach den Versuchen Weintrau d's 
auch der Yorgeschrittene Cinhotiker, wie der Gesunde, im Stande ist, erhebliche 
Mengen (4-9 g) von Ammoniak (die als citronensaures Salz gereicht wurden·, 
in Harnstoft' unnuwandeln, so dass das Verhältniss des Ammoniakstickstoffes 
im Harn nicht stieg. Erst iru agonalen Stadium scheint di ese Fähigkeit geringer zn 
werden. Der noch erhaltent> Hest von Lebergewebe scheint also die Fähigkeit 
der Hamstoffbildung zu behaltc·n, Yielleicht ist sogar das Insufficientwerden 
dieser Function eine der Todesursachen bei Cirrhose. - EinigeThatsachen lassen 
sich dahin deuten, dass der hohe Ammoniakgehalt des Harns (wie bei Dia­
J,etes) nur die Folge abnormer Säurebildung sei, da"· Jaksch 1

) die Blut­
alkalescen7. vermindert fand und Yon ihm 2) llüchtige Fettsäuren, >on Stadel­
lll an n, \"Oll No o r cl e n und W e intrau d Fleischmilchsäure im Harn VOll Cir­
rhotikern nachge·wiesen wurd e. 

Ob a uffard beobachtete auffälligere Steigerungen der Harnstoffaus­
scheidung (auf 40-55 g pro die) zur Zeit der initialen Coogestionsperioden. 

Zu c k e r wird bei Lebercirrbose zuweilen im Urin ausgeschieden, 
aber se lten in solcher Menge und so constant., wie in emem vom Verfasser 
beobachteten Fall; gewöhnlieb nur nach Zufuhr grösserer Mengen (100 g J 

von Kohl ehydraten. Es ist wohl zutreffend, diese Glykosurie daraus zn 
erklären, dass die erkrankte Leber nicht im Stande ist, den ihr zuge­
führten Zucker zeitweilig als Glykogen aufzuspeichern, und dass ein 'l'heil 
des zuckerllaltigen Pfortaderblutes mit Umgehung der Leber durch die 
Goilateralen direct dem allgemeinen Kreislauf zugeführt wird. 

Französische Autoren sind geneigt, dem lei0hten Auftreten alimen­
U:irer Glykosurie bei einmaliger Zufuhr einer massigen Menge \'On Kohle­
hydraten eine gewisse diagnostische Bedeutung für Lebercirrhose beizulegen. 

1) v. Jaks c h, Alkalescenz des Blutes bei Krankheiten. Zeitschr. für klin. l\Iedicin. 
1888, Bel. XIII, S. 3!10. 

2
) v. Jaks c h, Ueber physiolo,gische und pathologische Lipaeidurie. Zeitschr. 

für physiologische Chemie, HiSG, Bd. X, S. 553. 
Qninckc u. Hoppe-SI'ylcr, Jo:rkrankungon der I. e>her. 
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Die erste dahingehende Angabe wurde von Couturier a 
1 

dem Cl Bernard bei einem Hunde mit allmählich berbeio·efül et .nacht, nach 
. . .. Gl 1 . b b l t t l o 1r elll Pf t -\erschluss alunentare :r y ;osnne eo ac 1 e 1atte. Da schon b . or ader-

die Assimilationsgrenze für Tranbenzucker erbeblich schwankt t~~ Gesunden 
und 250 g), ist es nicht überraschend, dass bei Lebereinhose die ~" ~s~hen 100 
desselben .Autors recht Yerschieden waren. Di e deutschen Autoren (~~tat . auch 
Verfasser, Kraus und Ludwig, Bloch, v. N o ord en) kommün vo~ ~-l chs. 
zu negati'len Ergebnissen. t ~ Iegenct 

In einzelnen, offenbar recht seltenen Fällen von Lebereinhose fan 1 . 1 , 
h b · .. l 1· l N' h 1 c lcn Zuck constant auc e1 gewo lll IC 1er r a rnng, so c ass man von einer _. ·]- . t" 

Glykosurie, vielleicht von einem Diabetes mellitus sprechen konnte (I~ n_ 'hchen 
Palma). In meinem Falle wurden fünf Monate vor dem Tode be· Ulncke, 
Harnmenge 4- 6% Zucker ausgeschieden: bald nahmen Harn- und ,,

11

1 

1~lonualer 
L 1 l1 c ,ennen o-e 

ab; die letzten Wochen des e )ens war der Zucker quantitativ nicht 1 . o 

stimm bar. Später beobachtete ich noch einmal Glykosurie (0·2°j0) neben .1namte n_ b -
· · h b · · p . . ' om1sch const.attrter Leb1~rc1hrr os

8
e h e1 e~n:m otator,_ de

1
ssen kllll!sches Krankheitsbild 

das der alkoho 1?c en c rump mere war ; ~n c en letzten Lebenswochen ver­
schwand auch lmr der Zucker aus dem Unn. 

Pusinelli beobachtete einen Diabeti ker acht Jahre hindurch bei anfano­
stark \ergrösserter Leber, die zu anatomisch constatirter atrophischer Cirrho~e 
führte. Hier hatte, zwei Jahre vor dem Tode, während mehrmonatlichen Bestehens 
eines .Ascites, die Zuckerausscheidung aufgehört, um nach Schwinden des Ascites 
wiederzukehren. - Eine Erklärung für den Zusammenhang zwischen Cirrho::-e 
und Glykosurie in diesen Fällen zu geben, ist noch nir;ht möglich. 

Sic:.her ist mit dem Auftreten von Ammoniak und \'On Zucker im 
Urin das Bild der Stoffwechselstörung nich t erschöpft, \reiche der langsam 
fortschreitende Leberschwund zur Folge hat ; manch mal sehen wir zu 
Ende des Krankheits\·erlaufes mehrtägige sch \rere nervöse Störungen 
auftreten, mit Benommenheit und Delirien. Es sind dies Störungen, welclJe 
durchaus an das Bild der Hepatargie bei lange clauerudem Stau ungsicterns 
und auch au das Endstadium der acuten Lebera,trophie erinnern und die 
wir als eine Autointoxication auffassen müssen. Dieselbe tritt ein, weil 
die schon lange bestehenden Stoffwechselstörungen schliesslich doch nicbt 
mehr compensirt werden können. Sie entwickelt sich auch bei fehlendem 
oder ganz geringfügigem Icterus , wird al3o nicht durch die zurück­
gehaltenen Bestandtheile der Galle, so nelern durch am1 ere Stotrwecb_sel­
producte bedingt, welche von der insufficient gewordenen Leber m~ht 
mehr verarbeitet werden konnten. Vielleicht spielen dem Ammonwk 
ver\Yandte Körper (Carbaminsäure ?), vielleicht abnorm gebildete Säuren 
bierbei eine Rolle . 

.Als ein Ausdruck der allgemeinen Ernähruno·sstörung sind auch 
d. · E d d" ( o f 11 hne Ideru ) 

1e 1111 n sta mm der Lebercirrhose zuweilen eben a s 0 • d r 

auftretenden Blutungen anzusehen, die (allerdings seltener als bei ~h 
hypertrapbischen Cirrhose) nicht nur im Stauungsgebiet, sonelern Hauet-

.. t " als au an anderen Kurperstellen auftreten können : parencbyma us , , ,
11

_ 

b. · R · · 01 ft ·-· che von .l.'ase petec 1en, m letma, Unterhautzellgew(~be- auf dt e )er a 
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schleimhaut, Lunge, Harnwegen - als hämorrhagisches Exsudat in Pleura 
und Peritonealhöhle. Das Nasenbluten wird zuweilen zur Todesursache. 

Das dyskrasische :Moment mag neben dem mechanischen auch für 
manche der im Pfortadergebiet auftretenden Blutungen (in Magen- und 
Darmschleimhaut und in entzündliche Peritonealexsudate) in Betracht 
kommen. Meist entstehen hi er nur capillare Hämorrhagien, aus den 
letzteren vi ell eicht die in der Magenschleimhaut manchmal vorkommenden 
Geschwüre. Blutbrechen der Cirrhotiker scheint meist durch Platzen von 
Oesophagusvn.ricen bedingt zu sein (Litt e n) ; es tritt plötzlich auf ohne vor­
aufgegangene :Magensymptome, di e sich beim .Magengeschwür doch häufiger 
finden. Manchm al hat die Blutung durch Entlastung des Pfortadergebietes 
Erleichterung zur Folge, hiiufiger wird sie zur nächsten Todesursacbe. 

L a. n g e fand unter 56 secirten Fällen von GilThose 10mal (d. s. 18%) 
Blu tungen (in Speiseröhre, .Magen, Lufbvege und seröse Höhlen), und zwar in 
37% der hochgrad igen Fälle, gar ni cht bei beginnender Cirrhose. 

L eichte n ste r n erw:thnt Fäll e, in welchen die häufige Wieder­
holung der Blutungen klinisch das Bild des Magengeschwürs mit hoch­
gradiger Aniimie erzeugten, in welcl1en (vielleieht gerade wegen der 
Blutu ngen) t:s auch zn Ascites und l\Jilzschwellung bis zum Tode 
nicht kam. 

Manchmal entwickeln sich im Gefolge der Lebereinhose Erkrankungen 
des Augeninnern: Hetinitis pigmentosa und Chorioiditis atrophieans; 1) man bat 
in denselben anatomische Analogien mit der Lebercirrhose erblicken wollen. 

0 o m p I i c a t i o n e n. 

Häufig sind neben der Lebercirrhose noch andere Organe rer­
ii nclert, weil auch sie von den die Leber schädigenden Einflüssen (Alkohol , 
Syphilis, Malaria) betroll'en 1vurden ; daher findet sich häufig Albuminurie 
clurch interstitiell e und parenchymatöse N ephritis . 

.J o n es 2) fand in 30 Ftillen von LebereilThose 26mal Nierenentzündung, 
Wallm a nn 3) unter 24 Fällen 17mal, Pr i c e unter 142 Fällen 25mal, 
G. Fö r ste r '1) unter 31 Fällen 10mal. Für diese Complication kommen nament­
lich .Alkohol und Syphili s, auch Malaria in Betracht. 

Alkohol ist f'erner die Ursache chronischer Meningitis und Pacby­
meningitis, sowie von Arteriosklerose und l\1 y o c a r d i t i s. Im klinischen 
Bilde treten besonders die Folgen der gestörten Herzthätigkeit in der 
Bildung von Oeclemen und Sta,uungsbyperämien hervor. 

1) Siehe Litt e n, Zeitschr. fiir ldin. Meclicin , Bel. V, lieft 1. - Baas, l\Iiinchcner 
med. Wochenschr., 1H84, Nr. 32. 

2
) Citirt bei Dupbix, pag . HG. 

3
) Wallmann, Oesterr. Zeitschr. für praktische Heilkunde, Bd. V, Nr. 8. 

1) G. För s ter, Die Lebereinhose nach pathologisch-anatomischen Erfahrungen. 
Dissertation. Berlin 1868. 

25* 
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c 0 m p 1 i c a t i o n e n, welche d i e L e b er s e l b s t betreff . 
Fettinfiltration und Sta.uungshyperiimie: beide w· d en stnd 

. • . · · Ie er h 
sächlich durch A.lkohohsmus verursacht; be1de darum wicht" . aupt-
sie V ergrösserung der Leber b~dingen in einem Krankheitssta~~1'm Weil 
die interstitielle \Yucherung allem schon zur Scbrum pfun o· o·ef .. b ·t ' Wo 
würde. b b u r haben 

Icterus (abgesehen von den allergeringsten Graden) o·el .. . . 
. d h" . b lort, Wte 

erwähnt, mcht zu den Symptomen er atrop Ischen Lebereinhose . 
. C . au tch· 

doch kann er, durch narbige ompresswn sowohl der kleinsten w· · 
.. . . 1 . . te auch 

grösserer Gallengange, selbst m der ebet pforte ~1 erbe1gefübrt werden. 
Die Hemmun,g· des Pfortaderblutstromes m der Leber ,v· d' .... . . ' Ie le 

manchmal vorbandenen Schwielen der. Po~·ta he~ahs, begünstigen die Ent-
stehung einer Pfortaderthrombose, ehe 1hrerselts wieder die Stauu , ngs-
erscbeinungen im Wurzelgebiet steigert. 

Abscess, Amyloiddegeneration, Carcinom und Adenom können sieb 
auch in einer cirrhotischen Leber entwickeln. 

In manchen cirrhotischen Lebern entwickeln sieh umschrieben geschwulst­
artige Bildungen, nach dem Typus des Lebergewebes angeordnet und demnach 
als Adenome zu bezeichnen , die Zellen dieser Gebilde aber kind lieben Leber­
zellen gleichend. Man hat sie als Regenerationsyersuche gedeutet. Von ihnen 
unterscheidet sich die von französischen Autoren namentlich bei Malarialeber 
beschriebene Hepatite nodulaire. Hier sind in den Knoten die Leberbalken kugel­
förmig angeordnet, die Zelleu im Centrum cler Knoten sehr gross mit einem 
grossenoder mit vielfachen Kernen erfüllt (Kelsch und Kiener, Sabourin). 

Endlich kommt wirkliches multiples, primäres Lebercarcinom bei Cirrbose 
vor; es scheint sich aus den abgesprengten, gleichsam im Bindegewebe ein­
gesargten Häufchen von Leberzellen oder aus den Epithelien der feinen Gallen­
wege zu entwickeln. Auch aus Adenomen kann später Krebs entstehen. 1) 

Der seltenen Complication mit Glykosurie wurde schon oben gedacht. 

Das Peritoneum verfällt oft der chronischen Entzündung und 
Verdickung. Dieser Umstand kann zur Entstehung des Ascites beitragen. 
auch zu Schrumpfung und Verkürzung des .Mesenteriums führen. 

Nach Grat i a 2) soll eine schleichende retrabirende Peritonitis aucb Z\~ 
'Vandverdickung und Verkürzung des Darm~ führen (Dünndarm f>·S 110 s~att 
8 n~, ~.ick~arm 1·5 m statt 1·83 m im :Mittel); dadurch soll .. auch die Resov:~~~ 
beemtracht1gt werden. Auch Bot a z z i 3) fand eine V erkurzung und \ .. b 
verdickung des Darms; er leitet sie von einer primären Gefässerkrankung a · 

1..... • 725 F etzer, 
) .:.~ aunyn, Re1chert und du Bois-Reymond's Archiv, 18GG, pag. · dder, 

Dissert~ti?.n. Tüpingen 1868. Wul ff, Dissertation. Tübingen _187~ . . Ho 11 '~:llSSS. 
Der pnmare Leberkrebs und sein V crhältniss zur Lcbercirrhose. DissertatiOn. K 

2
) Journal med. de Bruxelles, 1890, Nr. 5. 

3
) A.rchivio per le scienze med., Vol. Xlii, 1894, N r. 3. 
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Zuweilen bat die Peritonitis hämorrhagischen Charakter mit Bildung 
blutclurchtritnkter Fibrinschwarten und blutig gefärbter Ascitesflüssigkeit. 
Auffallend häufig findet sich Per i t o n e a 1 tu b er c u I o s e neben Leber­
cirrhose. ·w enn man absieht von jenen seltenen und immerhin zweifelhaften 
Fii.llen, in welchen die Cirrhose selbst viellr.icht durch Lebertuberkel er­
zeugt wurde und dann Peritonealerkrankung herbeiführte, ist in der 
:.\{ehrzahl der Fälle si cherli ch die Cirrhose die primäre, lange bestehende 
Krankheit, die Bauchfelltuberculose secundär nncl relativ frisch. Das von 
Bri eg e r fü r seine Fälle angenommene umgekehrte Verbii.ltniss dürfte, 
wenn überhaupt vorkommend, jedenfalls sehr selten sein. Wenn auch 
klinisch oft nicht erkennbar, find en sich doch anatomisch gewöhnlich 
ii ltere tuberenlöse Herde in den Lungen, im Darm u. s. \V. 

Die relative Häufigkeit des Zusammentreffens beweist, dass besondere 
Umstände die Peritonealerkrankung begünstigen müssen. vVahrscheinlicb 
bietet das durch Stauung entstandene seröse Exsudat eine günstige Ent­
wi ckelungsstätte fü r etwa hineingelangte Bacillen (während man nach 
Analogie anderer Organe für den venös-hyperämischen Darm gerade eine 
geringere Disposition zur 1'uberkelentwickelnng voraussetzen müsste). 
Uebrigens jist in einzelnen Fällen auch meiner Beobachtung (Obducent 
He 11 er) die Tuberenlose nur auf das Peritoneum beschränkt gewesen, 
so dass man ein Eindringen der Bacillen vom Dann aus dmch die un­
rerl etzte (vielleicht ödematöse) Schleimhaut annehmen muss. 

Bei der schon bestehenden Schwierigkeit der Differentialdiagnose 
zwischen Leberci rrhose und Bauchfelltuberculose wird die Complication der 
beiden Zustände im Leb0n häufig verkannt ; doch gibt es, abgesehen von 
dem Nachweis tuberculöser Organerkrankungen, auch im Verlauf gewisse 
Anhaltspunkte für die Diagnose: zu der bis dahin chronisch verlaufenen, 
manchmal noch gar nicht erkannten Cirrhose mit miissigem Ascites gesellt 
sich eine stärkere Exsudation, oft mit Schmerzhaftigkeit des Bauches und 
'r emperaturerhöhung ; die Punction wird nöthig und muss häufiger wieder­
holt wArden ; das Exsudat ist öfter hämorrhagisch oder doch zellenreicher 
als heim einfachen Stauungsascites. Unter schnellem Kräfteverfall tritt in 
wenigen :i'donaten der Tod ein. 

Dauer. Ausgang. Prognose. 

Bei der Geringfügigkeit der anfänglichen Störungen kann der 
Beginn der chronischen Leberentzündung kaum jemals mit Bestimmtheit 
erkannt werden, gibt es doch Fälle von hochgradiger Schrumpfung, die, 
zufällig bei der Section gefunden, im Leben völlig symptomlos verlaufen 
waren. Die Dauer der Krankheit lässt sich daher nur vermuthungsweise 
schätzen; ich möchte für die Mehrzahl viele (10 und mehr) Jahre 
annehmen. 
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Da die Krankheit sich unter dem fortdauernden Einfluss des Alk b 
· · · · k lt · t 1 · d · 0 ols 

und anderer Schädll~hketten .~n~wiC_ ~ , ~~ ~~.~ . em .zei~weiligen odet· 
.- ]'eben Foi·tfall dieser Schadlwhketten dte Moghchkett emer Re . . ganz 1 · .' • • • _. _ 0' • • nnsston 

und selbst gänzlicher Stillstand de~ E1 k~ a.n kunb durchaus wahrscheinlieb 
Diese thatsächlich festzustell.en, Ist. frethch darum kaum möglich, weii 
aus der gleichen Ursache Fetti~filtr~twn und Stauungshyperämie resultiren. 
Erkrankungen, welche ihrerseits nnt sehr schwankenden V ergrösserunge~ 
der Leber einhergehen. 

In einem \OD Hardt 1) mitgetheilten Fall, welcher übrigens klinisch . 
anatomisch durcha.us das .Bild der .~a enn ec ·sehen ~irrhose darbot, war ~~: 
Leber bis zum Tode erhebheb vergrossert - durch die 1\Ia.ssc des gewucherten 
Bindegewebes bei wohl erhaltenem Parenchym. 

'' 0 die Oin·hose erst mit einiger Sicherheit cliagnosticirt wurde 
ist die I\rankheit eben schon erheblich vorgeschritten nncl zählt ihr~ 
Dauer meist nur nach wenigen Monaten. 

Dass die Cirrhose acut in \venigen Monaten \ erlaufen kann , glaube ich 
nach der Natur des Processes nicht. Stri cker, 2) L en hart z il) u. a. '1) beschreiben 
freilich solche Fälle; ersterer will binnen 6 \Voehen den U ebergang der ver­
grösserten in die geschrumpfte Leber beobachtet habeiL Für solche Fälle würde 
ich immer das Schwinden einer Stauungshyperämie od er einer Fettinfiltration 
für die wahrscheinlichere Erklärung halten. In den 1 011 Ha not beschriebenen, 
in 2-6 Monaten tödtlich verlaufenden Fällen scheint eine su hacute par· 
enchymatöse Hepatitis mit Zellzerfall zur Cirrhose hinzugetreten zu sein. 

Der .A. usgang eines diagnosticirten Fall es von Cin·hose mit deutlicher 
Verkleinerung der Leber ist der Tod dure.h allgemeinen :Marasmus, 
Herzschwäche, Lungenödem oder durch eine intercurrente, acute Erkrankung, 
seltener durch Hepatargie. 

Die Prognose des einmal diagnosticirten atrophisc-hen Stadiums der 
Krankheit ist letal. Für die früheren , nur rermuthungsweise erkennbaren 
Stadien ist sie wohl so übel nicht, wenn es gelingt, die zugrunde 
liegende Krankheit (Malaria. Syphilis) zu beseitigen oder die c-hronische 
Alkoholintoxication zu sistiren. 

Auch in solchen Fä1len, IYO schon Ascites besteht, die indurirte 
Leber aber selbst noch tergrüssert ist , beobachtet man zuweilen Bückgang 
der Leberschwellung und des Ascites. Hier hängt die oft jahrelan.g 
dauernde Besserung wohl von der Beseiti o·uno· einer Stauungshyperämie 
(durch Kräftigung des Herzens) oder eine/pat~nchymatösen Schwellung 
und Fettinfiltration der Leber ab. 

1
) F. Hardt, Hype1trophisehe Form der portalen Lebercirrhose. Tübingen 1894· :! Stricker, Charite-Annalen, 1874, s. 324. _ 
) Verhandlungen des Congresses für innere :Medicin, 1892, S. 12;:,. 

4) F''ll C · ff Deutsches a e von ornrllon und Scheven citirt bei ~iangelsdor ' 
Arl:hiv für klin. 1\Iediein, 1882, Bd. XXXI, S. 579. 
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Dass die Entwickelung der Goilateralrenen des Pfortadergebietes viel 
zur Beseitigung eines Stauungascites beitragen kann, wird angegeben, ist 
mir aber nicht sehr wahrscheinlich. Hingegen kann ein ausgesprochener 
Ascites da schwinden, wo neben der Stauung eine (oft schwer erkennbare) 
Peritonitis an seiuer Entstehung betheiligt war. 

D iagn os e. 

Aus den eben genannten Gründen wtire eine frühzeitige Diagnose 
der chroniscllcn Hepatitis von besonderer Wichtigkeit. Da ihre Symptome 
so unbestimmte sind , wird man den allgemeinen Erwägungen, den 
ütiologischen :Momenten und auch geringfügigen Lebersymptomen besonderes 
Gewicht beilegen müssen, wird bei der Diagnose von Leberhyperämie, 
Perihepatitis ll!ld Fettleber sich erinnern müssen, wie oft sich dahinter 
interstitielle I-Iepatitis ''erbirgt, und wird danach handeln oder zu handeln 
versuchen. Diagnostisch wichtig ist ein sonst nicht erklärlicher Milztumor 
schon im Anfangsstadium; noch mehr in den späteren Stadien neben 
,~ erkleinerung der Leberdämpfung. Bei bestehendem Ascites wird die 
Erkennung der Ginhose durch die Unsicherheit der Untersuchung der Bauch­
organe erschwert. Hi er kommen für die Differentialdiagnose Peritoneal· 
erkrankungen in Betracht, namentlich tuberenlöse und carcinomatöse Peri­
tonitis; hier ist deshalb besonders auf entsprechende Erkrankungen anderer 
Organe (Lungen, Darm, Hoden, Tuben, Magen) zu fahnden. Die Peritoneal­
l'rkrankungen gehen bei acuterer Entstehung öfter mit Schmerzen, die 
tuberculösen auch wohl mit Fieber einher, lassen auch Knoten oder 
Stränge von den Bauchdecken oder vom D o u g I a s 'sehen Raum her durch­
fühlen. Oft erhält man Aufschluss durch die Palpation erst (unmittelbar) 
nach der Pu uction des .Ascites; hier ist namentlich auf den quer 
redaufenden Strang des grossen Netzes zu achten; doch muss man aueh 
der Möglichkeit des Zusammenvorkommens von Cirrhose und Peritoneal­
tubercnlose gedenken. Die granulirte Oberfläche der Leber selbst zu 
fühlen, ist auch nach der Punction nur in der Minderzahl der Fälle 
möglich. 

Auch die Untersuchung der ascitischen Fliissigkeit kann Anhalts­
punkte gewühren. Bei einfacher Cirrhose ist sie arm an zelligen Elementen, 
das specifische Gewicht nicht über 1014; bei Peritonealerkrankung 
specifisches Gewicht und Eiweissgehalt häufig grösser, im centrifugirten 
Bodensatz und in den Gerinnseln zahlreichere Endothelien oder Krebs­
zellen erkennbar. 

Zu einem ähnlichen Bilde wie die Cin·hose kann auch chronische 
Pylephlebitis sowie schrumpfende Perihepatitis führen; auch hier kann Ver­
kleinerung der Leber und können die gleichen Stauungserscheinungen be­
stehen. Die Unterscheidung ist hier naeh ätiologischen Momenten und nach 
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l v ·lallf der Krankheit zn trefren. Letzterer ist bei dem Pfortnclervers 11 c em ' e1 , . . h . e 1 u~s 
o·ewöhnlich schneller als bei der C1rr ose, be1 der chronischen p > 
hepatitis (Zuckergussleber) viel langsamer, . Yiele ~ahre clnuerndl mit s~tl~~ 
-t·· den HI"er weisen zuweilen Schmerzen 1111 Begmn der Krnnkheit "t f 1. :; an . . .. . . . . . " 1 c 1 e 

t ... dli"che Entstehuno· hm, ofters schemt eme Pencardit1s den Anso·a . en ZU!l b. . . . 0 < llgs-
punkt des Ganzen zu bilden (vgl. PenhepatJt1s und Stauung8cirrbose).-

Behandlung. 

Die Prophylaxis wäre, wenn ausführbar, bei der alkoholischen 
Form der Lebercirrhose von besonderer Bedeutun g und Wirksa mkeit. Ge­
legenheit nnd Veranlassung, prophylaktische l\'laassnahm en zu empfehlen, 
bieten sich namentlich in den Fällen, wo dyspeptische Zustände mit 
unangenehmen Empfindungen im Epigastrium und rechte n Hypochon­
drium, sowie 1orübergehende Yolums- und Consistenzzunahme der Leber 
auf Beizzustände des Organs hinweisen. Sicher kann in diesem Stadium 
durch Entziehung oder doch erbebli ch e Rechleti on der Alkoholica dem 
Fortschreiten der Krankheit Einhalt gethan werd en. F ernhal tung anderer 
Reize ist hier ebenfalls von Wichtigkei t; zu di esen gehören: übermässige 
~a.hrungszufuhr überhaupt, sowie reizende und gewürzte Xahrungsmittel. 

Eine einfache reizlose Kost besc:hränkt schon ron selbst die U r. ber­
ernäbrung; auch Behandlung eines l\Iagen- un d Darmkatarrhs wirkt 
vielleicht schonend, insofern die Bildung intestinaler Zersetzungsproducte 
dadurch vermindert wird. Bei der Aufstellung einer r e izlose n Diät 
spielen Milch, Bnttermilch, mehlige Suppen, F rücht e und Gemüse eine 
wesentliche Rolle; doch wird die Auswahl im speci ellen Fa ll und im 
einzelnen Augenblick naeh dem Zustand des Verdauungstractus nnd der 
allgemeinen Ernährung zu treffen sein, da di e Leber ja niemals das 
allein geschädigte Organ ist. In einzelnen Fäll en ist die von Franzosen 
nnd Italienern empfohlene absolute :Milchdiät sehr erfolgreich gewesen. 

In den Anfangsstadien, namentlich bei bestehender Plethora, ist oft 
Anlass zu einem häufigeren Gebrauch von Abführmi t t e 1 n (Salina., 
Rheum, Aloe) sowie von Brunnen c ur e n mit alkali schen Glaubersalz­
wässern (Karlsbad, :Marienbacl, Tm·asp) oder Kochsalzwässern (Kissingen, 
Homburg, Wiesbaden). Der thatsiichliche Erfolg dieser öfter zu wieder­
holenden Curen sc-heint für eine directe Beeinflussung der Leber selbst 
zu sprechen. 

Das Gleiche darf man vom J 0 d k a 1 i u 111 und vom Quecksilber 
vermuthen, die namentlich in Fällen ohne complicirencle Magen- unrl 
Darmerkrankung, also in Fällen unklarer Genese und nicht nur bei solchen 
syphilitischen Ursprungs zu versuchen sind. 

Bei den im Anfangsstadium zuweilen auftretenden Leberschmel:ze~~' 
denen neben acuter Schwellung oft auch Perihepatitis zugrunde heg ' 
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sind ausser Ruhe, Abführung und restringirter Diät örtliche B] u t­
entziehungen und warme Umschläge anzuwenden. 

:Meist kommt die chronische Leberentzündungerst im vorgerück­
teren Stadium zur Behandlung': auch hier ist die (individuell anzupassende) 
Ernährung von besonderer Wichtigkeit. Mit Rücksicht auf Allgemein­
zustand, Appetit und Gewohnheit sind dann freilich die oben besprochenen 
Grundsätze oft nicht streng durchführbar, sondern gewisse Mengen von 
Alkohol, eine gewisse Manchfaltigkeit der Speisen geboten. Die Behanclluno· 

::> 

wird hier vorwiegend symptomatisch; sie hat namentlich mit Störungen 
der Verdauung (Dyspepsie, Obstipation, Diarrhöe) und mit dem Ascites 
zu rechnen. 

Fiir die clyspeptischen Zustände kommen die Alkalien, bittere .Mittel, 
Rheum, auch Salzsäure in Betracht; gegen die Obstipation die milderen 
)fitte! und Kl.ysti ere, gegen Diarrböe die Adstringentien und Des­
inficientien (Wismut, Salo\, Nn.phthalin, Kreosot). Diarrböe ist nicht unter 
nJlen Umständen zu beseitigen, sonelern nur, wenn sie die Ernährung 
beeinträchtigt; durch Entlastung der Darmcapillaren kann sie palliativ 
gegen den Ascites wirken; die gleiche Wirkung kann man bei noch leid­
liebem Kräftezustand künstlich durch Abführmittel, Coloquinten (0·3-0·5 
pro die), Gummigutti (0·3-0·5 pro die) und andere erzielen, die man in 
solchen Dosen reicht, dass täglich, etwa während des Vormittags, drei 
bis vier flüssige Stühle erfolgen. 

l'danehmal wird Verminderung des Ascites durch Anregung der 
Diure se erzielt: Kalisalze, Squilla, diuretische 'l'hees, Theobromin, 
Resina copa"ivae ( 1 ·5 pro cl ie 8-14 'l'age hindurch), Kalomel (0·1-0·2 
dreimal täglich, 3 Tage lang, dann Pause). 

Sasaki gab Cremor tartari in Dosen, welche 2-3mal täglich Stuhl­
gang erzeugen ( 10-20.17 pro die) monatelang: Kalomel mit Digitalis rühmt 
Schwas s; I-Ia,rnstotf 10-20 g pro die ::?-0 Wochen hindurch neuerdings 
Klemperer. 

Für den ungleichen Erfolg der Meclicamente gegen den Ascites ist 
zu berücksichtigen, dass dieser im concreten Fall ja nicht allein von der 
Narbencompression der Pfortaclereapillaren, sondern nebenher, und zwar in 
nicht immer erkennbarem Grade auch von parenchymatöser Leberschwellung, 
chronischer Peritonitis und Herzinsufficienz bedingt sein kann; daher 
zuweilen Digitalisbehandlung von Erfolg, daher zuweilen spontane 
Abnahme, welche therapeutischen Erfolg vortäuschen kann. - Zu dem 
Versuch, durch Diaphorese die Bauchwassersucht zu bekämpfen, wird man 
sich, mit Rücksicht auf den Kräftezustand, wohl nur seltener entschliessen. 

Wo der ascitische Erguss durch Verdrängung des Zwerchfells und 
Dehnung der unteren Thoraxapertur Athmung und Circulation erheblich 
erschwert, muss die Pu n c t i o n ausgeführt werden. 
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Ausser der Erleichterung der genannten Functionen brino·t ~· 

E tleeruno· der Flüssio·keit auch noch andere V ortheile mit sich: Mö .1t:: h Gl_e 
n o o . S hl ·I . g Ie keit 

reichlicherer Nahrungsau~nahme, bes~eie. tu ent_ eenlllg, _weg·en Ent!astnn 
der Niere reichlichere Dmrese - VIelleteht . wegen rermmderter Spannun~ 
des Peritoneum parietale bessere Resorption der aus der Dann . c 

· 1~ l '] · d · l Set OS[) exsuclirten Flüssigkeit. Diese ,, ort 1e1 e sm m manc 1en Fällen so erheblieb · 
dass die Puoction eine länger_e Be~serung des Zustandes nach sich zieht: 
In anderen Fällen erfordert die W Iederan_sammlung der Flüssigkeit schon 
eine sehr baldige Wiedei~holung der Pu~chon. Als N achth eii e der letzteren 
'\"\"ären zu nennen: Der mcht unerhebliche Stoffrerlust und die mit der 
plötzlichen Druckverminderung einhergehende Reizung des Peritoneums. 
Die Bedeutung dieser Nachtheile ist wieder verschieden, je nach dem 
l\Iaass der möglichen Nahrungsaufnahme und dem Zustand des Bauchfells. 
Im Einzelfall wird man deshalb die Vor- und Nachtheile abzuwägen, oft 
erst durch den Versuch der Punction auszuprobiren haben. 

Frühzeitige Vornahme derselben (unter anderem von l\Iurc bison em­
pfohlen, 1) dürfte nur für die Minderzahl der Fülle passen und meist erst 
Erschwerung der Athmung, der Circulation oder der N al1rungsaufnahme 
die Indication abgeben; freilich darf man es hier nic.b t bis an die 
äusserste Grenze der Erträglichkeit kommen lassen. Selbst.Yerständlich ist 
das absolute Maass der Flüssigkeitsansammlung, bei welcher punctirt 
werden muss, ein sehr verschiedenes, je nach dem Spannungsgrade der 
Bauchdecken. 

Wie weit der 1on Talrna gemachte. \On L en s ausgeführte Vorschlag. 
durch Anheftung des grossen Netzes an die Bauchwand künstlich einen col­
lateralen Abfluss aus dem Pfortadergebiete nach dem grossen Kreislauf zu 
schaffen. erfolgreich ist, würden erst weitere Versuebe lehren können. 
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Hypertrophische Lebereirrhose. 

Anatomie. 

Von der atrophischen La e n n e c' schen Form der Cirrhose äusserlich 
sehr verschieden ist die Leber bei der sogenannten bypertrophischen 
Cin·hose. Sie erscheint hier bis zum 'rode weit über die Norm vergrössert, 
2200-4000 g schwer ; ihre Form erhalten, der linke Lappen manchmal 
etwas mehr Yergrössert als der rechte, die Oberfläche feinböckerig. Die 
einzelnen Körner der Oberfläche sind weniger verschieden und durch­
schnittlich grüsser als bei der atrophischen Form (erbsen- bis linsen­
gross). Der se rü~e Ueberzug ist gewöhnlich verdickt, häufig mit der 
Ulllgebung verwachsen. 

Die Leber ist hart, zugleich elastisch; ihre Farbe zwar ebenfalls 
bunt, aber mehr ikterisch, gelb bis grünlich. Auf dem Querschnitt sind 
die Läppchen ebenfalls durch breite, graue bis rothgraue Bindegewebs­
züge von einander geschieden. Die grösseren Gallenwege sind voll­
kommen durchgi1ngig. 

Mikroskopisch zeigt das Bindegewebe zartere lfibrillen nnd spär­
lichere elastische Fasern als bei der Schrumpfleber, stellenweise eingesprengte 
Herde junger Zellen ; das Bindegewebe färbt sich lebhaft durch Carmin; 
es beschrällkt sich nicht auf die Interlobularräume, sondern dringt in 
einzelnen Zügen zwischen die Leberzellenbalken in das Innere der Läppchen 
hinein. Im Beginn soll diese Uinclegewebsentwickelung von kleinen inner­
halb der Läppchen gelegenen Centren ausgehen uucl wird daher von 
0 h a r c o t als "ins u I ä r" bezeichnet. rrrotz der Bindegewebsvermehrung 
ist die :Masse des eigentlicllen Leberparenchyms nicht vermindert. Der 
trabecubre Bau der Läppchen ist wohl erhalten, die einzelnen Zellen von 
normalem Aussehen, manche sogar etwas vergrössert, auch mit Kern­
theilungsfiguren (Pr u s); Auf r e c ll t bezeichnet alle Leberzellen als 
vergrössert und mehrkernig. Nur wenige Läppchen, deren abführende 
GallenQ:ätwe durch Pio·ment verstor)ft sind zei0o·en den lobulären Bau der 

'-' 0 . 0 ' 

Leber durch das Bindegewebe zersprengt, die Leberzellen atrophisch 
uud pigmentirt. 

Innerhalb des Bindeo·ewebes findet man die Wand der interlobulären 
Gallengänge durch zellreiches Bindegewebe auf das Zwei- bis Dreifache 
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. ·d"ckt: ihr Lumen theils erhalten, theils von abgestossenen .EIJithel· 
'er t . b tl ·· It d B' ten Uud 
P. a tscbollen erfüllt. Dane en en la as mdegewebe di ~ ... 

lernen G ll "l h e ll uher .. h t n vr'el~ach o·ewundenen a encana c en, und zwar nach .. b erwa n e 1, o . . . . . . . ' ' u er ein., 
.. ender Auo·abe aller Autoren, seht nel Ietehlicher als bei d . summ o . . . . .. , . . er n.t ro, 
h. hen :B"orm Stellenweise smd sre mwertmt und bildeu[mo·ior11:1·1 1. p lSC · . . . . b < llll lebe 

N tze oder auch Oysten rmt sc!Jlenmgem oder galligem Inhalt (S ab 0 .. 
re .1 . . 1 • h ." b'l Uttn) 
Diese als Pseudocanalicules bt rmres Jezete neteu be 1 de sollen nach det; 
französischen Autoren aus. den_ Leb:rzellenl~alken. eu_tstehen, indem die 
specifischen Drüsenzellen steh_ m _kler_ne cu1~tsche r~dr.II~rente Zellen um, 
wandeln, nach Hanot auch t worm rch kemen prmctptellen Unterschied 
sehen kann) durch Erweiterung schon vorhandener intercellulärer Galle , 
capillaren. Daneben entsteht ein 'rheil dieser Zellen sicherlich dur~h 
Sprossung und Neubildung von_ den pr~formirten L1 allengängen aus. 

Die Blutgefasse, sowohl \' enen wre Pfortader und Arterie, bleiben 
bei der hypertrophischen Oirrhose vollständig unbetheiligt, frei von 
Wandverdickung ihrer kleinsten Aeste, das Lumen vollkom men durch­
gängig, wie künstliche Injectionen zeigen. Erst spät ka.nn an einzelnen 
Stellen die Bindegewebswucherung auf die Gefiisswand ·übergreifen. 

Schon 1867 hatte Tod d in einer klinischen Vorl esung ganz kurz die 
Y erschiedenheit der atrophischen und der hypertrophiscben Lebereinhose 
behauptet, auch das stärkere Hervortreten des Icterus und das Zurücktreten 
des Ascites bei der letzteren Krankheit betont. Diese Angaben blieben bis 
Anfang der Siebzigerjahre wenig beachtet. Damals \v-endeten französische 
.Autoren der Krankheit ihre Aufmerksamkeit zu: 011 i vie r , Ha y e m. 
Oharcotund Gornbault, Hanot, Sabourin. Sie schildertennament­
lich die anatomischen und klinischen Unterschiede gegenüber der gewöhn­
lichen atrophischen Form. Die französische Schule (welche die hyper­
trophische Lebercirrhose auch wohl als Ha n o t'st:he Kranklleit bezeichnet) 
sieht als primär die Periangiocholitis der interlobulären Gallengii nge an; von 
hier dringe die Bindegewebswucherung in die Leberläppchen ein. 

uuerklärt bleibt der g·erino-füo-ig·e Eintiuss welchen diese Binlle· 
b b ' 

gewebsentwickelung auf das Leberparenchym sei bst ausübt; letzteres 
scheint manchmal sogar an .Masse zuzunehmen. In dem Erhaltenbleiben 
des Parenchyms liegt der wesentliche Unterschied gegenüber der atro· 
phiseben Oin·hose. Erst wenn die Krankh eit selbst zum 'l'ode führt , 
bildet sich gegen Ende des Lebens parenchymatöse uud fettige Degeneration 
der Leberzellen heraus. 

Krankheitsbild. 

Die Krankheit beginnt mit dyspeptiscb.en Ers0heinungen, welche 
schubweise iu grösseren Zwischenräumen auftreLen und jedesma.l V'OU 

Ieterus und schmerzhafter Schwellung der Leber begleitet sind. vVäurend 
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diese Symptome anfänglich in den freien Intervallen noch schwinden, 
bleibt die Leber später vergrössert und wird auch der Icterus dauernd. 

' die Leberschwellung erreicht einen sehr hohen Grad, auch die Milz 
schwillt an, Ascites fehlt; allgemeine Abmagerung stellt sich ein, auch 
Neigung zu Blutungen verschiedenster Art; der Tod tritt durch Schwäche 
und durch Complicationen, manchmal unter Cerebralsymptomen ein, nach­
dem die Krankheit mehrere Jahre gedauert hat. 

A e t i o l o g i e. 

Die hypertrophische Lebercirrhose ist eine ziemlich seltene Krankheit, 
seltener al s die atrophische Form ; sie kommt hauptsächlich bei Männern 
(nach Sc h ac h ma nn 22mal unter 26 Fällen) und mehr im jüngeren 
Mannesalter, zwischen 20 und 35 Jahren vor; aber auch bei Kindern. 

Die Ursachen sind ziemlich unbekannt ; Alkoholismus soll nach 
einigen Autoren keine Rolle spielen, nach anderen (P. 011 i vier, eigene 
Beobachtungen) wohl. Ganz zweifelhafte Ursachen sind Malaria und 
Syphil is, vielleicht mögliche 'ryphus und Cholera (H ay e m). 

Wenn, \Vie es den Anschein hat, Alkoholismus in der That zu den 
prädisponirenclen Ursachen der hypertrophischen Cin·hose gehört, so 
müssen doch sicher noch ganz besondere, uns unbekannte Umstände mit­
wirken, welche statt der häufigeren schrumpfenden Form der Cin·hose 
nun gerade diesen anatomisch und klinisch so abweichenden Krankheits­
process bedingen. Die Oertlichkeit scheint auf sein Vorkommen nicht 
ohne Einfiuss zu sein ; die zahlreicheren Beobachtungen aus Frankreich 
sind wohl nicht all ein auf die durch H a n o t's erste ß'littheilung geschärfte 
Aufmerksamkeit der dortigen .A.erzte zurückzuführen, sondern machen ein 
häufigeres Vorkommen , als z. B. in Deutschland, wahrscheinlich. Dieser 
Umstand würde geeignet sein, die Hypoth ese einer primären parasitären 
Erkrankung der Gallenwege zu stützen . .A.usser an Bakterien wäre dabei 
auch an Protozoen zu denken. 

V in c e n z o züchtete aus einer hypertrophisch-cirrhotischen Leber Ooceen 
und Bacil len. Ein l\Ieerschwei nchen, dem er diese in die Leber injicirte, starb 
nach 45 Tagen und zeigte interstitielle sklerasirende Hepatitis. 

S y m p t o m e. 

Die Verdauungstörungen, mit welchen die Krankheit beginnt, 
sind sehr unbestimmt und wenig charakteristisch: A.ppetitlosigkeit, morgend­
liches Erbrechen, Druck im Epigastrium und besonders im rechten 
Hypochondrium. :Mit dem Auftreten eines I c t er u s stellen sich Schwellung 
und Schmerzbaftigkeit der Leber ein und steigern sich jene Symptome, 
um mit dem Schwinden des Icterus zurückzugehen; nur die Leber bleibt 
etwas geschwollen. Solche manchmal leicht febrile Anfälle von Dyspepsie 

Quin c kc u. Hoppc-Scyler, Erkrankungen der Lcl>cr. 26 



402 
Hypertrophische Cin·hose. 

.t I t us wiederholen sich nun in Zwischenräumen von Monaten 
1 m1 c er . . . , se ten 

J hren J·eder Anfall etwas heftrger und etwas andauernd von a - . er unn 
zuo-leich mit weiterer Schwellung der Leber emhergehend. Schliesslich .. -

b . b . a· h Wad 
der Icterus dauernd, wenn auch nn~er. noc peno Isc an Intensität etwas 
wechselnd, und damit das Krankhmtsbrld ausgesprochen. Die Gelbfärb o-

der Haut ist mässig, schwefel~ell~, selten grünlic~.' wie bei. vollständ~:~. 
Gallenstauuno-, denn es gelangt Immer noch so 'rel Galle m den Da 
dass die Fäc:s gefarbt bleiben; meist sind sie breiig und ihre Farbe ~~; 
vorübero-ehend blasser als normal. 

b 

Die 1 e b er ist auf der Höhe der Krankheit so erheblich ver-
grössert, dass sie den rechten Rippenbogen vorwölbt und die Gestalt des 
Rumpfes sichtlich verändert; sie überragt de~ Thoraxrand weit, oft bis 
an die Spina ileum, sie ist hart, der Rand lei cht abgestumpft, di e Ober­
fläche glatt, nur manchmal durch perihepatitische Schwielen leicht un­
eben; ausser der Druckempfindlichkeit besteht auch diffuse, dumpfe 
Schmerzempfindung in der Lebergegend. Die Anschwellung der Leber 
nimmt schubweise zu unter jedesmaJiger Steigerung des Icterus und der 
Schmerzhaftigkeit; sie bleibt bis zum Tode unverändert bestehen, nur 
selten findet bei hochgradigem Marasmus noch geri nge Abschwellung statt. 

In gleichem Schritt wie die Leberschwillt auch die 1\I i l z gewöhnlich 
bis zu hohem Grade, so dass sie den Rippenrand überragt; auch hier 
besteht wegen Perisplenitis öfter Schmerzhaft igkeit. Wäh rend bei der 
atrophischen Cirrhose die Ursache der Milzschwellung wenigstens theil­
weise in Stauungshyperämie gesucht werden konn te, ist ihre Entstehung 
bei der hypertrapbischen Cirrhose unklar ; bei letzterer fehlen die sonstigen 
Folgen der Stauung, der Ascites und die Erweiterung der colla teralen 
Venen. Wo sich ausnahmsweise mässigcr Erauss in die Bauchhöhle 

c b 

findet, scheint er von complicirender Peritoni tis herzurühren. 
Die im Anfange der Krankheit so ausgesprochenen Störungen des 

Appetits pflegen sich später zu verli eren, könn en sogar Heisshunger 
Platz machen. Trotzdem leidet die allgemeine Ernährung der Kranken, 
sie werden magerer und elender, di e Leberrergrösserun g durch den Con­
trast immer hervorspringender. 

Beim Urin wechseln Menge und Goncentration mi t den Zuständen 
der Verdauung, gewöhnlich enthält er Gallenfarbstoff. Besserung des 
Befindens ist zuweilen mit auffälliger Polyurie verbunden. 

. ~ei reichlichen Kohlehydraten soll Glykosurie nach Chauffard nicht so 
leichtemtreten als bei atrophischer Oirrhose ebenso Urobilin sich seltener tinden 
(? Q.); beides wird als Ausdruck geringere~: Störung der Leberfnnction gedeutet. 

Von complicirenden Erkrankuna e n ist, ausser der oben 
schon erwähnten Peritonitis, Myocarditis mit oHerzstörungen zu nen?en. 
Oefter sollen aceidenteile (?) systolische Geräusche, besonders an der Sprtze, 
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gehört werden, die Zahl der rothen Blutkörper soll vermindert sein 
(Rosen s t ein), die der Leukocyten vermehrt auf 9000-20.000 in 1 mms 
(H n. not, Ha y e m u. a.). Nierenerkrankungen und Albuminurie sind viel 
seltener als bei der Schrumpfleber. G i I b er t und F o ur nie r beschrieben 
bei Kindern Verdickungen der Epiphysen an Unterarm und Unter­
schenkeln, welche sie von den die Krankheit erzeugenden Toxinen herleiten. 
Mit vorschreitender Erkrankung entwickelt sich hämorrhagische Diathese: 
Nasenbluten, Hämorrhagien der Haut und des Zahnfleisches, auch wohl 
des Intestinaltractus, doch stehen die letzteren nicht so im VorderoTund 

b 

wie bei der Schrumpfleber. 
Der Ver I auf der Krankheit ist ein langsamer, auf- und abgehender, 

die Dauer auch nach dem Beginn des Icterus durchschnittlich 4-5, 
manchmal 10- 12 J ahre; die Kranken können daher oft noch lange in 
ihrem Beruf thätig sein ; allerdings treten von Zeit zu Zeit, manchmal auf 
nachweisbare Diätfehler, die oben erwähnten Anfälle von Icterus und Ver­
dauungsstörungen auf. Gegen Ende der Krankheit wird der Icterus stärker 
die Hämorrhagien häufiger, zuweilen zeigt sich remittirendes Fieber, der 
Tod tritt unte r zun ehmender Schwäche, durch Complicationen oder unter 
dem Bilde der Hepatargie und hepatischen Intoxication ein. In letzterem 
Falle wird manch mal einige Zeit vor dem Tode eine geringe Abnahme 
der immer noch beträchtlichen, bleibenden Lebervergrösserung bemerkt. -
Bei Kin der n 1) wird di e Körperentwickelung gehemmt, die Schwellung der 
:Milz ist besonders in die Augen springend. Oft zeigen die Endphalangen 
an Händen und Füssen kolbige Anschwellung, zuweilen auch die Gelenk­
enden der langen Knochen der Unterextremitäten. 

Die Dia g nose der Krankheit ist im Beginn nicht zu stellen, sie 
ähnelt dann dem katarrhalischen Icterus, der ebenfalls Neigung zu 
Wiederholungen zeigt. Mit der dauernden Vergrösserung der Leber ge­
winnt die Diagnose schon an Wahrscheinlichkeit. Die Gleichmässigkeit 
der V ergrösserung schliesst Neubildungen einigermaassen aus, kann aber 
auch von Cirrhose mit Fettinfiltration, von venöser Hyperämie oder 
chronischer Gallenstauung herrühren. Hier wird das gleichmässige Vor­
schreiten der Vergrösserung, die lange Dauer des Icterus bei erhaltener 
Färbung der Fiices entscheidend. Die Diagnose ist also wesentlich nach 
dem Verlauf zu stellen, von Bedeutung ist das frühzeitige Auftreten er­
heblicher Milzschwellung und das Fehlen des Ascites. 

Di e Prognose ist ungünstig, eine Heilung der ausgesprochenen 
Krankheit nicht bekannt, relativ günstig ist der langsame Verlauf. Dass 
die Anfangsstadien der Krankheit zur Heilung oder zum Stillstand kommen 
können, ist an sich wahrscheinlich, bisher aber nicht sicher beobachtet. 

1
) Gilbert et Fournier, Societe de biologie, 1. Juin 1895. 

26* 
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Behandlung. 

Im Beginn ist die Behandlung diejenige des Magen- und Darm­
katarrhs des katarrhalischen Icterus, der Lebercongestion. Auch in d 
Intervalien sind reizlose Diät und Vermeidung der Alkoholika besond en 

· b"ld t H erR 
geboten. Ob in dem Stadmm der ausge 1 e en ypertrophie irgend . 

· · h d' B · ht b em Erfolg zu erzielen sei, 1st unstc er; te enc e ü er günstiO'e Erfol 
lassen den Einwurf der Verwechslung· mit cirrhotischer Fettleber u~ s. w. zge 

Empfohlen werden auch hier Jodkalium sowie Kalomel in länger for~~ 
gesetzten kleinen Dosen ( sechsmal 0·06 pro die , S a c h a r j in). 

Auch in dem vorgeschrittenen Stadium kann eine symptomatische 
und sorgfältige diätetische Behandlung durch Verhütung von N achsehüben 
und Oomplicationen wohl noch manches leisten. 

Ackermann, Virchow's Archiv, 1880, Bd. LXXX, S. 396. 
Carrington, O~serv. on the occurrence of fever with cirrhosis. Guy's Hospital Report, 

1884, Vol. 21. 
Charcot, l\Ialadies du foie , 18i7, pag. 206. 
Charcot et Gombault, Archives de physiologie, 1876. 
Duckworth, British med. Journal, January 1892. 
Freyhan, T"irchow's Archiv, 1892, Bd. CXXVIII, S. 20 ; Berliner klin. Wochenschr., 

1893, s. 746. 
Gilbert et Fournier, La cirrhose hyp. chez l'enfant. Revue mens. d. i\Ial. de I'Enfance , 

1895, tome XIII, pag. 309. 
Goluboff N., Zeitschr. für klin. l\Iedicin, 1893, Bd. XXI\'", S. 353-373. 
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Th u e, Norsk l\lagazin, 1892, pag. 795. 
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In den vorstehenden Capiteln sind die Krankheitsbilder der atrophischen 
und der hypertropbiscben Lebercirrhose so dargestellt, wie es den gegen­
wärtigen Anschauungen etwa entspricht. Während die atrophische Oirrbose 
in ihren vorgeschrittenen Stadien längst bekannt war und nur über die 
Initialstadien Ungewissheit bestand und tbeil weise noch besteht, ist das 
Krankheitsbild der hypertrophischen Cin·hose erst in den letzten 20 Jahren 

' namentlich auf den Vorgang französischer Autoren hin, allgemeiner an-
erkannt worden. Verwirrend und das Verständniss erschwerend wirkte 
es, dass C h a r c o t und Go m bau l t u. a. die durch einfache Gallen­
stauung entstandenen Leberveränderungen mit der von Ha n o t geschilderten 
Krankhei t in Verbindung bringen wollten. Auch der Umstand, dass die 
letztere Krankheit anderwärts seltener als in Frankreich vorzukommen 
scheint, erschwerte die .Anerkennung der dort gegebenen Schilderungen, 
indessen ist es unzweife lhaft, dass die unter dem Namen der Oirrhose 
hypertrophique avec ictere geschilderte Krankheit sich sowohl in ihrem 
klinischen Verlauf, wie in ihrem anatomischen Befunde durchaus von der 
atrophischen Cirrhose unterscheidet, während doch die für letztere lange 
Zeit als charakteristisch geltende reichliebe Bindegewebsentwickelung 
beiden gemeinschaftlich ist. 

Zn besserer Orientirung sind in umstehenden Tabellen (S. 406 und 407) 
die Unterscheidungsmerkmale beider Krankheiten übersichtlich zusammen­
gestellt. Aber jede Olassification in der Pathologie hat ihre Schattenseiten; 
sie berücksichtigt vorzugsweise die extremen Fälle und hebt, indem sie die 
Uebergangsformen vernachlässigt, die Untersehiede der ersteren in un­
natürlicher Weise hervor. Den Gegensatz und die exclusive Geltung jener 
beiden Typen hat man ausserhalb der französischen Schule deshalb nicht 
in gleichem ~Iaasse anerkennen wollen, und auch dort bat sehr bald Dieu­
lafo y durch die .Aufstellung der gemiscb ten Form der Lebercirrhose 
den Thatsachen Rechnung getragen. 

Solchen Mischfall beschrieb kürzlich Eichhorst; 1) die sehr starke Binde­
gewebswucherung war theils multilobulär und zellenarm, theils war sie mono­
lobulär und zeigte hier sehr reichliche Rundzellen. Die Leberzellen selbst waren 
unverändert, weder .Ascites noch Icterus vorhanden. 

Zu diesen Mischformen würde z. B. die Lebererkrankung der Neufund­
länder gehören, welche grosse Mengen von Muscheln (5-10 leg im Tage) 
verzehren. Sie beginnt als hypertrophische Cirrhose mit Icterus, führt später 
zu Atrophie mit terminalen Hämorrhagien. 2) Vielleicht spielt hier Brieger's 
Mytilotoxin eine Rolle. 

1) Eiehhorst, Ueber aeute Lebereirrhose. Virehew's Archiv, 1897, Bd. CXLVill, 
s. 339. ._.., 

11
) S e g e r s, Semaine medieale, 1891, pag. 448. 



406 Hypertt·ophischc Oirrhosc. 

Anatomie. 

Atrophische Cirrhose. 

Leber 
t (·.~) , anfanglieh etwas vergrösser 

dann geschrumpft; 
Bind ege web s wueheru ng 

becrinnt zwischen den Läppchen 
0 . 

extralobulär, inter lobulär, dnngt 
erst sehr spät ins Innere der 
Läppchen; 

Umschliesst die Läppeben an n u-
1 ä r oder c a p s u l ä r ; 

Die vom Bindegewebe emge-
schlossenen Körner sind mul t i­

lobulär, selten monolobulär ; 
Die Grenze zwischen Bindegewebe 

und Drüsengewebe 
ist scharf ; 

Da~... . Bindegewebe ist derber, 
schwielig, schrumpft; 

Die Bindegewebswuch erun g 
g eht aus 
von den interlobulären Pfortader­

ästchen (Ha no t), ven öse 
Cirrhose; 

von den interlobulären Pfortader­
ästchen undden Centralrenen.b i­
venöse 0 irr h o s e (S ab o ur in) ; 

von den Capillaren der Art. he­
patica (Ackermann). 

Im Bindegewebe "neugebild ete 
Gallen can äl eh en " 
stets vorbanden; 

Die Ca p i ll a r e n der Leberläppchen 
sind von der Pfortader aus 

schlecht oder nicht injicirbar; 
Die Leberzellen 

sind schon frühzeitig miterkrankt, 
fettig entartet, schwinden all­
mählich ; 

Hypertrophische Cirrhose, 

dauernd erheblich vero-rösse t o r. 

gebt von vornherein auch ins 
Innere der Läppeben e"' t , ... ra-
un d in t r a lobulär. 

beginnt "i n s u 1 ä r" von einzelnen 
Punkten der Läppchen aus. 

die Körn er sind mono lobulär. 

ist nicht sd.wrf. 
das Bindege\r ebe ist za rter, bleibt 

länger kernreich, behält sein 
Yolumen , ist "elephantiastisch". 

von den interlobnl ü.ren Gallen­
gängen (Periangiocholilis ), "bili­
äre Cirrhose" - richtiger e: ll o­
la ng isc iJ e Cirr ho se (Q ); 

viel reichlicher vorhanden. 

sind von der Pfortader aus gut 
injicirbar. 

bleiben lange Zeit vollkommen gut 
erhalten . • 
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Klinische S ymp to m e. 

Atrophische Cirrhose. Hypertrophische Cir- Gemischte Cirrhose 

Leber 
verkleinert, meist 

granulir t ; 

I cteru s 
fehlend oder gering­

fügig ; 

Asc i t e s 
erheblieb ; 

Mil z 
meist vergrössert ; 

Blu tun ge n , hfuno~ 
rhagisclle Diathese 
vonvieo·end in l\Iao·en 0 0 

und Dann; 

Begi n n 
ganz unmerklich ; 

Dau e r 
höchstens2- 3 Jahre; 

Tod 
meist durch die Blut­

stauung im Pfort­
adergebiet ; 

Compli cat ion durch 
Schrumpfniere, durch 
Peritonealtuberculose 
relativ häufig ; 

Vorkommen 
mehr nach dem 

40. Jahre; 
Alkohol 

sehr häufig Ursache ; 

r hose. ( sccundäre Schrumpfleber). 

dauernd erheblich 
vergrössert, un­
den tlich granulirt; 

sehr deutlich von An­
fang bis zu Ende ; 

fehlt 
(manchmal gegen 

Ende, auch dann 
gering); 

stets erheblieh ver­
grössert; 

auch an anderen 
Stellen. 

mit wiederholten An­
fä llen gastrischer 
Störungen. 

5-10 Jahre ; 

durch Com plicationen 
oder durch Hepat­
argie. 

sehr selten. 

mehr vor dem 
40. Jahre. 

nicht so einstimmig 
als häufige Ursache 
anerkannt. 

dauernd vergrössert 
(Schrumpfung nur 
aus Pfortaderstau­
n ngssym ptomen er­
kennbar). 

fehlend oder gering­
fügig. 

allmi:i.hlich entste-
hend, nicht sehr 
erheblich. 

vergrössert. 

3-4 Jahre. 

I 
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408 Hypertrophische und atrophische Cirrhose. 

Sieht man ab von denjenigen Fällen der Schrumpfleber 1 · S d' d V kl · ' we ehe latent entwickelt, erst Im ta mm er er emerung mit Ascite ' 
'bt t d ·· b · F 8 zur Beobaehtuno- kommen, so gt es un er en u rigen ällen eine o-

o . h V l f . . t:>rosse 
Variation sowohl im klimsc .. en er au .' Wie 1m a_nato~is~he~ Bilde ; die 
chronische Entzündung verlauft eben mcht ausschl!esshch 1m mterstiti ll 

h 't h t " V ·· d e en Gewebe, sondern auc m1 parenc yn:_a osen eran erunge~ vet·schiedenen 
Grades und verschiedener Art; sehr haufig bestehen neben tbr noch and 
Organerhanlnmgen, welche ~owoh_l die Leber selbst, w~e das allgeme~~: 
Krankheitsbild beeinflussen. D1e ""M1schformen" der Lebercm·hose sind dah 
unter sich (anatomisch und klinisch) wieder ausserordentlich verschied er 
und haben nur das eine gemeinsame negative Merkmal , dass sie weder de~ 

( t L .. , 
11 

er 
typischen atrophischen sogenann en ae n n e c sc en) F orm, noch der 
typischen hypertrophischen (Ha not' sehen) Form angehören. Besonders zu 
betonen ist, dass nicht etwa dieser letzteren Form allein die Vergrösseruno­
der Leber eigenthümlich ist ; Fettinfiltration, Stauungshyperämie, vielleicht 
auch Regenerationsvorgänge bedingen ebenfalls bei atrophischer Cirrbose 
eine Lebervergrösserung. (Siebe z. B. Fall von Ha rd t S. 390.) 

Aus allen diesen Gründen hat jede Cla.ssi fi eation der Cirrhosen etwas 
Gezwungenes und thut den Thatsachen Gewalt an ; ein W erth ist ihr nur 
insofern zuzuerkennen, als dadurch gewisse anatomisch und ätiolo o·isch 

0 

wichtige Ptmkte in ein übersiebtliebes Schema gebracht werden. 

In diesem Sinne gebe ich hier die 1 011 0 h a uffard aufgestellte (zu­
gleich anatomische und ätiologische) Classification wieder: 

Cirrhos es 

I. v a s c u l a i r e s : 

a) toxiques { 
1. par poisons ingeres, 
2. par poisons autochthones; 

ll. par microhisme direct, 

2 t .. ~ t' f local P. , . par OXl-lllleC lOll l t h . t ' e:x: ra epa 1que; 
I 1. par arteriosclerose, 
1 2. par stase sus-bepatique, 
I (3. par phlebite portale wäre noch hinzuzufügen). 

b) infectieuses 

c) dystrophiques 

II. b i l i a i r e s : 
a) par retention biliaire; 
b) par angiocholite radiculaire. 

III. capsulaires: 
a) par peribepatite chronique localisee; 
b) par peritonite chronique generalisee. 

. 
Simmonds (und Heller) unterscheiden nach dem anatomischen Ver- , 

halten drei Gruppen: 
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1. 0 irr h o s e: interlobuläre Wucherung, frühzeitige Umspinnung von 
Läppchen und Läppchencomplexen; Abgrenzung von Bindegewebe und Leber­
zellen verwischt; 

2. Induration: interlobuläre Wucherung ohne Neigung zur Um­
schnürung (sie entsteht unter anderem durch Malaria, durch Blut- und Gallen­
stauung); 

3. diffuse fibröse He p a t i t e n: gleichmässige inter- und intra­
lobnläre Bindegewebsvermehrung (hereditär-syphilitische Leber). 

Auch diese Gruppen haben zum Theil wohl gleiche Aetiologie und können 
auch zeitlich auseinander hervorgehen. -

Es erscheint zweckmässig, nachstehend noch einzelne Gruppen 
cirrhotis ch er Lebererkrankungen zu besprechen, welche theils durch 
n,tiologische, theils durch anatomische, theils durch klinische Unterschiede 
charakterisirt sind. Diese "Specialcirrhosen" sind also weder unter sich 
noch von den oben geschilderten beiden Haupttypen total verschieden, ihre 
.Absonderung vielmehr durch andere Gründe, zum Theil gerade durch 
die Mangelhaftigkeit unserer Kenntnisse veranlasst. Es sind: 

1. die Ga!lenstauungscirrhose, 
2. die Blutstauungscirrhose, 
3. die tuberenlöse interstitielle Hepatitis, 
4. die Cirrhose graisseuse, 
5. die Hepatitis interstitialis flaccida, 
6. die :Malarialeber, 
7. die Pigmenteirrhose der Diabetiker, 
8. die ~yphilitische Hepatitis. 

l. Cirrhose durch Gallenstauung. 
Cirrhosis biliaris. 

Die Franzosen unterscheiden zwei Arten biliärer Cirrhose: eme 
Cirrbose biliaire hypertrophique (Hanot), bedingt durch eine Er­
krankung der kleinen Gallenwege, und eine Cirrhose biliaire calculeuse, 
einhergehend mit sklerotischer Verdickung der grossen Gallenwege. Diese 
Classificirung ist unberechtigt und verwirrend aus verschiedenen Gründen -
vor allem, weil sie mit dem Worte "biliaire" einmal die krankmachende 
Wirkung der Galle, das anderemal die Gallengänge als anatomischen Aus­
gangspunkt der Krankheit bezeichnet. 

Bei der "hypertrophischen" Cirrhose :findet sich allerdings unter 
anderem Wandverdickung der kleinen Gallengänge; ist sie wirklich, wie die 
Franzosen meinen, der Ausgangspunkt der Erkrankung, so dürfte m~n die~e 
nur als Gallengangscirrhose, Cirrhosis cbolangiea bezeichnen; Curhos1s 
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biliaris heisst die Cirrhose, welch.e durch Einwi~·kung der (gestauten) G 
1 entsteht. wenn diese Stauung zu emer Wand verd1ckung der oTösser G a le 

. .. hl. ·l . l. I:I . o en all en-0":1·n(Te führt so 1st das nebensac IC 1, c 1e auptsache 1st die d1·. t . 
o< o , . • . •. . rece E10_ 
wirkung der Galle auf die Leber substanz. Dur eh diesen chemischen Rei 
wird die Cin·hose herrorgerufen. z 

Das beiden Cirrhosen gemeinsame Symptom des Icterus . . . 
. . . . . h k· . . \ erem1gt 

sie auch nur m semwtische1 Bez1e ung, ann aber mcht dazu dien . 
f d d. E eu, Sie 

in pathogenetischer zusanun.enzu assen , enn Ie 1 ntstehungsart des Icterus 
ist verschieden und auch d1e Schrumpfleber kann gelegentlich von I t ' c erus 
begleitet sein. 

Die anatomische Wirkung der Gall enstauung auf die Leber ist ob 
ausführlieb geschildert (s. S. 57, 364). Von Kaninchen und Me:1~ 
schweinchen wird die experimentelle Stauung schlecht, von Katzen und 
Hunden verbältnissmässig gut ertragen; bei m Menschen ähn elt das Verbalten 
der letzteren Gruppe, ist aber indi\·iduell ebras verschieden. 

Die Leberzellen in der Randzone der Läppchen \Yerden herdweise 
nelrrotisch und durch Bindegewebsnarben ersetzt, die feineren GallengänCTe 
zeigen Epitheldesquamation und zellige Infiltration: auch die grösseren 
Gallengänge zeigen Wandverdickung, doch sind sie jedenfa lls nicht, wie 
einige französische Autoren annahmen, der Ausgangspunkt der Rinde­
gewebswucherung; dieser liegt vielmehr in den zah !reichen mikroskop ischen 
Herden der Lebersubstanz selbst. 

Die häufigste Ursache andauernder Gallenstauung ist nun allerdings 
Verstopfung der Ausführungsgänge durch Ste ine, indessen ist sie es nicht 
ausschliesslich; Verengung durch Carcinome oder narbige Constriction kann 
ebenso gut zu chronischer Stauung und (wie ich mich selbst überzeugte) 
zu Bindegewebswucherung führen. Die fran zösische Bezeichnung der 
Cirrbose biliaire calculeuse ist daher nicht zutreffend. weil zu eng. 

Ein wichtiger Umstand bei der Gallenstauung durch Steine ist der, 
dass der Verschluss häufig wechselnd und unvollkommen und deshalb 
eine Infection des Gallengangsystems durch Darmbakterien leicht möglich 
ist. Dass dieselbe in der That stattfindet zei CTt schon die so häufige Com-

' b 

plication mit eitria:en Entzünduno·en · auch die interstitiell en Wucherungen 
• V b ) 

mögen nicht selten durch hinzutretende bakterielle Infection gesteigert 
~erden; sie sind aber, wie das aseptisch ausgeführte 'l'hierexperiment 
zeigt, jedenfalls auch ohne solche möglich. 

In der Mehrzahl der Fälle ist die interstitielle Wucherung ohne 
wesentliche Bedeutung für den klinischen Verlauf der Krankheit; man 
findet dieselbe zwar bei der mikroskopischen Untersuchung des Organs, 
aber viel wichtiger ist die Atrophie des Leberparenchyms durch den 
directen Einfluss der Galle. K 1 in i s c h rerlaufen die Fälle unter dem 
Bilde chronischer Cholämie und Hepatargie mit terminaler Steigerung der 
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Autointoxication. Dass die interstitielle Wucherung irgend welchen Einfluss 
auf den Krankheitsverlauf ha~e, ist nicht ersichtlich. 

Nur in Ausnahmefällen, clte 2-3 Jahre dauern, sieht man die interstitielle 
Wucherung Granulirung und manchmal zugleich: Verkleinerung der Leber 
herbeiführen; es entwickelt sich dann das Symptomenbild der atrophischen 
Oirrhose mi t Ascites nnd Milzschw ellung, nur modificirt ~urch intensiven 
Icterus und völlige Entfärbung der Fäces (Litt en, Janowski). 

Das mikroskopische Bild dieser Lebern unterscheidet sich nicht von dem 
der gewöhnlichen Schrumpfleber: dieselben faserigen Bindegewehszüge, durch 
welche die Acini ei nzeln oder gruppenweise abgeschnürt werden, darin die 
neuo·cbildeten Gallengänge"; die inte rlobulären Pfortaderästchen vielfach binde­

~ewebio- verdickt und unelurchgängig (Li tte n). 
~ ~ 

Der \Yesentliche Unte rschied liegt in dem ersten Beginne der 
Krankheit: mit Icterus; gewöhnli eh sind anamnestisch irgend welche Gallen­
steinsymptome zu eruiren. 

Nach v. Fragst e in soll der Icterus durch Abgang des Ste in<.>s wieder 
crcschwunden sein können, doch ist in dem von ihm geschilderten Fall die 
Diagnose nicht ganz zweifellos . 

\Vo die Leber vergrössert bleibt, hat die Gallenstauungscirrhose eine 
gewisse Aehnlichkeit mi t der "hypertroplliscllen Cirrhose" ; indessen ist 
bei jener cler Begi nn des Icterus viel schneller, häufig plötzlich, die Dauer 
kürzer (2- 3 Jahre gegen 5 und mehr bei der hypertrophischen Cirrhose ). 
Der Icterus bei der Gallenstauungscirrbose ist stärker, die Stühle meist 
entfärbt ; sie ist von Ascites begleitet. Die Leber ist bei ihr nur mässig 
vergrössert , wird im Laufe der Krankheit kleiner, umgekehrt bei der 
hypertrap bischen Oirrhose. 

Die Be luw d l u n g hat, so\reit sie nicht rein symptomatisch bleibt, 
die Gallenstauung in Angriff zu nehmen. Gerade die Kenntniss von der 
Atroph ie und Bindegewebsentwickelung in der Leber durch die chronische 
Gallenstauung drängt dazu, prophylaktisch diese Schädigung durch 
chirurgischen Eingriff abzuwenden: womöglich Entfernung des Steins; 
wenn nicht, Anlegung einer Fistel von der Blase nach aussen oder 
zum Darm. 

Bri s sau d E. e t S a.b ourin Ob., Deux cas d 'atrophie du lobe gauehe du foie d'origine 
biliaire. Archives de physiologie, 1884, tome I, pag. 345, 444. 

v. Fr ag st ein, Oholelithiasis :tls Ursache von Oirrhosis hepatis. Berlinen· klin . Wochenscbr., 
1877' s. 209, 229, 264. 

J an o w s k i, Beitrag zur pathologischen Anatomie der biliären Lebercirrhose. Ziegler's 
Beiträge zur pathologischen Anatomie, 1892, Bd. II, S. 344. 

Liebermeiste r, Beitrag etc. Leberkrankheiten, 1864, S. 135. 
Litten, Ueber die biliäre Form der Lebercirrhose und den diagnostischen Werth des 

Icterus. Oharite-Annalen, 1880, S. 173. 
l\Ian g e l sd o r ff J., Ueber biliiire Lebercirrhose. (Viele Literaturangaben.) Deutsches 

Archiv für klin . .Medicin, 1882, Bd. XXXI, S. 522. 
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R "YD aud et Sa b ourin, Un cas de dilatation enorme des voies biliaire t 
"' ,., n s e c. Archi 

de physiologie, 18t9, pag. o7. • . . . Ves 
Simmonds M. Ueber chronische mterstJtLelle Erkrankungen der Leb D 

Archiv für 'klin. Medicin, 1880, Bd. XXVII, S. 73. er. eutsches 
s m i th Ringleton R., Oase of acute biliary cirrhosis clinicaly simulating 

h d J l 19 J aeute Yellow atrophy of the liver. Britis me . ourna , . anuary 1884. 

2. Blutstauungscirrhose. 
Cirrhose cardiaque. 

Bei Besprechung. der_ Stauungshyperämie der Leber wurde schon 
hervorgehoben. dass dre Bmdegewebswucherung, welche sich in der Um­
gebung der Lebervenen und der Oentralvenen der Läppchen entwickelt 
ausnahmsweise auch auf die Interlobularräume übergreifen und so z~ 
einer umschnürenden Oirrhose mit Verengung des Pfortaderstromgebietes 
führen können; daraus kann das klinische Bild der atrophischen Cirrbose 
mit Stauungsascites entstehen, das sich entweder dem allgemeinen Bilde 
der Herzinsufficienz hinzugesellt oder dasselbe auch ganz in den Hinter­
grund drängt. 

Nach S ab o ur in soll eine der Stauungseinh ose analoge, von den Leber­
venen ausgebende Cirrhose auch durch Alkoholismus entstehen können; sie 
soll sich häufiger mit Fettleber verbinden. 

Nochmals sei hier hervorgehoben, dass aueh bei den Cirrhosen 
anderen, namentlich alkoholischen, Ursprungs wegen gleichzeitiger Schädigung 
des Herzens nebenher Stauungshyperämie der Leber bestehen und dadurch 
sowohl das mikroskopische Bild der Bindegewebsentwickelung modificirt, 
als auch im Leben auffalligr. An- und Abscbwellungen der Leber ver­
ursacht werden können. 

Liebermeister, Beitrag zur pathologi schen An atomie und :Klinik der LebeJ·krank· 
heiten. Tübingen 1864. 

Curschmann, Zur Diagnostik der mit Ascites verbundenen Erkrankungen der Leber 
und des Peritoneums. Deutsche rned. W ochenschr., 1884, S. 564. 

RumPf H. (Giessen), Ueber die Zuckergnssleber. Deutsches Archiv für klin. l\Iediein, 
1895, Bd. LV, S. 272. 

Piek Fr., Pericarditische Pseudolebercirrhose. Zeitschr. für klin. Medicin, 1896• 
Bd. XXIX, S. 385. 

3. Tuberenlöse interstitielle Hepatitis und Tuberenlose der Leber 
überhaupt. 

Secundäre Tuberculose der Leber findet sich ausserordentlich häufig. 
Constant ist sie bei allgemeiner Tuberculose und kommt hier wohl durch 
den arteriellen Blutstrom zustande; die Herde, im Innern der Leber-
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Iäppchen gelegen, sind sehr klein, of~ nur mikroskopisch erkennbar . .A.uch 
bei chronischer 'l'uberculose, namentlich der des Darms, finden sich sehr 
häufig Lebertuberkel; in diesem Falle erfolgte die Infection auf dem Wege 
der portalen Blutbahn. 

Die frischen und kleinen Herde zeigen oft keine entzündliche 
Reaction in der Umgebung, führen bei grosser Zahl nur zu punkt­
förmigen Hämorrhagien. Bei längerem Bestande entstehen Knötchen durch 
interstitielle Infiltration und Bindegewebsbildung; bei sehr grosser Zahl 
der primären Herde wird dadurch eine der Cin·hose ähnliche Form diffuser 
interstitieller Hepatitis erzeugt, welche, ihrer Entstehung aus einzelnen 
Herden gemäss, nach der Terminologie der französischen Autoren "insulär" 
ist, zugleich auch "diffus", da sie sich nicht auf die Interlobularräume 
beschränkt, sondern in die Läppchen eindringt. 

N engebildete Gallencanäle finden sich auch bei dieser Form inter­
stitieller Hepatitis. Sie hat geringere K eigung zur Schrumpfung als die 
gewöhuliche Cin·hose, viel! eicht nur, weil die sonstige Erkrankung zu 
schnell zum Tode führt, als dass Schrumpfung eintreten könnte. -

Bei der Häufigkeit der 'l'uberculose überhaupt ist es natürlich, dass 
auch in einer aus anderer Ursache cirrhotisch gewordenen Leber nicht 
so selten secundär 'l'ubert;ulose gefunden wird. 

Seltener als Miliartuberkel finden sich käsige Knoten von Erbsen­
bis Hase ln ussgrösse, vom in terlobulären Bindegewebe ausgehend, nach 
Si m m o n cl s als Periangiocholitis beginnend und oft zur Bildung kleiner 
Höhlen mi t bröckligem, gallig gefärbtem Inhalt führend. Hier mag die 
Iufection auch von den Gallengängen oder Lympbgefässen ausgehen, 
wii.brend sie gewöhnlich durch den Blutstrom erfolgt. 

Von L a ut h wird noch die Fettinfiltration der Leberzellen in der Läppchen· 
peripherie hervorgehoben. Bei der Häufigkeit dieses Zustandes ist seine Ab­
hängigkeit von den Lebertuberkeln zweifelhaft und wohl mehr auf die allge­
meine Dyskrasie der Phthisiker (toxische Stoffe) zu beziehen, zumal Laut h 
die wirkliche Lebertuberculose von der Fettleber des Tu bereulösen nicht genügend 
scharf trennt. Nach P ill i e t soll ausser der Fettentartung auch Coagulations­
nekrose der Leberzellen dabei vorkommen. 

Wo Leber und Bauchfell zugleich tuberenlös gefunden werden, sind 
sie gGwöhnlich secundiir von einem dritten Organ aus erkrankt ; seltener 
dürfte die 'l'uberculose erst vom Bauchfell auf die Leber übergegriffen 
haben. 

Die Lebertuberculose ist sehr eingehend auch an Thieren, sowie im Ex­
periment studirt worden. Das histologische Bild der Spontantuberculose variirt 
selu- nach der Thi·erart, das der experimentellen Tuberenlose nach der Art der 
I~pfuug und der Dosis. Im allgemeinen verläuft die Impftuberculose acut~r, 
Sle führt häufiger zu dem Bilde diffuser interstitieller Entzündung, und be1m 
Meerschweinchen zu umschriebenen Nekrosen des Leberparenchyms. 
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Syrn ptom e. 

Die klinische Bedel~tung d:r Le?ertu bereulose ist gering. Wenn ihr 
massenh~ftes Auftreten die L~b~~~uncti?~ _und den Stoffwe?hsel auch nicht 
unerheblich stören m~g, so vennogen wn dies aus d~m sonstigen Krankheits­
bild der ausO'ebrerteten Tuberenlose doch mcht berauszuerk 

o . . I . . . ennen. 
Manchmal bnn das Auftreten emes cterus auf di e Bethei!io·uno- d 

. (A l~ .. l l) o o er Leber binweisen . i ran ~ e . 
Manchmal soll in wenigen Tagen schmerzlos Ascites sich entwi ·k 1 't t '1\I 'l ' b c e 11 

(E. Wagner). Bei Kindern mi acu ~r 11 .I mrtu erenlose sah Wa gner 
öfter Vergrösserung und Druckempfindhchkelt der Leber und schreibt ihr 
Werth für die Diagnose der allgemeinen Tuberculose zu. 

Ob die Lebertuberculose wirklich eine Cirrhose mit Schrumpfun()' 
und consecutiven Stauungssymptomen erzeugen könne, \vie Ha n 0 t und 
andere Franzosen annehmen, ist mindestens zw eifel haft; die Mehrzahl 
der so gedeuteten Fälle dürften Cirrhosen anderen Ursprungs mit secundär 
entwickelten Tuberkeln sein. 

Ha not und Gilbe r t unterscheiden ausser der btenten Tu bereulose 
folgende Formen: 

1. ac u t e: Hepatite tuberculeuse graisseuse hypertrophic1ue ; 
2. sub a c u t e: 

a) Hepatite tuberculeuse graisseuse atrophique ou sans hypertropbie, 
b) Hepatite tuberculeuse parenchymateuse nodulaire; 

3. c h r o n i s c h e : 
a) Cirrhose tuberculeuse, 
b) Foie gras tuberculeux 

(bei letzterer können die Lebertuberkel gänzlich fehlen l). 

Tub e r c ulo sc d e r L eber. 

A.rnold, Ueber Lebertuberculose. Yirehow's Archiv, 1880, Bel. L:X:X:X II, S. 377. 
Brieger L., Beitrag zur Lehre von der fibrösen Hepatitis. Yirchow's Archi>, 1879, 

Bd. LXXV, S. 85. 
Fr ä n k e 1 A., Klinische Mittheilungen über Lebertuberculose. Zeitschr. für kli n. l\Iedicin, 

1882, Bd. V, S. 107. 
Hanot et Gilbert, Sur !es formes de la, tub erculose hepaiiquc. Archives gencrales de 

medeeine, 1889, torne II, pag. 513-521. 
Lauth E., Essai sur la ci.rrhose tub. These dc P::tris, 1888. .. . 
l\Iac Phedran et C::t ven , Diff. tub. hepatitis. Americ::tn med. Journal, l\Iay 189<>, 

Jahresbericht, II, S. 273. 
Pilliet, Cirrh. tub. et la tub. diffuse dans Ie foi e. Progres medicale, 1892, .Nr. 3; 

.Jahresbericht, II, S. 193. 
- Cirrhose necrotique hypertropbique. Mercredi med., 1892, N r. 4 ; Jahresbericht, Jf, 

s. 195. 

- Et. sur la tu~. exper. et ~~ontanee du fo ie. These de Paris, 1891. . für kiin. 
Wagner E., D1e acute miliare Tuberctllose der Leber. Deutsches ArchiV 

:Medicin, 1884, Bd. XXXIV, S. 534. 



Cinhose graisseuse. 

Tub er cul o se der Gallengänge. 

Siromonds, Deutsches Archiv für klin. :Medicin, 1880, Bd. XXVli, S. 452. 
'f u b 1 e t L., These de Paris, 1872. 
S ab 0 ur in, Archives de physiologie normale et pathologique, 1883. 

4. Cirrhosis adiposa. Cirrhose graisseuse. 
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Unter dem Namen der Cirrhose graisseuse (Cirrhose avec steatose) wird 
von ü·anzösischen .Autoren, zuerst von Hut in e 1 und S ab o ur in, eine Er­
krankung unterschieden, bei welcher neben den interstitiellen Wucherungen 
starker Fettgehalt der Leberzellen besteht. Die Leber ist dabei meist 
vergrössert, manchmal verkleinert (daher Cirrhose graisseuse atropbique und 
hypertrophique unterschieden). Sie kommt bei Alkoholikern und bei 
Tnberculösen (manchmal mit Tuberenlose der Leber selbst) vor. Der Fett­
o-ehalt soll nach den einen durch Infiltration, nach den anderen durch 
0 

Degeneration entstehen. 
Mir scheint die Aufstellung dieser besonderen Form eher Verwirrunc:r 

0 

als Klärung zu schaffen. In dem grössten 'rheil der Fälle handelt es 
sich wohl um Cornbination von Fettinfiltration mit Cin·hose, wobei erstere 
zeitlich voraufging oder gleichzeitig, selten wohl später als die Cin·hose, 
entstand; Alkoholismus kann beicle Processe erzeugen; Lungenphthisis 
kann zu Fettleber, Tuberenlose der Leber selbst zu interstitieller 
W ncherung und, nach Laut h, ebenfa1ls zu Fettinfiltration führen. -

Von diesen ganz verschieden sind die von Ha not, Her a r d, 
Da l c h e, D e b o v e beschriebenen Fälle ; hier dürfte bei schon vorgeschrittener, 
vielleicht latent gebliebener Cirrhose fettige Degeneration der Leberzellen 
mit Zerfall und daraus resultirender Verkleinerung des Organs vorgelegen 
haben; diese Fälle führten in 4-6 Monaten zum Tode; sie würden also 
einer chronischen interstitiellen Hepatitis entsprechen, zu der dann eine 
subacute parenchymatöse Entzündung mit .Ausgang in Atrophie hinzutrat. 

BIo c q und G i ll e t endlich rechnen zu den Oin·hoses graisseuses 
Fälle noch kürzeren Verlaufs, von 5-6 Wochen, welche sie auf Infection 
zurückführen. Diese Fälle würden als aeute parenchymatöse und inter­
stitielle Hepatitis anzusehen sein. 

H u ti n el, Et. sur quelques cas de cirrhose avec steatose du foie. Fr:mce medicale, 
1881. 

Sn. b o ur in, Sur unc variete de cin·hose hypertr. du foie. Archives de pbysiologic 
normale et pathologique, 1882, pag. 584. 

Ha not V., Sur la cirrhose atrophique it marche rapide. Archives generales de medecine, 
1882, I, pag. 641; II, pag. 33, und 1883, tome CL, pag. 33. 

D al c h e e t Leb r e t on, Cirrhose atrophique a marche rapide. Gazette medicale de 
Pa.ris, 1883, Nr. 26. 

Raycm et Girandeau, Contrib. a l'etude de Ja cirrhose hyp. gr. Gazette hebdomn.d., 
1883, Nr. 9. 
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H ' d c·Irrhose hypertr. gra.isseuse a marche subaiguc. Ga7.ette des h. 't erar , op1aux 18B 
Nr. 67; Jahresbericht, ll, S. 201. . . ' 4, 

Bellanger G., :Etude sur la cirr~ose gra~sseuse. Th?se de Paris, 1884. 
Gilson H., De la cirrhose alcoohque gra1sseuse. These de Paris, 1884. 

(BesiJrechun"' und weitere Literaturangn.ben s. bei Laut h. Thes d 
b e e Paris 

18SS, pag. 15.) .. . _ ' 
D e b 0 v e De la cirrhose aigue du fo1e. Gazette hebdomad., 188 ' , N r. 30. J ah b . 

, ' ' res eriCht 
ll, s. 278. . . ' ' , 

Bl 0 c q e t G i 11 e t Des cirrhoses gra.Isseuses cons1deres comme hepatites inr t' 
• , . II tec teuses 

Archives "'enerales de medecme, 1888, tome , pag . 60-181. · 
,, arpen ti er Cirrhose hepatique. Presse medicale beige, 1888; Jahresbericht II s "8 
V > > ' • i: 6. 

5. Hepatitis interstitialis fiaccida. 

Unter obigem Namen werden von italienischen Autoren Fäll 
beschrieben, in welchen bei interstitieller Biudegewebsrermebruno- di: 
Leber verkleinert, dabei aber weich, welk und doch zl1 he war. Es ist 
wohl fraglich, ob diese auffällige äussere Beschaffenheit der Lebl'r stets 
durch den gleichen Process herbeigeführ t war. 

In den Fällen von U g h e t t i begann die Krankheit des 17jähri!!en 
Schwefelgrubenarbeiters plötzlich zwei :Monate \or dem Tode mit Fieber ~nd 
Anschwellung des Leibes. Leber klein , Ascites, Milz sehr gross. Tod im Sopor. 
Die Leber zwei Drittel der normalen gross, gelblmnt; mit rö thlichen und 
braunen Partien, viel weicher als normal ; Oberfläche körnig; mikroskopisch 
\'ascularisirtes Bindegewebe, jung und kernreich, schnürt Lappen \ erschiedener 
Grösse ab, dringt in die Läppchen ein , die Leberzellen stark verändert, fett­
und gallenfarbstoffhaltig. Milz auf das Achtfache vergrössert. Alkohol und 
Malaria auszuschliessen. 

Y on der gewöhnlichen Cirrhose unterscheidet sieh dieser Fall d urcb den 
subacuten Verlauf und den Charakter des Bindegewebes. Letzteres ist auch 
embryonal bei der \On M a z z o t t i beschrie1Jenen, ebenfalls jugendlichen 
Patientiu. Doch soll bei dieser und G alv a g n i 's Fall das klinische Bild das 
der Lebercirrhose gewesen sein ; in letzterem Fall ist die Leber besonders 
klein (870 g), blassgelb ; die .A.ciui rundli ch oder o\·al statt polygonal. Yiel­
leicht hat hier ein besonders starker Parenchymzerfall stattgefunden. 

Ga 1 vag n i E., Sopra un caso singolarissimo di epatite intersti tiale fia.ccida . Riv. c!in. 
di Bologna, Novembre 1880. 

U g h e t ti, Archivio medieo italiano , 1882, I, pag. 444. 
Mazzotti, Riv. clin; di Bologna, 1833, N r. 6. 

6. Malarialeber. 
Während bei den jetzt in Deutschland vorkommenden Malariafallen 

die Leber nicht in klinisch bemerkbarer Weise betheiligt zu sein pflegt 
und au eh anatomische Veränderungen kaum zur Beobachtung gelang~n, 
war dies früher bei der grösseren Häufigkeit und Schwere der Malana-
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erkrankungen anders. Besonders die Bildung des Pigmentes im Blute und 
seine Ablagerung in verschiedenen Organen, namentlich der Leber, waren 
schon vor 50 Jahren bekannt und sind dann von Fr er ich 8 näher 
studirt worden. Diese schweren Formen der Malaria finden sich jetzt 
fast nur noch in den Mittelmeerländern und Tropen. Daher sind die 
von ihnen gesetzten anatomischen Veränderungen namentlich von süd­
italienischen Aerzten und von französischen Aerzten in Algier studirt. 

Die ac ut e Mal aria erkrankung führt, je heftiger, umso reichlicher 
innerhalb der .Malariaplasmodien zur Bildung schwarzbraunen Pigments, 
des "l\'Ielanins", welches, im Blute circulirend, von den Leukocyten auf­
genommen und ebenso wie in der l\Iilz so auch in den Lebercapillaren 
(dann auch in Gehirn und Nieren) abgelagert wird. Hier findet es sich 
bald nur in wandständig gelegenen Leukocyten, bald bildet es mit diesen 
mehr oder weniger ausgedehnte Capillarthrombosen und grössere Schollen. 
Ausserdem findet man, wie K e I s c h und Kien er beschreiben, innerhalb 
der Leberzellen ein rostfarbenes Pigment, feinkörnig oder zu gröberen 
Klum pen vereinigt, hauptsächlich im Centrum und am Rande der Läppchen . 
Bei reichlichem Vorhandensein dieses Pigments bekommt die Leber, auch 
für das blosse Auge, eine bräunliche, bei gleichzeitigem Melaningehalt der 
Capillaren eine schmutzig-graubraune Färbung. 

Die älteren Körner dieses braunen Pigments geben mikrochemische 
Eisenreaction, werden also sch wurzgrün durch Schwefelammonium, 
während das im Blut circulirencle, eigentliche :Malariapigment, das braun­
schwarzE: "Melanin", durch Schwefelammonium zunächst orangefarben 
und später entfä rbt wird. Zuweilen sind die Capillarkerne vermehrt und 
beginnt Hypertrophie der Leberzellenbalken . In schweren acuten Fällen 
ist die Leber blutreich, di e Gallensecretion anscheinend reichlich. 

Do c k fand in einem schweren, nach sieben Ta.gen tödtlichen Malariafall die 
Leber dunkelgrüngrau ; mikroskopisch Herde interstitieller Entzündung und 
( Yon diesen getrennt) nekrotische Herde, in welchen das Zellprotoplasma trüb 
nnd die Kerne nicht färbbar waren ; in den interacinösen Oapillaren Pigment­
körner. Auch B a r k e r bildet solche nekrotische Herde ab. 

Klini sc h äussert sieh die Betheiligung der Leber an der Malaria­
erkrankung durch leichten Icterus, galliges Erbrechen und gallige 
Diarrhöen, schmerzhafte Schwellung der Leber und dunkle Färbung 
des Harns. 

In gewissen Formen der tropischen Malaria, z. B. dem Kameruner 
Schwarzwasserfieber bei welchem der Urin während der Anfälle Blut-

' körper und gelöstes Hämoglobin enthält, findet sich Icterus während des 
Anfalls. 

Ausgesprochener ~nd zugleich manchfaltiger sind die Leberver­
änderungen bei c h r o n i scher n-1 a I a r i a in f e c t i o n. Die Leber ist hier 

Quincke u, Hoppc-Sc y lcr, Erkrnnkuogcu der Lcl er. 27 
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nicht allein hyperämisch, sondern auch durch Zunahme des Paren h 
h ) · t P · h · · c Yms vergrössert (2000-300? g sc wer ' zeig e~I _epatiti~. Mikroskopisch sind 

die Leberzellenbalken bis auf das Doppelte ver dickt, d1e Zellen vero- .·· . . . . . oiossert 
o-etrübt, ihre Kerne gross, oft m Thetlung begnffen; m der Läp h ' 
o . p· tk·· .t E" pc en~ 
peripherie enthalte_n sie Igmen -orn~r mi Isenreaction ; in den 
Capillaren finden sLCh ~lassen _von Le?~ocyten und gr~ss~, polymorphe 
Zellen mit braunem, eisenhaltigem Pigment, wahrschemhch der :nn 
entstammend; auch das portale Bindegewebe ist geschwollen, kernr~ielhz 
pigmenthaltig·. ' 

Dieses Anfangsstadium kann sich nun in verschiedener Richtuno· 
entwickeln: 

b 

Einmal einfach regressiv, indem es zu isc h ä mischer 
A tr 0 p h i e führt; ~ie Leber findet sich dann verkleinert(700-1300 gschwer), 
fest, auf der Schmttfläche glatt, hellbraun oder grau gefärbt, das Gewebe 
ist trocken und blutarm , die Galle hell und spärlich; mikroskopisch findet 
man die Leberzellen klein, mit Pigment erfüllt, den Kern schlecht 
färbbar, aber nur geringe Verdickung des Bindegew·elJes, in den Capillaren 
ebenfalls, die Milzzellen zuweilen melanämisches Pigment enthaltend. 
Die Capillaren sind von der Pfortader ans schlecht injicirbar. 

In einer zweiten Reih e ron Fällen findet man die von Kelsch 
und Kienersogenannte Hepati tepar e n cbymateuse nodulaire; 
hier ist die Leber vergrössert (bis 4000 g wiegend), dabei weich und auf 
Oberfläche und Schnittfläche von kleinen Knoten bedeckt, welche hirsekorn~ 
bis erbsengross sich durch ihre weissliche, goldgelbe oder grünliebe 
Farbe von dem mehr oder weniger rotben Grund des übrigeil Parenchyms 
abheben. In diesen Knötchen sind die Leberzellenbalken bis auf das 
Vierfache verdickt, die einzelnen Zellen getrübt, ihr Kern sehr vergrössert 
oder durch 3-4 ersetzt; durch die Zellverm ehrung werden die Bälkchen 
im Centrum der Knötchen hypertrophisch , drängen die peripheren Leber~ 
zellenbalken beiseite und platten sie ab. Das Centrum jedes dieser 
Knötchen entspricht einem Interlobularraum, die Lebervenenästchen finden 
sich an ihrer Peripherie; die normale Anordnung des Leberl ii ppchenscbnittes 
ist also gleichsam umgekehrt. 

Daneben finden sich reichlich Leukocyten in den Capillaren sowie 
in einzelnen Knötchen, durch Wandverdickung der kleinen Gal1enwege, 
Gallenstauung mit Gelbfärbung der Zellen und Bildung mikroskopischer 
Concremente. Durch Zusammenfliessen mehrerer Knötchen können himbeer~ 
artige Gebilde entstehen, es kann in ihnen fettige oder colloide Entartung 
platzgreifen, endlich können sie auch o-anz den Charakter von Neu-e. t. 

bildungen, von wirklichen Adenomen, annehmen. . 
Drittens kann sich aus dem Anfangsstadium der hyper~Illsch­

parenchymatösen Schwellung eine inter s t i t i e 11 e He p a t i t i s entwickeln, 
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welche, von den Interlobularräumen ausgehend, dem gewöhnlichen Typus 
der Lebercirrhose folgt. \Vie bei dieser, sind die dadurch abcreschnürten 

"h b ' mit blossem Auge s1c tbaren "Körner" der Oberfiäc:he und Schnittfläche 
von sehr verschiedener Grösse. 

Diese drei verschiedenen Entwickelungsreiben der einfachen 
Atrophie, der knotenförmigen Hyperplasie und der Cirrhose können sich 
nun in derselben Leber nebeneinander finden; dadurch können ausser­
ordentlich manchfaltige und bunte Bilder (bei vergrössertem, normalem 
oder subnormalem Lebervolumen) entstehen; mikroskopisch sind die hyper­
plastischen von den durch Abschnürung entstandenen Knötchen immer 
durch das Verhalten der fj ellkerne zu unterscheiden; diese haben bald 
mebr, bald weniger Durchmesser als die normalen, sind sehr ungleich 
rertbeilt , zuweilen mehrfach in einer Zelle. Durch die Cirrhose werden 
auch die hyperplastischen Knötchen zur Degeneration und Atrophie 
gebracht. 

Den Grund für den so verschiedenartibo·en Entwickeluncrso·ano· der 
b 0 b 

Lebererknwkung durch l\hlaria kennt man nich t ; namentlich ist zu 
IJetonen , dass die Menge des eisenhaltigen Pigments in den Leberzellen 
dafür nicht in Betracht kommt, dass es Fälle von massenhafter Pigment­
anhäufung in den Leberzellen gibt, ohne dass parenchymatöse Veränderung 
oder Bindegewebswucherung eintrii.te, dass man andererseits knötcben­
fönnige Hyperplasie und ausgesprochene Schrumpfungseinhose ohne 
jegliche Pigmentanhäufung findet. Es scheint daraus hervorzugehen, dass 
die Eisenanhäufung in den Leber- (und Milz-) Zellen kein noth wendiger 
und constanter Folgeznsta.ncl der ßlala.riainto.xication ist, dass hier nur 
unter gewissen Bedingungen das aus der Zerstörung rother Blutkörper 
:-;tammende Eisen abgelagert wird, dass aber die schwere Schädigung der 
Leber auf andere Weise: dnrch directe \Virkung der :Malariaplasmodien, 
durch erzeugte chemische Gifte, zum Theil vielleicht durch Pigment­
embolien, zustande kommt. 

Steigerung des Eisengehalts der Leber in der Weise, dass dieselbe durch 
mikrochemische Heuetion sofort erkennbar wird, findet sich bei sehr vielen 
::wuten wie chronischen Krankheitszuständen, am ausgesprochenstell bei der 
perniciösen Anämie, die ja wahrscheinlich auch nicht selten durch eine mias­
matische und toxische Schädigung des Blutes herbeigeführt wird. Gleich 
anfangs, als ich diesen Zustand unter dem Namen der Siderosis der Leber zu­
erst beschrieb, habe ich betont, dass in diesen Fällen zwar häufig die Leber­
zellen ein körniges, rostbraunes Pigment führen, dass aber die Eiseureaction 
mit Schwefelammonium durchaus nicht an diese braungefärbten Partikel 
gebunden sei, sondern dass, mögen. sie vorhanden sein oder nicht, stets 
auch farblose Bestandtheile der Leberzellen (theils diffus gelöste, theils körnige) 
die Eiseureaction gehen. In dem einzigen Fall von :Malarialeber, welchen ich 
~elbst zu untersuchen Gelegenheit hatte, fand sich Eisem·eaction der Leberzellen 
m der Läppchenperipherie, an feinsten intracellularen Körnchen, ohne dass 

27* 
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d. lben iro-endwelcbe bräunliche :Massen enthielten. Es findet sich 1 . 
1ese ~ E' b'' f . d L a so In wie sonst :\UCh , pathologische 4ISe~lan a~ ung m en eherzellen una.bhä e~-, 

\On Pigmentirung. Uebrigens ze1gt dte. Un_tersuch~ng der sideroti :s~glg 
Lebern anderen Ursprungs ebenfalls, dass dte E1senanhaufung als solche . hen 
stitielle Hepatitis nicht zur Folge hat. · tute r-

Während uach K e I s c h und Kiene r, deren DarstellunO' ich 1 . d" l\1 I . I 1 . h b 
0 )CD im wesentlichen gefolgt bm, te a ana e )er stc durch das häufiO' 

Vorkommen der Eisenanhäufung und der knötchenförmigen Hyper le:e 
· I · f dl ' b 1\1· I · p aste auszeichnet, wird, wie IC 1 aus e1_ner .. r~un. tc e~ H ~tt 1etlung von Professor 

UQ;hetti in Oatania erfahre, m Suditalien em Unterschied in der 
·- h a- l . ana-

tomischen und histologischen Besc auen 1ett der Malariacirrhose und d 
· II · ht · er Alkoholeirrhose nicht wahrgenommen ; ne etc smd die nngünsti o·en E ._ 

nährungsverhältnisse der sicilianisehen Bevölkerung der Grund, d~ss d~s 
:Material für die Eisenaufspeicherung in der Leber fe hl t und die ent­
zündliebe Reaction ausschliesslich nach der regressiven Seite stattfindet. 
Jedenfalls scheint dort die Oirrhose allein durch das Malariagift erzeugt 
zu werden, während unter der Europäerbevölkerung \Oll Algier der 
Alkoholismus häufig mitwirkt. 

Symptom e. 

Wo nur parenchymatöse HP.patitis und knötchenfönnige Hyperplasie 
platzgreifen, beschränken sich die Lebersymptome auf leicht ikterische 
Hautfärbung und ein Gefühl von Schmerzhaftigkeit oder Schwere im 
rechten Hypochondrium; zuweilen treten dazwischen Anfäl le von Leber­
congestion mit Polycholie auf. Es besteht mässige Vergrösserun g der Leber. 

Bei eigentlicher Oirrbose entwickelt sich Ascites ; di e .Milz ist besonders 
gross, oft durch Perisplenitis schmerzhaft, die Hau t aschfarben oder leicht 
ikterisch. Der Kräfteverfall schreitet unter der gemeinsamen Wirkung der 
Malariakachexie und der Lebererkrankung schnell vor. 

Bei der ziemlieb seltenen Form der ischämischen Leberatrophie 
ist das Organ sehr klein, der ascitische Erguss sehr reichlich, auch nach 
der Punction schnell wiederkehrend. 

Prerichs, Leberkrankheiten, Bd. I, S. 325; Atl as, Taf. IX-XI. 
Chauffard, Mal. du foie, l. c., pag. ti86. 
Auscher, Manuel de med. de Debove et Achard, tome VI, pag. 119. 
K e l s eh e t Kiene r, Des affeetions paludeennes du foie. Archives de phr siologie, 

1878, tome X, pag. 571, 1879. 
- - Maladies des pays chauds. Paris 1889, pag. 420, 547, 684, Table V, n . 
Ver o n, Cirrboses pseudo-alcooliques. Archives generales de medecine, Septembre 1884, 

pag. 308. 

Pa m p o u k i s, Bulletin de la societe anatomiq ue de Paris, J uin 1889. 
Barker L. F., John Hopkins' Hospital Report, Vol. V, 1895. 
Bordori, Lo Sperimentale, 1891, Nr. 21. 
Cant an i A., Il Morgagni. Luglio 1890. 
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D 0 c k, American Journal of the medica.l sciences, April 1894. 
J a c 0 b so n 0., Malaria und Diabetes. Dissertation. Kiel 1896. 
de Renzi, Riforma medica, 1890. 
Rubino A., Giorn. internaz. di science mediche. Napoli 1884. 
Ug h e tti G. B., Archivio medico italiano, Dieerobre 1882, 1883. 
_ Giorn. internaz. di science medidw. Napoli 181i3. 
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LebereilThose kommt neben Diabetes, wie es scheint in Deutsch­
land selten, in F rankreich und England häufiger vor. Schon dieser Um­
stand zeigt, dass besondere 0 mstände dafür in Betracht kommen, dass 
vielleicht (nnd , wie ich annehme, wahrscheinlich) nur eine CoYncidenz, 
kein in nerer Zusammenhang besteht. Wo man die Beziehung der beiden 
Krankheiten zueinander zn deuten suchte, wurde bald der Diabetes bald 

' die Lebercirrh ose als das Primäre angesehen. (V ergl. S. 385.) 

In manchen Fällen mag eine gleichzeitige Sklerose des Pankreas die Ur­
sache des Diabetes gewesen sein, wenigstens fand sich solche neben Pigmentirung 
iu einer Anzahl von Fällen des Diabete bronze (Ac h ard ). 

Als besonderes klinisches Bild wurde von Hanot und Chauffard 
1882 eine Cin·hosc h;ypertrophique pigmentaire bei Diabetes mellitus 
beschrieben ; sie sollte besonders durch starke Pigmentirung der cir­
rhotischen Leber und d urcll Melanodermie charakterisirt sein. Aehnliche 
Fälle sind dann, freilich mit eiuigen Abweichungen , meist von französi­
schen Autoren beschrieben worden ; ein solcher Fall ist vielleicht schon von 
'l'rou ssen, u (l. c.) erwähnt. 

Die betreffenden Kranken zeigen meist einen Diabetes mittleren 
Grades, sind dabei aber recht kachektisch - oft auch Alkoholiker oder 
tuberculös. Oft beginnt die Krankheit mit gastrischen Störungen: Appetit­
losigkeit, Diarrhöe mit Obstipation wechselnd, Druck im Epigastrium; 
der Diabetes äussert sich dann mehr durch Vermehrung des Durstes als 
des Hungers; die Kachexie schreitet daher schnell vor. Nun kommt 
Ascites, auch Oedeme der Beine, während die Symptome d«:>s Diabetes 
etwas in den Hintergrund treten. Die Leber ist meist vergrössert. 

Die meisten Patienten zeigen mit dem B«:>ginn des Diabetes eine 
gleichmässige, schmutzig-bräunliebe Verfärbung der Haut, daher der 
Name Diabete bronze; die Schleimhäute sind nicht gefärbt. Diese :Melano­
dennie soll verschieden von der Färbung des Morbns Addisonii. der Ar­
gyrie und der Krebskachexie sein, sie soll ein mehr oder weniger aus­
gesprochenes Russschwarz (bistre) sein und am meisten der chronischen 
Arsenpigmentirung ähneln. Uebrigens ist die Hautfärbung von sehr ver­
schiedener Deutlichkeit und fehlte in mehreren Fällen ganz. 
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Nach einer Krankheitsdauer von 3
/4 bis 1 Jahr sterben die Patienten 

kachektisch oder im Coma. 
,\natomisch findet sich die Leber gewöhnlich grösser· scl 

..r1. ' • .._ ' 1 were · 
und fester; ihr Gewicht 2000 g und mehr; emmal fand sich . d ·• 

. . h' b c· } . lU ess auch das typische Bild emer atrop Jsc en ·Irr lose. Dte Leber ist 
· 1 L I d .. S · h 1 rost-farben; Pankreas, abdomma e ym~ 1 rusen. perc e drüsen, Milz sind 

häufia ebenfalls derb und ebenso wre der Herzmuskel bräunlich aef:· b 
o k . h' f . F" o ar t. Einio·ernale wurde auch flec weise sc re nge 1 arbung des Per·'tto 

o neum 
parietale sowie der Serosa von Magen und oberem Darmeanal beobachtet. 

Mikroskopisch erweist sich die Cin·hose bald als portal, bald 
1 

fi d · h · l l' 1 a s bivenös. Das braune Pigment n et src am reJC l 1c 1sten in der Peripherie 
der Läppchen, in den Leberzellen , hauptsächlich um den Kern, diesen 
oft verdeckend, meist feinkörnig. Du tournie r u. a. bezeichne.n dies als 
"pigmentäre Nekrobiose", \Yas mit der gelföhnli eh vorhandenen Ver­
grösserung der Leber schwer in Einklang zu bringen ist. Das Pigment 
findet sich auch in den Capillarendothelien und in grobkörniger Form im 
Bindegewebe, in den \Vanderzellen, den fixen Zellen und den Kupfer'schen 
Sternzellen, ferner in den Drüsenzellen des Pankreas, den Speicheldriisen. 
der Schilddrüse, in den Zellen der :Milz und oer aboominalen Lymphdrüsen, 
den Herzmnskelfasern, den glatten l\JnskeiCasern cler Gefässe. 

\fährend die ersten Autoren die Natur des Pigments nicht näher unter­
suchten, haben die späteren (Gilbert~ Po ttier, Au seher und Lapieque) 
durch Schwarzgrünfärbung mit Schwefelammonium den Eisengehalt der 
braunen Massen nachgewiesen. Aus eber und Lapicque behaupten sogar. 
dass es sich um colloidales Eisenoxydhydrat handle. Ganz verschieden davon 
ist das schwärzliche Pigment der Peritoneum- und der Darmserosa; dasselbe 
gebe keine directe Eisenreaction, werd e durch Reductionsmittel entfürbt~ durch 
Sauerstoff wieder hergestellt, löse sich in Alkal ien. 

Nach diesen Befunden kann es keinem Zweifel un terliegen. dass das 
bräunliche Pigment oder die bräunlich gefärbten Massen zi emlich nahe 
.Abkömmlinge des Hämoglobins, also zerstörter rother Blutkörper sind; von 
den verschiedenen Autoren wurden als Sitz der Zerstörung bald die ver­
schiedenen Organe, bald die Leber allein in Anspruch genommen; ron dieser 
aus sollte es dann nach den anderen Organen rerschl eppt werden. -

Nach meiner Ansicht ist man mit dr. r Aufstellung des eben be­
schriebenen Krankheitsbildes auf Grund einer kleinen Zahl einseitiger 
Beobachtungen auf eine ganz falsche Bahn gerathen; man hat das 
bräunliche, auf Fe. reagirende Piament nur in cirrhotischen Lebern beob-

h 
0 

· · ht cir-ac tet und untersucht, während es sich noch viel häufiger m ll!C 

rhotischen, bei sehr verschiedenen Krankheitszuständen findet. 
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Ich habe vor vielen Jahren diese Befunde als Siderosis der Leber 
(und anderer Organe) beschrieben und dabei gezeigt, dass nicht nur die 
braun gefitrbten, sondern gewöhnlich auch farblose Theile des Proto­
plasmas der betreffenden Zellen die Fe.-Reaction geben. In den aus­
gesprochenstell Fällen ~st allerdings ein 'rheil der auf Fe. reagirenden 
Substanzen stets bräunheb gefärbt und oft so reichlich, dass dadurch die 
Farbe des ganzen Organs verändert wird. Diese Eisenablagerung in den 
Leberzellen kann ohne irgend welche histologische Veränderungen des Organs 
bestehen, und, wie z. B. bei perniciöser Anämie, sehr hochgradig werden. 
Selbst bei Anhäufung zahlreicher gröberer, eisenhaltiger Körner und Zellen 
in den Lebercapillaren kommt es höchstens an völlig obstruirten Stellen zu 
einer umschriebenen I\ernanhäufung, niemals führt die Eisenaufspeicherung 
als solche zu Lebercirrbose. 

Zu denjenigen Krankheiten, welche \On Siderosis der Leber öfter 
begleitet sind , gehört auch der Diabetes mellitus; gerade ein Fall von 
Diabetes war es, bei welchem ich zuerst diese Siderosis in ganz besonders 
ausgesprochenem Grade, nicht nur an der Leber, sondern an den ver­
schiedensten Organen beobachtete und (1877) beschrieb. In diesem Fall 
war das interstitie lle Gewebe allerdings etwas vermehrt, aber durchaus 
nicht so, dass man von Cirrhose sprechen konnte. Geringere Grade von 
Eisenanhäufung habe ich seitdem noch mehrfach in den Lebern von 
Diabetikern (aber in der Minderzahl der überhaupt zur Section gekommenen 
Diabetiker) angetroffen , ohne dass eine Spur von Cirrhose da war. 

Die Sicl erosis scheint also ein häufigeres Vorkommniss in der Leber 
der Diabetiker zu sein: natürlich findet sich die Eisenanhäufung dann 
anch , wenn die Leber eines solchen Diabetikers nebenher cirrhotisch ist: 
diese cirrhotischen Lebern haben aber die Aufmerksamkeit der franzö­
sischen Autoren augenscheinlich mehr zur Untersuchung angeregt als 
die nicht cirrhotischen. 

Ein sehr häufiger Befund ist die Siderosis der Leber bei perniciöser Anämie; 
erst vor kurzem sah ich dabei zum ersten Mal auch eine Cirrhose: Der 52jährige 
Kranke lmm in ziemlich kachektischem Zustande mit mässig intensivem Icterns 
und gastrischen Symptomen ins Krankenhaus, so dass zunächst ein Magencarcinom 
mit secundärem Lehercarcinom angenommen wurde. Auf Grund des Blutbefundes 
und des gänzlichen Ausbleibens fortschreitender Organveränderungen wmde 
später perniciöse Anämie diagnosticirt. Der Kranke starb kachektisch ohne Ascites. 
Die Section ergab eine wenig verkleinerte, exc1uisit cirrbotische Leber mit Braun­
fär1mng des Parenchyms. Der mikroskopische Befund entsprach ganz dem für 
die diabetische Pigmenteirrhose beschriebenen. Die Eiseureaction war sehr aus­
gesprochen, auch in der (wegen Verdickung der Kapsel kleingebliebenen) :Milz, 
sowie in den O'ewundenen Harncanälchen der Niere. - Die Cin·hose hatte hier 
offenbar lange \estanden, bevor zu ihr (wie sonst der Diabetes) die perniciöes 
Anämie hinzugetreten war. Das einzige von der Oirrhose herrührende Symptom 
war der mässige Icterus gewesen. 



424 Pigmenteirrhose der Diabetiker. 

Siderosis mit Cin·hose der Leber bei einem Phthisiker hat ~'I a r c h a 
11 beschrieben. d 

Aufflillio- bleibt nur die Häufigkeit, mit welcher die franz·· . b 
o . . . . . OS!SC en 

Beobachter die Comp!Icatwn des Drabetes 1111t Lebercrrrhose beoba bt, 
. D" b t"k d" p c .eten Vielleicht sind unter den dortigen Ia e 1 ·ern te otatoren besonders 1 · 

d h . . . 1 . za 11-
reich vertreten, vielleicht fin et auc m emer cn-r 1otischen Leber die d -

. I . hl" h urch den Diabetes bedingte Eisenab agerung reic rc er und dauerhafter statt 
als sonst . 

.Anscheinend decken sich die als Diabete bronze beschriebenen Fäll 
theilweise mit dem von Recklinghausen als Hämochromatose bezeichn t e 
Zustand, doch sind über letzteren nähere Mittbeilungen abzuwarten. e en 

Unerklärt bleibt die, übrigens inconstante, Verf.'irbung der Haut. 
Eisengehalt des hier abgelagerten Pigment s ist weder angegeben nocl ~ 
wahrscheinlich. vielleicht war es nur die, sonst auch häufige, Verfärbuna­
der Kachektischen, welcher nur wegen Pigmentirung der inneren Organ~ 
mehr .Aufmerksamkeit geschenkt wurde, die auch durch ('inen Icterus 
levissimus modificirt sein mochte. -

Die Malariaeinhosen und die Ci rrh osen der Diahetiker werden von 
Chauffard als eine besondere Gruppe der Cirrh oses pig men ta ir es 
zusammengefasst; die vorstehend e Darstellung zeigt schon, dass Verfasser 
eine solche Classification nicht anzuerkennen verma,Q·. Der Pürmento·ehal t 

L• W 0 

hat mit der Cirrhose direct nichts zu thun , er kann ohne Cirrhose und die 
Cirrhose ohne Pigmentirung vorkommen. Ein eigenthüml iches Pigment 
ist überhaupt nur bei der Malaria vorhanden, das eisenbaltige Pigmen t 
findet sich viel häufiger bei anderen Krankheitszustiind en in nicht cir­
rhotischen Lebern. (Yerg1eiche auch die Abschn itte über "Siderosis der 
Leber" und "Pigmentleber" .) 

.A.uscher, in: Debo1e et Achard, j\Iannel de nH~decine , VI, pag. 105. 
- et Lapicq ue, Recherehes sur le pigment du diabete bronze. Soci<He de biologie. 

25. Mai 1895. 
- - Accumulation d'hydrate ferrique dans l'organisme animal. .A.rchi>es de pbysiologie, 

Avril 1896. 
Ac a rd E . .A., Contribution a l'etude des cirrhoses pigmenta i!·es etc. These de Paris, 
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1894. 
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8. Syphilitische Hepatitis. 

Die durch Syphilis bedingten interstitiellen Veränderungen der Leber 
sind nach Sitz, Form und Ausdehnung sehr verschiedenartig, so dass 
ihre genetische Zusammengehörigkeit. erst ziemlich spiit erkannt worden 
ist. Gemeinsam ist allen syphilitischen Processen in der Leber die Bil­
dung eines zellenreichen Bindegewebes, das, aus Rund- und Spindelzellen 
bestehend, einerseits zu derbem Narbengewebe umgewandelt wird, anderer­
seits nach fettigem Zerfall der Zellen zur Resorption kommt. - Die nach 
acquirirter Syphilis bei Erwachsenen und die bei hereditärer Syphilis auf­
tretenden V eründerungen werden zweckmässig gesondert besprochen. 

Bei Erwachsen e u tritt die syphilitische Hepatitis sowohl in 
diffuser als in umschriebener Form auf; die diffuse Form deckt sich 
mit der gewöhnlichen, als Cirrhose beschriebenen interstitiellen Hepatitis; 
Syphilis ist unter den Ursachen der Cin·hose dort erwähnt. Die inter­
stitielle Wucherung ist vorwiegend interacinös, scheint jedoch etwas 
häufiger als bei der Alkoholeirrhose auch zwischen die Leberzellen­
reihen einzudringen, kann wie die Alkoholeirrhose schliesslich zur Schrum­
pfung führen und ist von jener nicht sicher zu unterscheiden, zumal sehr 
häufig beide SchtLdlichkeiten nebeneinander in Betracht kommen. 

Viel besser charakterisirt und vermutblich häufiger ist die um­
schriebene Form der syphilitischen Lebererkrankung, die gummöse 
Hepati t is, das Syphilom der Leber. Hier bestehen mehrfache bis viel­
fache discrete Herde von Hirsekorn- bis Walnussgrösse und rötblich­
grauer bis weisslicher Färbung. Diese Herde sind von unregelmässiger. 
häufig strahliger Gestalt, gegen das umgebende Gewebe bald weniger, 
bald schärfer abgesetzt, und zeigen in ihrem Inneren gelbweisse, käsige, 
trockene, aber feste und zähe Massen, welche auf dem Querschnitt un­
regelmässige Figuren bilden und dadurch an die verkästen Centra tuber-
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culöser Lymphdrüsen erinnern, sieh aber durch ihre derbere Be h . . n· H d fi . sc alfen-heit von jenen unterschetden. 1ese er e nden siCh vorwieo· 
b d l.. d L' oend an der Oberfläche der Leber, eson ers angs es 1gamentum suspe .· • 

hl. . . nsoaurn 
\Venn im Innern vorhanden, sc tessen ste SICh an das der p ·t 1 · 

. d G l . , - or a ver-
zwei()'ung folgende Bmdegewebe er 1 s so n sehen Rapsei an (Peri 

Phlebitis syphilitica. Scb üppel). .Mikroskopisch bestehen die fri·s hpyle­
' . c eren 

rötblicboTauen Wucherungen aus Spmdelzellen und Rundzellen in 1 0 
d 111' h k . 101110

" gener Grundsubstanz,. während an . en ge ) 1c ·ttstgen Stellen in letztere 
Fettkörnchenhaufen emgesprengt smd. 

Neben diesen unzweifelha~ gummösen Herden finden si ch in solchen 
Lebern häufig einfache fibröse Narben: w:lcbe von der Oberfläche aus mit 
tiefen Furchen in das Lebergewebe emdnngen ; wegen des Vorkomme ns 
aller möglichen Uebergangsstadien dürften diese Xarben aus den ersto-e-
nannten Herden so zustande kommen, dass ein Tlleil des zellenreichen 
Gewebes in derbes Fasergewebe umgewandelt wird, iviihrend der andere 
Theil nach fettigem Zerfall zur Resorption kommt. Manche Lebern zeio·en 
nur einige der genannten eingezogenen Narben, in denen sich käsi()'e 
Einsprengungen finden können , aber nich t zu finden brauchr,n ; andere 
sind durch diese Narben in hohem Grade deformirt, mit abgeschnürten 
Anhängseln \On Nuss- bis Apfelg-rösse versehen oder in ein aus solchen 
Gebilden zusammenhängendes Conglomerat venvandelt. Die vorwiegend 
rundliebe und kugelige Form dieser Lap pen lässt sich nur aus einer 
grossen Plasticität des Lebergewebes erklären; vielleicht ist an ihrem 
Zustandekommen auch eine vicariirende Hyperplasie desselben betheiligt. 

Bei der gummösen Hepatitis zeigt der se r öse U e b e rz u g der 
Leber stets Verdickungen und Adhäsionen, die, von verschiedener Form 
und Ausdehnung, sieh über den Bereich der eigentlichen Narben binaus 
erstrecken und im allgemeinen sehr viel sUirker als bei irgend einer anderen 
Lebererkrankung entwickelt sind. 

Viel seltener als diese grösseren cleformirencleo und immer nicht sehr 
zahlreichen Herde sind die :ßliliars yphilom e, welche die Leber in sehr 
grosser Zahl, ähnlich Tuberkeln oder Keubildungen, durchsetzen können. 

Manchmal ist die gummöse deformire1.1de Hepatitis mi t der diffusen 
interstitiellen Form combinirt manchmal zeio·t das zwischen den Narben-

' 0 . 

strängen gelegene, gewöhnlich normale Lebergewebe F ettinfiltratwo, 
Amyloiddegeneration oder auch Erkrankun ()' der Gallenwege mit Oon-
crementbildung. c 

Umgekehrt wie beim Erwachsenen ist bei hereditärer Syphilis 
die umschriebene Form der Lebererkrankuno· di e seltenere, die diffuse 
Form die häufigere; sie findet sich vom secb s t~n Fötalmonate an, bei Neu­
geborenen oder in den ersten Wochen und .Mouaten des Lebens und er-
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scheint hier meist unter dem Bilde einer hypertropbischen Bindegewebs­
induration. Die Leber ist vergrössert, schwerer, ihr Gewicht nach Bi rch _ 
Hirschfeld 60fo, statt normal 4·6%, des Körpergewichtes, ihre Farbe 
ist graurötblich bis schmutzig gelbgrau, wie "Feuerstein" (G u b 1 er), 
in geringeren Graden auch bräunlich oder gefleckt; dabei ist sie derb ("wie 
Sohlenleder", rr r o u s s e au), blutarm, die Läppchenzeichnung verwaschen 
oder fehlend. Mikroskopiseh findet sieh nach Hutinel und Hudelo zuerst 
Hyperämie mit Erweiterung der Capillaren, Leukocytenanhäufung und 
Wucherung des Capillarendothels; dann sieht man in den verbreiterten 
Interstitien der Läppchen Rundzellen in ein neugebildetes Fasergewebe 
eingelagert; diese Zellen finden sich auch vielfach im Inneren der Leber­
läppchen, zwischen Capillarwand und Leberzellenbalken; sie finden sieh 
häufig auch in der Wand der Blutgefässe bis in die Intima hinein. l\Iit der 
Zeit tritt Bindegelv·ebe an Stelle der zelligen Infiltration. Die Leberzellen 
zeigen anfänglich Kernproliferation, später zeigen sie Formveränderung, Auf­
hellung des Pro topl asmas und Schwund. 

Wenn auch diffus verbreitet, kann die Bindegewebswucherung 
stellenweise doch massenhafter und in Form umschriebener kleiner Herde 
auftreten. 

Gewöhnlich wird die indurirte Leber det· Neugeborenen vergrössert 
gefunden, da die Kinder unter dem Eiuflusse der Dyskrasie zeitig sterben; 
doch kann dieselbe. wie es scheint, im weiteren Verlaufe auch zu glatter 
Atrophie oder auch zu Granularatrophie führen. Wo hereditäre Syphilis 
zur Gummabildung führt, geschieht dies meist in Form miliarer Knötchen, 
die in grosser Zahl durch die Leber zerstreut sind. -

Die durch Syphilis in der Leber gesetzten Veränderungen zeigen 
im makroskopischen und mikroskopischen Verhalten viele Analogien mit 
denen anderer Organe: der n'leniogen, der Hoden, des Herzfieisches, der 
Knochen. Die Wucherung spielt sich im Bindegewebe ab; sie steht ihrem 
Charakter nach in der Mitte zwischen Neubildung und chronischer Ent­
zündung ; das neugebildete Gewebe tcndirt einerseits zum Zerfall in 
fettigen moleculitren Detritus, welcher zur Resorption kommt, theilweise 
zur Bildung von Narbengewebe. 

Bei Neugeborenen manifestirt sich die Syphilis meist noch in 
ausgesprochenen anderweitigen Veränderungen: Milztumor, Placentar­
narben, allgemeiner Atrophie etc.; beim Erwachsenen können die Leber­
veränderungen das einzige Zeichen der Dyskrasie sein. 

Vor k o m m e n. 

Die syphilitische Hepatitis tritt während des tertiären Stadiums der 
Krankheit zu derselben Zeit auf, in welcher sieb auch die gummösen Ent­
zündungen der Meningen, der Knochen, der Schleimhäute u. s. w. ent-
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wickeln, meist also eine längere Reihe von Jahren nach erfolgter I r 
. d L b illection Da die zeitliebe EntWickelung er ues a er bekanntlich sehr ()'. · 

Verschiedenheiten zeigt, so mögen auch kürzere Zeiträume vork brosse 
. . . . . 1 h . . ommen. Dte Fälle von Keyt) und B1ei mei , m we c e11 nur 6, respecttve 9 n'r 

b . . f 'I' h . h . .tonate verflossen sein sollen, ersc emen m1 r re1 IC mc t em wurfsfrei. 
Bei erworbener Syphilis gehört die Leber zu den häufi ()'er erk .. k . . .. . . . . .. b ran ten 

Einueweiden. bei heredttarer Syph1hs 1st s1e. nachst den Lun()'en . h 
e ' . ,.. . t:> SlC er 

das am häufigsten befallene Organ. Dte h.rankhett beginnt oft h 
. d . h b . 'l' d .. sc 011 

während der Fötalpertode, fin et SIC e1 o t- und F ruhbo·eborenen . 
. • ' SOWie 

bei Kindern, welche m den ersten Wochen oder Monaten nach der 
Geburt sterben. 

Die Häufigkeit ergibt sich aus. den Zusa:~menstellungen , welche H 
0

_ 

meister und Feige nach_ den Sect10nen cles _K1eler pathologischen Institutes 
aus den Jahren 1873-188t> und 1886-189::> gemacht haben. Unter den 
zur Section gekommenen Säuglingen des ersten Lebenshalbjahres waren 123 
respecti\Oe 189 mi~ .~ypbilis l~eh aftet, das ist _20·1 ~~.~ ' resp~cth~,e 16·?JOfo Aller: 
Unter diesen Syph1httscben zeigten 48 , respechYe 12.;:,, das 1st •:/JDfo , respective 
6ö0Jo interstitielle Hepatitis. Danehen waren sehr lüi.uli~· die Lungen, Yiel seltener 
Knochen und Baut erkrankt. 

S y m p t o m e. 

Beim Erwachsenen verläuft die umschriebene Form der syphili­
tischen Hepatitis in den meisten Fällen ohne herrarstechende Symptome und 
bildet einen zufälligen Sectionsbefund. Bei der häufi gen ~I i tbethei ligung der 
Serosa gibt sie sich zuweilen durch Leberschmerzen oder perihepatitisches 
Reiben kund. 

Frische Gummata können als knollige Herrorragungen am Rand 
oder auf der convexen Oberfläche des Organs fü hlbar werden ; häufiger 
kommen die durch Narbenretraction herbeigeführten Difformitäten zur 
Wahrnehmung; Knollen am unteren Leberrand von Apfel- bis Haselnuss­
grösse, oft durch so tiefe Furchen von dem Rest des Organs getrennt, 
dass sie andere Tumoren vortäuschen, auch mi t ei ner beweglichen Niere 
verwechselt werden können. Während diese abgeschnürten Theile lange 
stationär bleiben, oder sich doch sehr langsam verändern, kann an den 
eigentlichen Gummata eine Rückbildung beobachtet werden ; solche Fälle 
haben 0 p p o I z er und B o c h da l e k 2) seinerzeit zu der irrthümlichen 
Annahme geheilter Lebercarcinome verleitet. 

Durch die perihepatitischen Schwielen ist das Organ öfter der vordere? 
Bauchwand angeheftet und in seiner respiratorischen Verschiebliehkelt 
beschränkt. 

1
) Schmidt's Jahrbücher, Bd. CLXI, S. 142. 

2
) Frager Vierteljahrsschr., 1845, Bd. II, S. 59. 
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Bei diesen während des Lebens erkennbaren Veränderuno-en der 
• b 

Leber kann das Allgemembefinden vollkommen ungestört sein, wenn der 
Rest des Organs normal zu functioniren vermag. Störungen erfolgen von 
der Pfortader, seltener von den Gallengängen oder Lebervenen aus. 

Ist durch Compression der Pfortaderäste ein Stauungs a s c i t es 
erzeugt, so entsteht in dem klinischen Bilde Aehnlichkeit mit Lebercirrhose 
umsomebr, als zur Entwickelung einer Mi I z s c h w e ll u n g· nicht nur die 
Stauungshyperämie, sondern auch syphilitische Hyperplasie sowie Amyloid­
degeneration beitragen können. Icterus kommt durch Compression von 
Gallengangsiisten seltener als Ascites zustande, noch seltener eine Stauungs­
leber durch narbigen Verschluss der Lebervenen. 

:Manchmal ist der Verlauf ein tödtlicher, wie bei Gin·hose. Bei 
rechtze itiger antisyphilitischer Behandlung kann vollständiger Rückgang 
sämmtlicher Symptome erreicht werden. Zuweilen :finden mehrfache Narh­
liisse und N achsehübe statt, und gerade dieser lang hingezogene und 
wechse lnde Verlauf kann zur Unterscheidung von der Alkoholeirrhose dienen. 

Die diffuse syph ili tische Hepatitis der Erwachsenen kann im Anfang 
eine Vergrösserung des Organs erkennen lassen, und zwar, wie es scheint, 
häufiger als die Alkoholeirrhose; ihr Beginn schien mir nach einigen 
eigenen Beobachtungen etwas acuter und der Verlauf etwas schneller zu 
sein als bei letzterer. 

Ne u @: e b o r e n e mi t syphilitischer Hepatitis pflegen sogleich oder 
in den nächsten :Monaten erhebliche Störungen des Allgemeinbefindens 
zu zeigen ; diese Kinder sind mager, welk und gede~hen nicht ; mit dem 
übrigen Körper contrastirt der aufgetriebene Leib, in welchem die Leber 
vergrössert, glatt und hart gefühlt wird ; daneben besteht oder entwickelt 
sich Ascites, die Milz ist gewöhnlich um das Mehrfache vergrössert und 
fühlbar ; Icterus ist inconstant und von verschiedener Intensität. Kinder 
mit diesen Symptomen gehen trotz therapeutischer Bemühungen ziemlich 
sicher zugrunde an Kachexie, Durchfällen oder hinzutretender Peritonitis. 
Geringere Grade der congenitalen Hepatitis, die zunächst symptomlos be­
stehen, mögen ein längeres Leben erlauben und sich später zu jenen Fällen 
entwickeln, welche im vorgerückten Kindesalter oder noch später das Bild 
La e n n e c'scher Cirrhose ohne nachweisbare Aetiologie darbieten. 

:Manche dieser Fälle von spät und langsam entwickelter Leber­
syphilis zeigen einen ungewöhnlichen oder unklaren klinischen Verlauf 
und sind anatomisch durch die ungleich vertheilte und zugleich intra­
lobuläre Bindegewebswucherung ausgezeichnet. Manchmal zeigen sie auch 
miliare Käseherde oder .Amyloidberde. 

Je älter das Kind, bei welchem die Hepatitis sich entwickelt, umso 
unsicherer wird es natürlich, ob Syphilis hereditaria tarda oder ob früh-
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zeitig erworbene Krankheit vorliegt. Bart h e I e m y hat einige 30 
artio-er Fälle zusammengestellt; am häufigsten betreffen dieselben d det~ 

o . . J h I . . d. Z . as .Alter von 6-13 Jahren, ste kommen Jeüoc Jts m te wanz1gerjabre h" . ·· . n· l' d d" tnem vor (z. B. Fall von ~bermarer) .. Iegem_esten_ teser_:B,älle(vonBarthe-
lem'T als cono·estrve Formen bezerchnet) bteten em wemg charakter·· t· 

J • o . .. . . . . . < IS tsches 
Krankheitsbild mtt hartnackigen dyspeptlschen und mtestmalen St'" 

<... • • • oruno"en 
zeigen aber Vergrösserung und lerchte Empfindhchkett der Leber. In bl ' 
-1uso-esr)rocheneren Fällen findet sich bei vergrösserter, harter Lebe!· A .c en 
'· o . . . .o.scttes. 
oft ein collaterales Venennetz m der Bauchwaud und l\II!ztumor· selt . . . • ener 
1st die Leber verkleme1·t oder defonmrt. Icterus Wird nicht häufio· b 

o e-
obacbtet. 

Zuweilen entwickelt sich in einer solehen hereditär cirrhotischen Leb . 
die \ielleicht lange symptomlos bestand, eine acute parenchymatöse Hepatit~~· 
welche unter dem Bilde des Icterus gravis oder der acuten Atrophie schneli 
zum Tode führt, eine Complication, wie sie ja auch der hypertrapbischen 
Cirrhose zuweilen zukommt. Hierher gehört Yielleicht der auf der Kieler 
Klinik beobachtete Fall, welchen T h i e I e n beschrieben hat. 

Dia g no se. 

Bei N engeboreneu ist die Diagnose der syphilitischen Hepatitis ver­
bältnissmässig leicht, da das Organ der Untersuchung gut zugänglieh ist 
und andere Lebererkrankungen wenig in Frage kommen; sch wi eriger is t 
die Diagnose der hereditären Lebersyphilis im späteren I\:indesa.lter wegen 
r1er \ielfach unbestimmten Symptome, oft ist sie erst aus dem Erfolg der 
Therapie mit Sicherheit zu stellen. 

Beim Erwachsenen können V erwechsluDg·en namentlich vorkommen 
'-' 

mit Krebs undmit Alkoholcirrhose. Gummata der Leber können am ersten 
mit Krebsknoten verwechselt werden , beide si nd der Rückbildung fähig, 
doch geschieht diese bei den Gummata vollständiger, während die Krebs­
knoten nur centrale Dellen zeigen und neiJen ihnen neue auftreten. 

Auch die abgeschnürten Lehertheil e können Neubildungen rortä.uscben, 
doch zeichnen sie sich diesen gegenüber durch glatte Oberfläche, annähernd 
kugelige Gestalt, pralle Consistenz, Schm erzlosigkei t und constant bleibende 
Grösse aus. Grosser fühlbarer l\lilztumor, Albuminurie sprechen ebenfa_lls 
für Hepatitis syphilitica. Die Kachexie ist nicht so hochgradig, wie benn 
Carcinom. 

Gegenüber der gewöhnlichen Cin·hose zeichnet sich die gummöse 
Hepatitis aus durch grösseren und ungleichen Umfang der Knollen, Gr~sse 
des Milztumors und \Vechsel der Symptome; auch ein ausgebildeter .. Asct~es 
~an~ wiederh_olt rückgän?'ig werdet~ mit dazwischen liegenden lan~~~: 
Penoden relativen \Vohlsems; solch Jahrelanges Auf- und Abgehen sp 
für gummöse Hepatitis. 
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Von einer gewissen diagnostischen Bedeutung sind die Häufigkeit und 
die Ausdehnung der perihepatitischen Adhäsionen bei Lebersyphilis. 
Freilich kommen ähnliche Symptome, Schmerzen und Fieber, häufig auch 
bei Gallensteinen vor, so dass unter Umständen diagnostische Schwierig­
keiten entstehen. 1) 

Die Anamnese ist für die Diagnose nur von relativem Werth, da 
auch bei festgestellter früherer Irrfeetion doch andere Lebererkrankungen 
vorliegen können; wichtiger sind schon objective Befunde an anderen 
Organen, Gummata oder Narben an Haut, Schleimhäuten oder Knochen. 

Zu beachten ist, dass auch durch gewöhnliche Schnürwirkung ein 
kugelförmiger Lappen am unteren Leberrande gebildet werden kann, 
welcher denen syphili tischen Ursprungs durchaus ähneln kann; indessen 
ist dieser Schnürlappen stets einfach, höchstens durch die Gnllenblasen­
incisur getheilt un d stets in der l'damillarlinie am unteren Rande des 
rechten Leberlappens gelegen. 

Behandlung. 

"\Vie in anderen Organen, so kann auch in der Leber bei rechtzeitiger 
Diagnose gummöse Entzündung und Neubildung durch eine specifische 
Behandlung zum Sti ll stand und zur Rückbildung gebracht werden . .An der 
Bildung mancher znfiil lig gefundener Lebernarben mag eine, eigentlich auf 
andere Organe gerichtPt gewesene Therapie nicht unbetheiligt sein. Oft 
freilich wirkt eine antisyphilitische Behandlung aber nur zeitweilig sympto­
matisch und lindernd ; in manchen Fällen, und gerade da, wo die Diagnose 
mit einiger Sicherh eit zu stellen war, bleibt sie wirkungslos, weil der Process 
selbst abgelaufen ist und die Schädigung von schwieligen Narben herrührt, 
welch e durch Jod oder durch Quecksilber zu beeintlussen hier ebenso wenig 
möglich ist, wie an der Haut oder Gaumenschleimhaut. 

Bei unsicherer Diagnose ist der V ersuch einer antisyphilitischen 
Th erapie gerechtfertigt. Wie bei anderen Organerkrankungen uncl un­
IJestimmtem Krankheitsbild wird die Diagnose zuweilen erst durch den 
Heilerfolg gesichert. 

Bei schmerzhafter gummöser Perihepatitis wird man Jodkalium oder 
Jodnatrium gebrauchen, ebenso bei probatarischer Behandlung oder wo 
andere Symptome die Quecksilberbehandlung für den Augenblick verbieten. 
Dauernder Erfol er und V erhütun o· baldibo·er N achsehübe wird indess viel 

0 b 

wahrscheinlicher durch eine gründliche, 6-8 Wochen fortgesetzte Queck-
silberbehandlung erreicht; praktisch wird hier die Schmiercur wohl den 
Vorzug behalten, wenn man auch theoretisch der innerlichen Darreichung 
des Kalomels wegen der directen Resorptionsbahn zur Leber vielleicht den 

1
) V g1. Riede l, Arehiv für klin. Chirurgie, 1894, Bd. XLIX, S. 206. 
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v orzug zu geben geneigt ist (mit 2mal täglich 0·05 beginnend 
0·4-0·6 pro die steigend). Und bis 

Neben der speeifischen Therapie erfordern die einzelne d . 
.. n urcn d" 

Lebererkrankung hervorgerufenen Zustande und Symptome b·· fi _Ie 
1 d" b . d c· h au ()- em Eingreifen; hier kommen a so Je :1 er Irr ose und bei dero . .· 

h epatitis geschilderten ~1aassnahmen m Frage. Peu-

Barthelemy l\1., Syphilis hered. tardive. Lesions du foie. (Mit Literat . 
Archives generales de medecine, 1884, tome OLIII, pag. 513, 674. tuangn.ben.) 
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' - ' s. nhsh med. Journal, 23. April 1892, pag. 841. 
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Ebermaier A., Ein Fall von Syphilis hereditaria tard lL. Dissertatio n. Kiel 1888. 
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Neubildungen. 

(Ho p p e-Seyl er.) 

Fibrome. 
Die B'i brome, aus cleriJem Bindegewebe gebildete gutartige Geschwülste, 

kommen nicht selten in der Leber vor. Fast immer sind sie aber so klein, 
dass sie gar keine Erscheinungen während des Lebens machen und erst 
bei der Section auf dem Durchschnitt oder an der Oberfläche des Organs 
als erbsen- bis stecknadelkopfgrosse, gelbweisse, festere Einlagerungen in 
das Lebm·gewebe wahrgenommen werden. 

\v-enn es zur Bildung multipler Fibroneurome im Körper kommt, 
so können solehe auch an den Verästelungen des Sympathicus innerhalb 
der Leber auftreten , 1) ohne aber wohl Beschwerden hervorzurufen. 

Ein grösseres Fibrom erwähnt Chi a r i. ~) Dasselbe sass an der 
Unterfläche des rechten Leberlappens, rechts von der Gallenblase, und 
war 7·5 cm lang, 4·5 cm breit. Es wurde bei der Section gefunden; ob 
es Störungen intra vitam gemacht bat, wird nicht gesagt. 

Wenn nun auch die meisten Ftbrome ungefährlich sind und das 
Befinden des betreffenden Individuums nicht stören, so zeigt doch ein von 
Q ui n c k e in Bern beobachteter Fall, dass bei grösserer Ausdehnung un·d 
ungünstigem Sitz des 'rumors derselbe das Leben gefährden kann. 

Es handelte sich um einen 2 1J2jährigen Knaben, welcher am 19. Juni 1873 
in das Inselspital aufgenommen wurde, nachdem im Herbst 1872 Icterus, Neu­
jahr 1873 Vergrösserung des Bauchumfanges, dann Fieber und zuletzt eine 
Geschwulst in der Mitte des Lelbes aufgetreten wareiL 

Es bestanden bei der Aufnahme starker Icterus, Entfärbung der Fäces, 
kolossale Vergrösserung des rechten Leberlappens, welcher von der sechsten 
Rippe bis zum Darmbeinbmm reichte, während der linke nicht deutlich nach­
zuweisen war. Die Leber war hart, spra.ng deutlich vor. :Man fühlte die 
Gallenblase als kugelige, prallgefüllte, ta.ubeneigrosse, leicht fluctuirende Ge­
schwulst. Es bestand :Milztumor, Gallenfa.rbstoffgehalt des Urins, Hautjucken, 
Verlangsamung des Pulses. Ascites war nicht vorhanden. Abends wa.r die 

1
) Ziegler, Lehrbuch der pathologischen Anatomie, Bd. ll, S. fi!l9. 

2
) Chiari, Wiener med. Wochenschr., 1877, S. 16; nach Langenbuch, I. c., 

Bd. II, S. 16. 

Quinckc u, Hoppc·Scyler, E1·kmnkungen der Leber. 28 
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Temperatur etwas erhöht (38-390), morgens nor~nl. Mehrmalio-e Puncti 
der Leber ero-aben nur Blut und Leberzellen. So bheb der Zustand onen 

::o • •• ·t P t· t F{ 1 1 t Jnonatela unverändert. Im October acq~mn e a I.en euc 11US .~n, ma.gerte ab. und ng 
konnte nun die ~e?er dentl:cher palpue~. Ilu~e Gr~~se. war. unverändert m~n 
Gallenblase prom1mrte deutlich, stellte emen kegelfonmg-cylmdrischen K .. ehe 
dar dessen Durchmesser 3·5 cm betrug und dessen Achse fast direct 01Per 
' , . 1 d t· ~ 1 vou vor nach hinten lief. Der Fundus war weic 1, er 1e1er ge egene Theil al ~. n 

l • G 11 bl · ' ller nart und leicht uneben. Rechts von oei Ta en ase wm an der Unterfp· 'h 
Leber ein höckerio-er rundlicher Tumor zn fühle11. Diese Erscheinuno-eu v .t~b'e der 

.::=. , • • 1· b h . ' et un den mit einer Bronchitis bheben so mon,lte <~.ng este en. Fieber und Icterus 1 ' II d P t' 1 1 t auert~n fort. Im April1874 traten Schwe ung er aro 1s nnc c er Lymphdrüsen am H 1 ~erner Blutuno-en aus Nase und i\Iund auf, und am 18. April 1874 >:t.-.r·lJ p t~se, 1' ::o • " " - a Jen t 
Die Section (La.~ghans)_ er?n,b a~ H:rzen mchts Abnormes, il~ 

rechten Unte~·lappen _lobu~are Hep~tlsatwn , allgememen Icten~s, mässigen Blut­
gehalt der Nwren. Die ?1~1lz erschwn geschwollen, sehr cons1stent, die Follikel 
zahlreich, etwas opak, ehe Pulpa braunroth. 

Die Leber maass 24 cm in der Länge, 6 cm in der Brei te , 3·5 cm · 
der Dicke, war etwas zäh, nic!ü steif, stark ikt~risch, ohne TrübunO'. D~~ 
linke Leberlappen war sehr klem. An der Unterflache befand sich eine etwa 
hühnereigrosse, rundliche Geschwulst 10n röthlich-ikterischer Farbe und SC'hr 
bedeutender Consistenz; dieseihe ging vollständig in die Leber über und dranO' 
durch dieselbe hindurch. Sie erwies sich al s ein Fibrom. Die Gallenhlase wnr 
stark ausgedehnt, enthielt gallertige, klare, durchsichtige Flüssigkeit, der Cbole· 
dochus war nicht durchgängig. 

Ausserdem bestand Schwellung der Parotis, cler Lymphdrüsen am Hals 
und ~Iesenterium. 

In diesem Falle hatte der Tnmor infol ge seiner Lage und Grösse wohl 
zu Compression der Gallenwege und vollkommenem Abschluss der Galle 
vom Darm geführt, so dass der Tod durch 1-Iepatargie (Cholämie) erfolgte. 

In ähnlichen Fällen würde nun bei rechtzeitiger Erkennung des 
Leidflns, eventuell mit Hilfe probatarisch er Laparotomie, di e Entfernung 
der Geschwulst auf operativem Wege uucl damit Heilung erzi elt werden 
können, wie dies bei sarkomatösen Geschwül sten schon mehrmals mit 
Erfolg geschehen ist. 

Angiome. 
Cavernomc. 'l'eleangiektasicn. 

Die Leberangiome haben im allo·emeinen keine klinische Bedeutung. 
Sie stellen meist einen zufällio-en s:ctionsbefuncl dar. Nur selten bilden 
sich grössere Gesch1vülste au~, welche aus einem cavernösen Gewebe 
bestehen und durch die Raumbeschränkuno· im Abdomen und Druck auf 

0 

die Nachbarorgane Störungen verursachen. 

So hat Y. Eise l s b er g einen 470 g wieo·enden derartigen Tumor, .der 
am Rande des rechten Lappens sass, und R 0 ~ e n t ~ a l ein fibröses AngJoiil 
des Lobus Spiegelii beobachtet und mit Glück entfernt. 
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Auch Bircl:-Hirscl~fel_cl erwäh~t ein von Hagedorn partiell ex­
stirpirtes Leberang10m, das 1m Umfange emes schwangeren Uterus die Bauch­
höhle erfüllt hatte. 

Die meisten Angiome bilden aber keine geschwulstartige VorwölbunO' 
der Oberfläche, sondern bleiben im Niveau derselben,· erscheinen höchsten~ 
als flache Buckel. Sie scheinen sich namentlich im Alter, bei .Münnern 
häufiger als bei Frauen, zu entwickeln, und zwar vielfach so, dass sie 
Lebergewebe substituiren, daher keine Compressionserscbeinungen in der 
Umgebung erzeugen. Doch kann man an jüngeren Angiomen manchmal 
fettige Degeneration oder braune Atrophie der Leberzellen am Rande der 
Gesellwulst nachweisen . 

.Meist erscheinen sie keilförmig, die Basis der Oberfläche der Leber 
zugekel1rt, ähnli ch Infarcten, unter der G 1 iss o n'schen Kapsel sitzend. Sie 
bilden dann an der Oberfläche des Organs scharf umschriebene rötbliche 
bis schwärzliche Flecken von Stecknadelkopf- bis N ussgrösse, die bei 
oberfläch licher Betrachtung wie Blutungen aussehen. Auf dem Durchschnitt 
zeigt sich ein schwammiges, aus zahlreichen untereinander communici­
renden Bluträumen und Bindegewebssept.is (Virchow fand darin auch glatte 
:Muskelfasern) bestehendes Gewebe. Manchmal sind die Septa verdickt: 
fibrö ses An g i o m (B ü t t c her). Auch kann sich eine festere Kapsel 
um sie gebildet haben, wii hrend meist eine solche scharfe Grenze gegen das 
Parenchym fe hl t. Infolge r erschlusses der Gefässe, welche in das Angiom 
münden, kann es zu cysti:iser Umwandlung kommen, indem seröse Flüssigkeit 
in den Hohlraum ergossen wird. Auch dunkleres Pigment kann in den Septis 
sowie im angrem enden Lebergewebe abgelagert werden: melanotisches 
Angiom (Hanot und Gilbert). Vielfach sind, ähnlich wie bei Cysten­
leber Cysten, hier Angiome in der Niere vorhanden. 

Die crwernösen Geschwülste stehen mit Pfortaderzweigen in Verbindung, 
lassen sich aber ausser von diesen auch von der Arteria hepatica injiciren, von der 
Zweige in die Septa hinein verlaufen. Einige lassen sie aus einer Ektasie der 
Capillaren (Birch-Hirschfeld, 1-bnot und Gilbert), verbunden mit einer 
Atrophie der Leberzellenhalken, hervorgehen, andere aus einer etwa irrfolge 
.Marasmus senilis eintretenden circumscripten Atrophie der Leberzellen mit 
secundärer Capillarektasie (Z i e g l er), wieder andere, wie V i r c h o w, aus 
erweiterten Pfortaderästen entstehen, wobei eine entzündliche Bindegewebs­
wucherung den primären Vorgang darstellt. L i l i e n f e l d, welcher bei Ri b b er t 
arbeitete, gewinnt aus der Untersuchung kleiner, noch junger Cavernome die 
Anschauung, dass sie aus interacinösen Gefässen entstehen, und zwar anfäng­
lich allein aus Pfortaderästen, die sich zu buchtigen Hohlräumen erweitern. 
Später nehmen auch die kleineren Gefässe, die aus ihnen entspringen und zu­
letzt auch die Capillaren der Acini daran theil. Er findet entzündliche Processe 
im interar.inösen Gewebe um die Gefasse und dadurch Verminderung der 
Elasticität derselben, die zu Erweiterung führt. Die Leberzellen werden atrophisch, 
man findet sie oft verschmälert in der Umgebung des cavernösen Gewebes. 
Dieses enthält auch in dem sie erfüllenden Blute abnorm viel Leukocyten und 

28* 
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auch freie Leberzellen. R i b b er t ist neuerdings zu einer Ansicl t 
welche der von Virchow und Rindfleisch sich anschliesst 11 :1·m

1

1. ghelangt, 
. ' . d. , , Ic 1 d 

Z'In:ichst neuo-ebildetes Bmdegewe 1e 111 1e angrem:ende Lebersubst"n . ' nss 
, , o . .. "' z em dri o-t 

in o-leichem Schritt o·efolgt von den 1mtwachsenclen Blutraumen. Die er· t ,.., nt> , 
o . o . f . I-l . ll .. . s e '.:rene der Cavernome Ist er geneigt, au emen ~ emen, se 1sta.ncho-en Gew 1 1 . se 

. 1 . t . 1 W . . 1· L o e ls 1e?1rk zurückzuführen. der. mc ü m yp1sc I er eise m c Ie e ber eingefü <~t · u. ·I 
f .. . h t . I lt o ' Sie l ur stc en WIC ;:e e. 

Die .Anschnuung Y i r c h o w 's, dass ein chronischer Entzünduno· . 
. l ' . . R 11 . :::,SVoJ o-ano-bei der Bildung der mulhp en ängwme eme :-.o e spielt, seileint .....,. 1 o1 .o 

~ I . E 't "o l ehe plausibelste zu s~in. Doch mng auc 1 eme r':ei erung der Ca.pillaren mit 
secundürer Atrophie der Leberzellen mancl~mal ehe Ursache sein, ebenso : 
sich eine primäre Degeneration und Atropine der Leberzellen in anderen F .. ; 1e 
nicht -ron der Hand weisen lässt. So beschreibt B en e k e einen Fall wo a. Pln 

· · 1 ,, 'll 1 t · t · 1 I 1 ' Sie 1 in einem keilförnugen Beztr;: Capt_ are;: asJe __ en WIC ;:e t ~atte, ,-erbunden mit 
Atrophie der LeberzelleiL In der Spttze des h.etls befand SlCh ein infolo·n ttll . 0~ )~ 

culöser Erkrankung -rerstopfter Gallengang, und B en e k e folo·ert nm1 cl . . o , ass 
infolge der Obhterahon des Gallengangs Gallenstauung, dann Degenerati 
und Schwund der Leberzellen, endlich Dilatation der Capillaren eint;.at. on 

Von diesen erworbenen unterscheiden sich \roh! die cong-enitale n 
Angiome, von denen Steffen ein solitäres apfelgrosses beschreibt, 
während Chervinsky bei einem siebenmonatlichen Kinde in der stark 
ver.Q.Tösserten Leber massenhaft Cavernome, die die Obertläche Löckerio· 
ers~beinen liessen. fand. Sie ähneln den oben erwähnten Fällen vo~ 
v. Eiseisberg und Rosenthai und sind eher als echte Geschwulst­
bildungen anzusehen, wie als Folgen einer interacinösen Entzündung. 
Pilliet hält sie für fötale Inclusionen von Meseuchymgewebe, analog den 
Xaevi vasculosi der Haut und den tissuralen Arw:iomen. 

'--

Die Diag·nose auf eine Ca-rernomhildun g· kann man intra ritam 
V ~ 

wohl nur nach Probelaparotomie stellen , wenn infolge ei nes grösseren 
Tumors, der das Befinden des Kranken alteri rt , eine Uperntion in Frage 
kommt. Sonst ·wr.rclen die Cavernome Yerborgen bl ei bm1. 

Die Prog-nose ist günstig. 

Eine Therapie ist bei den gewöhnlichen multiplen Angiomen In 
Anbetracht ilner Harmlosigkeit unnöthig. Nur bei g-rösseren solitären 
Tumoren kann die Resection derselben in Frage kommen, die zwar leicht 
mit stärkeren Blutungen einhergeht. aber sonst von Erfolg begleitet zu 
sein pflegt. 

Ben ek e, Zur Genese der Leberangiome. Yirehow's Archiv, Bd. CXIX:, S. 64. 
Birch-Hirschfeld, Lehrbuch der pathologischen Anatomie, Bd. II, S. 616. 
Böttcher, Yirchow's Archiv, Bd. XXVIII, S. 421. 
C h e rv in s k y, Archives de physiologie normale et pa thologi q ne, 1885, tome II, pag. 
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v. Eiselsberg, Wiener klin. Wochenschr., 1893, Nr. 1. 
Fr er ich s, Klinik der. Leberkrankheiten, Bd. II, S. 210. 
Hanot et Gilbert, Etudes sur !es mal. du foie, 1888, pag. 314. 
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Journiac, Archives de physiologienormale et pathologique, 1879, pag. 58. 
Langhans, Virchow's Archiv, Bd. LXXV, S. 273. 
Li 1 i en f e I d, Ueber die Entstehung der Cavernome in der Leber. Dissertation. Bonn 

1889. 
p i 11 i e t, Verhandlungen der Pariser a.natomischen Gesellschaft, 3 .• J nli 1R91. 
Ribbert, Ueber Bau, Waehsthum und Genese der Angiome. Virchow's Archiv , 

Bd. CLI, S. 381 
s te ffe n, Ja.hrbueh für Kinderheilkunde, 1883, Bd. :XIX, S. 348. 
Virchow, Virehow·s Archiv, B<l. VI, S. 527. 

Oysten. 

Kystome. Cysta.denome. Cystenleber. 

Mit Flüssigkeit gefüllte Hohlräume in der Leber können auf ver­
schiedene Weise entstehen. Besonders kommen in Betracht die Echino­
coccuscysten, die anderweit besprochen werden, ferner können Gallengänge, 
sei es durch Steine oder durch Geschwülste, Narben. Parasiten etc., rer­
schlosseu werden und infolge der Retention der Galle und des schleimigen 
Secrets cler Gallengangsepithelien Hohlräume entstehen, die zum Theil 
weitrerzweigt die Leber durchziehen. Erweiterung der Gallenblase durch 
Stauung, Hydrops vesicae felleae, endlich erweichte Geschwülste können 
tluctuirende Tumoren bilden. Diese werden in den bezüglichen Capiteln 
geschildert werdeu. 

Hier handel t es sich um mit Flüssigkeit gefüllte Hohlr[iume, die 
unalJb ängig ron den geschi lderten Ursachen in der Leber auftreten. 

Unter diesen sind \Vi eder zwei Classen zu unterscheiden: 1. die 
e infa c h e n, häufig so! itär auftretenden Cysten, die als :Miss b i I dun g e n 
haup tsäch lich anz11sehen sind, und 2. die multipel auftretenden 
0 y s t e n, welche die ganze Leber durchsetzen und so eine schwere 
Schädigung erzeugen können (0 y s t e nIe b er, 0 y s tacl e n o m e, c y s t i­
sehe Degeneration der Leber). Während die ersteren entweder 
bei der Geburt beobachtet werden oder einen zufälligen Beetionsbefund 
darstellen, ist die Oysienleber ein pathologischer Process, der sich an die 
Geschwulstbildungen in der Leber eng anschliesst und deutliche Ueber­
gänge zu jenen Neoplasmen zeigt, welche gewöhnlich als Adenome be­
zeichnet werden und vielfach maligne Eigenschaften besitzen. Diese multiple 
Cystenbildung in der Leber ist vielfach ebenfalls als angeborener Zustand 
angesehen worden. Wenn sie es in manchen Fällen auch sein kann, so 
zeigen doch viele Fälle mit deutlicher Proliferation und Neubildung von 
Cysten denselben histologischen Bau, wie die als angeboren angesehenen. 
Die cystöse Entartung vergesellschaftet sich vielfach mit der entsprechenden 
Degeneration in .den Nieren, so dass bei einer solchen Cystenleber ge-
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wöhnlich C\'stennieren vorhanden zu sein pflegen. Auch Cvste I .I 
·' . d d . . . J n )I d ung in den Ovarien L1gamenta lata un an an et en Ü1 ganen kommt ·I . 

' . I . L . . zu 0 eiell 
dabei ror. Während diese Cysten eber em e1den 1st, \\"elches oft . · 

. . ht I .. Z . ·I . tasche 
Fortschritte macht und so m mc ange1 :.1elt e1 lebliehe Stön1110. 

oen et·­
zeugen kann, ist dies bei der ersterwähnten Form nicht der Fall. 

Die einfachen Leber c y s t e n der ersten Kategorie zeio· 
'l E l ,..,en oft 

l·n ausO'esr)rochenem :Maasse 11re 1 ntste llmg ans l\1 iss b i 1 dun 0.- S 
o . o en. 0 

ist dies der Fall bei den Cysten der Leber, welche Witze I . 
--. b h' d . [·· SOWie Sänger und Klopp als be urts m ermss ur das betreffende Kind 

kennen lernten. 
In dem Fall, den Sänger und K \ o p p schil~lern, war ne hen .Aseites eine 

(J"estielte Cyste an der Leber vorhanden. Dieselbe entluelt 1
/ 3 l trübe, clunkelo·ell 

~chleimige Flüssigkeit, in der sich Mu~in , . Gallenfarbsto1f, Eiweiss, Pi~tt:~~ 
und cubische Epithelzellen fanden. In die Emdegewebskapsel war stellenweis 
Lebero-ewebe mit abgeplatteten Zellen eingelagert. Bei einer zweiten W" e 

o l' W d . l .. r Lebergewebe ringsherum in ~ Ie an un~ e~n geoettet. Die beiden Autoren 
fassen die erstere Cyste als Nebenleber mlt Nebengallenblase, die zweite als 
Nebenleber mit Nebenga.llengangscyste anf. Ausserdem fanden sich noch einige 
Cysten in der Umgebung von Magen und Darm, die auch Lebergewebe in 
ihrer Wanrlung enthielten und als aus dem M e c ke l 'sehen Divertikel hervor­
gegangene Nebenlebern angesehen werden. ?\ ebenlebern sind ja auch sonst 
beschrieben. sovon"Morgagni, Wagn e r. Grub er, auch kommen Spaltungen 
der Gallenblase in zwei neben- oder hintereinanderliegende Blasen vor (A h 1-
f e l d u. a.). Bei dem betreffenden Kinde war auch Zersprengung der ~Iilz in 
zahlreiche Einzelmilzen, Situs inversus, Hemicephalus etc. vorhanden. 

BeiWitz el 's Fall wurden vor der Geburt 3Z Flüssigkeit aus dem Hohlraum 
entleert, der den linken und rechten Lappen einnahm und mit dem am Duo· 
denum blind endenden Choleclochus commnnicirte. Es handelte sich auch hier 
nm eine :Missgeburt mit Situs inversus, zugleich waren in den Nieren zahl­
reiche Cysten vorhanden. 

Dann sind noch einige Fälle beschrieben, wo sich in der Nähe des 
Ligamentum Suspensorium Cysten fanden. welche intra vitam keine Stö­
rungen erzeugt hatten. 

Fr i e drei c h beschreibt ei ne haselnussgrosse Cyste. die durch locl~:res 
Bindegewebe mit der Leber verbunden war. Flimmerzellenauskleidung uber 
einer Lage rundlicher l\eimzellen trug und eine;1 zähen, gelbgrauen, schleim~gcn 
Inhalt besass. Einen ähnlichen Fall schildert Eber t h. Die eingehendste Schilde­
rung dieser C~-sten verdanken wir v. Reck 1 in g hausen. In der haselnuss~ 
grossen Cyste, die er untersuchte, fand sich dicker , kleisterartiger Inh~lt, dei 
Eiweisskörnchen enthielt und M:ucinreaction gab. Das Epithel war zum The~l h?ch, 
trug Flimmerhaare und sass einer Keimzellenschicht auf; da , wo es n~ednger 
wurde, verlor sich die zweite Schicht und dann auch der Flimmerbesatz. Dte Oyste 

· · t 't · "!TI d o· welche commumCir e m1 einer cavernös erweiterten Schleimdrüse der n an nnb, . 
· ··1 n der anschemend den Inhalt producirte. Ausserdem warP-n zahlreiche Oana e 1. 

Wand vorhanden, die Fr i e drei c h für Lymphgefässe ansah, die v. Re c kling~ 
hause n jedoch für Gallengän(J"e Yasa aberrantia hält, und an dene~ eJ 
l . . b ' " . B"ld o- dteser 1yalme Umwandlung des Ept thels wahrnahm. Er führt dte l nno 
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subserös~n Schl~.imcys.ten daher auf ein~ Abschnü~·tmg von Gallengängen (Vasa 
aberrantm) zuruck, m denen dann eme RetentiOn von Schleim stattfindet 
welcher von den an diesen Gallengängen sitzenden Schleimdrüsen O'cbildet 
wird. Zwei ähnliche Fälle von Oysten am unteren Rand der Leber ~rwähnt 
war in g und bildet sie ab. Auch V i r c h o w hat derartige Gebilde mit 
schleimigem oder co lloidem Inhalt an der Oberfläche der Leber, von denen 
eines auch am Ligamentum suspensorium sass, beschrieben und auf Ab­
schnürung der Vas [l. aberrantia und Secretretention zurückgeführt. Dass diese 
Oysten keine Galle enthalten, ist ganz erklärlich, da die betreffenden Gänge ja 
nicht mit secemirendem Lebergewebe in Verbindung stehen. Was das Epithel 
dieser Oysten anbela.ngt, so ist der Oilienbes[l.tz nicht wunderbar, da je nach 
den Ernährungsbedingungen die Form und Grösse dieser Zell en schwankt wie 
ja. auch an Ovarialcysten, Oysten der Bart h o I in i s c h e n Drüse derartige' Ver­
schi edenheiten auf engem Rttum nebeneinander vorkommen. v. R ec k I in g­
h a u s e n bezeichnet also diese Oysten im wesentlichen als Folge einer Myx­
ttdenitis, Yerb unden mit Abschn ürung eines Ga.llengangs. 

Za h n hält dagegen die Flimmerepithelcysten für fö tale, der Leber nicht 
angehörige Organtheile, da er sie in seinen 11 Fällen immer in derselben 
Gegend, der Umgeh ung des Ligamentum suspensorium, zwischen Peritoneum 
und 1\-Iembrana propri [l. der Leber liegend fand . Er glaubt, dass sie Reste eines 
im Embryonalzustand vorhandenen, später verschwindenden Organs sind. 

Diesen Fällen reiht sich auch die Beobachtung von Gi ro d e, publicit't 
von H a not und G i l h e r t, an, wo es sich ebenfalls um einen mit Flimmer­
epithel ausgekleideten Hohlraum in der Nähe des Ligamentum suspensorium 
handelte, der zufällig bei der Section gefunden wurde . 

Einige operativ behandelte Lebercysten von oft ziemlich grossen 
Dimensionen können vielleicht diesen congenitalen Bildungen zugezählt 
werden , da ihr Sitz ein ähnlicher war und eine allgemeine cystische De­
genemtion der Leber oder Nieren anscheinend nicht bestand. 

Di e nach der Operation erfol gte Heilung verhinderte aber die Ent­
scheidung dieser lrrage. 

Dazu wäre zu rechnen der Fall von Wink I e r, wo ein Ora.rialkystom 
angenommen und erst nach Entleerung· von 8 l einer Flüssigkeit, die gelb­
IJräunlichroth und alkalisch war, viel Eiweiss, lVIucin, wenig Gallenfarbstoff, 
reichlich Cholesterin , ferner colloide, ruude Gebilde von Grösse der Leukocyten 
enthielt und ein specifisches Gewicht Yon 1014 zeigte, der Zusammenhang 
mit dem unteren Leberrand festgestellt werden konnte. Die Oystenwand, die 
kein Epithel besass, bestand aus zellarmem Bindegewebe. Aus der Wunde ent­
leerte sich nach cler Operation gallige, später schleimig-eitrige Flüssigkeit. Vielleicht 
hMdelte es sich lüer um eine congenitale Oyste, welche später sich entzündete, 
so dass es zu starker Secretion in das Innere kam, oder um eine in einem Vas 
aberraus infolge Entzündung der Schleimbaut und Verlegung des Ganges 
(Cholangitis) entstandene Schleimcyste, wie dies z. B. v. Rec klingbausen in 
seinem Fall annimmt. 

Auch die a ndere Ka t e g orie von Lebercy s ten, das mul­
tiple K y stom oder die Cystenleber, cystiscbe Degene­
ration etc. steht in Verbindung mit den Gallengängen. Aber während 



440 Gutartige Neubildungen. 

es sich in den bisher geschilderten, sowie noch einigen anderen wen · 
O'enau beobachteten Fällen wohl namentlich um die Bildung von Sch'l 1 ~er 
b · G ll .. 1· · 1 ctm cysten aus Vasa aberrantm, Ja engan.gen, c le mc 1t im Lebergewel· -
sondern blind in der Gegend des L1gamentum suspensorium d Je, 

. b' . . . un der 
Leberkapsel enden, handelt, s~nd es Je~ dte ln.trahepatischl'.n 
Gallengänge, a:1s d.enen ~te Cyste~. siCh entw1ckrln, und zwar in 
analoger Weise, Wie. ~Je es .. m der: Nreren von d~n Harncantilehen aus 
tbun. :Man bat frelltch fruber s1e aus B~utgefassen (Rokitansky) 
oder aus Lympbbabnen entstehen lassen; dre neueren Untersucbun()' · · 

b 't G ll .. ben haben aber ihren Zusammen ang m1 :m engangen , namentlich solchen d', 
unter pathologischen Yerhältnissen neugebildet .wurden, enviesen. Sie st~he\~ 
in naher Beziehung zn den Adenomen, und dw Form der Cysta denom 
stellt da das Verbindungsglied clar. Diese zeigen auch wie clie Gallengano·s~ 
adenomemanchmal N eignng zu D1~rchbr~1Ch in. di e Blutgefässe (v. H i ppel). 

Eine scharfe Grenze lässt s1ch Dicht zrehen, und so mag das , was 
als C:rstadenom und '\Vas als cystiscbe Degeneration besch rieben wurde 
hier z.usammengefttsst werden. Die Oysten reiben sich also den Geschwulst~ 
bildungen der Leber an. Da vielfach zugleich Ci r r h o s e in der Leber be­
obachtet wurde, haben einige Autoren dieser einen bestimmenden Einfluss auf 
die Entwickelung der Cysten zugewiesen. So hat S ab o u rin die Ansieht 
aufgestellt, dass sie aus der bei der interlobulüren Cirrbose beobachteten 
Neubildung ron Gallengängen hervorgehen, indem diese sieh erweitern, 
ein cavernöses Gewebe (angiome biliaire) bilden und nun durch starke Ent­
wickelung eines solchen Gallenganges oder; durch Coufiui ren mehrerer bili­
ärer Hohlräume ein cystisches Gebilde entsteht. Juh el-R enoy beobachtete 
in seinem Falle ebenfalls neugebildete Gallengänge in dem verdichteten iuter­
acinösen Bindegewebe und an ihnen die Zei chen der Oholangitis und Peri­
cholangitis, Erweiterung und Cysten bildnng, die er dann auf Verstopfung 
der betreffenden Gänge zurückführt. Auch beim K eugeborenen bat man 
Erweiteruno-en von GallenO'äno·eu wenn ztwleich [JOrtale Cin·hose vorbanden 

0 0 0 ' 0 

war, gefunden (Rolleston und Kanthack). Andererseits sind aber auch 
Fälle geschildert, wo cirrhotische Veränderungen entweder gar nicht oder 
nur in so geringem Grade vorhanden waren, dass von einer ätiologischen 
Bedeutung derselben keine Rede sein konnte. Die Neubildung der Gallen-
gänge, welche der Cystenbilduno· vorausO"ebt erfol ot anscheinend nicht bloss 

b 0 ' b 

durch \Vucherung der interlobulären Gallengänge uncl Sprossbildung der-
selben in die Leberaeini binein sondern auch durch Umwandlung von Leber­
zellenbalken in Schläuche, 'welche den Gallengangsepithelien ähnliche 
ZeHreiben enthalten. Die Entwickelung dieses Vorganges wird bei der Ent­
stehung der Adenome und Adenocarcinome näher O'esebildert (vgl. S. 453)· 
In seinem Falle von Cystadenom, den er zwar als Cy:tosarkom bezeichnet, der 
aber sicher auch hierher gehört, hat Na unyn schon den Uebergang von 
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Gallengängen in die Cysten beobachtet und beschrieben, wie sich solche 
Sprossen an den Gallengängen entwickeln, diese nun durch neugebildete 
Zellen stärker ausgedehnt werden und endlich einen Hohlraum bilden, der 
sich immer mehr vergrössert. In ähnlicher Weise schildern v. Hip p el, 
Manski u. a. die Bildung der Cysten aus Gallengängen, die oft 
dendritische Verzweigungen in die Acini hineinsenden (v. Kahlden). In 
den Gallengängen der Leber gewahrt man oft die Zeichen der Cbolan­
o·itis, Verdickung der Wandung und Anfüllnng des Lumens mit abge­
~tossenem Epithel. Die ausgebildeten Cysten zeigen eine cylindriscbe 
oder cnbiscbe Epithellage, auch wohl polyedrisches PlattenepitheL In 
den grösseren ist das Epithel irrfolge der durch den Druck der Flüssig~ 
keit bewirkten Ausdehnung niedriger, platter als in de11 kleinen. Ja, in 
Jeu grössten zeigt sich oft ein vollkommener Mangel der Zellauskleiduug 
infolge Atrophie oder Abstossung des Epitbelbelags. Auch Blutungen 
können das Epithel abheben und loslösen . .Manchmal ist die Wanduno· 

0 

gefaltet olle r zeigt bindegewebige Vorsprünge, vielfach ist sie aber glatt. 
~o können dann Cysten entstehen, welche viele Liter Flüssigkeit enthalten, 
neben sok hell, welciJe nur stecknadelkopfgross sind. Der Inhalt besteht 
in einer mehr oder weniger ei weissreichen, mucinhaltigen Flüssigkeit, in 
der colloide Gebilde, Epithelien, Leukocyten, auch wohl rothe Blutkörper­
chen, körnige Eiweissmassen, HämatoYdin- und Cholesterinkrystalle sieb 
llnden; sie entltalteu meist keinen Gallenfarbstoff, etwas Phosphate und 
Chloride. Die Farbe kann wasserbell, gelblich, bräunlich Lis chocolacle­
farben se in , letzteres namentlich, wenn Blutungen in die betreffenden 
Cysten stattgefunden habeu . 

.1\Iancbmal hat man auch Gelegenheit, Heilungsvorgänge an diesen 
Cysten zu beobachten, indrm von der Wand her eine Bindegewebswuche­
rung statthat, welche den Hohlraum allmählich ganz ausfüllt. Das Leber­
gewebe ist vielfach atrophisch, verfettet, die Leberzellenbalken abgeplattet, 
Reste davon sind manchmal der Cystenwand eingelagert. Auch cavernöse 
Erweiterungen von Pfortaderästen kommen vor. Das makroskopische 
Bi 1 cl einer solchen Cystenleber kann ein sehr buntes sein, indem die Cysten 
grosse und kleine, dunklere und hellere Buckel auf der Oberfläche bilden 
und auf der Schnittfläche das Innere des Or·gans in ein Conglomerat 
zahlloser Hohlräume von Stecknadelkopf- bis 1\indskopfgrösse und darüber, 
zwischen denen kaum noch Lebersubstanz wahrzunehmen ist, umwandeln. 
Einzelne Cysten können auch so gross werden, dass sie mehrere Liter 
Flüssigkeit halten CM ans k i). Dabei kann sowohl Gallen- als auch Blut­
stauung bestehen und so das Bild noch bunter machen. Manchmal 
ist die Leber hart, cirrhotisch, nur wenig oder gar nicht vergrössert. 
Vielfach aber ist das Organ weich und seine Grösse eine sehr beträcbt-
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liehe so dass ein Gewicht bis zu 10 kg (Dmochowski und J 
. , . . . . . .. , . . . ano wsk·) 

enetcht wtrd. Stauung m der Pfo1 tader ka.nn zu .Ascttes, }fllztumor St l 
. . I f·· h. , auuno· _ 

katarrh m :Magen und Da1 mcana u I en. o 

Te r b ur g h schildert runde Protoplasmagebilde mit radiär 0' •• 

~ · · l"· t 'ft S cestr etfte Zone und andere, welche m emer rac tar ges re1 en chale körnio·e 1\T l' 

manchmal auch einen Kern erkennen liessen, also Taenieneiern ähnlicl assen, 
Er fand sie in der frischen Flüssigkeit einer Cystenleher und brinO't

1 s~he~ . 
. l' . b . K' . I . . b Slt> lll y erbindun a mit Psorosperm1en, c 1e Ja e1 amnc 1en nut dicker weisn . '·I 

o b'ld k" D ' ::;er ll ~sse O'efüllte Hohlräume in der Leber 1 en ·onnen. och konnte er diese G ,1 .1 c U b · · · d G 1 1 · c )J de nicht aenauer beobachten. e ugens sm von :r u ) er m der Leber . 
0 

· · k 1· T · t "l I 1 · · eme 45J'ähriaen :Mannes e1mge ruge 1ge umoren m1 za 1-sc 1 elllugem Inhalt o·eft d o . ~ . . ,. :::, 111 en 
worden, diü Psorospermwn enthwlten, und auch L e n c. k a r t thellt ähnliche Fällt' 
mit (s. s. 483). Nähere Untersuchun~~n werden n_elleicht auch hier meh: 
Liebt bringen, sie rn~issen ~ber a.n fnschem :ßlater:al gemacht werden, d~ 
Te r b ur g h seine Gebilde spater mcht mehr nachwe1sen konnte. 

S y m p t o m e. 

Die angeboren e n Le berey ste n. wie sie 111 deu Fällen von 
Witze l, Sänger und Klo p p vorhanden \\'llren, künnen durch ihre 
Grösse sowie den durch sie manchmal erzeugten Ascites zu Geburts­
hindernissen führen, die nach Punction der Geseh wulst oder ZerreissuuO' 

::::, 

derselben mit dem 'l'ode der Frucht enden. Sind sie nicht so gross, so 
können sie Zeitlebens latent bleiben und ein zufälliges Sect.ionsergebniss 
darstellen, aber sie können aueb infolge einer Reizung, deren Ursachen 
wir nicht kennen, später zu starker V ergrösserung noch kommen und dann 
einen cystischeu Tumor darstellen, welcher das Leben gefä hrdet. 

Bayer nimmt in seinem Fall , der eine grosse Cyste betraf, die sich 
rasch entwickelt hatte, an, dass sie infolge einer Entzünd uug der Gallengänge 
entstanden sei. Yielleicbt handelte es sich aber auch um ei ne angeborene, 
später erst entzündete Cyste, in die zugleich lllutungen entstanden wareiL 

Eine solche grosse Oyste kann ein en grossen Theil des Abdomens 
erfüllen, das Zwerchfell nach oben drängen, die rechte Lunge compri­
miren, ferner zu Staunngsicterus und An schwellun g von Leber und 
Gallenblase führen , wie ich iu einem Falle beobachten konnte. 

Derselbe betraf ein vimjähriges :Mädchen, das ich am 19. Juli 1896 
zuerst sah. Erst seit etwa sechs \Y ochen hatte Diarrh öe, A ppetitmaogel, 
~bmag~rung, zuletzt Fieber, Icterus und Hautj ucken bestanden. Ma1: fühlte 
eme mit der Leber zusammenhäno·ende his unter den Nabel herabreiCbende. 
ft t · d G ] 0 

' "1 J 1· eioten uc Ul.l'en e esc IWulst. Bei der Laparotomie (N e u b e r) am ;c; • u 1 z o 

sich Därme vor derselben lieaend die Leber war starl~ nach oben gedrängt, 
. o • t ke die GaUenblase war stark gefüllt und lag dem Tumor auf. Es trat s ar . 

parencbymatöse Blutung auf, daher wurde die Cyste nicht eröffnet, sondern . dte 
Wunde tamponirt. Das Kind starb nach einiaen Stunden im Collaps. Es z.erg te 
sich nun, dass es sich um eine Cyste handelte, die über 1 l einer schlei~tgen, 
klaren Flüssigkeit enthielt, zwischen Niere Unterfläche der Leber und DarJ_Den 

d · d L 1 · ' · umenlnog. sass un mlt er e )er rn der Gegend der Porta hepatls zusru 
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Ferner bestanden peritonitisehe Verwachsungen mit den anarenzenden Oraanen 
Die Oyste hatte die Gallengänge am Hilus, hauptsächlich w~hl den Choledochu~ 
comprimirt, daher Gallenstauung in der Leber und in der Gallenblase die circa 
100 cm 3 g~lliger Flüssigkeit enthielt , _ebenso i~ de~n dadurch erweiterte~l Oysticus 
erzeugt . Dw W n.ndung der Oyste zeigte zwei lercht trennbn.re Schichten, von 
denen die innere die Eigenschaften einer Schleimhaut zeigte. Eine gerrauere 
mikroskopische Untersuchung konnte leider nicht ausgeführt werden. 

Dagegen scheint bei diesen Cys ten nicht so leicht Ascites einzutreten. 
als bei der a llgemeinen cys tischen Degeneration, da die isolirten Cyste~ 
mehr nach dem vorderen Rande der Leber zu sieb entwickeln und nach 
der freien Bauchhöhle hin sich vergrössern, die Pfortader daher nicht 
leicht comprimiren, namentlich aber wohl deshalb, weil bei der multiplen 
cystischen Drgeneration häulig cirrbotische Veränderungen vorbanden sind. 
di e bei de n anderen Cysten zu fehlen pflegen. 

Auch die m u I t i p l e n C y s t e u der Leber siud rielfach ein zu­
fälliger Sectionsbefund, da sie im Leben oft keinerlei Erscheinungen 
mach e11. Immerhin wird die Cystenl eber noch häufiger diagnosticirt als 
die Cystenniere, da sie der Pal pation besser zugänglich ist nnd die 
buckelige Oberlläcbe, an der stellenweise au ch Fluctua.tion wahrgenommen 
wird , charakteristisclw l\Ierkmale darbietet. Freilich kann durch reichlichen 
Ascites dies renleckt se in , indem die Flüssigkeit die vordere Leberfläche 
überlagert und das Organ empordrängt ; nach Entleerung des Ascites durch 
Pnnction kann man die Formveränd erung aller dann deutlich erkennen . 
.A.ucll kann durch Probepurretion der ftu ctuirenden 'rumoren die Diagnose 
sicher gestellt werden, indem der Eiweis- und Mucingehalt, das Fehlen 
von Haken, Scoleees, Membranstücken etc. zur Unterscheidung von 
Echinococcen <lient. Es muss bei der Purretion aber sehr vorsichtig und 
aseptisch verfahren werden, da leicht Vereiterung . der; Cysten eintritt, 
wie dies einige Fälle zeige n. Neben dem Ascites tritt auch manchmal 
erhebl iches Oedem der unteren Extremitti.ten auf irrfolge Compression 
cler Vena cava inferior. Ferner können noch sonstige Erscheinungen der 
Verdichtung des periportalen Bindegewebes, Blutungen, Stauungskatarrhe 
im Darm, wie bei der typischen Cirrhose eintreten. Es kann, aller­
dings nicht häufig, Icterus erfolgen. Namentlich kommen aiJfn· für 
den Verlauf uud das Symptomenbild di e V e r ä nderungen an den 
N i e r e n in ßetraeht die cvstische De.Q:eneration derselben, welche ge-, "' ~ 

wöbnlich zugleich mit der Cystenleber aufzutreten pflegt. Dieser gesellen 
sich vielfach die Erscheinungen einer chronischen Nephritis, einer 
Schrumpfniere hinzu, und so sehen wir denn viele Kranke, bei denen 
eine Cystenleber intra vitam oder erst post martern sich findet, zuletzt 
an Albuminurie, Verminderung der Urinmenge. an nrämischen Erschei­
nungen leiden nnd im Ooma zugrunde geheiL 
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Die p r 0 g n 0 8 e der solitären Lebercyst.en und der Oystenleber hii 
im wesentlichen davon ab, ob etwa durch dtesen Process die Gall -.ngt 

0 . 1\f. 1 .d . enweo-e 
dl·e P'"ox·t·1der oder andere rgane In l' 1t e1 enschatt o·ezoo·en ö ' ., ' . . . . c b . werde 
Namentlich aber wml sie beemflusst durch die etwa o·leichze·t· . 0

· 
. . .· . . . . o . 1 Ig vor-

handene N 1erenerkrankung, so" Ie dm eh eme etwa Sie comphcirende Cir-
rhose der Leber. 

Die Therapie ist der multiplen Cystenbilduog gegenüber · 
1 . h 1) . HU a 1-

o·emeinen machtlos Sie kann nur durc unctwn des Ascites ev t 1 c '. . .. . , en ue 1 
durch Punctionsdram.nge der. unteren Extrem !taten bei Compression der 
Hohlvene palliativ wirken. D1e Behandlung des etwa dabei bestehend 
Nierenleidens wird im Vordergru~d stehen. Bei grossen, solitären Cyst:~ 
der Leber muss manchmal operativ vorgegangen werden ; man hat sie mit 
Gliiek exeidirt (H u e t er) oder mit der Bauchwand rern~1ht und draiuirt. 
(\V in c k I er). 
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Carcinom. Sarkom. Adenom . 

.Meist werden das Garcinom und andere bösartige Neubildungen der 
Leber getrennt behandelt von denen der Gallenblase und der Gallengänge. 
Da jedoch das klinische Bild vielfach eine scharfe Unterscheidung 
beider nicht ermöglicht, indem zu primärem Leberkrebs öfters secundärer 
Krebs der Gallenblase und Gallengänge hinzutritt, und auch umgekehrt 
ein Gallenblasencarcinom, in die Leber bineinwnchernd, dort seine Haupt­
ausdehnung erhält, ferner primäre Garcinome der intrahepatischen Gallen­
gänge sich wie primäre Garcinome des Lebergewebes gestalten, so mögen 
hier beide zugleieh besprochen werden. 

A e t i o I o g i e. 

Die Frage des Krebsvirus ist eine noch zu wenig geklärte, um auf 
sie hier einzugehen. Nimmt man ein solches an, so wird es bei den 
Fällen von primärem Leberkrebs wohl durch die Blutbahn dorthin gelangt 
sein, und zwar ist anzunehmen, dass dies ebenso wie bei anderen 
Krankheitserregern, die sich in der Leber localisiren (thierische Parasiten 
z. B. ), meist auf dem Wege der Pfortader geschieht, indem es vom Darm 
aus in die Wurzeln derselben eindringt und mit dem Blutstrom nach 
der Leber gelangt. Denselben Weg wählen auch hauptsächlich die 
Krebst.beilchen, welche secuucläre Garcinome in der Leber erzeugen. So 
siebt man nach Gareinomen des l\Ingens, des Darms, besonders des 
Mastdarms, des Pankreas häufig Lebercarcinome auftreten, welche au 
Grösse vielfach den primären Herd übertrefJen. Es wurden daher früher, 
wo man den grössten Krebs gewöhnlich für den primären hielt, ferner die 
Untersuchung der Bauchorgane oft mangelhaft war, viel häufiger Leber­
krebse für primäre gehalten, als dies jetzt der Fall ist. Auch durch den 
grossen Kreislauf auf dem Wege der Leberarterie können l\letastasen sieb 
in der Leber entwickeln, und so siebt man bei Mammacarcinomen und 
anderen Neoplasmen entfernter Organe secund[i.re Garcinose derselben 
eintreten. Bei den Gareinomen der weiblichen Genitalorgane. besonders also 
heim U teruskrebs, kommt es zur Verscb leppung der Krebskeime in die 
Leber woh 1 hauptsächlich infolge der Verbindungen der Venen dieser 
Theile mit den Pfortaderwurzeln. 

Bei den primären Gallengangs- und Gallenblasencarcinomen wäre 
möglicherweise die Infection durch die Gallenwege vom Darm aus 
anzunehmen. Secundlire können aus der Leber stammen oder auch be­
sonders von Gareinomen der Unterleibsorgane sich herleiten. 
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Auch beim Leberkr~bs l~at mn~ an~ Hered.ität ein gewisses . 
o-e}nrrt Doch >:ind die lmhengen 1rlittheilnngen m dieser Bez1· 1 Ge\l'tcht 
~ "'o · ~ b . , e n1n o- • 
überzeuO'end. p a. a- e t und West ge en an, eme hereditäre Anl"O' f; wenig 

0 0 
• fi 1 t d' Z ) 1 - 1 · 0 · n e ID 1,.. o/ gefunden zu haben, Lebe1~ nce ~e . . a. 1 ' 0~ 4 /~,. S1bley von ~~ o 

1 eichten 8 t er n, welcher dwse und e1mge ancle1e Stahstll\en zusannn ~.1 , 0 . 
fand bei 1137 Fällen 192mal Hereclitä~ angegeben, also in 17 0Jo . enzahlte, 

Es kommt auch wohl vor. dass 111 demselben Hause. derselbe .. 
nuno- mehrere Individuen an Krebs und darunter auch an LelJerkreb .~ .. Wob-

o S tt L s eiJUanke undsterben (D'.A.rcy, Power, co , angenbuch). n 

Carcinom der Leber kommt weniger h ä u f i Q.' vor als Ut 
.._ < erus-

:Macren- und :Mamruakrebs. 
0 

Nach Leichtenstern waren unter 10.007 1\:rebskranken 3lo/ . 
Uterus-, 27% mit l\Iagen-, 12% mit :Mamma-, GOfo mit Leberkrebs. 0 tnJt 

Das Lebercarcinom kommt besonders im höh eren Alter vor, jenseits 
des 40. Jahres. 

Nach ~ei c ht e n stern fiele~9 7·8°!0 . in .die Zeit YOn 20-30 Jahren, 
12·9% in ehe \On.., 30-40 Jahren, o~·l 0/~ 111 d1e ~-on 4~-60 Jahren, 19·3u;ß 
in die von 60- tO Jahren, 6·9°/0 111 ehe \On uber 10 Jahren. Auch be.i 
Kindern kommt es in seltenen Fällen \Or , so beim Keugeborenen (Siebo ld) , 
bei einem 1/ 2jährigen Kinde (B o h n). Farr e fand secundtircn Krebs bei einem 
dreimonatlichen und bei z11ei 21

/ 2jährigen. Primären Leberkrebs beobachteten 
W u l ff bei einem dreijährigen , E: o t tm an n bei einem 9jährigen, Des c h a m p s 
hei einemlljährigen. Roberts bei einem12jährigen I\ind e. Auch L eic hten­
stern und Lang enbuc h haben Leberkrebs bei Kindern gesehen. 

Das häufigere Befallensein des \Yeiblichen G es eh Iec h ts vom 
secundären Leberkrebs erklürt sich aus der Häufigkeit der l\Iamma-, 
'Uterus- und Ovarialcarcinome. Die primäre Carcinombildung ist häufiger 
beim .Mann. da er mebr an Ci r r h o s e erkrankt und diese anseheinend die 
Carcinombildung begünstigt. Dementsprechend "·erden Alkoholmissbrauch 
und :Malaria auch als prädisponirende 1\I omente nocll angegeben. 

Traumen, 1\elche die Leber treffen , könnten wohl in Beziehung 
zu Carcinombildung gebracht werden, da wir auch an anderen Körper­
stellen manchmal Neoplasmen auftreten, Parasiten uncl Infectionsstoll'e sieb 
ansiedeln sehen, wo vorher eine Verletzung stattgefunden hatte. 

Für die Aetiolo~:de der Ca r c in o m e der Ga 11 e n weg e und 
Ga 11 e n b 1 a s e komme7l besonders chronische Reize in Betracht, welche 
dieselben treffen. So sehen wir sie denn bei Cholelithiasis namentlich auf­
treten. Cour v o i sie r fand in der Literatur Gallenblasenkrebs bei 2·?

0
/o 

von Fällen mit Gallensteinen ano-eo-eben Sieo-e r t fast ausnahmslos (95%! 
• . . b .o , b .. . bei 

Gallensteme bei pnmärem Carcmom der Gallenblase, wahrend sie _ 
secundärem nur selten (bei 15-1Go/o) waren. Dementsprechend sind diese 
Krebse auch häufiger bei Frauen als bei Männern, da erstere rueh.~· an 
Gallensteinen leiden. Vielleicht wirkt auch manchmal das Scbnm·~~d 
welchem die Häufigkeit der Cholelithiasis bei Frauen zugeschoben wu 
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(He 11 er, .M ar cha.n d u. a.), dire_ct schädigend und die Krebsbildung 
begünstigend auf d1e Gallenblase em. 

Ti e cl e man n stellt 79 Fälle von Gallen blnsenkrebs zusammen und findet 
davon nur 11·3% bei Männern, 88·7% bei Frauen, Gallensteine werden bei 
79·7% angegeben. Si_: g er t führt 99 Fälle von primärem Gallenblasenkrebs 
auf, von denen nur 1D 0

/0 Männer. 820fo Weiber betrafen, wäluend bei 2o;
0 bezügliche Angaben fehlten. Muss er findet Gallenbla.sencarcinom bei Frauen 

;)mal, K e 1 y n a c k 4mal häufiger als bei Männern. 

Die Ansicht, dass Carcinome der Gallenorgane zu Stauung der Galle 
führen und dadurch die Bildung von Gallensteinen bewirken können, ist 
wohl weniger berechtigt, als die, dass das Carcinom die Folge der Gallen­
steinwirkung ist. 

Durch die Wirkung der Gallensteine auf das Epithel der Schleim­
haut kann dieses in ein verhorntes Plattenepithel verwande.lt werden und 
so sieht man anch verhornte Zellen in dem entstehenden Plattenepitheliom 
auftreten . Di eses Vorkommen der Verhornung im Carcinom spricht also auch 
für die Anschauung, dass die Anwesenheit der Gallensteine den Anlass 
zur Carcinombi lcl ung liefert. Auch Stauung dm· Galle in den Gallenwegen 
ohn e Gallensteinbildung ist als Ursache von Carcinombildung angesehen 
worden (W i 11 i g k). 

Im Gegensatz znm primären Leberkrebs, welcher vielfach schon 
in ein em Alter, wo Carcinome selten sind, auftritt, sehen wir primäre 
Gallenblasenkrebse das höhere Alter bevorzugen. Ti e dem an n findet 
ein mittl eres Alter von 60 .Jahren bei Carcinom der Gallenblase, Leichten­
stern bei primärem Leberkrebs ein solches von nur 40 Jahren. 

Das Gallenblasencarcinom ist die häufigste von den primären Krebs­
geschwiilsten an der Leber; der echte primäre Krebs des Leberparenchyms 
ist viel seltener. Am seltenstr.n sind primiire Gallengangscarcinome. 
Han se mann fancl unter 258 Leberkrebsen des Berliner pathologischen 
fnstitut.s 25 primäre Ga.llenblasenkrebse, 6 wirkliebe primäre Leberkrebse, 
von denen er 2 als nicht ganz sicher bezeichnet, und 2 primäre Krebse 
der grossen Gallenwege. 

Die seltenen prinüiren Sarkome der Leber betretl'en im allgemeinen 
viel jüngere Individuen als die Carcinome, namentlich kommen sie häufiger 
im Kindesalter vor als diese. Dass cirrbotische Veränderungen in der Leber 
dazu cliSJJoniren ist nach einio·en Beobacht.nmren wahrscheinlich, aber nicht 

' b ~ J 

sicher erwiesen. Auch die secuodären betreffen vielfach jüngere Individuen. 
Sarkome der verschiedensten Körperstellen können leicht Metastasen in 
der Leber machen. Namentlich ist dies bei melanotischen Sarkomen der 
Choroidea und Haut der Fall. 

Was die Ursachen der malignen Adenombildung anbetrifft, so 
sind diese noch dunkel. Cirrhose der Leber scheint sie zu begünstigen. 
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P a t b. o 1 o g i s c h e A n a t o m i e. 

Primärer Leber~rebs .. Nachdem in den letzten Jahrzehnte . 
Seltenheit primärer Carcmom_e m der Leber gegenül:er dem häufio·enUVdt.e 
kommen secundärer nachgewtesen war, wurde nur mt t oTosser v . 

1 
° 1 ~ 

. . b orstc lt be· 
soro·fältiO'em .Ausschluss von Carcmomen lll anderen Oro·anen di 1 

1 

b o .. . , . . k . . b ' • e a s Aus~ 
O'anO'srmnkt fur den Lebe1kiebs dtenen onnten, em Lebercarcmot f " . 
b . o .. . . .,. . . . U LU' etu 
pmnäres erklart. Be1 gena_ue~. I\e~mtmss des anatomtsehen Verhaltens lernt 
man dann die Merkmale pnmarer 1m Gegensatz zu denen secundärer'l1 e 

· ~ . . .. . umoreu 
in der Leber kennen , und so et:schemt es .J etzt mogltCh, aus dem 1. t 

S b.l . us a-
logischen Bilde der Leber den c uss zu ztehen, dass es sieb ni cht 

. IT 1 . M D tun eine Metastase emes \Te )Ses m .r· agen, arm, Uterus etc. handelt 
sondern um eine autochthon im Leberparenchym entstandene N eubilduno·' 
Die Untersuchungen Na u n y n's, vV a l d e y e r's, Sc h ü p p e l's und seinet: 
Schüler, dann diejenigen von \V e i g e r t, von H a n ot und G i 1 b e rt, 
Hansemanu, Sie genh ec k van Heuk el om, die in mehreren Disse r­
tationen (Rohwedd er, Nö lk e) niedergelegt en Beobachtungen aus dem 
Kieler pathologischen Institut sowie zahlreiche andere Publ icationen haben 
einen klareren Einblick in die Structur und Entstehung des primären Leber­
krebses ergeben. Doch ist manches noch nicht ganz klargestellt und 
Gegenstand der Contraverse der einzP.ln en AutoreiL Namentlich ist dies 
cler Fall in Betreff der Beziehungen zwischen dem A cl e n o m der Leber, 
·wie es zuerst Rind fl e i s c b. und G r i es i n g er schilderten, und dem 
Car c inonl. da man manelnnal adenomatöse und kreiJsige Wuchenmgen 
nebeneinander in der Leber findet und die Annahme ei nes Geberganges 
des einen in das andere bei den in diesen Fäll en vorhandenen Bildern 
sehr nahe liegt. Schon Na u n y n glaubte, kei nen principiellen Unterschied 
zwisehen beiden Lebererkrankungen machen zu so ll en, aueh Sc b ü p p e l 
meiut, dass knotige Hyperplasie, Adenom und Carcinom eine Kette bilden. 
indem das Ade110m zwar oft läno·e re Zeit oder dauernd in seiner histo-o . 
logischen Zusammensetzung als typische N en bild ung vou Drüsenepi the!Ien 
verharrt, unter gewissen Umständen aber, wenn es in Heizung versetzt 
oder zu stärkerem Wachsthum angeregt "-i rd, in die atypische, krebsige 
Wucherung umschlägt. Derselben Anschauung hu ldigen neuerdings auch 
Ha not und Gilb e r t, sowie Si e g e n b e c k van H e u k e l o m (Adeno­
carcirwm der Leber), während Rind f l e i sc h, Simmoncl s, K e ls ch und 
Kiene r, S ab o ur in u. a. beide Krankheiten trennen. Vom klinischen 
Standpunkt aus ist wohl kaum ein Unterschied zwischen einem solche~ 
Adenom. das mit Cirrhose zugleich einhergeht, nnd einem Carcinom nut 
C. b h b ben werden. Irr ose zu mac en, und so mögen sie hier zusammen esproc 

Der primäre Krebs kann verschiedene Formen zeigen,. je na_c?dtro 
er solitär oder multipel, mit oder ohne ·wucherung des wterstltiel en 
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Bindegewebes auftritt, je nachdem ferner die Parenchymzellen der Leber 
oder die Gallengangsepithelien sieb an der Bildung des Neoplasmas bau t-
säcblich betheiligen. Es entstehen so ganz verschiedene Bilder. p 

Als Haupttypen werden die folgenden drei gewöhnlich unter­
schieden : 

1. .Mas s i ve r Kr e b s. Im Inneren der Leber, oft allseits von in­
tactem Lebergewebe tungeben (l\1and elkrebs), entwickelt sieb eine rund­
liche, rasch wachsende Geschwulst, die dann später im Lebergewebe der 
Umgebung .Metastasen macht. Di e Leber ist stark vergrössert, meist glatt 
auf der Oberfläche oder, wenn das Neoplasma bis an dieselbe vorgedrungen 
ist, mi t grossen, flachen Buckeln versehen. Diese Stellen erscheinen dann 
blasser, weissge lblich oder graulich und heben sich so von dem iibri o·en 
Lebergewebe gut ab, sie zeigen auch wohl Verdickung der Kapsel , al)er 
fast nie Verwac}J stlllgen mi t dem Peritoneum parietale. Auf dem Durch­
schni tt ist ebenfalls der Farbenunterschied ein sehr deutlicher. Das 
nicht ergri iTene Lebergewebe zeigt keine Induration durch Cin·bose, di e 
Schni ttJtiche des Krebses gewöhnlich keine deutliche Erweichung, da nur 
geringe Neigung zu 7Jerfall bei dem primären Leberkrebs besteht. .Man 
gewah rt aul' der S<.:lm it:t.flii.che zahlreiche weissliche, zum rrheil dureh­
schein end e Bindegewebszüge; diese umschliessen bis kirscbgrosse Knoten 
VOll CarcinomgewelJe, di e in der Mitte des rrumors weicher erscheinen 
als am H.ande. .M it scharfer Grenze setzt das Neoplasma sieb vom 
norm niPn Lebergewebe ab. In den Lymphdrüsen des Hilus, seltener in 
Peri t.oneum, Nieren und Lungen kommen Metastasen vor. 

2. Knote n f ö r m i g e r Kr e bs. Das Bild der Leim· ähnelt sehr 
dem eines secundiircn Carcinoms. Zahlreiche weissliche, grünliche oder 
gelbli che Knoten durchsetzen das Lebergewebe, überragen die Obertläcbe, 
zeigen aber seltener, als bei jenem, Dellenbildung infolge ceutraler Er­
weichung. Auch ist die Leber gewöhnli ch nicht so stark vergrö:::sert. Daneben 
lJesteh t meist ein e weilverbreitete Cirrhose und daher auch Schrumpfung 
und Indu ration des Lebergewebes. Oft sind ein grösserer und zahlreiche 
kleinere Krebsknoten in der Leber vorhanden, so dass man annPhmen 
kann , dass letztere von dem ersteren herstammen. So finden sich Ueber­
gänge zwi schen massivem und knotenförmigem Carcinom. 

3. I n f i I tri r t e r Krebs. Er besteht in einer diffusen krebsigeu 
Entartung des Lebergewebes. Die Leber ist gl eichmässig stark vergrüssert, 
die Kar)sel ist n·etrübt oft verdickt auch wohl mi t anderen Organen ver-

E ' ' 
\Vachsen und mit flachen Höckern von Erbsen- bis Kirschengrösse "l'et·-
sehen. Auf dem Durchschnitt sieht man eine Läppchenzeichnung wie bei 
Cirrhose, wobei die Läppchen aber bedeutend grösser als normale ~eber­
aciui und weisslich, gelblich oder grünlich gefiirbt sind. Das dazw1schen 
liegende Bindegewebe zeigt vielfach rötbliche Farbe infolge stärkeren 

Quin c k a u. Hoppe·S e yler, Erkrankungen der Leber. 
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Blut.bo-ehalts. Die Läppchen erweisen sich als Ca.reinommn.ssen vo1 1. . 
. 1 f J{ . I f . 1 asen 0'' GeftiO'e aus denen srch massen 1a t 1 e )SSa t ausstrerchen lässt (F be1u 

b ' . • . . . . j etz cr). 
H n, n 0 t und Gd b er t untm scherden Ca.ncet mass1f, Cancer n 1 1 . d. t b . l d oc u nrre u 1 Cancer avec cirrhose, von denen re ers eren ~1c en en oben genannten bei 1~C 

ersten Formen entsprechen. Der Cancer avec CuThose entspricht dem B"l .c, ·n 
Adenocarcinoms wie es Siegen b e c k van Heu k e l o m schildert . 

1 
de ?es 

dem des Leber;denoms von K e 1 s c h und Kien e r, S ab o ur in ~ Iesp_ecttve 
· b b"ld 0' ll· · 1 · · a., lnclcm neben cirrhotiscber Bm_clegewe snet: 1 un:::> ~a 1 1 er~ 1e, mers~ schlauchförmi 

Bau darbietende Neubrielungen vo1handen smd, dre dann 1n Carcino gen 
übero·ehen. Die Leber ist vergrössert und cirrhotisch verändert. Amnfia~d- en 

:::> ll · l K "'t I c1· u cm Durchschnitt siebt man za 1 rer~ 1
1
e no

1
c 1enf,. re, we_nn noch jung, "'elblich 

und trocken, wenn älter, erwerc 1t unc sa trg ersch emen, auch zeio·en 1. 
D ll b'ld ~ c 1('~1'. letzteren manchmal e en 1 ung. --

Das bis to I o g i s c h e Bild ist nun in vieler Beziehung noch manch­
faltiger als das makroskopische. Sehr häufig find en sieh cirrl10tische Ver­
änderungen, Wucherungen, namentlich des porta.len, manch mal daneben 
auch des intralobulären Bindegewebes, so dass bindegcwebige Strä1we von 
dem verdichteten interlobulären Gewebe zwischen den LeberzellmDmlken 
hindurch nach der ebenfalls von Bindegewebe umgebenen Vena centrali s 
hinziehen. In maneben selteneren F ällen aber fehlt clie Cirrhose, namentlich 
wenn nur ein solitärer Carcinomknoten vorhanden ist. Nicht selten tritt die 
Cirrhose so in den Vordergrund, dass man die Carcinomelemente schwer 
wahrnimmt. Daher sprechen auch einige Autoren von carcinomatöser Cir­
rbose (Perl s, T h ore l). Die Cirrhose kann verschiedene Ursachen bei 
Leberkrebs haben. :i\Ieist ist sie wohl das Proclnct desselben Agens, welches 
die Krebsbildung erzeugt, entsteht also gleichzeitig damit ; doch kann sie 
derselben wohl auch vorangehen bei Potatorium und bei Gall enstauung infolge 
Verstopfung des Ductus choledochus, wie z. B. in den Fällen von Na u n y n, 
Thorel. Dass sie, wie Laveran meint, di e Folge der Carcinombildnng 
ist, erscheint weniger annehmbar, wenn man auch manchmal in der Um­
gebung von Gareinomen Bindegewebswucherung auftrelen sieht. Ueber die 
Entstehung der Krebszellen beim primären Leberkrebsgeben dieAnsclrauungen 
ebenfalls auseinander. Na u n y n konnte in seinem Fall den U ehergang 
von Gallengangsepithel in Ca.rcinomzellen beolmchten; er sah Hindegewebs­
ziige, zwischen denen Gallen()'ano·sepithel Jao· in die Acini eindringen, zum 

~ b b 07 

'l'heil gingen diese neugebildeten Zellreihen in Leberzellenreihen über. 
Dieser Uebergang in Carcinomzellen findet unter Aufhellung des Proto­
plasmas und Vergrösserung des Kerns statt. Es wtire ja möglich, dass es sich 
in ähnlichen Fällen eigentlich um ein })l'imäres Carcinom der intrahepatischen 
kleineren Gallengänge handelte, welches in die Leberacini hineinwuchert, 
wie dies auch bei dem Auftreten tubulöser .Adenome angenommen werden 
k .. t J d r ll k · 1 · · h · er directen unn e. e en1a s onnte s1c 1 Na u n y n mcht stc· er ron elll 
Umwandlung von LeiJerzellen in Carcinomzellen überzeugen. In nnderen 
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Fällen ist dies aber deutlich der Fall. Schüppel und seine Schüler 
konnten wahrnehmen, wie die Leberzellen sich zunächst vergrössern, dann 
das Protoplasma mehrerer Zellen zu grössereu Klumpen mit der ent­
sprechenden Zahl von Kernen zusammenftiesst, worauf dann r.rbeiluno· 
der Kerne, Gruppirung des sich aufhellenden Protoplasmas um di~ 
neuen Kerne, häufig kreisförmige Anordnung der neugebildeten Zellen 
um ein Lumen und zuletzt durch atypische Zellvermehrung eine alveo­
Hi.re Krebsbildung erfolgt. Die zwischen den Leberzellenbalken liegenden 
Capillaren bilden mit dem sie umgebenden Bindegewebe das fibröse 
Krebsstrorna, ein rl'heil der Leberzellenbalken geht durch den Druck der 
carcinomatösen W uchernng atrophisch zugrunde. Aehnliche Bildungen 
mehrkerniger Pro toplasmaklumpen bei der ,Entstehung des Krebses be­
oba.cbteten Hohwedder, Siegenheck van Heukelom u. a.., während 
viele Autoren diesen intermediären Zustand nicht nachweisen konnten. 
Von manchem wurde am Rande von Krebsknoten die Umbildung der 
Leberzellen in Carcinomzellen in der vVeise gesehen, dass von der 
Geschwulst aus eine Rundzelleninfiltration sich zwischen die Leberzellen­
balken hineinschob, die nächsten Zellen vollkommen umgab und, indem 
sich junges Bimlegewebe bildete, von dem betreffenden Acinus isolirte. 
Diese Zellen wandelten sich dann unter Aufhellung des Protoplasmas, 
Vergrösserung und 'l'heilung der Kerne sowie Bildung neuer Zellen in Krebs­
alveolen um, und so wurden vom Rande her die .Acini gewissermaassen 
ausgenagt. '1' h o r e l wieder beschreibt eine eigenthümliche Wucherung 
von Leberzellenbalken in das verdichtete interlobuläre Bindegewebe hineiu, 
unter gleichzeitiger Umwandlung der Zellen zu dem Charakter von Krebs­
zellen , dann Iso lirung derselben in dem Bindegewebe, Nest- und endlich 
.Alveolen bi ld ung. Vielfach erscheinen in der U rngebung ron Krebsknoten 
die Leberzellen abgeplattet, verschrnälert, in die Länge gezogen; es ent­
stehen so zu der Peripherie des rrumors tangential gerichtete Streifen, in denen 
manche, wie Siegen b e c k v an Heu k e 1om, Umwandlung der Zellen in 
Krebselemente sahen. während von anderen .Atrophie und fettige Degeneration 
derselben beschri eben wird . :Manche Knoten sind umgeben von einer festen 
Bindegewebskapsel und zeigen im Inneren nekrotischen Zerfall. Aus dem 
häufig verdichteten Bindegewebe um die Gefässcapillaren der Acini und 
dem interlobulären Bindegewebe gehen die Septa hervor, welche dem aus­
gebildeten Carcinom seinen fächerigen oder faserigen Bau verleihen, wie 
man ihn beim Ueberstreichen mit dem Messer deutlich schon makro­
skopisch wahrnehmen kann. Wie schon erwähnt, gehen die Färbung und 
körnige Beschalienheit des normalen Leberprotoplasmas bei der Umw:wdlnng 
in Krebszellen verloren: auch etwa abgelagerte Pigmentkörner verschwinden, 
häufen sich dao·eo-en manchmal am Hande des Krebses an oder werden 

b b b. 
von den Blutgefässen fortgeführt. Die rrrennung des Pigments vom ü ngen 

29* 
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Protor)lasma bat Harr i s genauer geschildert. Neben dieser U 
l · mwancllu 

der Leberzellen o·ewa.hrt man nun auc 1 me1st \V ucherun o·slH'oc ng 
o . o esse an d 

Gallengängen, welche Ausbuchtungen und Sprossbildung zeigen Und .· en 
manchmal zwischen die Leberzellenbalken der Acini hineindräuo· - Si ch 
Epithel proliferirt, es ändert seine cylinclrische Form zu einer cubis ]en. lbr 

.. . .. " I . d ... bl" h . c len oder ganz unregehmss1gen um, m1o ge er 1 e1c tc en Zellneub!ldun 0' k 
~ . . . kl . z 11 o ommt es zu Anfüllung des Lumens 1111t JUngen, emen .1e en, es entstellt . "' . . so etne 
:\..usweitmw und aus der Schlauehform enbv1ckelt siCh eine "1, 1 .. .. o' . . .. '"'eoare 
Bilduno· Auch cystische Erweüenwgen konnen vorkommen wob . 

1
. 

o· . . . . , et c 1e 
Wand dann mit emem cyhndnscben oder cub1 schen Epithel beset t . 

. Z ISt. 
ähnlich denCvstadenomen(v. H1ppel u.a.). Innerhalb des cirrhot·1 1 · 

J • • • sc 1eu 
Bindegewebes zw1scben den .A.c11~1 kommt es ebenfalls zu Neubildungen 
die sieb aus Gallengängen entWickeln, zuniicbst einen trabeculiil·e 11 n ' · · ' au 
darstellen und aus zahlreichen gewundenen Gallengängen mit schönem 
gleichmässigem Cylinderepithel bestehen, al so die Charaktere des Adenoms: 
wie es Rindfleisch zuerst beschrieb. zeigen. Auch kommen innerhalb des 
interlobulären Bindegewebes Anhäufungen kleiner Leberzellen vor. Heller 
betrachtet sie als vicariirende Regenerationsrorg-änge für den Ausfall an 
Leberzellen, welche der Cirrhose und der Geschwulstbildung zum Opfer 
gefallen sind, und glaubt, dass sie sich leich t. in Carcinomalreolen umwandeln 
können. Hansemann schildert endlich caxernöse Capillarektasien, ent­
standen infolge Compression von Blutgefässen durch das schrumpfende 
Bindegewebe. :Mehrfach werden Hyperplasien des Leberparenchyms, zum rrbeil 
in der Form von kleinen Knoten , gesehildert. Die Geschwulstmassen können 
nun auch in die Pfortaderzweige und in die Leberrenen llinei nwucbern. 
Es bilden sich so oft lange, faserige Gebilde; nameutlich bei mehr adeno­
matösem Ban des Carciooms hängen sie, aus den einzelnen Aesten der 
Lebervene hervorkommend, weit in deren Lumen oder clas der Vena. ca.ra 
inferior hinein. In der Pfortader wachsen sie gegen den Blutstrom an, 
sie führen dann zu nietastasenbilduno· in anderen Theilen der Leber, die 
deutlich wie beim secundären Leberkrebs sich aus einem krebsigen Thrombus 
eines kleinen Pfortaderzweiges entwickeln, während Metastasenbildung _in 
der Lunge und anderen Organen irrfolge Loslösung von krebsigem l\Iatenal 
aus der Vena hepatiea weniger oft vorkommt. Relativ häufig lwm~nt 
es noch zu secundärem Krebs der Gallenhlnse. Aeholicl1 wie in dte be­
fässe kann der rrumor nuch in die Gt1llenwe9·e hineinwuchern und eine 
bis in die grossen Gallengänge hineinreichend~, in den intrahepatischen 
Gängen wurzelnde Geschwulstmasse bilden, di e zu Verlegung ders~lben 
und dadurch zu Stauung führt ; die Gallenstauung kann nun bei ~ler 
Ausbildung der Cirrbose mitwirken (C 1 a u cl e und G i 1 b er t ). N amentllcb 
aber kommt es öfters zu krebsi()'er Entart1mo· der Lymphbabnen und zu 

• c:- o 1 ve!len. 
)letastasen m den portalen Drüsen, die infolgedessen stark ansc 1' 
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Die Un terscheiclung verschiecle.ner. Formen des Lehercarcinoms je nach 
der Gestalt der Gcschwulstzellen, Wie sie Ha not und Gilbe r t vornehmen 
hat wohl kaum klinisches, höchstens anatomisches Interesse. Sie unterscheide~ 
so als die gewöhnlic!ten l:ormen d~s ~pitheliome alveolaire dasjenige mit poly­
morphen und das 1mt ldemen polyednschen Zellen, als ungewöhnliche Formen 
bezeichnen sie solche mit Riesen- uncl mit Cylincler?ellen. 

Wie schon oben erwähnt, wird von einer Anzahl Autoren, wie Rind­
fleisch , Kels ch und Kiener u. a. das Leberadenom (Adenoid) von 
dem Carcinom scharf geschieden, obwohl auch bei ausgesprochener Carcinom­
bildung vielfach Stellen in der Leber beobachtet werden, welche denselben 
Bau wie di e trabeculären Adeuome zeigen. Diese Adenome haben den 
Bau schlaucbförmiger Drüsen, indem sie sich aus zahlreichen, den Tubulis 
contortis der Niere ähnlichen, gewundenen, soliden oder hohlen Cylindern 
zusammensetzen, welche durch Umwandlung von Leberzellenbalken ent­
stehen, so dass Heihen von mehr cylindrischen oder cubischen Zellen die 
einzelnen Schbuche auskleiden. Der Uebergang der Leberzellen in diese 
at ypischen Zell en erhellt deutli ch aus den Abbildungen, wie sie z. B. 
Ke lsc ll und K ie n er geben. Hanot und Gilbert nennen daher diese 
Adenome trabeculäre Epitheliome zum Unterschied von den oben an­
geführten alveolären Krebsen, und schildern einen solchen Fall, welcher 
als massiver Krebs erschien und dabei im Inneren noch vollkommen die 
lobuläre Structur und die ..Anordnung der Zellen in Balken zeigte wie im 
gesunden Leberparenchym, nur dass die Leberzellen sich in Geschwulst­
zellen verwandelt hatten. 

Di e Adenomknoten entstehen innerhalb der Acini, vergrössern sieb 
allmähli ch auf Kosten des Parenchyms, das manchmal als halbmond­
förmi ger Rest an einem Ende desselben nacllweisbar ist und im Zustand 
der brannen Atrophie sich befindet. Daneben besteht mehr oder weniger 
stark e, hauptsächlich interlobuläre Cirrhose. Meist treten die Adenome in 
zahlreichen, gewöhnlich stark ikterisch gefärbten Knoten von Stecknadel­
kopf- bis Eigrösse auf, doch kommen auch solitäre Neoplasmen dieser 
Art vor. Sie ähneln in hohem l\Ja.asse den Adenomen der l\famma und 
zeigen wie diese einen gutartigeren Verlauf als die typischen alveolären 
Krebse. Aber auch sie neigen bei längerem Bestehen zum Zerfall, indem 
sich zunächst fettige Degeneration, dann eine käsige oder colloide Um­
wandlung im Centrum der grösseren Herde entwickelt. 

Die käsige Nekrose findet sich dann, wenn die einzelnen Schläuche so dicht 
a.ncinanderschliessen, dass die Blutzufuhr in den spärlichen dazwischen liegenden 
Capillaren unterbrochen wird. Es entsteht so eine käsige ·Masse, mngeben Yon 
der Bindegewebskapsel des Geschwulstknotens. 

Die colloide Umwandlung der Zellen geht in einzelnen benachbarten 
Cylindern so vor sich, dass bei guter, ja reichlicher Blutzufuhr dieselben an­
~:;chwellcu, erweichen ltnd sich in eine glasige Masse ycrwancleln, in der man noch 
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Fetttropfen und grossc runde Ze.~lcn . ~~~t ?las~gcn~ Kcn: wahrnimmt. Es ... 
so Höhlen, in die Blut und serosc Fluss1~:kmt steh hmein crgicssen e konncn 
(J"efüllt mit eiterähnlichem oder hranngefarbtem Inhalt lllld umo·el ' , n~stchcn, 
0

· .. - l tl· "t·l o ) CJ1 ' 0n 1·· BllldeO"ewcbshullc des Gesch\'i n s. ,no c~ tens. c et 
t:l 

Durch ihre Verbreitung, ih_~ \Vach~thum und ihren Zerfall führend' 
Adenome allmählich zu stark_en Storun.~enmnerhalb der Leber. Sie hindern d:e 
Circulation, die Gallensecretwn, zerstoren das Lebergewebe und wirken te 
scheinend, wie typische Krebse, toxisch auf den ganzen Körr)er . an-

"!>..T b · · h etn, so 
dass :Marasmus entsteht. l'<ur sc emen st e se r selten Metastas 

. f . . d" V l . en zu 
machen, ob":obl ~le-. o t wmt m te enae lepatwae, wie auch in die 
Pfortaderzweige bmemwucbern. 

Es ist noch nieht klar, warum in emt gen Fällen diese Adenome . 1 
rasch in typischen ~rebs von alveolärer St~·uc_tm um:Yandeln, in anderen wi!~:~~ 
ihren schlauchförm1gen Bau bewahren, l)lS mfolgc threr starken EntwickC> lnno­
und der Ersetzung des Leberparenchyms durch sie, sowie anch infolge Anshildun~ 
ausgedehnter Cirrhose der Tod erfolgt. Doch entsprieht cbs den noeh sehr 
mangelhaften Kenntnissen, welche wir von der Bildnng eareinomatöser 'l'nmoren 
und namentlich von den Ursachen der verschiedenartigen Strnctnr, die sie an 
demselben Organ zeigen können, besitzen. 

Von diesen, als mehr oder weniger bösartig zu bezeichnenden, ade­
noiden Lebergeschwülsten sind di e g· n tarti gen 'l'u m or en zu trennen, 
deren Zellen keine Abweichung vom Typus des Leberparenchyms zeigen. 

Manchmal ist nur ein einzelner Tumor vorhanden (U o k i t a ns k y, K I ob, 
Hoffmann, :Mahom e d, Simmond s n. a.) . 

Diese Tumoren können anscheinend angeboren sein 1md sind so von 
Klo h als eingesprengte Nebenlebern angese hen worden. Si e können an der 
Oberfläche oder in der Tiefe des Organs ihren Sitz lt ahen, zeigen man eh mal 
deutliche .Abkapselung, manchmal fehlt diese. Das ßindegc1Yebsstroma ist oft 
verstärkt, die Venen erweitert, centrale Cystenhildnng kann >orltanden sein , 
so dass der Eindruck eines Cavernoms oder einer Lebcrcyste er"·eckt wird. 
Diese Gebilde betlteiligen sich anscheinend vielfach gar ni ~ h t oder sehr wenig 
an der Function der Leber; wenn diese sich infolge Stauung verändert, so 
können entsprechende Veränderungen in der Geschwulst fehleiL Auch gutartige, 
aus epithelbedeckten Schläuchen bestehende solitäre Tnm oren sind in der Leber 
beschrieben worden, so von W a g n e r, Gr een i s h u. a., doch fcltlen noch 
genauere Untersuchungen über dieselben. Die hier sich anschilessenden C Y s t-
a den o m e sind oben bei den Lebercysten besprochen worden. . 

Es tritt ferner auch eine sogcnmmte m u 1 t i p 1 e k n o t i g e H y p e r P las 1 e 
in solchen Lebern auf, welche patholoO"isch verändert si nd , namentlich w~nn 
sie das Bild der GilThose zeigen ( s. S. 378). Sie sind nicht abgekapselt, zeigen ~;:eJ~e 
Bindegewebswucherung in ihrem Innern und sind viell eicht als compensatons? l~e 
Bildungen für den Ansfall an Leherzellen, den der ursprüngliche Krankhett!:i­
process herbeiführte, anzusehen. Sie zeio·en eine Ve roTösserung der Leherzellen, 

. . b o . . z mmen-und zwar stehen ehe hyperplasttschen Zellenreihen oft m cltrectem usa . 
hang mit atrophisclten der Umgehung. lVIauchmal kann man anch Proli~er~t~o:: 
der Zellen, seltener E1 weichung des Gewebes beobachten (K e 1 s c h und K 1 e 1 f 
K e l Y n a c k). Makroskopisch sieht man diese l)is haselnussgrossen Knoten an 
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der Oberfläche des gewöhnlich dnrch Cirrhose stark verkleinerten OP,.ans 
hervorrngen und sich auf der Schnittfläche als gelbgraue oder hraune Gebilde 

0 
die 

zum 'l'heil zu einem grösseren conflnirt sind, über das Yeränderte Leher(l"e~Tebe 
erheben. Derartige Fälle beschreiben Fr i c drei c h, W i 11 i g k, Bi r c h­
Hirschfeld, Simmonds, Kelynack u. a. Kelsch und Kiener hahen 
ähuliche Hyperplasien bei Erkrankungen der Leber infolge von Intermittens 
beschrieben (hepatite parenchymateuse nodulaire) ( s. S. 418). Diese multiple knotige 
Hyperplasie zeigt schon mehr Neigung zur Degeneration lmcl Wncherun(l" und 
w"ie S c h ü p p e 1 (siehe oben) zuerst hervorhob, erscheint die .Möglicbk~it de; 
Bildung maligner Adenome und Carcinome ans diesen Knoten sehr wohl möglich. 

Der sec und ä r e Leberkrebs unterscheidet sich makroskopisch 
vom primären oft schon durch die erhebliche Vergrösserung der Leber, die 
starke Kuotenbildung auf der Oberfläche, die grössereNeigung zum Zerfall und 
dab er zur Dellenbildung an den Knoten. Die Tumoren heben sich durch 
ihre belle Farbe, die weisslicb, gelblich oder grünlieb ist, deutlieb an der 
Oberfläche un d dem Durchschnitt von der übrigen meist normalen Leber­
substanz ab. Infolge Compression der Gefässe kann es an einzelnen Stellen 
zu Stauung und daher zu rötblich gefärbten hyperämischen Partien zwischen 
den hellen Krebsmassen kommen, an anderen wieder findet sich manchmal 
Gallen stauung und daher ikterische Verfärbung. So ist das Bild oft ein 
sehr buntes. Die Krebsmassen können die Leber so erfüllen, dass kaum 
noch eine Sp ur von normalem Parenchym zu sehen ist. Das Organ kann 8 kg 
und mehr wiegen. Der Zerfall des Krebses führt öfters auch zu Höhlen­
bildung mit serösem Inhalt (Cystenkrebse), zu Blutungen in diese hinein, 
ja, es kann dann zu Ruptur derselben und Bluterguss in die Bauchhöhle 
kommen. Na mentlich tritt dies bei den Metastasen des Fungus haematodes 
ein, wo das Bindegewebe des Krebses sehr reichliebe GeHissbildung zeigt. 

In manchen Fällen von secundärem Leberkrebs sind die Pfortader 
oder ihre Verzweigungen Sitz carcinomatöser Thromben. 

In seltenen Fällen kommt es auch, wie bei maneben primären LelJer­
krebsen, zu krebsiger Infiltration des Lebergewehes. So beschreibt Schüppel 
ei ne solche beim Gallertkrebs. wenn derselbe vom Peritoneum ans auf dem 
Wege der subserösen Lymphbalmen in die Leber eindringt und nun, den 
Lymphbalmen der Gefässe folgend, in das Innere des Organs hinein sich ver­
breitet. Die Lymphgefässe der Leberoberfläche bilden gallertige Netze, die sich 
immer mehr verdicken, zu Platten umwandeln, während Yon den intra.hepatiscben 
Lymphbahnen aus der Krebs, das Parenchym verdrängend, weiterwuchert und 
so das Innere, ohne die Form der Leber zu ändern, vollkommen erfiillen kaun. 
Aehnliche Infiltration schildert Litten bei einem secunclären Lebe1·krebs, dessen 
primärer Herd im Pankreas sass. Auch Carcinome der Gallenblase können in 
die Leber in der Weise hineinwucbern, dass sie eine massive Masse im 
Innern des Organs, ähnlich primären Krebsen, darstellen, ohne die äussere 
li'orm zu alteriren. 

Der h ist o 1 o g i s c b e Be fu n d ist natürlich je nach der Herkunft 
des Krebses srh r verschieden. Im allgemeinen siebt man die PfortadeJ·-
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ca.pillaren gefüllt mit Krebsmassen von charnldorististher Strur·lur 
.... · 1 · ·1 · ' und VoJ ihnen aus findet nun eme Wuc 1enmg m las umgelJencle Leb,. . 1 

statt indem zuo·Jeich durch die Krebsmassen die Leberzellen coeige~vebe 
' ' o d 11 . mprllnirt und atrophisch werden. Später treten ann co oide Veränderuno·en r . 

.. . .. 1 p . . b , 1ettJO'er 
Zerfall seltener Verkasung m den centJa en a.I!Ien des neuo·eJ'l·J o 

' ' . . o H l eteu 
Gewebes ein. Nach Beobachtungen, wie Sie Na u n y n, Ii' e t z er p .

1 h h . 1 . ' - Cl S 
Rindfleisch u. a. gemacht aben, sc emen auc 1 ehe Leberzellen . ' 

. . r·· d h I' . 1 . ' SOWte Galleno-ano-ser)lthehen und Ge assen ot e Ien nie lt unmeratrot)hisch zu()' 
1 l o' b .. brunce 

zu o·ehen sondern durch Wucherung und Umwandlung ihres Inhalt e. ' . . . • , , , es an 
der Krebsbildung sich zu betheiiigen. 

Beim secundären Krebs kommt es ebenso, wie beim primären, viel­
fach zu c irrbot i s c h e n Ver ä n der u n g e n. Diese können darauf 
beruhen, dass die in die Pfortaderverzweigungen gelangten Krebsmassen 
dort als Fremdkörper wirken und nun zu einer Reizung des umlieO'enden 
Gewebes führen, die sie~ in ~in er ~ eubilc~mg \'On BinrlegewelJe änssert.. I) 
Ferner können, nmnenthch be1 ulcenrten h.rebsen des Darms, I\Jagens etc. 
Mikroorganismen und toxische Stoffe mit den krebsigen Massen verschleppt 
werden und eine Runclzelleninfiltration, später eine Binclege\\'ebswucherunO' 

0 

erzeugen. Endlieb wäre in manchen Fällen eine Stauung in cl en Leber-
gallengängen als Ursache anzusehen, wenn etwa der primäre Herd in 
dem Ductus choledocbus, an der Mündung desselben in den Darm oder 
im Pankreaskopf sitzt und so ein Hinderniss für die Gallenentleerung abgibt. 

Der Kr e b s d e r G a ll e n b I a s e u n d d er G a II c n w e g e kann 
sowohl secunclär als primär sein. Secund iir tritt er namenllich bei 
Gareinomen des Magens, Darms und Pankreas auf, vr.rbreitet sich auch 
wohl continuirlich \'Olll Pankreas oder Duodenum, seltener vom Magen 
aus direct auf den Cho1edochus und ron da anf Gall engänge und Gallen­
blase. Endlich können auch primäre LelJerkrebse nicht selte11 1\Ietaslasen 
in der Gallenblase machen oder auf di e intrah epatischen Gallengänge 
übergehend diesen entlang sich weiterrerbreiten. So kommt es dann zu 
den verschiedensten Formen \'Oll Carcinomen, je nach dem Charakter des 
primären Krebses. 

Primäre Ga II e n b I a senkrebse sind häufiger als Gallengangs­
carcinome.. Wie schon angeführt, kommen sie fast immer infolge von 
Cholelitbiasis vor, indem sich durch den Reiz cler Goneremente zuniicbst 
eine Umwandlung der Gallenblasenwand einstellt. 

Dieselbe hesteht in Bildung reichlichen fibrösen Gewehes, Hypertrophie, 
später wieder Schwund der Musknlatur Ulceration und Narbenbildung an 

· ' · Platten-de~· Schleunhaut, Ye1:Iust des Epithels oder Umwandlung dess~lh?n.m . . . ich 
epJthel. Ausserdem steht man, wie die namentlich bei Oholelttlna~IS 1 eich I 

1
) Aueh gewuchertes Bindegewebe von dem Charakter des Schleimgewebes Jwnunt 

an den K rebskn otcn vor (H ö I k er). 



Po.thologisehe Ano.tomie der Ca.reinome der Go.llenwege. 457 

yorltnndenen Drüsen der Ga.llenhlasen!'lcl!leimltant hei der Slderosirnno- der 
Wanduug :r.um '!'heil durch das wuchernde Bindegewebe atrophisch w~rclen, 
zum '!'heil aber sich verg rössern, indem sie Sprossen treiben, stärkere Läppchen­
bildung zeigen, also, vielleicht wm Ersatz für andere zugrunde o·eo-ano-ene 
Drüsen, Hypertrophie oder Adenombildung sich einstellt. Ferner kom1~e~ d~hei 
sehr leicht Abschnürungen von Drüsentheilen durch das Bindegewebe vor, was 
ja nach R i b h e rt Anlass zu Carcinombildung gibt. Diese in dem narbigen 
Bindegewebe eingebetteten Drüsen können nnn ebenso, wie dies z. B. bei 
Magennarben nach Ulcus ventriculi der Fall ist, leicht cnrcinomatös entarten, 
indem die Drüsenschläuche eine Umwandlung der Epithelien in Krebszellen, 
Wucherung derselben und Anfüllung des Lumens mit jungen Zellen zeigen. 
In den so entstandenen Krebsalveolen kommt es manchmal zu schleimio-er 

0 

Umwnncl lung der Zellen, Aufquellung und Zugrundegehen des Protoplasmas, 
so dass das Bild des Ga II e rt k r eh s es entsteht, oder es kommt zu Sc irr h u s­
bil cl ung mit reichlicher fibröser Dindegewebswuchernng. Nicht selten sind grössere 
zot tig e Ge s c h w ü 1s t e vorhanden mit reichlicher Bildung von weichen 
Krebsnh'eolen; diese zerfallen leicht und bilden ein krebsiges Geschwür. Infolge 
metaplastischer U rnwa.ncllung des cylindrischen Gallen hl asen epithels in Platten­
epithel küunen die Alveo len a.11 ch di e zwiebelartige Oonfigmation des Platten­
epithclialcarcinoms darh ieten, ja einige .Autoren hahen Verhornung sowohl des 
Ga ll cublasenepithels als a.uch der Krebszellen gesehen. 

Die Ga.lleublase erscheint bei Ca.rcinombildung manchmal als grosser, 
höckeriger 'l'nmor, vielfach ist sie so eingebettet in krebsiges Gewebe, 
welches sich weit an der unteren Leberfläche verbreitet hat, dass sie erst 
beim Einschneiden darin aufgefund en wird. Doch kommt es auch vielfach 
vor, dass die Gallenblase klein , um einen oder einige kleine Gallensteine 
zusammengesch rumpft ist, während yon ihr aus eine starke Carcinom­
entwickeluug in die Leber hinein stattgefunden hat. Gewöhnlich findet 
man in ihrem Innern Concremente, doch sind auch zahlreiche Fälle be­
ri chtet, wo die Gall enstein e vorh er vorhanden wa.ren und nun Narben, Ulcera­
tionen etc. hin terlassen haben, selbst aber, wie eine Verlöthung mit dem 
Darm , Veränd erungen an dem Cysti cus und Choledochus zeigen, abgegangen 
sind . Oft ist der Krebs nur auf eine kleine Partie der Gallenblasenwand 
beschränkt, vielleicht auf eine Stelle, wo eine Narbe, eine Wucherung der 
Schl eimh aut sich entwickelt hat, während die übrige Gallenblasenwand intact 
erschein t. Er kann dann aber doch trotz seiner Kleinheit der Ausgang für 
einen grossen Leberkrebs geworden sein. Nicht selten bildet die Gallenblase 
an ihrem Fundus ein Divertikel , das einen oder mehrere Gallensteine ent­
hält, und das durch einen verdickten Ring vom übrigen Theil geschieden 
ist. In diesem Ring kommt es auch leicht zu Carcinornentwickelung. 

Das in der Gallenblase entstandene Carcinom rerbreitet sich nun 
oft auf das anliegende Lebergewebe weiter und bildet in ihm oft eine 
grosse Geschwulst die o-anz das Aussehen eines primären massiven Leber-

' b 
krebses zeigt, das Parenchym zur Atrophie bringt und so einen grossen 
'l'heil der Leber einnehmen kann. Ferner zeigt der Gallenblasenkrebs 
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Neicrun{T durch die Lymphwege auf des Peritoneum überzu{Teh 
I:> o 0 t· . . o en, nall1e t 

lieh aber ihnen folgen~ den . ys .tcus zu mfiltnren nnd auf den Ob u • 
dochus und Hepaticus steh wetter zu erstrecken. Durch diese Ca . . ole­
entwickelung, die aueh t1ie portalen Lymphdrüsen betrifft, ents~e~; 110.lll­
die Porta hepatis ein~ehmende. Krebsmasse, durc~1 welche der Al ~Ine 
der Galle gehindert wtrd. und dte :fortad.er comp1:m1irt werden kan~ . uss 

In manchen Fällen wml auch eme \\Teiterverbrettuno· bis in 1. kl . 
· .. b b l t t 1· · 0 c Ie emer intrahepatischen Gallengange eo. ac 1 e , so c ~lss ste auf dem Querschnitt lcl .en 

krebsicre Rinue darstellen, von denen ans siCh neugebildete Gallen()'.. . .. cme 
~::> o .. . ' ::,an(l'e 1u ·~ 

Cylinderepithel o-efüllte Schlauche, m das Gewebe der Leberac.ini hineill e ·bt: 1• 
~::> At 1 · 1 · 1 1 s 1 er~kcn und die Leberzellenbalken zur rop He mngenc, allmählich d·1s p..,. 1· ' . ' "1enc 1ym vollkommen ersetzen. Ferner kann es dabei zu Verschluss Yon Gallen .. 

. d n r d R t . ' ()'an O'(ln infolue krebsio·er Verdtckung er H an , e ent.wn von Galle und iiil Alls 11o -
::. • :::> • • • • • • c 1 nss 

daran zur Btldung von nut Galleng,mgseplthel ansgeklmdcten Cvsten 1-om 
J ' men . 

.Auch die primär in den Gall e ng ängen ents tehendnn 0 
v ttr-

c in o m e basiren auf einer Wucherung der Drüsen in ihrer Wand und 
bilden sieb namentlieh an der Stelle aus , \Yo Gallensteine liegen oder 
gelegen haben, und nun Wucherung oder Narbenbildung in der Schleim­
baut vorhanden ist. Häufig sind sie mehr ri ngförmig (\V i I I i g k, D e e tj e n), 
oft sehen sie mehr polypös aus und erst die genauere mikroskopische 
Untersuchung erweist ihren malignen Charak ter. In ihrer :Mitte findet sich 
manchmal ein Gallenstein. Der Natur der Sache nach brauchen sie nicht 
gross zu sein, um erhebliche Störungen und in kurzer Zeit den 'rod ein­
treten zu lassen, denn sie führen, wenn sie am Choledochus oder Stamm 
des Hepaticus sitzen, rasch zu Gallenretention und zu Cholümie und auch die 
am Cystieus sitzenden ziehen bald den Hepaticus und Choleclocbus in die 
Krebsbildung hinein, so dass rasch ein totaler Verschluss der Gallenwege 
und so die Folgen der Gallenstauung in der I.eber entstehen. Die an der 
Mündung des Choledochus sitzenden (M a r fa n, D e e tj e n) können schon 
bei sehr geringer Grösse starke Störungen erzeugen .. Mikroskopisch nimmt 
man deutlich wahr, dass diese Carcinome von den Gallengangsdrüsen aus­
gehen; man siebt, dass diese proliferiren; solide und hohle, mit Epithel 
gefüllte Cylinder geben von ihnen aus und wu chern in die Muscularis 
und das subseröse Bindegewebe hinein· sie veroTössern sieb und bilden 

' 0 
allmählieb so ein Oarcinom von g·anz alveolärer Structur. 

Seltener als Carcinome kommen Sarkome in der Leber vor. Auch 
· · · 1. h"lt den Sie smd meist secundärer Natur wenn es auch oft sc nver a ' 

}Jrimären Herd: ein kleines Sarkon; an einer M uskelsehne, eine hanfkorn­
grosse Geschwulst der Choroidea nachzuweisen. 

\ r .. h d · z · · .. Lel)ersarkome 
'1' a ren man eme eJtlang das Vorkommen pnmarer · . 

Ilk I . t . d . . I'" II 1 on ])eschrieben vo ommen eugne e, sm Jetzt mehrere ganz sichere 1 a e c av · 
E . p ndzellen-worden. s handelt sieb dabei meist um Spindel- oder um -.,u 
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sarkome (FiLile von Hörup, Lancereaux, Arnold, Windratb, 
Waring, v. Kahlelen u. a.). 

Dieselben nehmen ihren Attsgang wohl hauptsächlich von der Gegend 
der Pfortaderverzweigungen, und zwar von der Wandung der kleinen Gefässe, 
indem diese die charakteristische Wucherung des Sarkomgewebes zeigt. Viel­
fach bestehen dabei ältere cirrhotische Veränderungen ( v. Kahlden u. a.). 

In sclu1rfer Grenze setzen sie sich vielfach von dem intacten Lebergewebe 
ab. Dieses wird durch sie comprimirt und unter Atrophie zum Schwund 
gebracht. Oft aber kommt es auch zu einem Hineinwuchern in das Leber­
parenchym am Rande der Geschwulst, indem die Sarkomzellen sich zwischen 
die Leberzellenbalken einschieben, diese zur Atrophie bringen oder einzelne 
Zellen absprengen. Infolge Durchbruchs in die Gefässbahn füllen sie Capillaren 
der Acini . aus und führen dann auch zu Compression nncl Schwund der Zell­
balken. So kommt znm Theil der alYeoläre Ban zustande, zum Theil ist derselbe 
überhaupt den betreJl'enden Sarkomen eigenthümlich. 

Das l\'I e I an o s a r k o m scheint in seltenen Fällen primär aufzutreten, 
wie ein Fall ron B l oc k zeigt, bei dem eine deutlich alveoläre Anordnung der 
pigmentirten EndoLllelzellen vorbanden war; auch von Bel in wurde ein 
primäres .Melanosarkom der Leber beschrieben. Bei einem ähnlichen Fall 
ron F re r ich s war nur theil weise Pigmentirung der Zellen vorhanden. Diese 
Sarkome können grossen Umfang annehmen, wie ein Fall von Bramweil 
und L ei t h beweist, massenhafte Blutbahnen enthalten und dabei dann 
Höhlenbildung mit hämorrhagischem Inhalt zeigen. Manchmal sitzen diese 
Geschwülste ganz an der Oberfläche der Leber, können sogar gestielt sein, 
wie bei dem sarkomatösen Fibromyom von SkI i f o so w s k y. 

Besonders grosse Geschwülste werden durch secund ä r e Sarkome 
erzeugt. Dieselben könn en in zweierlei Formen auftreten: als knoten­
f ö r m i g e, die ganze Leber durchsetzende Neoplasmen oder in Gestalt 
einer diffus e n In fi I trat i o n. Doch pflegen in dem infiltrirten Leber­
gew ebe anch kleine Knoten von Sarkomgewebe aufzutreten; und bei der 
ersteren Form greift gewöhnlich in der Umgebung der einzelnen Geschwülste 
eine mehr diffuse sarkomatöse Infiltration platz. 

Namentlich bei den :Melanosarkomen (Pigmentkrebs), die gewöhn­
lich Metastasen von Choroiclealtumoren oder von sarkomatös entarteten Naevi 
pigmentosi der Haut darstellen, kommt es von der Peripherie her zu einer 
Infiltration der Leberacini mit den dunkel pigmentirten Geschwulstmassen, 
indem von den Pfortader- oder den Leberarterienästen aus eine weitere Ausbreitung 
in den intraachlösen Capillaren, dazwischen ein Schwund der Leberzellen statt­
findet . Es entsteht so eine eigenthümliche Zeichnung auf der Schnittfläche des 
'l'nmors, ähnlich dem Aussehen von Granit. Daneben, in vielen Fällen fast 
ausschli esslich, kommen auch dunkel pigmentirte Knoten vor, in denen die 
melaninhaltigen Zellen oft deutlich acinöse Anordnung zeigen. Daher der Name 
Pigmentkrebs. 

A usserdem sieht man namentlich derbe Spinde I z e lle n-, weiche Rund­
zellen- und Lymphosarkome, seltener Chondro-, Cysto-, My:x:o- und 
Leiomyosarkome in der Leber. nei Osteosarkomen kommen auch 
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Metastasen in der Leber vo~·, aber als O~t~oiclsark?'?e. ohne Kn_?chenbitd uno- . 
Lymphosarkome, welche steh ans zahlteiChen mllmr en Hohlraume . . · Dtc 

· · ·t · E d tl el o· r··11t ·t · 11 zn. :nnrn setzen auso·eklerclet llll emem . n o 1 , oe u mt . etner serösen l;\J·· . Ctt-
, 0 p . t d K l J B . l.~ u Si ll'}· . stammen llleist ans dem erJos o er noc tenmar ~- t z z o z er o hat . ICtt, 

eine Gliosarkommetastase beobachtet. ClllJUal 
Im allO'emeinen beben alle diese Geschwülste sich durch ·b. 

o . . I re helle 
weissliche Farbe deutheb von dem, m rhrer Umgebuno· c0111 •• . ' 

. . o PHmuten 
manchmal infolge von Gallenstauung Iktensehen oder auch wohl b .' 
firniseben Lebergewebe ab. Auf der Oberfiä.che bilden die Gescb YP1er-

kl · B k 1 d · b wu st-knoten grössere oder emere uc e, 1e a er nur selten Del!enb"ld 
l b . I- 1 . . l un()' 

zeio·en da Zerfall seltener a s er \.re Jsen emtntt. o 
0 ' 

Bei den infiltrirten Lebersarkomen ist ähnlich wie bei cle 11 "n"l . . . . . . " " ogeu 
Curcinomb1ldungen d1e Leber m 1hr~r Gestalt wemg verändert, nur ver-
oTössert oder mit flachen Erhabenhe1ten versehen. 
b 

In manchen Fä.llen. ist ~s auch gelungen, ~lie Art der Verschleppuno-
des Geschwulstmaterials lll dre Leber nachzuweisen. Es scheint, dass dies 
sowohl durch die Leberarterie, als auch namentlich durch die Pfortader­
zweige stattfindet, manchmal in der Weise, dass die Milz vorher durch 
:Metastaseubilduug erkrankt ist und von da aus dann ein weiterer Transport 
statthat. 

Symptome und Verla uf. 

Das Symptomenbild und der Krankh eitsverlauf können bei malignen 
Neubildungen der Leber sehr verschieden sich gestalten, je nach dem 
Ausgangspunkt des Tumors und seiner mehr oder weniger starken Tendenz 
zum \Yachsthum und Zerfall; ausserdem kommen in Betracht die Beziehun­
gen der Geschwulst zu den Blutgefässen und Gallen wegen, endlich die Art des 
Tumors, ob Carcinom, Sarkom oder malignes Adenom, sowie, ob er secundär 
oder primär in der Leber auftritt. Auch spielt in vielen Fäll en das Vorhandensein 
von cirrbotischen Veränderungen und von Gallensteinen eine grosse Rolle. 

So setzt sich die Symptomatologie des Leberkrebses und der ver­
wandten NeubildunO'en aus folo·enäen l\fomenten hauptsächlich zusammen: 

0 c . 

1. der Krebs k a c b e:x i e, welche vielfa.cb das erst e Symptom tst 
und auch später die hauptsächliche Krankheitserscheinung bleibt; 

2. der Ausbildung eines 'l' um o r s in oder an der Leber: 
manchmal g·leicbmässio·e Vercrrösseruno· öfters Knotenbildung an ihrer 

0 0 bl 

Oberfläche und ihrem Rand: 
3. der Co m press i o ~, welche die Neoplasmen ausüben können~ 

a) auf die Bl u tgefäs se (Pfortader und Vena cava), b) auf die Gallen '~ege, 
4. der Entwickelung von Metastasen im Peritoneum, ID der 

Pleura, den Lungen etc.; . 
5. der gleichzeitig etwa bestehenden c irr h o s e mit ihren Folge­

zuständen. 
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Manche Leberkrebse können ja auch ganz latent bleiben, so beson­
ders kleinere Metast~sen_ vo~ Krebsen oder Sarkomen anderer Organe, 
namentlich, wenn s1e siCh 1m Innern der Leber oder am oberen Theil 
unter dem Zwerchfell verborgen, entwickeln. Auch primäre Krebse di~ 
sich in der Art des massiven Carcinoms ausbilden, führen wohl zu Leber­
vergrösserung, doch kann lange die Krebsbildung unerkannt bleiben. 
Namentlich sind Adenombildungen in der Leber gefunden worden, ohne 
dass sie intra vitam vermuthet wurden. 

Im allgemeinen pflegt der Verlau f eines Leberkrebses so zu 
sein , dass sich zunächst bei dem betreffenden Individuum Störungen des 
Appetits, Widerwillen gegen Fleisch und fette Speisen entwickelt. Der 
Krau ke magert ab, auch wenn er aus Vernunft genügend Nahrung zu 
sich nimmt, er wird blasser, die Haut wird trocken, spröde, faltig, bekommt 
ein fah lgelbes Colori t, manchmal schon bald deutliche ikterische Farbe. 
Der Kranke kl::tgt über Druck und Völle im rechten Hypochondrium und 
Epigastrium, später treten Schmerzen auf, die nach dem Unterleib, der 
Brust, der rechten Schulter etc. hin ausstrahlen. Bei der Untersuchung 
findet man die Leber vergrössert, druckempfindlich, meist höckerig. Es 
kom mt dann oft, aber vielfach, namentlich bei primären Carcinomen und 
Sarkomen, auch nicht, zu Icterus irrfolge Com pression der Gallengänge, 
zu Ascites infolge derselben Eimvirkung auf die Pfortader oder Ver­
legnug derselben durch Krebsthromben. Endlich gesellen sich allgemeine 
Oedeme hinzu, auch wohl carcinomatöse Metastasen, wie Carcinose des 
Peritoneums, der Pleura etc. und so gehen die Kranken marastisch 
unter Herzschwäche zugrunde. In ähnlicher Weise wie die Krebse ver­
lanfen auch di e Sa rkom e. Bei den Adenomen und den sonstigen 
mi t 0 i r r h o s e vergesellschafteten Neoplasmen tritt vielfach der Ascites 
noch früh er auf, die Leber erscheint härter, der Verlauf ist im ganzen ein 
langwierigerer, so dass die Krankheit, während sie bei den rasch wuchernden 
massiven Primärkrebsen nur wenige Monate bis zum Tode dauert, hier 
jahrelang anhalten kann, um auch im Marasmus zu enden. 

Der Verlauf und die Symptomatologie zeigen je nach der Art des 
Neoplasmas gewisse Unterschiede, auf die weiter unten näher eingegangen 
werden soll. 

Bei den s ecundär e n L eber t umoren sindnatürlichdie Dauerund 
die Art des Verlaufes oft wesentlich bedingt durch den primären 'fumor, der 
manchmal freilich so sehr in den Hintergrund mit seinen Erscheinungen 
treten kann, dass erst die Section ihn in das rechte Licht setzt. 

Der Krebs der Gallenblase und der Gallenwege trittmeist 
nicht mit so deutlichen Symptomen der Kachexie und der Verdauungs­
störungen in Scene, oft gesellen sich seine Erscheinungen allmählich zu denen 
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einer Oholelithiasis. Es entwickelt sich manchmal ein charakt .· . 
d d. d . ertsbscb 

Tumor in der Gallenblasengegen , wenn tese er Sttz der Erk. k et· ran uno . 
Namentlich kommt es bald zu Icterus unter vollkommenem Abscll t:. tst. 
Galle vom Darm da die Geschwülste des Hepaticns und Oboleclo h

1 
uss der 

' ' . . c us ra l 
das Lumen der Gäuo-e verschhessen und auch dte der Gallenbla sc 1 

' t; .. . 'se und rles 
Oysticus bald auf dieselben ubergehen. Rasch ptlegt SlCh ferner A . -

. . I fil . t ' d LI' scites zu entwickeln, da die krebsige n tt a wn an em r Ilus der Leber o·ew "" h . 
'ft H t ·· bl' h t d b 

0 n hr.h bald die Pfortader ergrm . aup sac tc un er en Erseheinuno- -
· · (Oh r·· . ) d d. E k cen der hepatischen Intoxteatwn o amte en en Iese 1 r Tankuno-eu u d 

• • b ' n unter 
ihnen thun dies namentlich die, welche vom Choledocbus ihren A . . usgan~ 
nehmen. Manchmal aber kommt es bei Gall enblasenkrebsen, wenn sie t t:J 

b h. . h , satt 
nach aussen, in das Lebergewe . e 1~ emwu: ern , zu einem ganz ähnlichen 
Symptomenbild und Verlauf, Wie bei genumen Leberkre bsen. 

Die Störungen des Allg e m e i nbefind ens, des Blut es und 
der Ernährung, wie sie als Kr e b sk a ch e xi e zusammengefasst werden 
beruhen wohl vorzugsweise auf dem Einfluss toxischer Substanzen, welch ~ 
die bösartigen Tumoren, Carcinome sowohl wie Sarkome und maligne 
Adenome, zu produciren scheinen. Sie stehen im aJlgemei nen im Verhält­
niss zur Grösse der betreffenden Neubildung und der Stärke ihrer Wachs­
thurnstendenz. Je rascher ein Tumor sieh ausbreitet, je grösser er wird, 
desto stärker wird die deletäre Einwirkung auf den Gesammtorganismus 
sein. Manche Beobachtungen sprechen ja für die Annah me der Bildung 
toxischer Stoffe in malignen Tumoren, wie die erhöhte Giftigkeit des 
Urins (Gautier und Hil t, .Mo r a cze wski 11. a.), die Destruction von 
Körpereiweiss , die sieh in hoher Stickstoffausfuhr im Vergleich zu der 
geringen Zufuhr in der N abrnng äussert (F. nl ü 11 c r. K l e m p e r e r u. a.). 
Jedoch ist uns über die Art dieser Stoffe nichts Näheres bekann t; es ist 
noch nicht gelungen sie zu isoliren und ihre Eigenschaften festzustellen. 
Und so ist es noch nicht mögli ch zu sagen, inwiefern derartige Gifte 
bei der Ausbildung der Krebskachexie mi tspielen. 

Jedenfalls wird bei stärkerer Krebsentwickelung im Körper, wie sie die 
Carcinome der Lebersubstanz gewöhnlich zeigen, der Stoffwechsel nicht nur 
beeinflusst Yon der Nahrungszufuhr, sondern auch von der Einwirkung des 
Neoplasmas auf das Organeiweiss. Es gibt sich das ].;nnd in ei 1~er _Ahn ~ hme 
der Muskelsubstanz in atrOIJhischen Yoro·äno·en an anderen eiWeJss re t ch.~n 

' o o . t" dr ·I cl!C Organen, und zwar auch bei guter Nabrungszufu hr, so dass selbstvers an 1c.., 1 
• • 

Untersuchungen F. M ü 1 l er 's, K 1 e m p er er 's u. a. ei n Ueherwiegen der ~~JCk­
stoffau s~uhr über die Einfuhr ergehen mnssten. Die oft heoha~htete _ge~~~-g~ 
AusschCJdnng von Chlor im Urin lJel'llht thei lweise auf geringerer Zufuln '~ee- e 
.A t·t 1 t tl ·1 · · · .. 'frw,;sncta.tcn, ppe 1 man_ge e c., !CI weise auch ;mf Zurückhaltu nu: lll se1_·osen · ' ·-· 1 . 

. . " · l · PI o ·p 101-
WJC Ascites, Anasarka etc. Manchmal erscJ1eint bei CarciHOI1l c Je 1

• ·; da 
menge des Urins im Verhältniss zum Stickstoff gesteigert ; es würde siCH 
wobl aus Ernährungsstörungen der Knochen erklären Jassen. 
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B~i Leberkrebs Ja~d Sjö_quist a~lCh eine deutliche Vermehrung des 
Ammo!llaks und der ubngen stwkstoffhalt1gell Substanzen im Verhältniss zum 
Harnstoff, was auf eine Schädigung der Harnstoffbildung in der Leber bezoo·en 
werden könnte. Doch ist nach Töpfer 's Untersuchungen bei Carcinom über­
haupt das Verhältniss so, dass von der gesammten Stickstoffmenge des 
Urins 65·2%-79·4% auf Harnstoff, 13%-23% auf stickstoffhaltige 
Extractivstoffc fallen, während beim Gesunden die entsprechenden Zahlen 
S4·90fo-96·20fo für Harnstoffstickstoff und 0·60fo-O·S% für Extractivstick­
stoff betragen. Wenn der Eiweisszcrfall sehr hohe Dimensionen angenommen 
hat, so kommt es zu der dann auch bei anderen Krankheiten gewöhnlich sich 
einstellend en Ausscheidung von Aceton und Acetessigsäure, auch wohl von ß-Oxy­
bnttersäure im Urin. Zugleich sinkt auch die Allmlescenz des Blutes, es tritt 
manchmal der Zustand des Coma ein, ähnlich wie bei Diabetes mellitus. 
v. N oor d e n giht auclt an, hei einem .i\'Iagenkrebs mit grossen Metastasen in der 
Leber .Milchsäure im Urin gefullden zu habell, deren Auftreten er aus der 
Schädigung der Leber erklärt. 

Neben Ahna,Jun e der Alkalescenz pflegt sich im Blute auch eine Ver­
minderung der Zahl der rothen Blutkörperchen und des Hämoglobingehalts 
rasch einzuste!lell , das Blut wird wässerig, das spccifische Gewicht sinkt. Die 
Zahl der Leukocyten dagegen ist meist rl'lativ und oft auch absolut vermehrt. 
Ein stärkerer Gehalt des Blutes an Zucker (E. Freund) scheint nicht constant 
1orlwnclen zu sein und kommt auch bei anderen schwereil Krankheiten vor. 

v . .ßi o r <t c z e w s k i fand eine Abnahme des Phosphors im Blute von 
Krebskranken, ähnlich wie hei Anämien , dagegen oft eine Vermehrung des Chlor­
und StickstoJl'goltaltes. 

Als Folge der Ernährungsstörungen des Gewebes und des Zerfalls des 
Protoplasmas, sowie der Anti mie und Hydrämie kommt es später vielfach 
zu Oedemen, Ergüssen seröser Flüssigkeit in die Körperhöhlen und das 
Unterh au tzellgewebe, besond ers an den abhängigen Partien. So kann sich 
manchmal auch eine Ansammlung von Flüssigkeit in der Bauchhöhle 
erklären, während meistens freilich das Uebergreifen des Carcinoms auf 
clas Peri toneu m oder die Verlegung von Pfortaderzweigen den Ascites henror­
ruft. Die Hautfarbe wird blass, vielfach gelblich, auch ohne das~ Icte~·us 
besteht, die Haut atrophisch, trocken und abschilfernd irrfolge mangelnder 
Sch weiss- und 'l'algdrüsensecretion, sie Hisst sich in grossen Falten empor­
heben. Ge\vöbnlich schwindet rasch der Panniculus adiposus, nur in seltenen 
Fällen (Fr e r ich s, 0 p p o I z er) kann er lange erbalten bleiben. Die 
Kranken werden matt, ermüden leicht, werden dyspnoisch und klagen über 
Herzklopfen bei Anstrengungen. Viele werden leicht reizbar, schlafen nur 
ungenügend, auch ohne dass Schmerzen vorhanden wären, ihre geistige 
Leistungsfähigkeit nimmt ab, vielfach werden sie zuletzt mehr und mehr 
benommen und können unter den Erscheinungen des Coma sterben. 

Die L eher zeigt meist die Haupterscheinungen der Krankheit bei 
der physikalischen U~tersuchung. Fast immer ist sie tbcihreise oder im 
ganzen ve r g r ö s s er t. Entwickelt sieb der Tumor im Inneren oder an 
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der zwerchfellfläche der Leber, so bleibt er der Palpation u ... 
ll d. b . . r I . . nzuoauof h 

im letzteren Fall kann a er mgs e1 tie1er nsptration der 'I' o o tc ; 
umor l 

dem Rippenbogen hervortreten und so gefühlt werden. Mancl 
1 

. tnter 
.. f""hl . lll1a 1St d" Leber nur in toto vergrosseit z_u u en, ze1~t glatte Oberfläche und i Je 

dabei das Gefühl erhöhter Resistenz dar. Dies kommt bei Sitz d , b.l:!tet 
tl . I b · l · ·· es l\unor im Inneren der Leber, namen 1c 1 e1 c en pnmanm sowie den . fil . s 

· . . B · . lll trtrte Lebercarcmomen und -Sarkomen ,,or. ei dem massiven Krebs . .n 
· 1 h l · · · b · b · nunmt ste 

el.ne Ha··rte welche me1st a s o zar t1g ezew net Wird an I·Io·· k . 
< ' ' • c ·eno· 

scheint sie dao-eo-en wenn sich zahlreiche Geschwulstknoten. 0 .. 0 ei·­
o o • . .. . · at cmome 

Sarkome .Adenome an Ihrer Oberflache entwiCkeln. Dann ist ., h ' 
' · · . . '"uc der 

Rand nicht scharf und geradlimg, sondern knotig verchckt und atiso·eJ h . . . . .. r' ( "b mc tet 
Namentlich ISt dws Verhalten be1 den secunclaren I nmoren zu COilst 1 .. . . .. . . a uen, 
kommt aber auch bei pnmaren Oarcmomen, namentltcb den Admlo .. . carcJ-
nomen vor. Die Delle?bildun_g _1st nur s~lten an_ ihnen zu fühlen, doch 
erscheinen sie verschieden 111 Ihrer Oonststenz, Je nach ihrer Art und 
Entwickelung. So sind die primären Oarciuomknoten im allgemeinen härter 
als die secundären. Diese können , wenn sie scirrbüse Structur zeigen, zwar 
auch sich sehr hart anfühlen, oft aber kom mt es infolge ih rer Herkunft 
von :Medullar- ocler Gallertkrebsen, Lymphesarkomen etc. ror, dass sie sich 
weicher anfühlen als das umgebende Gewebe, ja das Gefühl der Fluctuation 
darbieten. Ferner tritt dies dann ein, wenn Erweichung oder Umwandlung 
in cavernöses Gewebe erfolgt, endlich wenn es infolge von Hämorrhagien 
zur Bildung von blutgefüllten Hohlräumen kommt. Die Knoten sind meist 
von verschiedener Grösse. Manchmal ist ei n grosser Knoten vorbanden, der 
den primären Herd darstellen kann, und darum heru m ei ne ganze Anzahl 
kleinerer. Sowobl bei der allgemeinen Yergrösserung der Leber ohne Form­
änderung als auch bei der mit Knotenbildung einhergeltenden kommt es oft 
zu sehr grossen 'l'umoren, welche tief in das Abdomen hinabreichen, die 
Nabelhöbe überschreiten, bis zum Darmbei nrand, ja bis an das Poupart'sche 
Band sich hinab erstrecken und entsprechend weit auch uach links sieb 
entwickeln können, so dass sie den grössten rl'h eil der Bauchhöhle erfüllen. 
In geringerem Grade wird im allgemei nen das Zwerchfell nach oben 
\'erschoben, so dass man bei der Percussion einen Hochstand des unteren 
Lungenrandes constatiren kann. Namentlich findet das statt, wenn der 
Tumor sehr gross wird und daher im Leibe kein en genügenden Platz 
findet, ferner natürlich wenn zuo-leich wie so häufio·, Ascites besteht; auch 

' 0 ' ~ 
Meteorismus kann dabei mitwirken. In einem Fall sah ich auch den unteren 
Leberrand den Rippenbogen in der Mamillarlinie kaum überragen, da~egen 
. k n·· . . ·t I h lunaof-eme star e ampfung Im unteren 'l'hell der rechten Brustsei e 1oc b 

reichen. Die Ursache für die ausschliessliche Vergrösserung der Leber nac 
I · f" v · d Peritoneom o Jen war eme este erlöthung ihres unteren Randes mit em 

parietale durch krebsig infiltrirtes Bindegewebe. 
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Sehr grosse, mit reichlichen, zum Theil erweichten Knoten besetzte 
Lebern finden sich bei secundärem Carcinom. Gross und glatt ist die 
Leber bei massivem primärem Krebs und Sarkom, bei infiltrirtem Krebs 
und Sarkom. ,Wenig vergrössert, stark höckerig sind die mit Cin·hose 
einh ergehenden Carcinome und malignen Adenome. 

Die Vergrösserung der Leber ist vielfach ohneweiters schon zu 
sehen. Das rechte Hypocbondrium ist stark ausgebuchtet und aufgetrieben, 
durch die dünnen Bauchdecken beben sich die Grenzen der Lebergeschwulst, 
manchmal sogar die einzelnen grösseren Knoten deutlich von der Um­
gebung au. Bei der Palpation, die man in der S. 4 angegebenen Weise 
vorn immt, kann man meist deutlicher als durch die Percussion die Grenzen 
des 'l'umors nach nu ten fests tellen und die einzelnen Knoten fühlen; dabei 
achtet man auf Schmerzhaftigkeit, welche viele Krebsknoten rleutlich bei 
Druc: k darbieten, anf Consistenz , etwaige Flucluation etc. Manchmal fühlt man 
oder hört man beim Auf.se tzen des Stethoskops über der Leber bei der 
respiratorischen Verschiebung ein Knarren oder Schaben, welches auf 
ei uer Perihepatil is beruht , die sich oft zu Leberkrebsen hinzugesellt. Ferner 
so llen die einzelnen Krebsknoten der Oberfläche beim Betasten ein solches 
Knarren darbieten können. 

Auch bei Gallen bl as en- und Gall engangskr ebs ist das Organ 
meist vergrössert, und zwar in toto mit glatter Oberfläche, wenn es sich 
um die Polgen der Gallenstauung, die dabei gewöhnlich einzutreten pflegt, 
ll andelt. Infolge Dilatation der intrahepatischen Gallengänge schwillt die 
Leber an , bei längeter Dauer nimmt die Consistenz durch Ent.wickelung 
biliärer Cirrhose zu. Im allgemeinen steht diese Vergrösserung hinter der bei 
Krebsen des Leberparenchyms zurück. An der Stelle der Gallenblase fühlt 
man häufig einen harten, höckerigen, druckempfindlichen Tumor, der manch­
mal den un teren Leberrand, namentlich bei gleichzeitigem Vorbandensein 
von Gallensteinen oder Hydrops vesicae felleae, deutlieb überragt. In anderen 
Fällen ist er aber, weil er an der Unterflüche der Leber sitzt, schwer und nur 
bei schi alTen Bauchdecken direct zu fühl eiL Doch nimmt man dann die Härte 
durch di e Leber hindurch, wenn auch undeutlich, wahr. Die Geschwülste 
an dem Ductus choledocbus und hepaticus sind nicht der Palpation zu­
giingli ch, doch kann man bei Verschluss des Cboledochus infolge Stauung 
der Galle die Gallenblase als prall-elastischen, fluctuirenden Tumor vielfach 
fühlen. Neben dem Carcinom der Gallenblase fühlt man oft Knoten an der 
Leber, welche Metastasen darstellen, oder es geht auch wohl ein grösserer 
höckeriger oder flach-buckeliger Tumor von ihr aus. 

Erschwert wird die Feststellung des '1\nnors und die Palpation des­
selben !Jei Neoplasmen der Leber und der Gallenw ege durch etwa dabei 
bestebend en Asciles. Doch kann man dann hei Lagerung auf die linke 
Seite oder nach Entleerung des Ascites die Leber abtasten. Auch durch eine 

Q ui uc k c n. Hop p e- Sc yl c r, E rkrankungen der L eber. 30 
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dünne Fliissio·keitsschicht hindurch ist es oft möglich den 1 .. o ' locl· · 
Leberrand als harte ballotirende Masse zu fühlen. \Cl"lgen 

Von Anfang an, oder nachdem zunächst nur ein Gefühl von . 
und Völle in der Lebergegend vorausgegange~, klagen die KrankenD ~ uck 
Schmerzen in der Leber, welche anfallsweise auftreten ode. ttbet· 

. . . . . S . r auch fa t contmmrhch vorhanden smd. Diese chme1 zen strahlen vo . s 
E . t . . 1" B 111 rechtel Hypochondrium oder dem p1gas num m c 1e rust, den Unter! .1 1 

·· h. v· 1.. h ·d et J, auch wohl nach dem Rucken m aus. Je 1ac we1 en fern er Seinnerz . .. 
. . d F 11 . ,en ln der 

rechten Schulter angegeben, Ja m em 1 a von pmnärem LeberkreJ 
· 11 · ~ lb t 1 Js, den Skorna beschretbt, so en sie nur Ctase s vor landen gewesen sein n· 

spontanen wie auch die auf Druck auftretenden Schmerzen ze1· 0 • • • Ie 
' . oen Sich 

namentlich dann, wenn d1e Krebsmassen an der Oberfläche des 0 ·er . 
. . l" N d L I oans sitzen und das Pentoneum sowie c te erven er eberkapsei in eine11 R . . ·elz-

zustand versetzen. Doeb können auch Im Inneren auftretende 'l'umo. 
f d · d" · d" L J • 

100 
Schmerzen bervorru en , a s1e 1e m 1e e Jer nn t den Arterien ein-
dringenden Nerven reizen oder infolge der rasch erfolgenden Vergrösserun()" 
des Organs eine starke Spannung des serösen U eberzugs erzeugen. Diese 
Schmerzen können die Kranken sehr quä~en , ihnen die Nachtrub e rauben, 
sie deprimiren und so den Verfall des Körpers beschleunigen helfen. 

Was die Compres s ion s- und Ob st ru ctionsers c h e inung en 
anbetrifft, welche durch die Leberneoplasmen bedingt sein kö unen. so handelt 
es sich dabei um solche, welche an den Gal!enwegen, und solc.he, welche 
an den Blutgefässen sich einstell en. Di e Ve rl egu n g der Gallenw ege 
tritt namentlich bei 0 a r c in o m e n ein , die rom C h oIe do c h u s, 
Hepaticus, Cysticus oder der Ga ll enbla se ausgehen; auch in t ra­
h e p a t i s c h e Tumoren können dazu führen, en twecl er indem eine 
grössere Zahl von Gallengängen durch sie verlegt wird, sei es durch Com­
pression oder auch durch Hineinwuchern von neugebildetem ·Material in sie, 
oder indem sieb eine krebsige Infiltration an der Porta hepatis, bei der 
die Hilusdrüsen krebsig: entarten entwickelt auch wohl indem ein von der 

'-' ' ' 
Unterseite der Leber ausgebender Krebskn oten die grossen Gallengänge 
comprimirt. Die Folge ist das Auftreten von Icterus. Zunäc hst tritt gelb­
liebe Verfärbung der Skleren, dann eine oft bis zu dem stärksten schwarz­
grünen Colorit des Melas-Icterus sieb stei o·ernde galli ae Färbung der Haut 

b b . h 
und Schleimhäute auf. Der Urin enthält Gall enfarbstoff, GalleHsiinren, v1elfac 
auch Eiweiss, wie beijedem Stauungsicterns. Bei den Krebsen des Choledocbns 
kommt es gewöhnlich zu einem vollkommenen Gallenabschlnss gegen den 
Darm und daher zu den cbarakteristisc!J en thouigen, weiss oder grau 

f .. J t 1:;1·· 1 I 1 I . I· l·t·et Dasselbe ge ar) en 1.1 aces, c cnen a Jer oft aussen ik teri scher Sc 1 e1111 an m · '· . 
k d · F 11 · J · k · St · · 1es HerJatJcus. ann e1 1 a sem Jei rebs1ger Entartung· am amm c .. (]' 
D . l b . . I . 1 . Gal!enaanoe agegen wn"C man Cl mc 1t vollkommener Compresswn c ei ' o 
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oder bei Verlegung nur eines grösseren Astes des Hepaticus zwar Icterus 
der Haut und Schleimhäute, Gallenfarbstoff im Urin, aber kein vollkommenes 
Fehlen der galligen Färbung der Stuhlgänge beobachten. Neben dem Gallen­
farbstoff fand ich auch bei vollkommenem Abschluss der Galle vom Darm 
noch etwas, ·wenn auch wenig, Urobilin im Urin; grössere Mengen finden 
sich in ihm, wenn ein unvollständiger Abschluss gegen den Darm stattfindet. 
.Manche Carcinome und Sarkome führen nie zu Icterus. Besonders ist es 
der primäre, massive Krebs, der oft ohne Icterus verläuft, doch tritt dann 
lüiufig eine reichliche Urobilinausscheidung im Urin auf, die gegen Ende 
des Lebens bei der zunehmenden Kachexie, mangelhaften Ernährung und 
der daraus sich ergebenden geringen Gallenabsonderung abnimmt, so dass 
zuletzt nur geringe Mengen ausgeschieden werden. Die reichliche Urobilin­
ausscheid ung ist vielleicht auf den rasch um sich greifenden Zerfall rotbor 
BI utkörperchen zurückzuführen. Manchmal ist bei den intrahepatischen 
'l'umoren der Icterus so gering, dass er leir.ht überseben wird; nur eine 
gelbliche oder bräunlichgelbe Verfärbung der Haut, sowie namentlich der 
Skleren und eine genaue Untersuchung des frischen Urins auf Bilirubin ergibt 
den l3eweis für eine geringe Stauung der Galle. Uebrigens kann inten­
siver Icterns auch bedingt werden durch das nicht so seltene Vorkommen 
von Gallensteinen neben einem Lebm·krebs, namentlich kommen solche ja 
bei 'l'umoren der Gallenwege in Betracht. 

Bei den Neoplasmen, welche vollkommene Gallenretention bewirken, 
also namentlich denjenigen des Choledochus, treten üb3r kurz oder lang 
die Erscheinungen der Hepatargie (Cholämie) ein; Blutungen in die 
Haut uucl Schleimhäute, Nasenbluten, Bluterbrechen, blutige Stuhlgänge 
stellen sieh ein und erschöpfen die Kranken; sie führen noch stärkere Anämie 
herbei, als es die deletäre Einwirkung der Gallenbestancltheile auf das Blut 
allein vermag. Infolge der Scbiicligung der Leberzellen durch die gestnute 
Galle oder infolge der Ansbildung cirrhotischer Veränderungen kommt es 
dann später zu einer geringeren Gallenprocluction, so dass die ikterische 
li,arbe an Intensität nachlassen kann. Dann tritt aber, weniger infolge 
der Krebskachexie, als infolge der Störungen im Leberparencbym, der 
'l'od ein. 

Bei den Carcinomen, welche an der :ttt'lündung des Choleclochus sitzen, 
kommt es auch nicht selten zugleich zu einer Verlegung des Ductus Wirsun­
gianus und dadurch zu Abschluss des Pankreassaftes Yom Darm, Dilatation 
der Ductus pancreatici und Bindegewebswucherung im Gewebe der Bauchspeichel­
drüse. Aehnliche Verhliltn isse kann auch ein Pankreascarcinom erzeugen, das, 
im Kopf desselben entstehend, auf die Papille übergTeift und nun secundä.r 
den Choleclochus verschliesst. Die mangelnde Wirkung des Pankreassaftes wird 
11nter di esen Umständen wohl auch dazu beitragen, dass die Darmverdauung 
eine uno-eniio·encle und daher die Verwerthuno- der Nnhnmg,· eine mangelhafte b b b ~ 

ist; sie wird demgem[iss das Ende des Kranken rascher herbeizuführen im 
Stande sein. 

30* 
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Von den Blutgefässen, welche die Neoplasmen d. 1 · ·· k · er J ber · 1\·Iitleidenschaft ziehen konnen, ommen namentheh die Pfort d . Iu 
· 1· V h · a 81 da die Vena eava inferior, .wemger c Ie ena epatlca und kaum die At' ~.n 

hepatica in Betraeht. D1e Pfortader .kann e~tweder durch Lebcrtmnot~e:I ~a 
einzelnen Ae~ten oder deren Capillargebiet eomprimirt oder . IU 

. d. nT d . d . 1 . mit neu~ gebildetem Matenal, das 1e vv an ung mc 1wuchert bat, versto )ft s . 
oder sie wird am Hilus durch krebsige l\'Iassen verlegt. Die J ]o- e ~n, 

1 · · .1 0 o ß Ist 
das Auftreten von Stauungsersc 1emungen m 1 1rem Gebi et, namentlir· 
Ascites, seltener .Milztumor, Stauungskatarrh e, Blutungen in den D . • h 

Ek · II t 1 \T t ·· · aim · auch kann wohl ·tas1e co a era er enens amme emtreten. Es kom m~ 

ferner für die Verlegung der Pfortader das Vorhandensein v011 c· h ...., · 1rr o-
tisehen Veränderungen in Betracht. Die Fälle Yon Leberkrebs, welch 
yon vornherein mit solchen einhergehen, wie di ejenigen, ,velche al: 
Adenocarcinome, carcinomatöse Cirrhose etc. beschrieben werden, führen 
schon sehr bald zu Ascites, so dass man oft vollkommen das Bild der 
einfachen Cirrhose vor sich zu haben glaubt. Namentlich ist di es bei den 
malignen Adenomen der Fall. Die analogen Y eriinclerungen an der Vena 
cava inferior führen zu Stauung in den Venen der Beine nnd Anasarka 
daselbst, Erweiterung der subcutanen Bauchvenen, welthe dann als Collateral­
bahnen fungiren etc. Gewöhnlich ist dabei gleichzeitig auch die Pfort ader 
mitbetheiligt. Kommt es zu Verstopfung oder Compress ion ron Leber­
venenästen, so wird die Stauung sich auf die Pfortader fortsetzen und 
ähnliche Erscheinungen wie bei Verlegung di eses Gefässes erzel1gen. 
Namentlich pflegen die Stauungserschei nungen im Pfortadergebiet bei 
Leberkrebs dann einzutreten, weJJn die Herzkraft sinkt und daher der Ab­
fluss nach dem Herzen und den Lungen ein ungeniigemler wird. 

Das Hineinwuchern von malignen Geschwül sten in di e Vena cava 
und Vena hepatica hat ausserdem häufig Metastasenbildung in der Lunge 
und anderen Organell zur Folge. Das Auftreteu von Metas tas en in ent­
fernteren Körpertheilcn ist bei primiLren Leberkrebsen, besonders bei de~l 
rasch verlaufenden massiven, selten, ebenso ist di es der Fall bei den mit 

Cin·hose einhergebenden malign en Adenom en. Dagegen kommt es b~i 
den knotenförmigen Carcinomen hliufiger dazu , und namentlich zeigen dw 
Secundären Lebertumoren Neigung zu weiterer A ushrei tuug auf dem Wege 
der Blut- und Lymphhahuen. Im allgemeinen zeigen die secundliren Leber­
krebse eine Verbreitung durch die BiutbaLn auf andere Organe, mehr als 
die primären. Letztere eroTeifen mit o-rüsse rer Vorliebe die Lymphbahnen 

o o 1 1 ·· en 
am Hilus, so dass es zu krebsige r Infil trat ion der portalen Lymp IC rllS ' 

auc!J wohl der mesenterialen und retroperitonca.len kommt. 
·u 1 ·r tl. 1 1 >i sec un-e JergreJ eu auf clas Perit one um kollunt Jmmen !Cl Je· . 

. ]·· 1· I r· · 1ig·en ror. uaren üe )Seil, vo11 den prim[iren wohl nur bei den knotentoll1 
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So erklärt sieb auch meist der .Ascites bei den secundären, indem überall 
auf dem Peritoneum Carciuomknötchen sich bilden, eine carcinomatöse 
Infiltration des Netzes etc. sich entwickelt. Der Erguss macht viel­
fach die Punction nothwenclig, und man findet dann in der ]j"'lüssigkeit 
ausser Leukocyten grosse Zellen, deren Protoplasma Glykogenreaction 
gibt. Auch rothe Blutkörper sind vielfach darin, ja, die ganze Flüssigkeit 
kann blutig gefärbt erscheinen wegen kleiner Hämorrhagien aus den 
Knoten des Neoplasmas. Der Eiweissgehalt und das specifische Gewicht 
unterliegen grossen Sch waukungen, je nachdem die Carcinose und chro­
nische Entzündung des Bauchfells bei der Entstehung des Exsudats die 
Hauptnrsacilen sind, oder Stauung in der Pfortader, allgemeine Hydropsie 
dabei mitbetbeiligt sind. Besteht Icterus, so enthält natürlich die Ascites­
fliissigkeit Bilirubin; auch Urobilin kann in ihr nachgewiesen werden. 
Bei Erweichung . von Krebsmassen der Oberfiäche ist es ferner schon zu 
starken Blutungen in die Abdominalhöhle gekommen, so dass sie sich 
mit Blut vollkommen anfüllte. Ausser den sonstigen Erscheinungen des 
Flüssigkeitsergnsses, den charakteristischen Verdrängungserscheinungen etc. 
kann man clmm oft sehr deutlich Krebsmassen im Peritoneum als knollige, 
dru ckempfindli ebe .Massen fühlen, namentlich ist das Netz oft durch 
carcinomatöse Infiltration in einen höckerigen quer über den oberen Theil 
des Leibes verlanfenden Strang verwandelt. An der Oberfläche der Leber 
nimmt man, wenn sie nicht durch Flüssigkeit von der Bauchwand ge­
trennt ist, peritonitisches Reiben wahr. Auch Verwachsungen mit an­
liegenden Organen, namentlich mit dem Darm, kommen bei Krebsen vor. 
Bei Gallenblasenkrebs kann so der Fundus mit dem Duodenum verwachsen 
sein und dasel bst zu Knickung und Stenosirnng führen, so dass die Er­
scheinungen der Magenektasie entstehen (Ewalcl). 

Bei den secundiiren Gareinomen kommt es auch nicht selten zu einer 
festen krebsigen Verwachsung mit dem Zwerchfell, Durchwucherung des­
sei ben und Ausbildung einer rechtsseitigen P l e ur i t i s. Dieselbe kann 
ei nfach sero-fibrinös sein oder auch mit Carcinose einhergehen. Es entsteht 
ein seröser Erguss, welcher die Lunge comprimirt und eine starke Diimpfung 
erzeugt, das Herz verdrängt, Atbemnoth hervorbringt etc. Am geflihrlicbsten 
sind Ergüsse, welche dadurch sich bilden, dass ein jauchig zerfallender 
Krebsknoten in die Pleurahöhle durchbricht. 

Manchmal kann man die Jugulardrüse auch geschwollen fühlen, 
worauf namentlich Leichtenstern aufmerksam macht, doch lässt dieses 
Zeichen bei dem primären Leberkrebs wohl fast immer in Stich. 

Ist beim Leberkrebs eine starke c irr h o t i s c h e Veränderung im 
Leberparenchym vorbanden, so entstehen namentlich Stauungserscheinungen 
im Pfortadergebiet: Ascites, vielfach auch Milztnmor, Blutungen in :Magen 
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und Darm, zuletzt auch wohl profuse Diarrhöen. Die tcber ist , . 
stark vergrössert, ja, sie kann verkleinert sein , sie ist hart und 1 .~e~

11~er 
und zwar fühlt man oft kleine, der Oin·hose entsprechende Hö l· 

1~1 ~
1 
eng-, 

lh Iy·b·l, t I. . c\et)tidun und grössere Buckel, we c e ue suno en c mstellen. g 

Von den im Vorstehenden näher geschilderten Hauptersche· 
der Kachexie der Lebervergrösserung, der Stauung in Bluto·efü mnngen : 

' ' , d N l .. . o ' ssen und 
G_allenwegen und den M~~astasen. es~ .eop asmas~ .. l~angen '.111 :vesentlichen 
dre Symptome, welche ctle anderen Organe des Ko1 pers bet diesem Leid 
darbieten sowie die Störungen des Allgemeinbefind e_ ns ab n1·e Sch .. Ieu ' .. . .. . _ · wac 1e, 
Abmagerung und Anamte erklaren steh aus der h.rebskachexie und d . 
mano-elnden Nahrungsaufnahme, sie können zum 'r heil auch Folo·e . er 

b o von 
Blutverlusten sein. 

In nicht seltenen Fällen beobachtet man Fieber. Dies kann remittirend 
oder intermittirend, manchmal gfl,nz unregelmässig sein. Es kann beruhen 
auf Entzündungen, die sich hinzugesellen, es kannnamentlich auf Oholano-itis 
zurückzuführen sein, so z. B. bei Gallengangscarcinomen. o 

Achard fand so bei einem fiebernden Kranken, der an Leberkrebs litt 
Staphylococcus a1bus in dem durch Punction erhaltenen Leherblut, H ano t 
Streptococcen bei einem mit Fieber un d schwerem Icterus einhergehenden 
secundären Lebercarcinom, das wohl zu einer Oholangitis geführt ha.tte. 

Endlich kommt aber oft lange dauerndes Fieber vor, ohne dass 
sieb eine eigentliche Entzündung als Ursache heransstellte; es ist dann 
wohl nur die Folge rascher 'Vucherung des Neoplasmas und der reich­
lieben Production von toxischen Stoffen in ihm. Dementsprechend tritt es 
in dieser Weise namentlich bei den rasch \vachsenden primären Garci­
nomen oder bei ausgedehnter Metastasenbildung in der Leber auf. Auch 
die Sarkome zeichnen sich bekanntlieb durch ein chronisches Fieber aus, 

. wie es besonders bei Lymphosarkom lJeobarhtet und von E b s t ein als 
chronisches Rückfallfieber beschrieben wurde. 

Was die Veränderungen des Blutes anbetritn, so find et man meist 
Verringerung der Zahl der rothen Blutkörperchen, die bis auf 600.000 im 
Oubikmillimeter sinken kann, entsprechendes Sinken des Blutfarbstoffgehaltes, 
Abnahme des specifischen Gewichtes und der Alkalescenz. Die weissen Blut­
körperchen können im Verhältniss zu den rothen vermehrt sein, mancbm~l 
ist auch absolute Vermehruno- derselben vorhanden. Ferner kommt lll 

scb weren Fällen Poikilocytose ;or. Nur selten kommt es infolge allgemeiner: 
Verarmung des Organismus an Wasser info) o·e mano·elnder Zufuhr ocler 
profuser Diarrhöen zu Eindickuno· des 'mutes o mit sclnen Erscheinungen 

0 

(Lei chtenstern). 

A Ir . . .. . ... h die Zeichen 
. m .- e1 zen mmmt man manchmal anam1sche .Gerausc 8 : Die Herz-

der D1latatton desselben oder eines Ergusses ins PeriCard wahr· 
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action ist gegen Ende der Krankheit schwach, der Puls dementsprechend klein, 
frequent, auch wohl unregelmässig, es treten Oedeme an den abhängigen Stellen 
des Körpers auf. Auch kommt es nicht selten zu Thrombose der Schenkelvenen. 

Die Respirationsorgune werden manchmal insofern betroffen als , 
rechtsseitige Pleuritis im Anschluss an Carcinome, die das Zwerchfell durch­
wuchern , :Metastasen in den Lungen als die Folge von Eindringen der 1'umoren in 
die Yena hepatica oder ca.va auftreten können. Endlich kann es zu hypostatischen 
Pneumonien und zu Hydrothorax kommen. 

Besonders wichtig sind die Störungen der Verdauungsorgane. 
Schon bald sinkt der Appetit ; die :Magensaftproduction, namentlich die 
Secretion freier Salzsäure erscheint meist bald herabgesetzt. Es tritt auch 
wohl Erbrechen ein, das meist refiectorisch nach Reizzuständen am Peri­
toneum erfolgt, auch wohl von einer Reizung der Lebernerven selbst oder 
von Verwachsungen, Zerrungen und Reizzuständen am Pylorus herrühren 
kann. Die Dannverdauung leidet Noth, namentlich bei Abschluss der Galle 
vom Darm oder ungenügender Production derselben in der Leber. Daher 
ent stehen dann ZerseLzungen des Darminhalts, Meteorismus, Entweichen 
übelriechender Gase ; ungenügend verdaute Massen gehen im Stuhl ab, 
der vielfach wenig oder keine Galle, dagegen viel Kalk und Magnesiaseifen 
enthält. Die Kranken können meist Fleisch, Fett etc. weniger gut vertragen, 
am besten noch Milch und kohlehydratreiche Nahrung. 

Der Stuhlg:.wg ist im Anfang meist angehalten; auch Stauung des 
Pfortaderblutes hat oft Verstopfung zur Folge. Später wechseln vielfach 
Diarrhoe und Obstipation. Zuletzt bilden sich oft die Erscheinungen eines 
starken Dickdarmkatarrhs, der mit Ulcerationen der Schleimhaut einhergeht, 
aus, so dass profuse Durchfälle das Ende beschleunigen helfen. 

Die l\f i I z ist in manchen Fällen klein , atrophisch, namentlich dann, 
wenn keine Stauung in der Pfortader vorhanden ist. Geschwollen kann 
sie bei den langsam sich entwickelnden, mit Cin·hose verbundenen Krebsen 
se in. In vielen Fällen hat sie normale Grösse. Selten sind Metastasen in 
ibr vorhanden. 

Der Urin kann bei mangelnder Wasserzufuhr, bei Ausbildung von 
Ascites, bei profusen Diarrhoen stark, bis auf einen halben Liter pro Tag, 
vermindert sein. Seine Farbe hängt von dem Vorbandensein von Urobilin 
und Gallenfarbstoffen ab, die oft in grosser Menge in ihm vorbanden sind. 
Ersteres namentlich bei den rasch wuchernden und zerft1llenden, sowie 
den mit Cirrhose combinirten Leberkrebsen, letzteres besonders bei Ver­
legung der Gallenwege durch Tumoren. Infolge der reizenden Einwirkung 
der Gallenbestandtheile tritt auch wohl etwas Eiweiss auf, s1mrsame 
Cylinder, Epithelien können dann im Sediment sich finden. Bei den 
Melanosarkomen findet sich Melanin im Urin und färbt ihn dunkel­
braun, oder es ist seine Leukoverbindung darin enthalten, die · durch 
oxydirende Substanzen wie Bromwasser in :Melanin yerwandelt wird. 
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Bei abnormer Zersetzung des Darminhalts kommt leicht eine V . 
· . u ·· d I ~ etmehruno-der aromat1scheu Substanzen Im un, es ndoxyls, Phenols SO\, · ::, 

Aetherschwefelsäuren überhaupt zustande. Die tägliche abs;l t ~te der 
h . u e 1l'leng 

stickstoffhaltiger Substanzen und noc mehr dte Harnstoffmen()' . e 
. . be alletn 

pflegt vermmdert zu sem. _ . 
Die Störungen des .N er V e n s y s te m s smd zum rrheil direct d 

h b · r·· h ·t · S h e · · d 1 1 ur eh die N eor)Iasmen er e1ge u 1 . c m 1 zen m er e Je ro·eo·end d' 
• b b ' Ie auf 

Reizung der Lebernerven beruhen, ferner so~ch e m rechter Schulte. 
und Arm, in folge Fortsetzung der N ervenre1zung von der Leberk 

1 

l 'h f d' C · I apsel auf den Phrenicus und durc 1 l ll au Ie erVlCU nerven. Auch der s· 
<rultus beruht wohl auf einer Reizung des Phrenicus. Es stellen .lll1-o . . SIC l 
ferner manchmal Leberkolikanfülle em; dtese können auf Einklemmuno-
von Steinen oder Geschwulstmassen in den . Gallengängen und auf der 8~ 
bewirkten Heizung derselben beruhen. D1e Kranken werden reizbar 
schlaflos, unfähig zu geistiger 1'hätigkeit , später benommen, deliriren wohl 
auch (Krebscomn. oder Cholämie ). 

Die Haut ist blass -gelblich bei Ginfacher Kachexie, gelblich his 
schwarzgrün bei Stauungsicterus. Dann zeigt sie auch woh l Kratzspuren 
und Blutungen. Sie ist meist trocken , schlaff, abschilfernd. Decubitus 
kann sich entwickeln. Zuletzt wird die Haut vielfach ödematös. 

Je nach der Localisation und der Art des Neoplasmas können die 
einzelnen Krankheitsbilder sehr verschieden ausfallen. Doch ist es wohl 
ein unnöthiger Schematismus, ausser der gewöhnlichen Form eine c1yspep­
tische, ikterische, marastische, ja sogar eine schmerzhafte Form zu unter­
scheiden, wie H n. not und Gilb e r t dies thun ! 

Progn ose. 

Die Prognos e ist eine absolut ungünstige mi t Ausnahme der 
wenigen Fälle, wo es gelungen ist, ein an der Oberfläche der Leber 
sitzendes Neoplasma zu entfern en und so Hei lung zu erreichen (Skli­
fosowski, Bardeleb en u. a.). 

Bei den massiven Krebsen den Sarkomen und den rasch sich 
vermehrenden und wachsenden kn~tenförmigen Garei nomen ist der Verlc~uf 
meist ein rascher, nach wenigen Monaten oder Wochen tritt der ~od em. 
Langsamer ist er bei den mit Cirrhose einher()'ehend en Adenocarcmomen. 

0 

Diagnose. 

Die Bestimmung der Art der malign en Neubildung ist vielfa~b 
nicht möglich. :Man muss sich damit begnügen, das Vorbandensem 
einer solchen im allgemeinen zu constatiren. e 

Venvechslungen können vorkommen bei Krebsen und Sarkomen, welch 
zu grossem, glattem Lebertumor führen, mit hypertrophischer Lebercirrhose. 
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Amyloidleber, tiefsitzenden Echinococcen oder Abscessen, Verschluss des 
Oholedochus oder Hepaticus durch Gallensteine, Leukämie. Doch würde der 
rasche Kräfteverfall, das Alter des Kranken, Abwesenheit von Gallenstauung, 
von ätiologischen 1\Iomenten, wie Alkoholismus, Malaria, Syphilis, von 
'l'uberculose, langdauernden Eiterungen, von Gallensteinkoliken, ferner der 
Blutbefund, das rasche Wachsthum des Tumors, ohne dass Fluctuation oder 
bei Punction charakteristische Flüssigkeit sich findet, für einen malignen 
Lebertumor sprechen. 

Bei knotenförmigen Krebsen und Sarkomen finden sich vielfach 
irgendwo primäre Herde. Sind sie nicht nachweisbar, so könnte man an 
Echinococcus cysticus oder a! veolaris, namentlich an letzteren, an Cysten­
leber, an Gallengangscysten nach intrahepatischer Cholelithiasis, an Syphilis, 
Abscesse etc. denken. Doch werden bei Echinococcus .Alter des Kranken, die 
örtlichen Verhältnisse, Fluctuation, Probepunction, die starke Härte des 
'l'umors (bei Echinococcus alveolaris) die Differentialdiagnose ermöglichen. 
Bei Cystenleber handelt es sich gewöhnlich um einen chronischen Zustand, 
der dem Kranken keine wesentlichen Störungen macht. :Manchmal sind 
bei Gallengangscysten Kolikanfiille vorausgegangen. Bei Syphilis der Leber 
hand elt es sieb meist um jüngere Individuen, bei denen die Anamnese oder 
and enveitige specifi sche Erscheinungen die Diagnose stützen können. 
Abscesse pflegen auch durch die Ergebnisse der Anamnese, die entzündlichen 
Erscheinungen. das Resultat etwaiger Probepunction sich unterscheiden 
zu lasseiL 

Schwi erig ist oft die Unterscheidung der mit Oin·hose verbundenen 
Carcinome von einfacher Oirrbose. Nur der rasche Kräfteverfall, das Auf­
treten grösserer Höcker an der Leber, ein etwaiger Mangel des Milz­
tumors können die Diagnose ermöglichen. 

Die Sarkome der Leber sind mit verschwindenden Ausnahmen 
secundärer Natur. Bei den melanotischen finden sich gewöhnlich die 
charakteristischen Primärtumoren in der Choroidea oder der Haut, bei 
den anderen vielfach auch an zugänglichen Körperstellen, Muskulatur, 
Knoch en etc. Das rasche Wachstimm und der Kräfteverfall kennzeichnen 
sie als mnJigne. Bei den melanotischen kommt noch die Beschaffenheit 
des Urins in Betracht. 

Die Neoplasmen der Gallenblasekönnen mitGallenstauung 
infolge von Gallensteinen, Hydrops der Gallenblase, Anfüllung mit Gallen­
steinen verwechselt werden. Dabei kommen aber ausser den allgemeinen 
Erscheinungen der Carcinose in Betracht das Alter, die höckerige Beschaffen­
heit des 'l'umors, sein U ebergreifen auf die Leber und die Gallengänge, der 
daraus resultirende Icterus, das Auftreten von Oarcinose des Peritoneums. 

Bei 0 a r c i n o m e n des C h o l e d o c h u s und He p a t i c u s können 
Verwechslungen mit einfacher Gallensteineinklemmung sich ereignen. 
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Dabei ist aber o·ewöhnlich kein so vollkommene. r Abschl11 d 
' o . . ss er G 

vom Darm vorhanden; dte lang Dauer und Hartnäckio'keit d alle 
schlusses, nameut.lieh Alter etwaig-e Metastase11, Asci~es ~.,es Ver-

. S l . . J f' t·· . ' 111 at·astu sr)rechen für Carcmom. ~ lwteng UlHl 0 t Ull osbar ISt die li'. . us, . .. tage ob . 
Pankreascarcinom etwa dte .Mundung des Choledochus verleot 'n· e1n 

P k f.t · D l ·· t · 1 o · Ie Ab wesenheit des an Teassa es 1111 arm wnn e sie 1 dann in -
. . . mangelnd . 

Fettspaltuno- documentlren, aber emen ganz Sicheren .Anhalt . .. er 
o. . Cl I·d I . . . gewahrt dies auch mcht, denn etn 10 e oc msca1 cmom kann secunclär cle 

führuno-so·ano· des Pankrens verlegen. Doch pflegt diese Frao·e \V ~ Aus-
o o o o , enJD"sten 

für die Behandlung, kaum in Betracht zu kommen. o 8 

Bei malignen 1\unoren w lche sich an der Palpation nicht 
gäuglichen Stellen entwickeln, .wir~ auch das Röntgen verfahren .A~~f~ 
schlü se geben können , namentltch m Bezug auf den Sitz und die .Ausdebnuno· 
der Geschwulst. o 

Therapi e. 

Die Behandlung eines malignen Lebertumors kann meist bloss 
eme palliative sein. Selten nur gelang es IJisber, derartige N eoplas­
men, wenn sie günstig Jagen und daher frühzeitig der Diagnostik und 
der Chirurgie zugänglich waren, so vollständig auszurotten, dass kein 
Recidiv eintrat und die Kranken als geheilt angesehen werden konnten. 

In Bezug auf die einzelnen Fälle, di e Operationsmethoden etc. ver­
weise ich auf die ausführlichen Darlegungen \"Oll Langenbuch und 
von Made l u n g. 

Die carcinomatöse Gallenblas e ist nebst einem Stück an­
stossender krebsig in:filtrirter Lebersubstanz mit Glück von Ho ehe n e g g, 
später von Heidenhain entfernt worden. P. Bruns entfernte einen 
Krebsknoten aus der Leber aus diagnostisch en Gründen und sah die ·wunde 
anstandslos heilen. Lücke war wohl der erste, der einen grösseren 
Krebsknoten aus der Leber entfernte, wobei er zugleich eine krebsige 
Lymphdrüse exstirpirte nnd definitive Heilun o· erzielte. Nur wenige sind 
ihm bisher gefolgt . .A.d e n o m e sind häufiger ~nit gutem Hesultat exstirpi.rt 
worden (Keen, :B.,r. Schmidt, V. Berg-mann. Gr ube, rrriconn), 
doch handelt es sich bei den publicirten Fällen anscheinend nicht immer 
um maligne AdenombildungeiL .. 

Von Sarkomen hat S k l i f o so w s k i ein gestieltes sarkomatoses 
F'ibromyom, v. Bardeleben ein in die Leber hineingewuchertes Bauch­
deckensarkom mit Glück herausgeschnitten; auch I sr a e I (Angiosarkom) und 
d'U r so haben derartige Fälle veröffentlicht. 

Da wir durch Po nfi ck 's Exr)erimente und die klinischen_ Be-
l wtssen, 

obachtungen bei destruirenden Processen des Leberparenc 1yms 
dass ohne Schaden ein grosser Theil der Leber entbehrt werden kann 
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derselbe durch Regeneration und Hyperplasie des Restes sich wieder 
ersetzt, so erscheint es möglich, bei weiterer Ausbildung der chirurgischen 
Technik aur:h grösserc maligne 'J'umoren, namentlich die solitären Krebse 
und Sarkome, zu e.x stirpircn und volbt.ttndige Heilung zu erzielen. Meist 
ist man jelzt so vorgegangen, dass man die 'l,umoren durch keilförmi()'e 

b 

E.xcision aus der Leber entfernte und die Wunde in die Bauchwand 
einniihte, oder zuerst den Tumor extraperitoneal versorgte und erst nach 
gewonnenem Abschluss gegen die Bauchhöhle exstirpirte. Da bei extra­
peri to nealer Lagerung leicht Sepsis eintritt, so erscheint es besser, die 
Leberwunde nach der Hesection zu scbliessen, eventuell unter Zuhilfenahme 
des Netzes, und dann zu reponiren. 

Vorläufig ist es nun meist nicht möglich, operativ vorzugeben, und 
drt erscheint es nothwendig, dem Kranken seine Lage möglichst zu er­
leichtern. Bei Schmerzen wird man neben warmen Umschlägen, eventuell 
auch kalten, wenn entzündliche Reizzustände des Peritoneums bestehen, 
neben Einreibung von Linimenten, Application von Jodtinctur nicht umhin 
können, ausgiebigen Gebrauch von den Narkoticis: .Morphium, Codei"n etc. 
zu machen. Gegen die Schlaflosigkeit kann man Chloral, Sulfonal u. dgl. 
an wenden, den Appetit und die Magenverdauung förd ern durch Salzsäure, 
Chinutinctur, Pepsin; dagegen wird man die bei Leberaffectionen sonst 
beliebten alkalischen Wüsser, wie Karlsbader, Emser, Fachinger, Vichy-Wasser, 
vermeiden, etwaige Obstipation auch lieber mit vegetabilischen Laxantien: 
Rheum, Senna, Aloe etc. zu heben suchen, al s mit Schwefelsauren Salzen. 

Viel komm t auf eine vernünftige Regelung der Lebensweise und 
Diiit an. Neben ausgiebiger Ruhe, Gebrauch warmer BMer besonders 
bei Icterus kommt es darauf an, dass der Kranke eine Nahrung erhält, 
welche keine wesentli chen Ansprüch e an die Verdauungsorgane stellt. Am 
meisten empfiehlt sich da .Milch als Hauptnahrungsmittel, am besten 
zugleich mi t leicht vertrüglichen Amylaceen, also besonders in Form von 
Suppen, von Brei, während grössere :Mengen reiner l\iilch dem Magen 
infolge Bildung grosser Gasernklumpen lästig fallen . Eventuell kann man 
sie mit Rahm versetzen oder in Form von Kefir, von Buttermilch, saurer 
:Milch geben. Fleisch wird meist schlecht vertragen und widersteht 
den KrankeiL Auch bei stärkeren Zersetzungen im Darm ist l\Jilchnahrung 
in der angegebenen Weise das beste :Mittel, um Fiiulniss von Eiweiss 
mit ihren schädlichen Folgen möglichst fern zu halten. Die zahlreichen 
Pepton- und Fleischsaftpräparate sind in dieser Beziehung weniger 
zweckmässig. Doch können sie ebenso wie Somatose, Eucasin u. dgl. in 
kleinen Mengen die Kranken anregen und etwas zu ihrer Krä.ftigung bei­
tragen, da sie leicht resorbirt werden. Fette werden gewöhnlich schlecht 
vertragen. Die Nahrung muss dem Kranken in kleinen Portionen, etwa 
alle drei Stunden, gegeben werden. 
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Leukämische und lymphomatöse Tumoren der Leber. 

Die .Alterationen der Leber bei der Le11kämie und Pseudoleukämic 
scbliessen sich eng an die Geschwulstbildungen an. Auf die Aetiolo()'ie 
und den Krankheitsverlauf im allgemeinen, so,ri e auf die Therapie ein. 
zugehen, ist hier nicht der Ort. Es sei l1ier nur im Zusammenbang 
mit den anderen Lebererkrankungen die Localisation dieser in Bezug auf 
ihre Pathogenese noch so wenig geklärten Erkrankungen kurz besprochen. 

Die Leukämie wird jetzt meist in zwei Krankheitsformen zerlegt. die 
acute und die chroni sc h e. Doch gibt es Uebergänge zwischen beiden, 
und es ist ferner noch nicht möglich, ei nen iitiologischen Unterschied 
zwischen ihnen zu machen. Die Untersuchu ngen auf Krankheitserreger 
haben bisher nur zweideutige Resul tate ergehen, wenn auch vieles: der 
Fieberverlauf, die Art der Verbreitun g: der Krank heit im Körper, ihr .._ 

Ausgang, z. B. von den Racbenorganen, in maneben Fällen auf einen 
parasitären Ursprun g hindeuten. Das Gebiet der acuten Form wird 
verschieden begrenzt; von .A. Fr ä n k e I \Yird fü r si e eine Dauer von 2 1 /~ 
bis zu 16 Wochen angenommen, von anderen aber eine viel kürzere an· 
gegeben. Die Blutveränderung bei der acuten Leukämie so ll nach F ränkel 
hauptsächlich in einer Vermehrun rr einkerni o·er Lenkocyten, einer Lymph-

o 0 ] 
ämie oder Lymphocythämie also, bestehen, wäh rend andere auch Befunc e 
von Markzellen und polynucleären Element en dabei anführen. 

Jedenfalls kommt es bei der acuten Form zn einer reichlicheren 
Neubildung von Leukocyten, zu einer rasc]1en Ueberschwemmung des 
Blutes mit jugendlichtm Zellen, wie die Lymphoeyten sie si nd. . (f 

A 1 1 · 1 h · • . · 1 1· 1 Nenbdduno uc 1 )ei c er c ron1schen Form ist ja eme re1c l IC 1e . 
weisser Blutkörper vorhanden, docJ1 sind i1ier mehr die iilteren Formen. 
1. l 1 ·· · · · .,. U · t rsuchun()"en c Je po ynuc earen und eosmophllen Zellen \'c rtreteu. \Vw <.Ie n e · o 
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verschiedener Autoren (H. F. Müller, Hindenberg) lehren, findetauch 
in den mit Leukocyten erfüllten Lebercapillaren eine Proliferation unter 
Bildung von Mitosen statt, und es wird dies darauf zurückgeführt, dass 
sie hier zur Ruhe kommen und an solchen Stellen gerade die Zelltheilung 
vor sich zu gehen pflegt. Neben ihnen sind auch .Myeloplaxen, Riesen­
zelleil manchmal zu finden, deren Entstehung noch nicht sicher zu er­
kl ären is t. 

Der pathologisch-anatomi sc he Befund der Leber bei Leukämie ist 
gewöhnlich der einer allgemeinen Vergrösserung des Organs. Dasselbe 
ist meist glatt, nur selten sind Bauhigkeiten des Peritoneums infolge stellen­
weise auft retender Infiltration mit Leukocyten vorhanden. Die Form der 
Leber ist sonst nicht verändert. Ihre Consistenz ist je nach dem Grade der 
Schwellung und Infiltration mehr oder weniger hart, ihr Gewicht kann 
bis über 7 kg betragen. Auf dem Durchschnitt pflegt man deutliche Läppchen­
zeic.hnung wah rzun ehmen, dazwischen aber etwas verbreiterte, oft vor­
quellende, weissliche Streifen, die dem periportalen Gewebe entsprechen 
und in vielen Fällen auch grauweisse, weiche Knötchen, die leukämische 
Lymphome enthalten. Die weissen Stellen sind manchmal sehr stark 
entwickelt, bilden an der Oberfläche weisstiebe Platten, von denen aus 
sich Streifen in das Parenchym hineinziehen; auch von den Pfortader­
verzweigungen aus, die sie begleiten, dringen sie baumartig verästelt ins 
Gewebe ein. 

Die portalen Lymphdrüsen sind oft vergrössert. Daneben bestehen 
rli e charakteristischen Verändenmgen an Milz, Knochenmark und lymphati­
schem Apparat. 

l\I ik roskopisch find et man als besonders charakteri stisch Anhäufungen 
von Leukocyten im periportalen Bindegewebe und von da aus trabeculär 
zwischen den Leberzellenbalken binein in die Acini. Die Rundzellen er­
füllen in nerhalb der LeberHippeheu die Capillaren und dehnen sie stark aus. 
Dieser Vorgang tri t.t zuerst in der Peripherie, in der Nähe der Pfort­
aderäste ein und dringt dann allmlihlich mehr und mehr nach dem 
Centrum des Acinus hin vor. Die Leberzellenbalken werden in manchen 
Fäll en als hyperplastisch geschildert. :Man findet Leberzellen, welche be­
deutend grösser al s normal sind. Bei stärkerer Leukocyteninfiltration in 
der beschriebenen Weise kommt es aber zu Compression derselben und 
daher zu Verschmälerung und Atrophie der LeberzelleiL Dazu kann noch 
venöse Stauung im Centrum des Acinus und dadurch 1\tropbie ai1ch der 
central en Partien kommen. Meist enthalten die Lebe rzellen reichlich eisen­
haltigcs Pigment, zeigen also deutliche Siderosi s infolge des namentlich 
gegen End e des Le)Jens einLreteJHlen Zerfalls Yonroth en Blntkörperll. Daneben 
fi nden sich noch in vielen Fällen, namentlich den chronischen, runde 
Leukocy tenanl1 üufungen zwischen den LelJerzell en, die lenkiimiscllen 
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L v m IJ h 0 m e. Sie bestehen aus einem feinen Netzwerk von ·t 
J b · l · hl. l zar em Bi d o-ewebe in dessen Masc en SIC 1 rmc IC 1e Leukocvten _ n e, 

b ' 00 • J verschied 
Form finden. Bei den acuten Fallen treten Sie anscheinend n· 1 ener 

0 ' 00 IC lt so I 0 h 
auf. zum Unterschiede von anderen li-eschwulsten und von rr'ub ·k etc t 

0 11 001 )" h 0 d . 81 eln er denselben in vieler ßeZle ung a m IC sm , zeigen sie keine N . . ' Ie 
. . E" h l eio ung nekrotischem Zerfall oder eitnger ~ msc me zung. Die Gallen w . b • • zu 

• 11 . • • ege bleibe 
frei, Icterus pflegt daher 1m a gememen mcht emzutreten A 1 . n 

fi d t h J . n' 1 · e ln liehe Leukocytenanhäufungen n e man auc )et .L)'P 1us abdominali , 
Das .Aussehen der Leber und die mikroskopischen Vertin~· . 

. . d p 1 l k 00 • erungen sind o·anz ähnhch bet er seuc o eu "amt e, nur kommt es hi' . f 
b 00 er o t zu 

stärkerer Anschwellung der portalen Lymphdrusen daher Corn . . 
. . '. pr essron 

der Gallenwege und StauungsiCterus. .Auch d1 e weiSSO'elblicll 0 • (:';· b 
• . . . 00 :::- · oe1ar ten 

Lymphombildungen m der Leber smd oft grosser als bei Leukäm · . 
00 • b 1. 1 . . te , Sie 

können N ussgrosse errmc en, treten nament tc 11 n der Gliss o n'sch"Il 1r 
1 • v ~apse 

auf und senden von da am Ende ~olb1g anschwellende Fortsätze in die 
Acini hinein . .Auch unter dem Pentoneum kommen sie vor. Manchmal 
ist zugleich eine cirrbotiscbe Veränd erung des interacinösen Bindegewebes 
vorbanden. Daher kann die Oberfiäche des Organs stark uneben sein. 
Die Leber ist manchmal verkleinert infolge Schrumpfung des interacinösen 
Bindegewebes, und es treten dann cliesellJen Folgezustände wie bei der 
gewöhnlichen Cin·hose: .Ascites etc. au f. Die Leberzellen sind dabei 
vielfach mit Fett infiltrirt. Von maneben .Autoren (I\lein) wird die Cir­
rbose als gleichzeitig entstanden an gesehen und auf dieselbe Krankheits­
ursache zurückgeführt. 

Syni p t om e. 

Bei der Leukämie findet man die V eroTösserun o· der Leber in b t'l 

mehr als der Hälfte aller Fälle, meist mit Milztumor verbunden; nur sehr 
selten wurde bei acuter Leukämie letzterer vermisst. 

Wenn die Leber stark vergrössert ist, so treten subjective Er­
scheinungen auf, welche auf sie bezoge n werd en müssen: Druckgefühl, 
seltener Schmerzbaftigkeit im rechtrn I-Iypochonclrium , Gefühl des Vollseins 
scbou bei geringer Nahrungsaufnahme. Auch di e IJei Leukämie häufig 
vorhandene Schmerzhaftigkeit des Sternums führt S chnitze hauptsächlich 
auf den Druck der vergrösserten Leber zurück. IJi e Leber lässt sich gut 
abtasten, sie zeigt gewöhnlich vermehrte Resistenz , manchmal bei ~en 
höheren Graden der Erkrankuno· intensive Härte sie ist glatt, gewöhnlich 
nicht sehr druckempfindlich, ihr Rand nicht ' eingekerbt und ziemlich 
scharf. Bei starker Infiltration kann sie weit, bis in die Nähe des P 0 .u­
part'schen Bandes, herahreichen, nach links mit der vergrösserten Mdz 
zusammenstossen, so fast die ganze Bauchhöhle erfüllen , das Abdome~ 
auftreiben und namentlich das rechte Hypochondrium vorbuchteiL Dabei 
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besteht fast nie Icterus. Ascites pflegt nicht vorhanden zu sein, nur 
zuletzt ·kann vielleicht ein leichter Erguss in die Bauchhöhle gesetzt 
werden. 

In derselben Weise erscheint auch die Leber vielfach bei der 
Ps e u d o l e u k ä m i e verändert. Hier kommt aber häufiger noch Icterus 
infolge Oompression des Cboledocbus durch portale Drüsenpackete zustande, 
sowie Unebenheit der Oberfläche und des Randes wegen cirrhotiscber 
Veränderungen in der Leber und Bildung von Lymphomen in der 
Leberka.psel. 

Daneben bestehen bei Leukämie noch die Symptome des Grunclleidens; 
ausser Milz- und Lymphdrüsenschwellung die Zeichen der .Muskelschwäche, 
Retinitis leukaemica, Oedeme, Blutungen, die bei der chroni~cben Form 
gegen Ende, uei der acuten schon ganz früh eintreteu, ferner Geschwürs­
bildung in Mund, Rachen, DarmeanaL Namentlich aber ist die charak­
teristi sche Vermehrung der Leukocyten, sowohl relativ zu den rotben 
Blutkörpern, als auch absolut vorbanden. Im Urin werden reichlich Harn­
säure und Xanthinkörper ausgeschieden. Namentlich soll das dann der 
~,all sein, wenn ei n rascher Zerfall von Leukocyten erfolgt, wie dies bl'i 
bakteriellen Erkrankungen, Miliarluberculose, Septikopyi\mie etc. eintreten 
und dann eine Besserung oder Heilung vortäuschen kann. Unter diesen 
UmsHinden pfll'gt man zugleich ein deutliches Scb winden der .Milz­
und Lebertnmoren zu beobachten. 

Auch bei der Pseudoleukämie kann man das vermehrte Auftreten 
von Harnsäure , Xanthinkörpern sowie Nucleohiston im Urin beobachten. 

Die Diagnose stützt sich bei der Leul\ltmie na.menllich auf die 
Verilnderungen des Blutes, den Milztumor, die Lymphdrüsenschwellungen etc. 
Bei der Pseudoleukämie wird besonders da~ massenhafte Auftreten von 
Lymphomen, eventuell auch der Milztumor und der Fieberverlauf(cbroniscbes 
Rückfallfieber) die Diagnose ermöglichen. Der Lebertumor an sich bietet 
keine charakteristischen Eigenthümlichkeiten dar, er könnte mit einer Fett­
leber, Amyloidleber, Stauungsleber etc. leicht verwechselt werden. 

Die Prognose ist bei der Leukämie ungünstig, bei der Pseudo­
leukä.mie nur dann weniger ungünstig, wenn noch keine schwere Kachexie 
eingetreten ist. 

Die Therapie, die hauptsächlich in Darreichung von Eisen und 
namentlich von Arsen, so wie in einer ruhigen, geregelten Lebens­
weise besteht, wird an anderem Orte dieses Sammelwerk es besprochen 
werden. 

Quinckc u . Hoppo·Scylor, Erkrankungen der Leber. 31 
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Parasiten der Leber. 

(lloppe-Seylcr.) 

A. Coccidien. 

Während Coccidien (Psorospermien) bei Thieren, namentlich Kaninchen, 
häufig in der Leber vorkommen, ist dies beim Menschen anscheinend selten 
der Fall, wenn man nicht der noch sehr strittibo·en A.nschauuno- dass Car-b> 

cinome und andere maligne Tumoren auf derartige Organismen zurückzu-
führen seien, beipflichten will. 

In einigen Fällen wurde Coccidium oviforme beim Menschen ge­
fund en. So berichtet G u b I er von einem Mann, der an Appetitmangel, Schmerz 
im rechten Hypochonclrium, Kachexie und Anämie litt. Die Leber war ver­
grössert und ein höckeriger 'l'nmor in der Gegend der Gallenblase zu fühlen. 
Dabei bestand kein Icterus. Später trat Fieber, galliges Erbrechen, Prostration 
und Dyspnoe auf und der Kranke starb. Bei der Section fanden sich in der 
Leber zahlreiche 'l'umoren bis zu Eigrösse, die wie Medullarcarcinome aus­
sahen, ferner eine Cyste von 12-15 cm Durchmesser, die schleimige, mit ver­
ändertem Blut vermischte Massen enthielt und buchtige Wanelungen zeigte. Die 
'rumoren waren erweicht; in der Mitte graulich, zeigten sie am Rande durch­
scheinende Partien. In der rahmigen Masse, die -sich abstreifen liess, fanden sich 
Gallengangsepithelien, verfettete Leberzellen, Fetttropfen etc. und namentlich 
Zellen, die viermal so gross wie die dicksten Leberzellen, regelmässig eiförmig 
gestaltet, mit doppelten Gontouren versehen waren und feingranulirten Inhalt ent­
hielteiL Auch im Abstrich der intacten Partien an der Leberschnittfläche fanden 
sich diese Gebilde, die Gubler für Distomeneier, Davaine und Leuekart 
für Coccidium oviforme halten. Ferner werden von Dressler, Sattler, Perls, 
Si I co ck li'älle beschrieben, wo Uoccidien in der menschlichen Leber vorkamen, 
theils hatten sie Cysten, theils käsige Massen hervorgerufen. Sattler fand sie 
auch in einem erweiterten Gallengang. 

Auch Co c c i d i um p er f o rrt n s soll manchmal in der menschlichen Le her 
beobachtet sein, doch liegen genauere Untersuchungen darüber nicht vor. 

Braun, Die thierischen Parasiten des- Menschen. 2. Aufl., Wiirzhnrg 1895, S. 77. 
Da v:ai n e, Traite des entozoaircs, 2. Aufl., Paris Ul77, S. 268. 
G u b I er, Gazette medicale de Pa.ris, 1858, pag. 657. 
Leu c k a r t, Die menschlichen Parasiten. 2. Aufl., I, Abth. 1, 1879, S. 281. 
Schneide m ü h l, Die Protozoen a.Js Krankheitserreger. Leipzig 1878, S. 36. 
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ß. Echinococcus cysticus (hydatidosus), 

Von den thierischen Parasiten, welche in der Leber de 11.,r 

h l . b V .. s lH ensch 
sich ansiedeln und dort ~at ? og1sc e e1:anderungen schaffen kö en 
ist der Echinococcus der w1cht1gste. Auf seme Naturgeschichte k nn:n, 
nicht näher eingegangen werden. Ausführlich ist dieselbe im ;~n hHlr 

(" Thierische Parasiten" von F. Mo s l er und E. P e i p er), fern . ·.Band 
. " . dl' h . d W er In dr>,. :Mono(Traphte von Ne 1 s s er, en tc 111 en erken von S · b -· 

o . 1e old 
Küchenmeister, Leuckart, Dav:11ne u. a. dargestellt. ' 

Wie es in der neuesten Zeit vielfach geschieht, wird hier der E h' 
d E I . l .1 C IDO-

COCCUS cysticus getrennt von e~ c 11nococcus mu t1 ocularis oder al veolari 
besprochen, denn dieser steht thm ~war nahe, unterscheidet sich aber i~ 
seinem pathologischen Verhalten, semer Symptomatologie und seiner geo­
graphischen Verbreitung in wesentlichen Punktell von ihm. 

Aetiologi e. 

Nach Siebold's, Küchenmeist e r 's, L e ncka r t' s u. n. Unter­
suchungen entsteht der Echinococcus in der \V eise, dass die Eier der im 
Darmeanal des Hundes, \Volfes, Schakals , seltener bei anderen rrbierarten 
vorkommenden Taenia echinococcus, eines nur weuige :Millimeter langen 
Bandwurmes, in den Magen und Darm des .Menschen geratben. Dort geht 
wohl ein grosser Theil derselben, vielleicht die Mehrzahl, zugrunde. ))'lanchmal 
aber dringt der nach Verdauung der Eihülle fr eiwerdende, bewegliche 
Embryo durch die Dannwand in die Pfortaderwurzeln ein und gelangt 
nun mit de.m Blut dieses Gefässes in die Leber, wo er sich festsetzt und 
in eine Echinococcusblase umwandelt , währeud weniger häufig Embry­
onen in die Lymphbahnen und den grossen Kreislauf gelangen. Zweifel­
haft ist noch die Art des Eindringens des Embryos in die Darmwand. 
Einige (Ne iss er) nehmen an, dass er sieb ganz passiv dabei verhält 
und wie Silberpartikeleben z. B. durch Lücken der Darmwand passirt, 
andere, dass er infolge seiner Bewegungsfähigkeit sich bindnrcbdrängt. 
Jedenfalls sind von Leuekart bei Experimenten an 'l'hieren Embryonen 
im Innern von Pfortaderwurzeln gefunden worden, und so erscheint es leicht 
verständlich, dass gerade in der Leber so häufio· Blasenwürmer vorkommen . 
.Mau bat auch daran gedacht, dass dieselben durch die Gallenwege in d~e 
Leber gelangen könnten, wie dies bei anderen Parasiten der Fall ist. Sie 
würden dann aber ebenso gnt auch in den Ausführungsgang des Pankreas 
eindringen können: doch kommen in diesem Oro·an nnr selten Echinococcen 

. . o E h' coccus vor. Auch Wirkt d1e Strömung der Galle dem Vordringen des 1 c mo . 
entgegen, und namentlich zeigt derselbe sich sehr empfindlich gegen. dle~e 
Flüssigkeit, was daraus hervorgeht dass bei Eindringen von Galle 10 ?1

: 

Echinococcuscyste dieselbe erkrank~ oder abstirbt. Anatomisch lässt sie 
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auch nie ein Zusammenhang zwischen Gallenwegen und jungen Ecbinococcen 
nachweisen; dieselben entwickeln sich im interlobulären Bindegewebe der 
Leber. Na u n y n 1

) fand auch öfters einen deutlichen Zusammenhang der 
die kleine Blase tungebenden Bindegewebskapsel mit einer Gefässwand. 

rr raum e n, welche die Leber oder andere Organe treffen, sollen die 
Entwickelung von Echinococceu da~elbst begünstigen (Bon c o ur, Dan los, 
Duvernoy, Kirmisson, Sokolow, v. Bramann u. a.); es lässt sieb 
das aus den wenig zahlreichen Beobachtungen dieser Art nicht mit 
Sicherheit schliessen. Möglich wäre es aber, dass der Embryo gerade an 
einer so veränderten Stelle der Leber günstige Bedingungen fände, um dort 
zu haften und sich zu entwickeln. 

Nur sehr langsam wächst der in ein tuberkelähnliches Knötchen ver­
wandelte Echinococcus. Um seine dicke Cuticula bildet sich die vom Leber­
bindegewebe geli eferte Kapsel aus. Diese enthält neben ziemlich weiten 
Gallengängen zahlreiche Blutgefässe und liefert so das Material für die 
Ernährung des Parasiten, indem durch die Cuticula die für ihn geeigneten 
Stoffe durchtreten, während andere von ihr zurückgehalten werden . 

. Meist bilden sich dann kleine Köpfchen (Scoleces) in der Wand, es 
treten nach innen wachsende (endogene) rrochterblasen oder secundäre 
Hydatiden auf. Selten kommt es beim Menschen zu exogener Bildung von 
rrochterblasen, die dann Hervorragungen an der Aussenwand der Cyste 
darstellen, ein Verhalten, welches besonders bei Schafen vorkommt. Diese 
rrocbterblasen, auf deren Bildungsweise hier nicht näher eingegangen 
werden kann, sind manchmal steril, häufig enthalten auch sie Scoleces, 
ja, es können sieb in ihnen wieder Enkelblasen (tertiäre Hydatiden) ent­
wickeln. Gewöhnlich sind durchschnittlieb 25-50 Tochterblasen in einer 
Cyste vorbanden. Manche Ecbinococcen sind ganz steril, das heisst, sie 
bilden keine Köpfchen, höchstens zeigen sie an der Innenwand Wucherungen, 
·welche etwas Kalk und Fett enthalten. Diese sogenannten Acephalocysten 
werden besonders gross und bedingen daher auch leichter pathologische 
Störungen. 

Vielfach vergehen Jahre, ehe der Echinococcus Krankheits­
erscheinungen macht, weil bei seinem langsamen Wachsthum die Ver­
änderungen in dr.r Leber ganz unmerklich vor sie~ geben. Erst, wenn er 
starke Druckerscheinungen auf anliegende Organe macht, namentlich bei 
Verletzungen der Cyste in folge von 'rraumen (Quetschung, Fall etc.), Ver­
eiterung, Perforation macht er Symptome. So erklärt es sich, dass er so 
häufig übersehen und erst bei der Operation, Section etc. entdeckt wird. 

1
) Na u n y n, Archiv fiir Anatomie und Physiologie, 1863, S. 921. 
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Da demnach eine grosse Menge dieser Parasiten nicht 
Kenntniss kommt, weil die betreffenden Individuen sie un ~lu unserer 

. er rann t ' . 
ins Grab nehmen, s~ tst es scln:er, exact~ Angabe~ über seine Verbr eit Ult 

zu o·eben wie das siCh auch bm der Schatzung semer Häufi o-keit i _u ng 
, o ' . o n gewtsset 

(jeO"enden ze1gt. 1 

o Jedenfalls ist sicher, dass er in Island von altersher sehr b·· 
ist wenn auch die früheren Angaben, dass 1

/ 7 - 1(6 der Bevo··lk . uufig 
' 81 uno· 

Ecbinococcus leide, nach neueren Forschungen übertrieben ers h ~ an 
b . d t t 28o' d" T c einen Von den Hunden sc emen or e wa to te aenie zu beherbero- · 

In Austral i e n i~t er da h~ufig, wo Schafzucht getrieben wird.be~ 
Deutsch] an d smd es Thelle von M e c k l e n b ur g und v 0 r 
m er n, die besonders befallen sind. 1

) Nach P e i p er wurden im 1ir~::~ 
Greifswald 68·58% der Rinder, 51·02% der Schafe und 4·93% der Schweine 
an Echinococcus erkrankt gefunden. 

Auch in anderen Ländern Europas, in Frankreich, England etc. 
kommen Echinococcen nicht selten vor, ferner ist das in Algier und 
Aegypten der Fall, während er in Asien und Amerika nur sehr selten 
beobachtet zu werden scheint. 

Von Wichtigkeit ist jedenfalls für die Diagnose ei nes Ecbinococcus 
die Berücksichtigung der Aetiologie insofern, als intimer Umgang mit 
Hunden (Zusammenwohnen mit ihnen, Ablecken der Essgeschirre durch 
dieselben etc.), ferner ausgedehnte Schafzucht wegen der grossen Neigung 
dieser Thiere, an Echinococcen zu erkranken, günstige Verhältnisse für 
die Verbreitung der Krankheit schaffen. In Island soll z. B. von den Schafen 
ein Drittel an Echinococcusblasen leiden. 

Auffallend und nicht recht erklärlich ist das U eberwi egen des Ecbino­
coccus beim w e i b 1 ich e n Geschlecht. Unter den 265 Fällen von Finsen 
waren 181 Weiber; N eiss er fand in seiner Casuistik das Verhältniss der 
erkrankten Männer zu den Frauen wie 148 : 2 10. 

Pathologische Anatomie. 

Der Echinococcus wird am häufigsten von allen Organen in d.er 
Leber gefunden. Beinahe die Hälfte aller Blasenwürmer beireffen Sie. 

Neben den Leberechinococcen können solche noch in anderen Körper­
theilen vorkommen. Sind multiple Echinococcen im Körper vorbanden, 
so pflegt die Leber fast immer Sitz von solchen zu sein. 

Gewöhnlich besteht nur eine Echinococcuscyste in der Le~er, b~: 
können aber auch zwei bis drei sein selten sind es mehr; doch smd , 
zu zwölf in ihr beobachtet worden. 

der Ecbino· 
1
) l\I a d el u n g, Beiträge mecklenburgischer Aerzte zur Lehre von 

coecenkrankheit. Stuttgart 1885. 
l\Iosler, Deutsche med Wochenschr., 188G, Nr. 7 und 8. 
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Der Echinococcus cysticus besitzt eine feste Blasenwand, die Cuticula, 
welche auf dem Durchsehnitt charakteristische Streifung zeigt und nach 
Lücke's 1

) Untersuchungen hauptsächlich aus Chitin besteht, demgernäss 
bei Kochen mit Schwefelsäure 'rraubenzucker liefert. Der klare Inhalt ist 
eiweissfrei, besitzt ein speci:fisches Gewicht von 1009-1015, enthält 
häufig Bernsteinsäure (Hein t z e, B o e d e k er), Inosit, Traubenzucker 
(Cl. B ernard, Lück e), auch wohl Leucin, 'ryrosin etc. Seine Salze 
bestehen zum grössten 'rheil aus Kochsalz. 

A usserdem sind darin noch giftige Substanzen enthalten, so dass 
Injection der Flüssigkeit bei Thieren Collaps erzeugt (H um p h r e y). Es 
handelt sich wohl um Ptoma'ine (Toxalbumine ?) nach Mo ur s so n und 
S chla g d enhauffen. Brieger konnte einen Körper daraus erhalten, 
welcher in kleinen Dosen Mäuse sehr schnell tödtet. 2) 

Die ganze Blase wird wieder von einer Bindegewebskapsel umgeben; 
diese entsteht aus dem Lebergewebe, indem die Parenchymzellen atrophisch 
zugrunde gehen, Bindegewebe, Blutgefässe und Gallengänge zurück­
bleiben. Eine Neubildung der letzteren scheint dabei nicht stattzufinden. 
Daneben sieht man meist nicht sehr stark ausgeprägte, entzündliche 
Vorgänge. 

Die Cysten können an allen Stellen des Organs vorkommen. Be­
vorzugt wird der rechte Leberlappen wohl deshalb, weil der rechte Ast 
der Pfortader weiter ist und gestreckter verläuft, daher leichter die 
Embryonen aufnimmt als der linke. 

Je nach dem Ort, wo sich die Echinococcusblase entwickelt, ist 
auch die Form der Leber verschieden. 

Entwickelt sie sich mehr central, im Inneren des rechten Leber­
lappens etwa, so wird es auch bei ziemlich grosser Ausdehnung der Cyste 
zu keiner wesentlichen FormvP-ränderung, sondern nur zu einer all­
gemeinen V ergrösserung des Organs kommen, und daher ebenso, wie im 
Leben, auch in der Leiche der Echinococcus ohne Incision kaum ver­
muthet werden können. Bei stärkerem Wacbsthum freilich dringt die 
Cyste zur Oberfläche vor und prominirt als halbkugelige Geschwulst, oder 
der ganze Lappen stellt eine grosse, runde Blase dar, indem das Leber­
gewebe verdrängt und zu einer ziemlich dünnen Schale umgewandelt wird. 

Entwickeln sich die Blasen dagegen mehr an der Oberfläche, so 
werden sie schon in einem frühen St,tdium deutlich hervorragen und 
dadurch sich bemerkbar machen. Sie sitzen dann meist mit breiter Basis 
auf, können aber auch nur durch eine schmale Brücke mit dem Organ 
zusammenhängen oder an einem mehr oder weniger langen Stiel be­
festigt sein. 
---

1
) Lücke, Vil·chow's Archiv, Bd. XIX, S. 179. 

2
) L a ngen h u c h, Chirurgie der Lebe1·, Bd. I, S. 109. 
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Gebt der Tumor von der Convexitä.t der Leberoberflä 
1 

so vergrössert er sich nach oben uud verdrängt das Zwerchfell cd 
1 
e aus, 

diastinum oder die .rechte Lunge. Er ka~n so bis zur erst~n a~.Me­
hinaufreicben und dw rechte Lunge zu emem luftlnereu La 1PPe 

' d · E l · ~ · 'ppen com 
Prirniren, der entweder, wenn et c 1111ocorcus swh vor -

l b h. t d · \V' ·b 1 ·· · n an cler Thoraxwand emporsc 10 :J ~~~end. ant. er .hi.I e s.at~le SICh büfinrlet, oder 
wenn er in der Ge.!!end oes 1\ e tas mums maufslteo· seitl inh d . B , ...., . . . . .o' ,.., er ru>:L 
waud anlieo-t. Das Herz wml dabei nach lmks m die Axili"J'o·oo- 1 ~ · 

' ' b • . " o"oenc vei'-
schoben · der rechte Leberlappen Wird bet grossen Cvsten so star·l· ' . ~ ~ nach 
unten verlagert, dass der honzontale Durchmesser der Leber senkrecht 
verläuft, der linke Lappen also oben, der recllte unten liegt. 

Echinococcen der concaven,. unt eren Seite der Leber ver­
grössern sich nach dem Abdomen hm, könn en bis an das Darmhein . 

b. b . 1 d . 'I'b . I JO. bis ins Becken ma re1c 1en un so emen grossen ed des Bauchraume 
erfüllen. Bei sehr oberflächlichem Sitz sieht man sie manchmal an lano-e~ 
Stielen in das Becken binabtreten, so dass sie intra vitnm als 'l'umo~en 
der Baucheingeweide imponiren, oder et~a in die Milzgegend gerathen 
und sich in dieses Organ sogar ei nbobren. Bei die~er Entwickelung nach 
unten kann die Leber mehr horizon tale (Kan ten-) Stellung ein nehmen, 
comprimirt und atrophisch werd~ n. Durch die g rösseren Cysten wird das 
rechte Hypochondrium gewöhnlich stark ausgedehnt; wenn die dem 
Epigastrium anliegenden Lebertbeile der Sitz des Blasenwurms sind, so 
tritt dort eine rundliche Auftreibung berror. Während bei Entwickelung 
in die Thoraxhöhle hinein die Compression der Lungen deutlieb hervor­
tritt, ist bei der Vergrösserung nach un ten n:üurgemäss keine solcte 
Wirkung auf die anliegenden Organe vorhanden, da Magen und Darm 
gut answeichen können. Compression der grösseren Gallengiinge, ver­
bunden mit Icterus infolge Gallenstauung·, erfol gt nur selten (nacll Finsen 
nur 7ma1 unter 167 Fällen, nach N eis se r 20mal unter 388 Fällen), 
ebenso kommt nicht häufig eine derartige Einwirkung auf Hobh•ene und 
Pfortader zustande. 

Wie schon erwähnt, wird das Lebergewebe dureil die sieb langsam 
entwickelnde Cyste mehr oder weniger comprimirt; es wird atrophisch und 
bildet so oft nur noch eine ganz dünne Schieilt um den Ecbinococcus. 
Dafür findet nicht selten compensat.orische Hypertrophie anderer Leber­
tbeile statt (Ponfick, Dürio- Flöck Hol! efe ldt, Reinecke). 

Wenn der eine Lappen du~~h die Ü);ste ganz erfüllt ist und daher bei i~rer 
etwaigen Entleerung als stark geschrumpfte Masse erscheint, so sieht ma~ a~ 

1
: 

an_?eren Lappen eine we~en~liche Vergrösserung und findet mik~·oskop~~-c Leber 
grosserte Leberzellen, reiChliche :Mitosenbi lduno- etc. Das Gewtcht d Jen 
kann deshalb auch nach EHtleerung und Schrubmpfung der Cyste den norron.der 
Werth übersteigen. Auch die Reste des Lebergewehes, welche noc~rti~:p]lie, 
Stelle dPr geschrumpften Oyste vorhanden sind, zeigen dann oft Hyp 
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verbunden mit Bindegewebswucherung, so dass knollige Höcker daselbst ent­
stehen (Rein ecke). 

Zu Gangrän der Leber in der Umgebung des Echinococcns kommt 
es nur selten, dagegen bei Druck auf die Leber von Seiten des graviden Uterus, 
bei Circulations- und Ernährungsstörungen öfters zu Veränderungen der 
BindegewebskapseL So siebt man fibröse Entartung, Veränderungen an 
den Gentssen etc. daselbst eintreten. 

Es bildet sich dann eine käsige 1\'lasse da, wo die Kapsel an 
die Cuticula grenzt. Durch diese Umlagerung von nicht vascularisirtem 
Gewebe leidet aber die Ernährung des Blasenwurms, die Flüssigkeit wird 
trübe, gelatineartig, später milchig, eiterartig; zugleich schrumpft die Blase, 
der Inhalt dickt sich immer mehr ein, und zuletzt findet man eine reich­
lich kohlensaure-m und phosphorsaureD Kalk sowie Cholesterin enthaltende 
mörtelartige Masse, in der nur noch die widerstandsfähigen Häkchen 
von dem früheren Vorbandensein von Scoleces zeugen. Der eiterartige Brei, 
der manchmal in solchen abgestorbenen Echinococcen gefunden wird, zeigt 
mik roskopi sc h keine Eiterkörperchen. Er ist häufig übelriechend und reagirt 
sauer. Die Tocb terblasen pßegen bei diesen Vorgängen auch abzusterben, 
zu schrumpfen und sich in derselben Weise zu verändern wie die 
l\lu Lterblase. Nur se lten durchbrechen sie cliesl'lbe und entwickeln sich 
selbständig weiter. 

Eine andere Art der Veränderung des Echinococcus ist die V er­
e it erun g, wie sie infolge von Verletzungen, Quetschungen, Verwundungen 
vorkommt. Auch ohne solche Vorgänge kann sie sich entwickeln, wenn 
Bakterien, wie Streptococcen (Riede l) z. B., in die Leber gelangen, die Cuticula 
durchsetzen und in das Innere eindringen. Namentlich erfolgt Vereiterung 
leicht, wenn eine Communication zwischen Gallenwegen und Echinococcus­
höhle entstanden ist. Die eindringAnde Galle macht den Parasiten krank 
und tödtet ihn; die in den Gallenwegen häufig vorhandenen, aus dem 
Darm stammenden Bakterien entwickeln sich nun in der Cyste weiter, und so 
entsteht ein Leberabscess. In ibm findet man geschrumpfte Hydatiden, 
abgestorbene Scoleces, welche reichlich Fett, Bilirubin etc. aufgenommen 
haben, oder nur noch die Haken derselben; in der galligen Flüssigkeit 
sind reichlich Leukocyten in mehr oder weniger stark verfettetem Zu­
stand, Fetttropfen etc. enthalten. 

Es können sieb auch infolge von Traumen, Punctionen, welche etwa 
zu diagnostischen Zwecken gemacht wurden, in der Umgebung der Cyste 
Abscesse bilden die den Parasiten zum Absterben und zur Vereiterung . ' 
bringen. 

Von grösster Wichtigkeit in klinischer Beziehung ist die Tendenz, 
die der Echinococcns oft zeigt, in andere Organe durchzubrechen. 
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Relativ häufig findet diese Perforation nach der rec] t 
. , l en Th 

hälfte hin statt. Das Zwerchfell w1rd dnrch den seiten d ora~, 
. s es T 

ausaeiibten Druck atropl11sch; es kann zuletzt, ebenso wie di PJ lltnors 
weder allmählich oder auch infolge einer plötzlichen Ee· he~n·a, ent, 

d 0 d rsc ttlter 
Quetschuno· etc. rasch von er yste urchbrochen werden. dl' · ung, 

o . . , en tch k 
Ruptur des Echinococcus emtreten, und sem Inhalt sich in d' ann 

· n· FI·· · k ·t b h · 18 recht Pleurahöhle ercrtessen. 1e 1 uss1g ·e1 a nt siCh nun 1·n · 1 e 
o . . . VLe en F:·q 

einen Weg durch dte Lunge, m welcher sie Zerstörun a-en h a, en 
. o , auc Wohl 

Abscessbildung hervorruft, m den. rechten Bronchus hinein. lnfolo-
Communication der Pleurahöhle nut der Lunge, respective dem B .0 e der 

L ft . t . t . d" l ronchus kommt es dann leicht zu u em nt · m 1ese be und daher zu Py 
opneumo~ 

thora:x:. 
In vielen Fällen verwächst die Lung e an ihrer Basis vorher . 

E h. t "t d' · d' mtt dem Zwerchfell, der c LllOCOCCUS 1'1 t Irect m Ie Lunge ein und r 0' 

nun daselbst in einer Höhl.e, die er sic.h durch Ver:lrängung des Lun~-!~~ 
gewebes geschaffen bat. Fmdet nun eme Perforation statt, so ero·iesst 
sich plötzlich die Flüssigkeit mit den Hydatiden in die Bronchienb und 
kann diese so überfluthen , dass Erstickung erfolgt. Gewöhnlich wird der 
Inhalt ausgehustet. Es besteht aber nun eine grosse Höhle, gefüllt mit Luft 
und einer bald eitrig werdenden Flüssigkeit, eine Pneumocyste. Auth kann es 
nach Verwachsung der Lunge mit dem Zwerchfell gleich zu Durchbruch des 
Echinococcusinhalts kommen, ohne dass die Oyste selbst vorher in 
das Lungengewebe eindringt. Dabei erfolgt manchmal Abscessbilduug; 
gewöhnlich bildet sich ein Fistelgang aus, der vom Echinococcussack 
durch infiltrirtes Lungengewebe nach den Bronchien hinführt. Wenn dann 
zugleich Oommunication mit den Gallenwegen besteht, so kann eine Gallen~ 
fistel sich entwickeln. Endlich ist es au ch vorgekommen, dass zwar ein 
Pleuraexsudat bestand, der Echinococcus aber die mit dem Zwerchfell 
verwachsene Lunge durchbrach, ohne mit dem Exsudat in Verbindung zu 
treten (Trousseau). 

Nur äusserst selten tritt Perforation ins P eri ca rd ein, so dass 
dieses mit Cysteninhalt prall gefüllt wird (Wund e rlich). 

Die Echinococcen entleeren sich in vielen Fällen in den Darm. 
Es kann dies in der Weise o-eschehen dass sie in einen grösseren 

b ' · ·t dem Gallengang durchbrechen und die schrumpfenden Hydatrden mi 
wässerigen Inhalt durch den Choledochus in das Duodenum geratben. 
Bei der dabei eintretenden Stauuna- der Galle und Erweiterung der Gallen~ 
wege kommt es leicht zu Eindrin;en von Entzündungserregern, ja auc 
von jauchigem Material in die Echinococcenhöhle, so dass Eiterung oder. 
P t d . 't"'t der IJebei u rescenz arm erfolgt. Ferner können die an der Ooncavr a ,. 

. k dh"' ·ver Peii­entwiC elten Cysten mit dem 1\fao·en oder Darm irrfolge a asr d 
·t· h o . . tretP.D un tom ts verwac sen; an dieser Stelle kann clann eine Perforabon e!D · 
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der Inhalt sich in den Verdauungscanal entleeren. Ist die Oeffnung 
klein, und verschliesst sie sich nachher, so schrumpft der Echinococcus 
und heilt aus , wie dies unter 43 Fällen 37mal (N eisser) beobachtet 
wurde. ..Aber es kann auch Darminhalt in die Höhle gelangen und dort 
Verjauchung bewirken , die zu den schwersten lt,olgezuständen führt. 

In ähnlicher Weise muss man sich den Vorgang bei der Entleerung 
eines Leberechinococcus durch die Harnwege vorstellen: Verwachsung 
mi t dem rechten Nierenbecken, Perforation und Entleerung durch den 
Ureter . ..Auch könnte wohl eine tief hinabreichende, gestielte Cyste mit 
der Blase in Verbindung treten und in sie durchbrechen. 

Bei pl ötzlichem Durchbruch in die freie Peritonealhöhle wird, 
wenn der Inhalt iniicirt und eitrig war, eine schwere diffuse Peritonitis 
entstehen. Ist die ergossene Flüssigkeit frei von Bakterien, so bewirkt sie 
nur eine Reizung des Peritoneums; aber e:; kann dann zur ..Ansiedlung von 
Tochterblasen daselbst kommen (Volkmann, Kraus e 1) u. a.). Es ent­
spricüt das den Experimenten von L e bedeff und Andrejew, bei 
denen Echinococcusblasen in die Bauchhöhle ron Kaninchen transplantirt 
wurden. Die Hydatid en so llen sich vergrössert und endogene Blasen­
bildung gezeigt haben. Pe i p er hat dagegen bei Experimenten mit 
frischem Material an Kaninchen, Hund und Schaf eine Weiterentwickelung 
in der Bauehhöhl e nicht constatiren können. 

Findet der Durchbruch in eine abgesackte Höhle, welche sich 
in folge vorausgegangener circumscripter Peritonitis gebildet hatte, statt, 
so si nd die Folgen weniger schwer, und es kann dann nach aussen oder 
in andere Organe hinein, und zwar, wenn die Höhle nahe dem Zwerchfell 
li (lgt, in Pleura und Lunge, wenn sie in der Nähe des Verdauungscanals 
sich befitHlet, in den Darm secundäre Entleerung eintreten. 

Auch Perforation in die Pfortader ist beobachtet worden mit nach­
folgender Pylephlebitis und ..Abscessbildung im Lebergewebe. 

Erfolgt ein Durchbruch in die Lebervene, so kann sich Embolie 
der Pulmonalarterie oder ihrer ..Aeste ausbilden und allgemeine Pyämie 
daran anschliessen. Bei Entleerung in die untere Hohlvene ist voll­
kommener Verschluss der Pulmonalarterie durch Hydatiden und rascher Tod 
beobachtet worden. Arrosion eines ..Astes der Leberarterie bat .Anfüllung 
der Echinococcushöhle mit Blut und Absterben des Parasiten zur Folge. 

Aehnlich wie Leberabscesse können Echinococcen auch die Bauch­
wand nach aussen durchbrechen. Es findet zuerst Verwachsung mit der­
selben statt, dann unter Eiterung eine meist directe Perforation der ein­
zelnen Theile der Bauchdecken. Seltener kommt es zu einem die Bauch­
muskeln umgehenden langen Fistelgang. 

1) F . Krn.use , Sn.mmlnng klin. Vortr1ige, Nr. 32f>. 
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Symptome. 

·wenn der Echinococcus nnr geringe Grösse besitzt und . 
· k 1 ht I · d 1111 Inu der Leber sich entwJC 'e t7 so mac · er \:eme o er so gerin o·e E . 1 . eren 

. ö 1 sc letnun 
dass er nicht beachtet zu werden pflegt. Oysteu bts zu Fausto·r·" . gen, 

.. . · o osse k" 
ganz latent verlaufen. Es erklart swh das aus dem langsamen W bonneo 

h · t ·· dl' h E ac sthum des Parasiten· er mac t nur gennge en zun tc e rscheinunO'eu. d 
' ·· · h h ·· · ö ' us Lebe O'ewebe O'ibt dem Druck allmahhc nac und erganzt st eh an ande a r-

e :=' • • •·· . . . . . ' ren -~teile 
durch viCarurende Verg10ssenmg. Alletdtngs 1st behauptet word n 

· b l h ·1 d b · r I en, dass Veränderungen der Unn estanc t e1 e a et er1o gen (Po t herat) cl h 
. . h . . h B . I " I 7 oc ent-behrt dtese Ansteht noc emer stc eren asts. n1o ge ResorrJtion t . 1 . . OXISC !ler 

Stoffe aus dem Cystenmhalt durch usunrte Stellen der vVandun 0' soll 
U . . (D . I f D o es zu Erscheinungen von rtlcana .. teu a oy, e b ove,1) Achard 2) 

kommen ferner sollen manchmal Storungen der Verdanun O"Soro·ane. W'd ' , . . . o o ' . 1 er-
willen gegen Fletsch und fette Speisen, der Sich bis zum Erbrechen 
steigern kann, während oder kurz nach der Mahlzeit eintretende Diarrhoe 
(Bouilly) etc. der Anwesenheit von Echinococcen ihren Urspruncr ver­
danken. Doch sind diese Symptome, ebenso wi e der Umstand , dass Psy~hosen 
(Nass e3) dabei eintreten sollen, doch ni~ht mit Sicherheit auf Intoxication 
durch die vom Parasiten gebildeten Gifte zurückzuführen. Am meisten 
scheint noch Urticaria, wie sie auch bei Platzen von erweiterten Venen 
der Cystenwand (Davaine), bei Entleerung der Oystenfiüssigkeit in die 
Bauchhöhle, in die Lebervene und Hohlvene beobachtet wird, auf die 
toxischen Substanzen, die der Parasit bildet, zu beziehen zu sein. Die anderen 
Störungen erklären sich wohl eher aus der mechanischen Einwirkung 
des der Untersuchung vielleicht noch nicht zugiinglichen 'rnmors auf den 
:Magen und DarmeanaL Charakteristisch sind sie jedenfa lls nicht. 

Zugleich besteht oft ein Gefühl von Schwere oder Völle in dem 
rechten Hypochondrium, während Schmerzen auf Druck oder bei Be­
wegungen ziemlich selten sind. 

Die Unbestimmtheit dieser Symptome erklärt es, warum in sehr 
vielen Fällen Eehinococcen nicht erkannt werden. So war nach Freri chs 
von 23 Fällen, die zur Section kamen , bei 11 , nach Böc ker von 22 bei 
13, nach N eisser von 47 bei 31 die Diao·nose intra vitam nicht ge-o 
stellt worden. 

Erst das Auftreten einer palpabeln Gesc hwul s t der Leber oderc~ie 
Verdrängungserscheinungen angrenzender Organe führen zur Erkenntmss 

1) D b D 1·· t · · d 1888 N r 11; nach e o v e, e m oxicatLOn hydati c1 ue. Gazette bebdoma ., ' · 
A chard, l. e. 888 

2
) Ach a rd, De l'intoxication hydatique. Archives genemies de nH)decine, 

1 
' 

Octobre, Novembre, torne CLXH, pag. 410 ff. 
3

) Nasse, Allgerneine Zeitsehr. für Psychiatrie , 1863. 
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des Leidens. Oft wird zufällig- der Tumor in der Leber bei einer Untersuchung 
des Kranken entdeckt, ohne dass dieser vorher Störungen von demselben 
verspürt hatte. Am frühesten werden naturgernäss die an der Vorderfläche 
der Leber in der Gegend des Epigastriums liegenden Echinococcen erkannt, 
während die unter dem Rippenbogen liegenden, an der oberen oder unteren 
:Fläche des Organs sich entwickelnden lange Zeit verborgen bleiben und 
so unerkannt beträchtliche Grösse erreichen können. 

Dei tiefem Sitz im Inneren der Leber kommt es vielfach zu Ver­
grösserung der Leber im ganzen, so dass sie weit ins Abdomen hinab­
reicht und dann den Eindruck erweckt, als wenn es sich um eine An­
schwellung derselben aus anderen Gründen handelte. 

Wenn der Tumor sich im Epigastrium entwickelt, z. B. im linken 
Leberlappen, so fühlt man eine flache oder auch mehr halbkugelförmige 
Vorwölbung, die ziemlich hart erscheint, so lange der Echinococcus seine 
normale, starke Spannung behält. Sind mehrere Cysten vorhanden, so 
könn en dementsprechend auch mehr Höcker zu fühlen sein. Geht dagegen 
die Ausbildung der Cyste im Seitentheil des rechten Lappens vor sich, 
so werden die rechten un teren Rippen nach aussen vorgewölbt. Bei Sitz 
in den äusseren 'l'heilen des linken Lappens kann es zu entsprechender 
Vorwölbung der linken unteren Rippen und Verdrängung der Milz kommen. 
Zugleich ptiegt der 'l'umor sich auch nach unten zu vergrössern, wenn 
er mehr am unteren Theil der Vorderfläche sich befindet, ebenso wie die 
Cysten, die von der Unterseite der Leber ausgehen, dies thun. Es erstreckt 
sich eine solche Cyste dann Mufig weit ins Abdomen hinein, so dass man 
ihren unteren Rand ni cht abtasten kann, weil er im kleinen Becken und 
hinter dem Darmbeinkamm verschwindet. Unter diesen Umständen kommen 
leicht diagnostische Irrthümer, Verwechslungen mit Ovarialcysten etc. vor. 

Ecbinococcuscysten, welche der directen Untersuchung zugänglich 
si nd, zeigen Dämpfung des Percussionsschalles, fühlen sich hart an wegen 
der fL usserst starken Spannung der Wand, fluctuiren gewöhnlich nicht, 
geben aber manchmal ein eigenthümliches Vibriren bei der Percussion, 
das Hy da t idensch wirren. 

Dasselbe wurde zuerst von Blatin 1) beobachtet, sein diagnostischer Werth 
Yon Bri anc;o n, dann von Piorry und von Tarnl.l hervorgehoben, und seine Ent­
stehung von Davaine u. a. experimentell gerrauer studirt. Cruveilhier u. a. 
führten dasselbe auf das Zusammenstossen der Tochterblasen in der Cyste zurück, 
glaubten daher, daraus auf das Vorhandensein von secundären Blasen sicher 
schliessen zu können. Doch wurde es mehrfach auch bei sterilen Cysten gefunden, 
und experimentelle Versuche mit Gummiblasen und dergleichen zeigten, dass die 
Tochterblasen dabei keine Rolle spielen . ..Auch ist die ..Ansicht Küste r's 2

) irrig. 

1
) Nach Davaine l. c. 

2
) K ii s t er, Deutsche med. Wochenschr., 1880, Nr. 1. 
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dass das Schwirren bei Abwesenheit von secundären Hydatiden in d . 
Oyste für eine zweite, dicht daneben liegende spricht. Zum zustan~1 ~>etreffenden 
Phänomens uehört starke Spannung der Membran durch hoh e ~Inmen des 
Oysteninhalts~ Dm:artige Yerhältnis~e ko~men a~ch bei ander:~ 0 ruck des 
und so hat man bei ~olchen des Ovann_ms_, Mesentenums etc., bei l:Ivdr~sten vor, 
ja bei einfachem Asettes und sogar bei emem Cystos~rkom der Leb"er ( nephrose, 
dasselbe gefunden. Manche haben e~ nur s_elte~ be1 Echinococcen n~L an cl_a u) 
können. LtHien ne vermochte es m zwe1 Fallen erst dann · c:nvetsen 
"ls er durch Purretion eine kleine Menge Flüssigkeit entzoo·en dt"e .}u erzeugen, 
,. . ,. • o.. ' upannun l 
etwas vernnndert hatte. Em Uebe1maass von Spannung fuhrt also ~ a so 
info]ue Starrwerdens der elastischen Membran zu einer Hemmun u der Sclan~chei nencl 
und ~o zu Schwinden der Erscheinung. 

0 
lWmgungen 

Erzeugt kann es auf verschiedene Weise werden. Man ka 
. . p· d l" k H d a· r_· nn nncb Frerichs mit zwe1 l.'mgern er m en an 1e ueschwulst leicht 

primiren und mit der rechten einen raschen Schlag gegen dieseih com, 
, 1 b . p . d ,. en aus-

führen oder na.ch 'I arra e1m ercutiren en F mger einige Zeit auf 
dem Plessimeter ruhen lassen. 

Andere, wie D~vaine , le~en drei gesprei z~e Fing~r der linken Hand auf 
die Oyste und percuttren den nuttleren ; dann fuhlen dte anderen das Zitte. 
Despres legt einen Finger auf und klopft dann schnellend auf ihn, indem c;~ · 
percutirende Finger rasch zurückgezogen wird. r 

Das Gefühl, welches so entsteht, nrgleicht Pi o rr y mit dem, welches 
man e~pfindet, :ve~n man ein_e Repe~iru h_: in der H~nd h~lt und beklopft, 
oder mtt dem Y1bnren von Fletschgelee. .Nach Da Y a 1 n e Wird eine ähnliche 
Sensation erzeugt, wenn man den mit Sprungfedern versehenen Sitz eines ge­
polsterten Sessels beklopft. 

L ö b e P) hat in einem Fall >On grossem Echinococcus mit starker 
Atrophie des umgebenden Lebergewebes ein knitternd es Geräusch bei der Be­
tastung wahrgenommen, das auf peritonitisches Heiben bezogen wurde, aber 
nachher auch über der bei der Section freigelegten Cyste sich zeigte , ohne 
dass irgend welche peritonitisehe Veränderungen nachweisbar waren. 

Cysten, welche von der Unt e r s eit e de r Leber ausgehen, reichen 
mehr oder weniger tief ins Abdomen hinab, die Leber zeigt eine halbkugelige 
Ausbuchtung nach unten , die die ganze rechte Seite, ja einen grossen 
Theil des Abdomens erfüllen kann. Dementsprechend kommt es nun leicht 
zu Druckwirkung auf die Verdauungsorgane, die sich in Störungen der Stuhl­
entleerung, Diarrhoe oder Obstipation, äussert, ja, in seltenen Fä~len 
(Reichold) bis zu Darmverschluss und Il eus sich steigert. Ist die Ecbmo­
coccusblase nur durch eine bindeo·ewebio·e Brücke mit der Leber ve~-

b b . . ht TQJ t 
bunden, so kann es den Eindruck machen , als wenn sie gar mc 
ihr zusammenhinge; oben hat man den gedämpften Leberschall, dan_n 
wird der Schall lauter, um über der Cyste wi eder dumpf zu werden. Sdie 
k · · I S · 1 · · · 1· b ·scheint un ' ann emen so angen tle besitzen, dass s1e fre1 beweg 1c ei · 

1
) Bericht des k. k. Rudolfspitales in Wien, 1869. 



Symptome. Fonmeriinderungen der Leber. I:Iydatidensehwirren. 495 

wenn sie ins kleine Becken hinabsteigt, den Eindruck eines Tumors macht . ' 
der von den dort befindheben Organen ausgeht. Ferner kann Compression 
des Cboledochus, der Pfortader und Hohlvene durch die Cysten der Unter­
fläche bewirkt werden. 

Irrfolge der Druckwirkung auf die Pfortader kommt es manchmal 
zu Ascites, der die Abgrenzung des Lebertumors erschwert, zu :Milztumor, 
Erweiterung collateraler Venenbahnen. Die Vena cava inferior kann in 
einer kleinen Anzahl von Fällen so stark comprimirt werden, dass ihre 
Wände sich berühren, ja, sie kann obliteriren. Dadurch entstehen schwere 
Circulationsstörungen in den Beinen und im unteren Theil des Leibes, 
Oedeme, Erweiterung der Venen etc. Gleichfalls selten ist Icterus irrfolge 
Compression des Choledochus und Albuminurie, die einer Druckwirkung auf 
die Nieren entspringt und oft, je nach der Lage des Patienten, periodische 
Schwankungen ihrer Intensität zeigt. 

Die E cllino coc cen der oberen Partien der Leber vergrössern 
sich zunächst nur nach dem Thorax hin, indem sie das Zwerchfell nach 
oben vorwölben, es aueh wohl zur Atrophie bringen. Die obere Grenze 
der Leberdämpfuu g zeigt dementsprechend manchmal eine deutliche, nach 
oben convexe Ausbuchtung, meist in der Axillargegend, wie sie bei 
pleuritiseben Exsudaten im allgemeinen nicht vorkommt; denn bei diesen 
bildet die obere Dümpfnngsgrenze eine von dP.r Wirbelsäule nach vorn 
abfallend e, nach oben concave Linie. Bei Echinococcen, die neben der 
Wirbelsäule sich nach oben llin ausdehnen, entsteht freilich eine ühnliche 
Dämpfungs fi gur, und so ist dann die Diagnose oft schwierig. Im allgemeinen 
kommt es bei Echinococcen zu stärkerer Vorwölbung der Rippen und 
geringerer V erlä.ngerung des Thorax, als bei Pleuritis. 

Infolge des Druckes, der auf das Zwerchfell ausgeübt wird, tritt 
oft schon früh Schmerz daselbst und trockener Husten auf, später stellt 
sich Dyspnoe, besonders bei .Anstrengungen infolge der Verkleinerung 
des 'rhoraxvolumens , Cyanose, Herzklopfen u. s. w. ein. Wächst der Tumor 
noch mehr, so wird die rechte Lunge stark comprimirt, zuletzt auf einen 
kleinen atelektatischen Rest reducirt. 

Auch die linke Lunge und das Herz werden dann in Mitleidenschaft 
gezog-en, indem die Lunge ebenfalls zusammengedrückt das Herz bis in 
die Axillargegend nach links verschoben wird. In solchen hochgradigen 
Fällen, wie in einem von Frerichs erwähnten, kann dann plötzlich der 
'l'od irrfolge von Asphyxie eintreten. 

Häufiger noch, als eine solche rein mechanische Schädigung der 
Thoraxorgane durch den Druck der allmählieb sich vergrössernden Cyste, 
kommt es zu einer Entzündung der Pleura diaphragmatica, welche meist zu 
einer Verwachsung der beiden Blätter, seltener zu einem Exsudat führt. 
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Drina-t nun die Cyste durch das atrophische Zwerchfell in d' . 
o · t 'tt h 1 Je mtt 'b verwachsene Luno-e em, so 1'1 , manc ma nach vorauso-eo·an J lll 

o . o o geuer B·· 
Ptoe Dämpfuno- des Percusswnsschalles und Abschwächuno- d A amo~ 

, o . . . J o es thmu 
g·eräusches über der betreffenden Pmhe auf. Nach oben endet er D.. ngs~ 

· · ht ~" · Ir: h · le ampfu mit convexer Lm1e. Es entste 1erner v1e 1ac eme deutliche V . .. ng 
I k t b . T onvo1 1Jun 

des Thorax daselbst. Nur se ten omm es e1 rauma, Fall, Stoss etc -· g 
Zerreissuno- des at.rophiscben Zwerchfells zu Durchtritt der u ·

1
• nach 

o . nver etzt 
Cyste in die Pleurahöhle. Dann treten f~st .dieselben Erscheinungen ~n 
bei Compression der Lungen ohne Contmmtä. tstrennun o· des z WJe 

. . o JWercb fP.ll~ 
auf· o-ewöhnlich erfolgt daber eme Ruptur des Sackes mit Er· --·--

' o gnss des 
Inhaltes in die Brusthöhle. 

Vereiterung des Ecbinococcus kommt besonders zustande 
. 0 . t' . , wenn 

nach Ruptur der Cyste em e ommumca 1on m1t den Gallenweg·en . h 
11 . B k . b SIC eingestellt und nun der ga 1ge, a tenen ent altende Inhalt derselb 

sich in sie ergossen hat. Der Parasit wird durch die Galle abgetödtet d~n 
Mikroorganismen führen Ei teruug, ja Verjauehung herbei, und so ent~teh~ 
ein Abscess aus dem Echinococcus. Auch im Anschluss an Eiterungen 
in anderen Theilen des Körpers, namentlich lfenn sie im Pfortadergebiet 
ihren Sitz haben, bei all gemeiner Pyä mie, endlieh nach Punctionen kommt 
es vielfach zu Suppuration. Das Symptomen bild ist dann im wesentlichen 
das eines grossen, solitären Leberabscesses. Remittirendes oder inter~ 

mittirendes Fieber, heftige Scb üttelfröste, starke Störung des Allgemein­
befindens, Schmerzhaftigkeit, die sich in der betreffenden Lebergegend 
localisirt und besonders nach der Schulter hin ausstrahlt, stellen sich ein. 
\:Vährend beim unveränderten Echinococcus Entzündungen des Peri toneums 
nicht häufig vorkommen, erfolgt nun leicht eine Perihepatitis. In ähnlicher 
Weise wie bei genuinen Leberabscessen bri cht der Inhalt oft in angrenzende 
Organe durch und erzeugt so gefährliche Erkrankungen. Ueberhaupt fübrt 
gewöhnlich die Vereiterung der Cyste nach kürzerer oder längerer Dauer 
zum Tode, meist unter den Erscheinungen allgemeiner Pyämie. 

Die Ru p tu r der E c h i n o c o c c u s c y s t e n und di e E n t I e er u n .g 
ihres Inhalts in andere Körpertheile ist von grosserBedeutung fürdie 
Symptomatologie der Erkrankung. 

Findet ein Durchbruch innerhalb der Leber in die G allenweg e 
statt, so tritt, wie schon hervorgehoben, infolge des Eindringens :on 

11 . ·t ·0 VIel-ga 1gem Inhalt der Tod und leicht auch Vereiterun o- des Parast en ei · 
fa.ch kommt es aber nur zu einfacher Entleerung de~ Cyste und Schrumpfung 
derselben. Wenn es sich dabei um einen kleinen intrahepatischen Gall~­
gang h~ndelt,. so ergiesst sich die Flüssigkeit aus der ~lase ~urch we\~ 
Gallengange m den Darm, während die Tochterblasen zuruckbletben, 
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sie die enge Oeffnung nicht passiren können. Diese vegetiren manchmal 
weiter, meist ~ch~·ump~en.sie aber .und zerfallen allmählich. Stellt sich dagegen 
eine Oommunrcatwn 1mt emem wertm·en Gallengang, dem Stamm des Hepaticus 
oder dem Oholedochus her, so gelangen die Hydatiden durch die Gallenwege 
in den Darm und können so oft unmerklich abgehen, während die Oyste rasch 
zusammensinkt. Manchmal kann man sie, zusammengeschrumpft wie Rosinen, 
neben Membranfetzen in den Fäces entdecken. Zugleich sollen auch wohl 
röhrenförmige, pseudomembranöse .Ausgüsse der Gallengänge im Stuhl ent­
leert werden (Oharcellay). Die Hydatiden können aber in den Gallenwegen 
stecken blei ben, besonders im Choledochus vor seiner engen Einmündung 
in clas Duodenum, so dass Stauungsicterus, .Acholie der Stuhlgiinge, ferner 
eine katarrhalische oder eitrige Oholangitis in ähnlicher Weise, wie bei 
Gallensteinen, entsteht. Man siebt auch Kolika.nf..'ille infolge Einklemmung 
der Tochterbl asen erfolgen; diese wiederholen sich oft mehrfach, wenn 
nach Entleerung von solchen immer wieder neue passiren (Westerdyk 1). 

Es kann auf solche Weise Oholelithiasis vorgetäuscht werden. In die Gallen­
bla se brechen Echinococcen manchmal durch, erfüllen sie prall mit 
Flüssigkeit und Hydatiden , worauf die Entleerung durch den Cysticus 
oder dnrch eine abnorme directe Oommunicntion mit dem Darm stattfindet. 

Hiiuiig . kommt es zwar zu Ruptur eines Gallenganges, der Inhalt der 
Cyste ergiesst sich aber auf anderen Wegen nach aussen: in den Darm, 
das Peritoneum, di e Lungen etc. Dann deutet gallige Färbung des Inhalts, 
nam entli ch der Hydatiden, darauf bin. Die Galle wird nun manehmal in 
ihrer ganzen Menge anf diesem \Vege nach aussen entleert oder füllt 
das Peri toneum, den Pleuraraum etc. an. 

In Mag en und Darm perforiren namentlich die an der Unterfläche 
sitzenden Echinococcen in ähnlicher Weise wie Leberabscesse. Meist bat 
vorher unmerklich eine Verwachsung der Cystenwand mit den betreffenden 
'l'heil en stattgefunden. 

Bei Durchbruch in den Magen erbrechen die Kranken häufig 
reichliche. wässerige I~'lüssigkeit und Hydatiden; ein Tb eil oder die 
ganze Masse kann aber auch in den Darm gelangen und per anum den 
Körper verlassen. Manchmal gehen Schmerzen in der Magengegend in­
folge circumscripter Peritonitis der Perforation voraus. Ist die Oetrn ung 
gross, so erfolgen sehr stürmische Erscheinungen, während bei kleinerer 
der Inhalt sich allmählieb und ohne viel Störungen entleert. 

Bei Durchbruch in den Darm geben auch häufig locale peritoni­
tisehe Reizerscheinungen voraus, dann sinkt der Tumor plötzlich zusa~unen 
und im wässerigen Stuhlgang erscheinen, manchmal mit Blut vermtscht, 

1) Westerd y k, Ein l!'all von Lcberechinococcus mit dem Symptomenbilde der 
Coliea hepatica. Berliner klin. Wochensehr ., 1877, Nr. 43. 

Quincko u. Hoppc-Seyler, Erkrankungen der Leber. 32 
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zahlreiche Hydatiden. Ist die Oeffnung gross, so folgen nicht selt 
· D · h lt · d' H·· · en hede k liehe Erscheinungen, weil . arm.m a m Ie oh le emtritt und do · ~ n -

]·auchun()' herbeiführt. Be1 klemer Oeffnung· findet dies wen·()' .l. yer­
, o . . l . h Ioer letcht 
Statt Die Perforation schhesst stc 1 meist rase , es bleibt eine V . 

' · . et wachs 
zwischen Leber und Darm bestehen ; dtese kann später durch die p .· u~g 

· k th h lt' H"ll · d ellsta1tik O'elöst werden und so eme o a 1ge o 1 e m er Leber zur·· kbl . · 
o h . uc eJben 
an der kein Zusammenbang me r mtt dem Darm zu constatiren . ' 
(F. Krause). Es handelt sich dann also um das Bild eines Kotb h Ist 

. . . a. .scesses 
m1t semen schweren Folgen. 

Nicht selten tritt Perforation in das Peritoneum ein. Da d' 
Ecbinococcen nicht so häufig, wie Abscesse, .zu Perihepatitis mit Bildu~! 
von Verwachsungen führen, so kommt es letch t zu Entleerun()' in d'o 
unveränderte freie Bauchhöhle. Namentlich siebt man dies nach Traum Je 

. . D E . en, 
Contuswnen, Fall etc. emtreten. er rguss der mit Hydatiden ver-
m~schten Flüssigkeit, wie er nach dem Platzen der Oystenwand eintritt 
bat oft heftigen Shock zur Folge, ja, es kann rasch der Tod eintreten 
(Achard 1

). Jedenfalls wird dieser Vorgang ron Frequenz und Kleinheit 
des Pulses, starkem Angstgefühl, costaler At hmnng, heftigem Leibschmerz 
begleitet. Die Kranken, welche vielfach das Gefühl des Platzens im Leibe 
haben, fühlen sich todkrank, werden oft ohnmächtig, liegen mit ver­
fallenem und bleichem Gesicht da. viele erholen sich wieder; dje in der 
Flüssigkeit enthaltenen Toxine äussern sich in dem Auftreten von Urti­
caria, und es bleibt ein freibeweglicher Flüssigkeitserguss zurück. Dieser 
kann, nachdem das Peritoneum sich daran gewöhnt hat, nur wenig störend 
wirken und allmählich, wenn er nicht durch Punction entleert wird, re­
sorbirt werden, auch wohl nach den HarnwPgen etc. wieder durchbrechen. 
Man bat ferner in seltenen Fällen 'Veiterentwickelung der 'l'orhterblasen 
in der Abdominalhöhle beobachtet (Volkmann, Krause). Bei zugleich 
erfolgter Beimischung des galligen Inhalt zerrissener Gallenwege kann 
es infolge des Gehaltes desselben an Bakterien zu einer stärkeren Peritonitis 
kommen, die aber durch rechtzeitige Operation und schnelle Entfernu·n·g 
des Ergusses sich wieder beseitigen lässt. Schwere, tödtlicbe Peritomtis 
erfolgt bei Berstung vereiterter Cysten in die Bauchhöhle. . 

Günstiger und auch der chirm·o·ischen Behandlno.Q.· besser zugänglich 
b '-' . t 

sind die Fälle von Erguss des Echinococcus in eine präformire 
Abkapselung des Peritoneums. Die Flüssigkeit zeigt ~ann 
keine Versehieblichkeit bei Lagewechsel und ist nur in einem klew.en 
Gebiet, das zugleich schmerzhaft ist, naeh weisbar; die Allgemei~­
erscheinungen, die Störungen der Herzthiitigkeit sind g·eringer. Der pen­
. - ·- - - 1888, 

1
) Ach a. rd, De l'intoxication hyda.tiq ne. Archives generales dc mcdecine, 

pag. 410 ff. 
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toneale Erguss kann nun wieder nach aussen oder in den Darm ohne 
schwere Störungen durchbrechen. 

Die selten vorkommende Perforation des I .. eberechinoeoccus in die 
Harnwege kann zu Nierenkolik und Hydronephrose in folge Verlegung 
des Ureters oder zu vollkommener Urinretention durch Verstopfung der 
Urethra mit Hydatiden führen. J'dit dem Urin werden reichlich Tochter­
blasen entleert, diese zeigen vielfach gallige Färbung, wodurch ihre 
Herkunft aus der Leber sich erweisen lässt. Auch kann es durch die ent­
standene Fistel zur Entleerung von Galle in die Harnwege kommen, wenn 
zugleich Ruptur von Galtengängen bestand. 

Bei dem Vordringen von Echinococcen der oberen Lebm-tbeile in 
den 'rhorax hinein erfolgt leicht, wie schon hervorgehoben, eine Zer­
reissung des Zwerchfells , so dass die Cyste in die Pleurahöhle eintritt und 
berstend ihren Inhalt in sie entleert. Diese Perforation in die Brusthöhle 
kann auch iu der Weise vor sich gehen: dass zunächst eine Entleerung 
des Echinococcus in eine durch peritoneale .Adhäsionen abgeschlossene 
Höhle stattfindet, so eine subpbrenische Flüssigkeitsansammlung ent­
steht und diese dann secundär das Zwerchfell durchbricht. Der Flüssig­
keitsergnss in die Pleurahöhle führt zu den bekannten Erscheinungen, 
wie sie lJei seröser Pleuritis und Hydrothorax vorkommen: Ausdehnung 
der 'rhoraxh älfte, Verstreichen der Intercostalräume, Zurückbleiben bei 
der Respiration, Dämpfung des Percussionsschalls, Abschwächung des 
Athmungsgeräusches und des Fremitus. Die Lunge wird comprimirt, 
sink t, wenn sie nicht durch Verwachsungen vorn oder unten festge­
hal ten wird, nach oben und hinten gegen die "'Wirbelsäule zurück, man 
hört über ihr vielfach Bronchialathmen etc. Das Herz wird nach links 
verdrängt. Bei einer Probepurretion erhält man eine eiweissfreie oder 
-arme Flüssigkeit, in der man manchmal Haken, Membranstückeben etc. nach­
weisen kann, während bei pleuritiseben Exsudaten und 'l'ranssudaten eine 
eiweissreiche Flüssigkeit gewonnen wird. 

Das Bersten des Echinococcus in die Pleura binein ist mit dem 
Gefühl des plötzlichen Zerreissens in der Brust, mit starkem Angstgefühl, 
Beklemmung und Dyspnoe verbunden. Vielfach wird der Puls zugleich 
sehr frequent und schwach. Es kann rasch unter den Erscheinungen des 
Collapses und der Asphyxie der Tod eintreten. In anderen Fällen kommt 
es zu Eiterung, znr Bildung eines Empyems, welches sich nach aussen 
oder durch die Lunge entl eeren kann, wenn nicht rechtzeitig durch 
'l'horakoceutese Abfluss gescha!Ien wird. Unter Fiebererscheinungen 
entwickelt sich manchmal zunächst eine circumscripte Pneumonie; plötz­
lich tritt danu Husten ein, bei dem grosse Mengen eitriger mit Hyda-

32* 
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tiden vermischter Flüssigkeit entleert werden. Es kann 8 , 
1 . . d o \ o lkou 

Entleerung und Hell_ung emtreten, o er es kann auch zu den z I_lllene 
des eitrio·en Zerfalls 1111 Lungengewebe, zu Abscessbi I dun()" ko eichen 

:' · · T I ·l · · r·· h · · · o 111 m en. D · diese wird meist dei od Jei Jetge u I t. Bei der DurclJl 1 Utch 
· . . . Jrecl1ung d 

Luno·en ist nun der U ebertntt von Luft m die Pleurahöht et· 
b b . e und d . 

die Entsteh unD" eines Pyopneumot orax leicht möglich. In 111 a 1 · am1t 
b . . • .. • , nc 1en p:·n 

bestand ein pleuntisches Exsudat mfolge entzundlicber Reizuno- . '1 .eu 
vom Echinococcus durch das Zwerchfell fortsetzte , schon vo~' dd 1~ Sich 

0 · I lt d 1 "d T~l.. · k · 81 Ent Ieeruno· des ystemn 1a s, so ass Jei e .c uss1g elten sich v . . -
o . enms<'he1 War eine Verwachsung der Lunge m1t dem Zwerchfell vorh d 1. 

. h l . an en so kommt auch wohl em Durc bruc 1 der Cyste m di e Lnn(J'e 
dass das Pleuraexsudat berührt wird (Trou sse an). 

5 
vor, ohne 

Wühlt sich der Echinococcus zunächst in die Lun ge hinein 1 
t 

. 1 E 1 . , e 1e 
er berstet, so .. treten zuers pneumoms~ 1e rsc 1 em1mgei~ , dann Dämpfung 
und Absehwachung des Athmungsgerausches auf; endli eh platzt der Saek 
und ergiesst seinen Inhalt in Lunge und Bronchien. Diese werden damit 
oft so plötzlich überschwemmt, dass es dem Kranken unmöglich ist, die 
Flüssigkeit und die Hydatiden rasch genug zu expectori ren. Er erstickt 
wie ein Ertrinkender. Findet die Entleerung lang-sam in kl einen Mengen 
statt, so erfolgt vielfach Heilung. Ha tte sich eine eystisebe Höhle in 
der Lunge gebildet, so bleibt oft eine grosse Caverne, die lautes Bronchial­
athmen, klingende und metallische Rasselgeräusc.he zeigt, zurück. Diese, 
sowie Höhlen, welche durch eitrigen Zerfall des Lungengewebes gebildet 
werden, können allmählich schrumpfen und ausheilen. Manchmal müssen 
sie von aussen durch operatives Verfahren eröffn et, drainirt und zur Ver­
narhung gehracht werden. 

Der Auswurf kann bei Perforation durch die Lnnge lange noch eitrig 
und bei gleichzeitiger Zerreissung von Gall engängen gallig sein. 

Nur selten erfolgt Durchhruc.h , namentlich vom linken Lappen aus, in 
den Herzbeutel (Wunderlich). Rasch füllt sich dieser prall mit Flüssig­
keit an, und der Kranke stirbt in kürzester Zeit infolge Herzstillstands. 

Findet eine Communication zwischen Pfortader nnd Echinococcus 
· d zur statt, so kommt es zu Verstopfungen der Zwe1ge derselben un 

Bildung multipler Ahscesse. Das bei Probepunction manchmal erfolgte An­
stechen eines Pfortaderzweiges veranlasst Vergiftungserscheinungen infolge 
Eindringens der Flüssigkeit in das Blut: Urticaria (Bouchard) etc. Es kann 
sogar unter schweren Zeichen der Intoxi cation der rrod eintreten (Bry_ankl;t· rl" SI u Cl Bei Perforation in die unt e re Hohlvene gern.then ~ us. o 

1
. 

d H d . . . A ·t pulmona ts 
un y aüden rasch ins rechte Herz, von da 111 dw 1 · d Er-
und verstopfen sie. Die Kranken sterben sehr raseh unter en 
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scheinungen hochgradiger Dyspnoe und ausgebreiteten Lungenödems, wie 
bei einer Pulmonalarterienembolie durch einen. losgerissenen marantischen 
rl'hrombus. Wenn in Aeste der Lebervene der Durchbruch statthat, so 
kommt es manchmal infolge des langsamen oder unvollständigen Durch­
tritts des Cysteninhalts zunächst zu Embolien kleiner Aeste der Pulmonal­
arterie, zu hämorrhagischen Infarcten, dann aber auch zu Eiterungen m 
den Lungen und damit zu allgemeiner Pyämie. Bei U ebertritt des Cysten­
inbalts in die Venen tritt übrigens auch die toxische Wirkung desselben 
deutlich hervor : Röthung des Gesichts, Schmerz daselbst, Bewusstlosigkeit, 
Erbrechen, auch wohl Krämpfe und plötzlicher Herzstillstand. 

Läsion eines Le be rarter ienastes, etwa durch Traumen, hat 
starken Bluterguss in die Echinococcushöhle und rasches Absterben des 
Parasiten zur F olge. 

Bei den nach ausRen, also durch die Bauchwand etwa, durch­
brechend en Echinococcen handelt es sich wohl stets um vereiterte Cysten, 
die dann ungeführ di eselben Erscheinungen hervorrufen, wie perforirende 
Leberabscesse: circumscripte Peritonitis, entzündliche Schwellung der Bauch­
wand: später Fl uctuation, allmähliche Verdünnung der Haut, Platzen der­
selben und Entleerung des Inhalts durch die so entstandene Fistel. 

Prognose. 
Wenn auch der Leberechinococcus lange Zeit, ohne irgend welche 

Beschwerden und Störungen zu machen, bestehen kann, und selbst grosse 
Cysten ausser geringen Verdrängungserscheinungen das Befinden der 
betreffe nden Individuen oft nicht alteriren, so birgt doch die Anwesenheit 
des Parasiten immer Gefahren in sich, die das Leben bedrohen können, 
wie Hupturen in angrenzende Organe, Entzündung, Vereiterung, Ver­
jauchung etc. Es kann ein Echinococcus Jahrzehnte, 20 Jahre und mehr, 
lebend sich im OrO'anismus erhalten. Jeder Fall, jede Contusion und Er-

t) 

schütternng ist aber gefährlich und kann zu Ruptur der prall gespannten 
Blase führen . Im ganzen selten ist der Ausgang in Spontanheilung durch 
Absterben, Verkäsung und Verkalkung des Parasiten; häufiger ist die 
Naturheilun o· durch Entleeruno· in den Darm, die Bronchien etc. In einem 

t) t) 

grossen Theil der Fälle ist aber nur die ärztliche Kunst im Stande, die 
Krankheit zu beseitigen. 

Geüihrlich sind namentlich die Vereiterungen und V m:jauchungen 
des Echinococcus und die Rupturen in die Blutbahn (Hohlvene etc.), in 
das Peritoneum etc. 

0 y r hat bei Ruptur ins Peritoneum bei 90% der Fälle, in die !'leura 
bei 80 % , in die Gallenwege bei 700fo, in die Bronchien bei 570fo, .m den 
!\Jagen bei 400fo, in den Darm bei löOfo, durch die Baneinrand be1 10% 
tödtliehen Ausgang verzeichnet gefunden. 
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Bei Vereiterung ist die Prognose wohl uugefähr r l c rese be Wie I 
einem virulenten grösseren Leberabscess. )ej 

Demnach wird man bei einem Echinococcus der Leber d' p. 
· k.. k · · re Ioo-nos nur dann o·ünstw stellen onnen, wenn eme Anzetehen von Ir· 1 o e 

c- o . .. re Jer u d 
Eiteruno- oder o-efährhchen Durchbruchen vorhanden sind und a· n 

o o .. I d L J . te Oyste wie bei Sitz an der Vorderflac 1e er e Jer, der Operat10n leicht .. -· ' , . zugano·licl 
ist. Bei der vervollkommneten 'I echmk und unter dem Sch t o · ·1 

. 0 . . b 1 . u ze der Asepsis wird auch dre peratwn emes su p uemschen Echinococ . . . · cus Jetzt 
eine günstige Prognose ergeben, wenn er openrt mrd, so lange er ~och 
intact ist. 

Diagnose. 

Eine kleine Echinococcusblase ist nur dann nachzuweisen w , enn 
sie an der Vorderseite der Leber unter der Bauch wand liegt und deut-
lich prominirt. Die Cyste kann sehr gross sein, ohne dass die Diagnose 
möglich ist, wenn sie im Inneren der Leber sich entwickelt und so nur 
zu einer allgemeinen Vergrösserung des Organs fü hrt. Subjective Symptome 
fehlen vielfach oder sind irrelevant ; kindskopfgrosse Tumoren sind schon 
von den Kranken unbemerkt geblieben. 

Anamnestische Daten, wie z. B. ob die Gegend , aus der der Kranke 
stammt, reich an Echinococcen ist, ob er viel mit Hunden umgegangen 
ist, eventuell auch der Nachweis der Taenie in den Entleerungen des 
betreffenden Thieres nach Darreichung eines Bandwurmmittels können 
die Diagnose stützen. 

Im allgemeinen spricht für Echinococcus, im Gegensatz zu anderen 
Lebergeschwülsten, Abscessen etc.: Schmerzlosigkeit oder nur geringe 
Schmerzhaftigkeit, prall elastische Beschaffenheit (Hydatidenschwirren), 
runde, glatte Oberfläche, Fehlen von Fieber und von entzündlichen Er­
scheinungen der Umgebung (Peritoneum), nur geringe Störungen des 
Allgemeinbefindens, langsames Wachsthum. 

Entwickelt sich der Blasenwurm an der Vorderseite der Leber, so 
kann auf Grund dieser Erscheinungen die Diagnose oft leicht gestellt 
werden. Doch kommt es nicht selten vor dass er mit anderen Oysten 

' der Leber, mit einem chronischen Leberabscess, der keine oder n~r 
geringe entzündliebe Symptome macht, verwechselt wird und erst die 
Operation den richtigen Sachverhalt aufdeckt . .A.nclerw ei tige Oysten, 
von der Gestalt der Echinococcen, sind selten, sind dann aber kaurn 
von ihnen zu unterscheiden. . 

Der chronische Leberahsees s zeigt im fieberlosen Stadiu~ ked
106 

W f die lD en so gespannte andung; er tritt fast nur bei Leuten au ' F' b r 
T l b h b · h durch 1e e ropen ge e t a en. Die sonstigen Abscesse zeichnen src ·t ten 

d k All · . ·t vere1 er un star e .a. gememerschemungen aus, sie können nur mi 
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Echinococcen verwechselt werden. Maligne Tumoren sind oft prall 
elastisch in ähnlicher v~ eise wie Echinococcen, aber meist multipel, 
höckerig, schmerzhaft; ste führen zu stärkerer Kachexie und wachsen 
viel rascher; endlich kann man primäre Geschwülste manchmal an anderen 
Körperstellen nachweisen. 

Mit Hilfe der Röntgenstrahlen gelingt es die Vergrösserung der 
Leber durch Ecbinococcus nachzuweisen, und dürfte dieses Verfahren 
besonders bei subphrenischen Cysten für die Diagnose wichtige Auf­
schI üsse geben. 

Die Probepunction ist von grösster diagnostischer Wichtigkeit. 
Sie wurd e bei Ecbinococcen zuerst von Recamier ausgeführt, dann von 
Cru ve i lh ier empfohlen. Man führt sie in derselben Weise wie beim 
Lebembscess aus, wählt aber möglichst dünne Sticbcanülen, um recht 
kleine Löcher in die Cystenwand zu machen, da bei der starken Spannung 
derselben ein kleiner Riss leicht sich erweitert und Uebertritt von Cysten­
inbalt in die Bauchhöhle zur Folge haben kann. Man stiebt am besten 
schräg durch die Cystenwand , wählt ferner statt der Pra vaz-Spritze lieber 
den Di eulafoy'schen oder Potain'schen Apparat und kann auch die 
du rch etwas Wachs oder einen Hahn verschlossene Canüle noch einige Zeit 
liegen lassen, um eine die Stichöffnung bessel' versebliessende entzünd­
liebe Exsudation herbeizuführen. Bei einem gesYnden Ecbinocoecus erhält 
man klare, eiweissfreie Flüssigkeit und findet in derselben Membranfetzen, 
Scoleces und I-laken. Anderweitige Cysten ergeben eine Flüssigkeit, die 
Eiweiss, Schleim, Galle etc. enthält. Abscesse liefern Eiter; sind dieselben 
durch Suppuration eines Ecbinocoecus entstanden, so sind Membranfetzen, 
Scoleces, Haken vielfach darin nachzuweisen. 

Die Punction kann leicht unangenehme, ja gefährliche Zustände zur 
Folge haben, da die kleine Wunde, besonders bei morscher Wand, leicht 
klafft, ja Einrisse in die Umgebung dabei stattfinden (Segond) tmd nun 
Cysteninhalt sich ins Peritoneum ergiesst. Namentlich gefahrlieh ist das 
bei vereiterten oder verjauchten Echinococcen, wo dieselben schweren 
Störungen am Peritoneum wie beim Lebembscess erfolgen können. Wenn 
der Cysteninhalt unverändert ist, so tritt eine Vergiftung des Organismus 
durch die von dem Parasiten producirten toxischen Stoffe auf. 

Am häufigsten tritt Urticaria auf, wie sie von M:onneret, Rendu, 
Ladureau, Harley, Murchison, Dieulafoy, Finsen, v. Volkmann u. a. 
beschrieben wurde. Bei späteren Ptmctionen pflegt sie übrigens sich nicht zu 
wiederholen vielleicht infolge einer durch die erste Vergiftung entstandenen 
Immunität. 'Auch schwerere Intoxication ist beobachtet worden. Ohnmachtsanfälle, 
Dyspnoe, Uebelkeit, Erbrechen, Singnltus, Schwäche und Frequenz des Pulses, 
kurz die Zeichen des Collapses sah man eintreten. In einigen Fällen erfolgte 
der Tod. Jenkins, Martineau, Bryant sahen so den Exitus Ietalis eintreten , 
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Achard zählt 8 Fälle derart auf. Anch Fieber, Gelenkschm. 
vereiteruno- Y er neu i 1), Diarrhoe, Schlaflosigkeit sind als li'ol erzen .~Gelenk~ 

o> gezustand 
(Teueben worden. e an~ 
o b Wenio-er in Betracht kommt wohl die Gefahr der Ail . ll 

b T l t bl · d B srec ung multiplen Entwickelung von oc 1 er asen lll er auchhöhte wie . Und 
buch besonders, gestiizt auf die Beobachtungen von Volkma'nn l Sie L~ngen~ 
Es handelte sich dabei gewöhnlich Ulll grössere R.nptnrrn von c;~s~~~~urchtet. 

Die Punction kann infolge Verstopfung der Canüle durch H d . 
· d. w d Y atrden oder starker Kalkernlagerungen er an ung, welche sie am E· d,. 

. lll un o-en 
hindern, erfolglos sem. o 

Jedenfalls ist die Punction dann kaum gefährlich wenn 111 b . 
. . · . ' an erert 

ist eventuell glerch dre Laparotomie und operat1 ve Entfernun(T d 0 ' b er yste 
vorzunehmen. 

Ausdehnungen der Gallenblase infolge von Gallenstauun(T d 
' b o er 

Hydrops führen manchmal zu Verwechslungen. Ihre Lage und Gestalt 
vorausgegangene oder noch besteh ende Erscheinungen von Cholelitbiasis' 
endlieb das Ergehniss der Probepunction werden da Aufschluss ()"eben: 
Die entleerte Flüssigkeit ist meist gall ig, oder wenn dies nicht, so 
schleimig und eiweissbaltig. Nur in seltenen Füll en ist aus einer bydropi­
sehen Gallenblase eine grosse :Menge (über ll, 'l' uffie r) wasserklarer, 
farbloser Flüssigkeit entleert worden. 

Wenn bei Echinococcen der Unterseite die Pfortader comprimirt wird 
und Ascites eintritt, so kann in folge der U eberlagerung der Leber durch 
das Transsudat und die Retroversion (Kantenstell ung) derselben Verwechslung 
mit Cin·bose vorkommen. Allgemeine Vergrösserungen der Leber, wie sie 
bei Fettleber, Amyloiddegeneration etc. auft reten, '.Verden nur dann von 
Ecbinoeoccen vorgetäuscht, wenn diese im Inneren des Organs sich ent­
wickeln. 

Von angrenzenden Körpertheilen kommt für die Diagnosestellung 
namentlich das Pankreas in Betracht, da dessen Cystcn Aebnlicbkeit 
mit solchen der Leber haben können . Doch liegen die Pankreascysten bei 
Aufblähung des Ma()"ens hinter diesem lassen sich vom Leberrand, der sich 0 , 

bei der Inspiration über sie hinwegschiebt, deutlich abgrenzen. Leic~ter 
ist meist die Unterscheidung bei Mesenterial- und Ovarialcysten. Smd 
erstere aber sehr b(Tross so dass die Leber o·anz in den Thorax hinauf-

• ' b . 
gedrängt 1st, so wird die Entscheidung schwierig. Es ist ja sogar em-
facber Meteorismus für Ecbinococcus gehalten worden (Simpson) und 
ebenso ist es mit kalten Abscessen der rechten Bauchseite geschehen 
(Trelat, Langen buch). . 

B · bt · · 1 · · nder ln·alt-er rec ssert1ger Hydroner)hro se entsteht auc 1 ern ru ' 
. bt no· der 

elastischer Tumor, der die Leber vorwölbt. Die starke Vorb~c u . ~ der 
Lumbalgegend, selbst in Knieellenbogenlage, die Unbeweglrchkei 
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Geschwulst, die Ueberlagerung durch das Colon sprechen für Hydro­
nephrose. Eventuell würde die Probepunction oder der Katheterismus des 
Ureters dabei wichtige Aufschlüsse geben. 

Liegen Echinococcen gerade vor der Bauchaorta, so theilt diese ihnen 
ihre Pulsationen, allerdings nur in der Richtung von hinten nach vorn, 
mit. Es sind daher Täuschungen vorgekommen (N eisser, Hayden), in­
dem der Tumor für ein Aneurysma gehalten wurde. 

Oysten der Milz sind mit Echinococcen des linken Leberlappens 
verwechselt worden. Es kann zu Einbohrung einer linksseitigen Echino­
coccuscyste der Leber in die Milz kommen, andererseits eine .Milzcyste 
sich so nahe an den linken Leberlappen anlegen, dass beide Organe 
schwer zu trennen sind und erst die Operation eventuell die Diagnose 
sichern kann. 

Besonders schwierig gestaltet sich vielfach die Diagnose eines sub­
phre nisc hen, also im oberen Theil der Leber sich entwickelnden Echino­
co ccu s. Di e D1impfnng, die man im unteren Theil der rechten Thorax­
hiilfte bei der Percussion erhält, die Ausdehnung dieser Partie, die 
Absch wiicb ung oder das Verschwinden des Athmungsgeräusches und des 
Pectoralfremitus legen den Gedanken an ein Pleuraexsudat, an einen 
subphreniscben Abscess nahe. Die oben geschilderte Därnpfungsfigur, die 
mehr ci rcumscripte Form der Ausbuchtung der unteren Rippen, Abwesen­
heit von Fieber und von vorausgegangenen entzündlichen Erscheinungen 
der Lungen oder der Pleura, namentlich das Ergehniss der Probepunction 
kommen gegen über serösem Erguss in die Brusthöhle in Betracht, 
während die Abwesenheit vorausgegangener Entzündung im Abdomen 
gegen subphrenischen Abscess spricht. Vezjauchte, unter dem Zwerchfell 
gelegene Ecbinococcen lassen sich allerdings oft nicht von Pyopneumo­
thorax subphrenicus unterscheiden, doch spielt das in Bezug auf die ein­
zuschlagend e Behandlung keine Rolle. 

Ist ein Echinococcns in die Pleurahöhle perforirt, so wird das 
plötzliche Auftreten des Ergusses unter stürmischen Erscheinungen des 
Oollapses, der Intoxication etc., namentlich aber das Resultat der Probe­
punction die Differentialdiagnose einem Pleuraexsudat gegenüber er­
möglichen. 

Ein in der Pleura entstandener Echinococcns soll sich von einem 
subphrenischen dadurch unterscheiden, dass er das Zwerchfell und die 
Leber nach unten drängt, und dass bei Inspiration die Leber sich nach 
unten bewegt. Beim Leberecbinococcus wird das Zwerchfell dagegen empor­
gewölbt, gelähmt und atrophisch und daher reicht der untere Leberrand 
nicht so tief, wie beim Pleuraechinococcus hinab; bei Inspiration ist eher 
ein Emporsteigen der Leber zn beobachten. 
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Schwiericr ist es manchmal auch zu entscheiden b . 
o , o etn E . 

coccus dem Unterlappen der rechten Lunge angehört, oder 
0 

chtno. 
um einen in denselben eingedrungenen Leberechinococcus han: es sich 

Die Feststellung der Rupturen des Echinococcus . elt.' 
.b . h d b . In die schiedeneu Organe erg1 t s1c aus em e1 der Symptom t 1 . Ver. 

a o O!!Ie G 
sagten. '"' e. 

Proph ylaxe. 

Zur Verhütung der Erkrankung· an Echinococcus d. 
Ienen alle die 

Maassregeln, welche die U ebertragung der Taenieneier auf den Menschen 
verhindern. 

In den Gegenden, wo der Parasit häufig vorkommt ist 
' es noth-

wendig: 
1. die Zahl der Hunde möglichst zu vermindern (Hundesteue ·) d' 

. I , Ie 
herrenlos herumstreifenden wegzufangen ; 

2. das Fleisch der Schlachtthiere auf Echinococcusblasen genau 
untersuchen (Fleischschau) und die damit behafteten 'rheile unschädli~~ 
zu machen, namentlich aber zu verhindern , dass derartiges Fleisch in 
ungekochtem Zustand Hunden vorgeworfen wird; 

3. den näheren Verkehr und das Zusammenleben mit Hunden 
' Streicheln, Liebkosen derselben zu un terlassen, besonders bei Rindern 

dies zu verbieten, jedenfalls nach Berührung mit Hunden möglichst bald 
die Hände zu reinigen; 

4. die Hunde öfters (etwa einmal jährlich), um etwaige Taenien zu 
entfernen, einer Bandwurmcur zu unterziehen , mit Flores koso 2·0-15·0, 
Extr. filic. mar. l·0-4·0, Arecanuss (0·5-2·0 g geraspelter oder pnlveri· 
sirter Nuss bei leerem Magen, e\'entnell 2-3 Stunden später 10-30 g 
Ricinusöl) u. dgl.; 

5. Gemüse möglichst gut zu reinigen, wenn sie ungekocht (Salat), 
gegessen werden sollen. 

Behandlung. 

Vielfach ist versucht worden, mi t Medicamen te n den Ecbinococeus 
zu heilen. Die Anwendung der Brechmittel, welche den Zweck hatte~, 
den Sack zur Ruptur, die Cyste zur Entleerung in den Darm, ?as Pen­
toneum etc. zu bringen, ist natürlich viel zu gefährlich und unsrcher, uro 

jetzt noch Anhänger zu besitzen. 't 
Ferner ist eine Zeitlano- das Kochsalz, oft in Verbindung rord 

anderen Salzen, innerlich und \usserlich (in Form von Umschliigen un 
B .. d ) ht t h tte dass an a ern empfohlen worden , da Laennec beobac e a . ' Boden 
Drehkrankheit leidende Thiere, die in Gegenden mit salzhaltige~ 

1 
be­

auf die Weide ging·en o-eheilt wurden und es sind einzelne Fal ed eh 
, o ' dn ur 

schrieben worden (Laen nec, Op polzer, Bamberger), wo ' 
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eine Verkleinerung des Ecbinococcus bewirkt sein soll; meist versagte 
diese :Methode aber. 

Dann sind Antihelminihica wie 'l'erpentin, Dippel' sches Oel 
und Kamala innerlich angewandt worden. So empfahl Hjaltelin 
J{amalatinctur, dreimal täglich 30-40 rrropfen, und Bird will nach 
Darreichung von Kamala mit Bromkali eine bessere Heilung der Echino­
roccen nach der Punction und Entleerung des Inhalts der Oyste beobachtet 
haben. Diese Mittel sind wohl ebenso wie Einreibungen von Quecksilber­
salben auf die Haut tmd innerliche Darreichung von Kalomel kaum von 
wesentlichem Nutzen. 

Besonderer Beliebtheit erfreute sich lange das Jodkali um, das 
manchmal in ziemlich grossen Dosen gegeben wurde (Ha v kis, W i I kes u. a.). 
B u dd schlug auch Combination mit .A.pplication von Jodsalbe vor. 
Fr e r i ch s konnte dabei kein Jod im Cysteninhalt nachweisen, anderen, wie 
Mosl er und Pei per, ist das gelungen. 

Jedenfalls sind die Resultate der innerlichen Behandlung sehr un­
sicher, oft drängt der Zustand des Kranken zu schleuniger Beseitigung 
des Parasi ten. Während man nun in der vorantiseptischen Zeit begründete 
Furcht vor eingreifenden Operationen bei Echinococcus hatte, da ja die 
einfache Pnnction vielfach Vereiterung zur Folge hatte, ist man jetzt 
eher in Stand gesetzt, auf chirurgischem Wege dem Leiden mit 
ziemlich grosser Sicherheit ein rasches Ende zu machen. 

Es kann hi er nicht der Ort sein, die verschiedenen Methoden, die 
in di eser Beziehung empfohlen sind, ausführlich zu besprechen. Eine 
eingebende Darstellung derselben findet sich in dem Werke von Langen­
b u c b, dem ich bei der folgenden kurzen Schilderung zum Tb eil folge. 

Zunächst kommt namentlich für den praktischen Arzt die Punction 
In Betracht. 

Die E 1 e k t ro p u n c tu r, welche zuerst in Island, später besonders 
von Fa g g- e und Dur h a m angewandt wurde, ist jetzt allgemein wohl 
verlassen worden. Es wurden zwei Stahlnadeln in die Cyste einge­
stossen und mit dem negativen Pol einer Batterie in Verbindung gebracht, 
während die andere Elektrode in einem feuchten Schwamm bestand, 
der aussen applicirt wurde. Es entwickelte sich Wasserstoff in der Cyste und 
dieser dränO'te die .Fliissi()'keit zum Theil durch die Punctionsöffnungen 
. b b • • 
1D die Bauchhöhle, was Fa g ge und Dur b a m auch beabswhtlgten. 
Vielfach stirbt der Parasit selbst nach häufigen Sitzungen nicht ab, und 
bei nicht ganz peinlieber Asepsis vereitert er. 

Die Gefahren der Punction sind schon bei der Besprechung 
der Probepunction auseinandergesetzt 'l'reten nachher Störungen seitens 
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des Peritoneums oder anderer Organe ein, so muss möo·lich t . 
d 1 d S h . o s 1 a~·ch . 

EröffnunO' der Cyste urc 1 en c mtt uud gründliche E t" '' etue 
b . n 1ernuuo- d 

selben erztclt werden. o et·-
Die Entleerung durch Punction ist schon in alter ze·t . N l vor()'e worden. Hippakrates und serne achfolger kannten die S 1 · .

0 .nommen 
welche die Hydatiden dabei durch Verstopfung der Canüle ])ec 

1
:Vt LCrtgkeiten . 1 . p rer en ]·.. ' Da es sich ereignet, dass na,c 1 emer robepunction die Cyst \onnen. 

fällt und heilt (Hulke , Borgherini, Mosler und Peip er) :o zlusatntnen­
auf den Gedanken, nur eine ganz kleine Menge Flüssigkeit mit Hilfe ~~~n . man 
feinen Stichcanüle (Hulke , Savory) zu entleeren. Doch hat das .n:r sehr 
Erfo!O'. Si bson liess durch ein an der Canüle befestigtes Rohr na ~;n .selten 
roögl~hst viel Inhalt austräufeln. < c ller noch 

Gewöhnlich wandte man mittelstark e 'rroi ca rt s an und tl 
. . . en eerte 

möo·lichst viel Inhalt auf emmal. Es gelang so vtelfach den Ech'tn 
b • • ' ococcus 

dauernd zur Herlung zu bnngen, oft schon nach der ersten Ptln t' . c lOll , 
manchmal aber erst, nachdem dieselbe mehrmals wiederholt war. D b . 
wurde öfters der Inhalt eitrig infolge mangelnder Asepsis, und es mag :o~; 
das Eindringen von Bakterien in sol chen Fällen den Tod des Parasiten ver­
schuldet haben (Kus smaul, \Vrigh t, Brod bury, Fulle r u. a.). Ausser­
dem kann es bei der Entleerung der Cyste zu Ruptur von Gallenwegen und 
Blutgefässen der Wandung, dadurch zu Eindringen von Galle und Blut in 
das Innere und zu Absterben der Scoleces, oder auch zu Ablösung der 
Ecbinococcusmembran von der Bindegewebskapsel und dadurch zu be­
deutenden Ernährungsstörungen des Parasi ten kommeiL 

Harley beobachtete nach einfacher Pnnction in 77 Fällen 34mal Heilung, 
~I ur eh i so n unter 103 Fällen SO mal. Letzterer empfahl übrigens nach der 
Purretion die Flüssigkeit in die Bauchhöhle treten zu lassen, wo sie zur Re­
sorption käme, doch ist dies ein wegen Intoxications- und Infectionsgefahr 
nicht ungefc'ihrliches Vorgehen. 

Aspirationspunction. Da man den Zutritt von Luft bei der 
Punction fürchtete und Eiteruncr sowie Zersetzuncr des Cysteninhalts darauf . b b 

zurückführte, so hatte schon B u d d die Entleerung mit Hilfe einer Saug-
pumpe empfohlen; Dieulafoy brachte dann namentlich das A.ussa~ge~ des 
Inhaltes mit seinem Aspirationsapparat zur Geltung und so sind mrt semem 
und den ähnlichen Apparaten von Potain u. a. viele Echinococcen behandelt 
worden. Bei der Starrheit der \V an dun o· ist freili ch eine vollkommene 
Entleerung und ein Zusammenfallen der Oyste nicht zu erzielen. Handelt 

· h · bt · · · d · ht durch Eiterung es sw nun nw um eme stenle Oyste oder wir mc 
oder Eintritt von Galle das Weiterleben behindert, so kommt es meist b~ld zu 
W. . . 300 Punctronen 

Jederansammlung der Flüssigkeit, und es smd so bis zu . . d'e 
b · d · d Asptratton 1 

ei emselben Individuum gemacht worden. Da bei er . . hen 
absorbirten Gase abdampfen, so findet man nachher vielfach tympan~tiSC ·nd 
S .. . U ·t· ria etc. SI cball uber der Höhle. Schmerz, Uebelkmt, Erbrechen, 1 ICU 
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öfters nach Purretionen beobachtet worden. Auch plötzlicher Tod ist bald 
nach derselben in einzelnen Fällen erfolgt (Guyo t, Marti n ea u, Moi ss en et). 
Nach Braine ist die Mortalität bei Aspirationspurretion 150fo. 

Da die einfache Purretion häufig im Stich liess, insofern als sie, be­
sonders wenn sie aseptisch ausgeführt werde, dem Leben des Parasiten 
kein Ende machte, so kam man auf den Gedanken Substanzen in 
die 0 y s t e einzuspritzen, welche ihn zu tödten geeignet sind. 

Schon 1851 hat Boinet Jodtinctur injicirt, Velpeau, Richard, 
Weber, Aran , Demarquay und Chassaignac, Schrötter u. a. folgten 
ihm darin. Wenn auch manchmal günstige Erfolge erzielt wurden, so war das 
Verfahren schmerzhaft, es traten auch Todesfälle dabei auf, und daher ist die 
Methode jetzt wohl überall verlassen. 

Filix mas (Pavy), Ochsengalle (Dolbeau und Voisin, Landouzy 
11. a.), Alkohol (H i c he t) haben zu demselben Zweck gedient, aber ebenfalh 
kei ne zuverlässigen Resultate ergeben. 

Besser haben sich Einspritzungen oder Auswaschungen mitSublim a t-
1 ö s u n g e n bewährt und scheinen bei besserer .Ausbildung der 'l'ecbnik 
aussichtsreich zu sein. 

Als erster hat wohl M es n a r d eine solche Lösung in den Echinococcus­
sack injicirt und, als dann die schon vorher bestehende geringe Eiterung sich 
verstärkte, nach vollkommener Entleerung zuerst mit Sublimat 1 °j00 , dann mit 
Alkohol die Höhle ausgewaschen und so Heilung erzielt. 

Später haben Sennet, sowie Ba.ccelli nach Entfernung von geringen 
MPngeu (2·5-30 g) der Cystenflüssigkeit dieselbe oder besser eine kleinere 
'Menge Sublimatlösung (1-20fo 0 ) injicirt und günstige Erfolge gesehen . .Aehnlich 
\Terfuhr D uj a r d in- Beaumet z, ferner Blume r, welcher allmähliche 
Schrumpfung eines Echinococcus nach zwei maliger Injection von 20-30 g 
Sublimatlösung 1 %o beobachtet. Cimbali sah Exitus letalis nach diesem Ver­
fa.hren , a.ber bei einem ungeeigneten Fa.ll, eintreten. K c t l y hat dabei unter 
20 'l'age lang währendem Fieher Verschwinden des Echinococcus gesehen; 
hald trat aber wieder Ansammlung der Flüssigkeit auf. Nach erneuerter Sublimat­
injection erfolgte wieder unter Fieber Verkleinerung der Cyste. Ob Heilung 
eintrat, konnte er nicht beobachten. Chauffard und Widal geben an, dass 
36 cm 3 Sublimatlösung 1 %o zur Sterilisirung einer Cyste von il Inhalt ge­
nügen; nach anderen Angaben muss der Cysteninbalt etwa 1-2 cg Sublimat 
enthalten. 

Dehove räth, möglichst den ganzen Inhalt zu entleeren, etwa 100cm.3 

Sublimatlösung 1 Ofoo zu injiciren und nach 10 :Minuten wieder herauszusaugen. 
Terrillon entzog 450gFlüssigkeit, injicirte lOOcm.S Sublimatlösung 1%0 , die 
er darin liess, und erzielte so Heilung. 

1 an g en bu eh gibt an, dass unter 16 Fällen von Sublimatbelutndlnng 
bei 14 Heilung, bei L Tod, bei 1 kein Erfolg eintrat. 

Auch Kupfersulfatlösung 6% ist. zur Auswaschung nach der 
Punction mit Erfolg benutzt worden (D e bo v e). 0 hau ffard bat ferner 
dnrch eine Einspritzung von 150 cm 3 ß-Naphthollösung (1/2 %) eine 
Oyste zum Verscb winden gebracht. 
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In vielen Fällen ist die Punctionsdrainage, ähnlich 
Leberabscess, angewandt worden. Wie bei 

Owen Rees, später Boinet und Verneuil operirten Ecl" 
k T . t . t llnococce . Weise, dass ein star ·er roiCar emges ossen wurde und 11 · - •. n In der 

lieO'en blieb bis er sich lockerte und Flüssigkeit neben ibmuni etntge 11ao-e 
Da

0
nn sind die Bauchfellplatten mitein an der verwachsen es I·"nn 

1 ~raussickerte , . , ~.. ern D. . . 
ein doppelläufiger Katheter oder dgl. emgelegt, die Oeffnuno- tatn t·ohr, 
Larninaria, Pressschwamm u. dgl. erweitert werden, damit Memb . auc.~1 durch 
Hydatiden gut entleert werden können. Dabei tritt leicht Eiter ranstucke und 

J·auchunO' des Inhalts ein, und es ist daher fü r aus
0
0'iebi O'e n1 . .., 1

. ung oder Yer-
o o "nao-e ~ .. 1 mit antiseptischen Lösungen zu sorgen. Auf diese Weise ~ind Z"ll::-,· '. 1upu ung 

( .. H 1 ) . ·u·lterc1e f.' ··ll behandelt worden J o nassen, a. r e y u. a. . Be1 O' uter Desi ~ t" ... a e 
Haut und des Troicarts bietet die Operation gute Aussiclrten dar wn .~hc Ion der 

' · · 1· 1 0 · ' · a. renrl l ' Oanüle liegt, wn·~ re1~h IC 1 .Pm~n gegeben, nachher der Sack häufio- - .~ 1 e 
O'ut drainirt damit keme gefährllcbe Verhaltung des eitri o- \\"erdend ~esrlt, 
~intritt. All~ählich schrumpft die Höhle vollkommen; doch ]~·um eine Genll nr. lalts 

I .. · d' C t 1 · · l" :ta CUtistel bei Ruptur von Gal engangen m re ys e nn em, angere Zeit bestehen bleibe~ : 

Es ist das eine namentlich für den praktischen Arzt sich ernpfebl d 
Metbo~e. Wenn Recl~s 28 % :Mortalitä~ dab.ei findet, so liegt das da~~n: 
dass viele Fälle ohne Irgendwelche Antisepsis behand elt wurden. 

Um eine ausgiebig e Oeffnu ng in die Cystenwa nd machen zu 
können, musstPmaneinen fest en Ab schlus s gegendie Pe ri t onealhöhle 
hin erzielen. Während man di es jetzt meist durch die Naht der Peritoneal­
blätter erreicht, suchte man früh er die bei Ecbinococcus meist fehlende Ver­
wachsung derselben durch verschiedene l\Iethoden , wie vorh ergehendes 
Einstossen und Lieg e nla sse n d ünner 'l1 roica r ts , Application 
von Aetzpasten etc., hervorzubringen, ehe man erölfnete. 

Si m o n stach in Entfernung von 2-3 cm zwei dü nne Troicarts ein, 
welche bis 14 Tage liegen bl ieben \Venn dann Verwachsung des Peritoneums 
angenommen werden konnte (geringere Bewegung der Nadeln bei der R~­
spiration, Hervorquellen >on Eiter oder Flüssigkeit neben ihnen), wurden dw 
Weichtheile zwischen ihnen gespalten. B oi n e t stiess einen gekrümm_ten 
rrroicart in die Cyste hinein, an einer anderen Stelle wieder heraus und ltess 
ihn liegen, woraufnach einiger Zeit incidirt wurde. B egi n, rr r ousse au suchte.n 
durch Einstechen zahlreicher Nadeln, .H i r s c h b er g durch Einlegen von 5 bt~ 
6 Oanülen die fiächenförmige Adhäsion zu erreichen. Da di ese Meth?de, . bet 
aseptischem V erfahren keine O'enü O'en den V er\l"achsungen erzeugt, bei N tcht­
beachtung der Antisepsis abe1~ seh~ häufig Vereiterung und letalen Ausgang 
zur Folge bat, so ist sie jetzt im allgemeinen >erlassen. 

Flächenhafte Verwachsun ()' der P eritonealblätter hatte man schon 
. o A fl e n von 
Im XVII. Jahrhundert (May l ey und Dodard) durch u eg . 
Aetzpasten auf die Haut und dann auf di e ti efer liegend en Thetle zu 

erzeugen gesucht. 
Während er 

Besonders brachte R e c a. m i e r diese Me thode zur Geltung. oJer Chlor· 
Kali causticum verwandte, nahm D c m a r q ua y Wien er Aetzpaste 
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zinkpaste. F ins en hat in Island zahlreiche Fälle so behandelt dass er 
mit Aetzmitteln, die er in dreitägigen Pausen in die Schnittspalte des vorher 
erzeugten Schorfes einlegte, immer tiefer die Bauchdecken bis auf das Peritoneum 
durchdrang, worauf sich der Sack von selber öffnete oder incidirt wurde. Zahl­
reiche .Modificationen wurden angegeben. Oft wurde gleich bis auf das Peritoneum 
eingeschnitten und auf dieses Aetzpaste gelegt. So konnte manchmal schon 
nach einigen Tagen die Eröffnung der Oyste vorgenommen werden. Graves 
hat einfach durch Tamponade der Wunde mit Oharpie die Verwachsung der 
Peritonealblätter erzeugt. 

Das Verfahren ist, gut ausgeführt, ungefährlich und bringt eine 
weite Oeffnung und ausgiebige Entleerung des Echinococcus zustande, 
aber es ist schmerzhaft und langwierig (14 Tage bis 6 Monate). 
. An seine Stelle trat die schon von R e c a m i er und Beg in ver­
suchte Methode, die Bauchdecken inclusive Peritoneum parietale in 
grösserer Ausdehnung (circa 10 cm) zn spalten, die Wunde etwa eine 
Woche austamponirt zu lassen und dann zu incidiren. Während 
dieses Vorgeben ohne Asepsis nur traurige Folgen hatte, erzielte V o I k­
m an n unter aseptischen Cautelen mit ihm gute Resultate. Nach 
La n ge nbu c h 's Statistik über diese zweizeitige Schnittmethode sind 
alle 48 Fälle geheilt worden. 

N euerclings ist der e inzeitige Sc h n i t t mehr in Aufnahme 
gekommen, da es mit ihm in einer Operation gelingt, den Echinococcus­
sack zu eröffnen und zu en t.leeren, auf diese Weise mit einem Schlage 
den Parasiten zu entfernen. 

So operirte Lind ema nn, nachdem schon früher Schmidt mit schlechtem 
Resul tat ähn lich vorgegangen war, mr.hrere Fälle glücklich, indem er die Oyste 
nach Eröfrnung des Peritoneums gleicJ1 spaltete, entleerte und ihre Wundränder 
mit der Baucbwtmde allseitig vernähte. Sä nge r führte diese Naht vor der 
Incision des Echinococcns aus . Land a u u. a. entleerten vor der Eröffnung der 
Cyste ihren Inhalt durch Aspirationspunction oder mit Hilfe eines dicken 
Troicarts. Es wurden noch mehrere l\'Iodificationen der Methode angegeben, 
welche hier übergangen werden können. 

Die einzeitige Schnittmethode hat sehr gute Resultate und nur sehr 
wenige Todesfälle im Gefolge gehabt. 

Sie wird am besten wohl so ausgeführt , dass zunächst nach ausgiebiger 
Spaltung der ganzen Bauchdecken, eventuell , wenn auf diese Weise nicht ge­
nügendes Klaffen erreicht wird , mit Resection eines Theiles der Wundränder, 
die Oystenwand allseitig möglichst dicht durch Nähte, welche dieselbe nicht 
ganz durchdringen, an der Bauchwand angeheftet wird , darauf der Inhalt durch 
Aspiration möglichst entleert, der Sack gespalten, der Wundrand umgeklappt, 
mit der Bauchwand vernäht und nun die Höhle mit abgekochtem Wasser 
ausgespült wird. Bei morscher Wand, eitrigem Inhalt, sowie unruhigem Ver­
halten des Kranken bei der Operation ist wohl besser die zweizeitige Methode 
einzuschlagen, indem zunächst die Oystenwand mit der Bauchwunde vernäht, 
die Wunde für mehrere Tage tamponirt und dann erst iuridirt wird. 
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Wenn der Echinococcus mit der Bauchwand verwa h 
h . ~ . . c sen \ 

es manchmal gelungen durc em1ache Inmsron denselben z ~ar, ist 
und zur Heilung zu bringen. Doch kommt es selten beim n· hu en~leeren 

· · · 1 V rc t verert Echinococcus zu perrtomtrsc 1en erwachsungen. Es sin ~ d · · erten 
. k . d Ct aber 

manche Fehlgnff~ vorge .~ommei~.' m em Inan Adhäsionen an nah auch 
nun die freie Pentonealhohle eroffnete. In seltenen Fällen . d m Und 

Lendeno-eo-end durchbrechende vereiterte Oysten durch ein~asrhn nach der 
o :::- . l( c eu Sehn. 

entleert und geheilt worden. Itt 

Nach E~·öffnu~g der Hö~le. sucht ma.~ ~icht bloss deren lnba 
sondern auch rbre 111embran mogl!chst vollstand1g zu entferne G . lt, 

. n. estrelt 
Oysten sind auch emfach abgetragen worden. :B,erner bat man h e 

. . . . ' maue mal 
den ganzen Echmococcus mrt serner Kapsel enuclerrt (Pozzi, Beckhau . 
Bei grossen Höhlen war man auch wohl genöthigt einen 'rheil d~; 
Wandung zu entfernen, um glattere Heilung zu erzielen. 

Ist der Echinococcus vereit ert, so kommen im allgemeinen 
dieselben R.egeln wie beim Leberabscess in Betrarht. Erschwert wird 
die Operation gegenüber dem gewöhnlieben Abseess durch das häufio·e 
Fehlen von Adhäsionen und die Nothwend igkeit, 'r ochterblasen, Membra~­
stücke etc. zu entfernen. Endlich wird das Zusa mm enfallen der Höhle 
durch die Starrheit der Wand behindert. Dagegen ist insoferne die Pro­
gnose günstiger, als es sich um eine durch eine feste :Membran abge­
schlossene meist leicht zugängliche Höhle handelt, so dass Pyämie weniger 
leicht auftritt, als beim einfachen Leberabscess. 

Schwieriger werden die Operationen bei Echinoco cce n, die sieb 
am oberen Theil der Leber, in der Zwerchfellswölbung entwickelt haben. 
Sie lassen sich manchmal durch Hinabdrängen des Organs (Landau) oder 
nach R.esection der vorderen Partie des 8. bis 11. Rippenknorpels (Lanne­
longue), vom Abdomen aus zugänglich machen und dann mit der ein­
zeitigen Schnittmetbode behandeln. Oft muss man zuerst die Pleurahöb.le 
nach Rippenresection eröffnen und von ihr aus durc.h das Zwerchfell 10 

den Echinococcussack vordringen. 
I f" 1 ·ten solche Roser schlug dies schon vor Israel später Vol onann u H d' 

Operationen zuerst aus. Man ist d;bei einz~itig vorgegangen, indem ~~n :1~~ 
Pleurablätter vernähte und dann incidirte; oder man ging CI sraelfl JI~ 'er­
die Pleura ein, tamponirte einige 'rage , incidirte dann das Z~er~hf~ . 1~\eiro 
öffnete nach erneuerter mehrtägiger 'ramponade die Cyste. VIellei~h :S jection 
subphrenisehen Echinococcus auch mit Hilfe der Punction und ~ubl11 m

3. 10
'du1·ch· 

Ir ·1 I · · · · 1 In clte P eura - e1 ung o me so emgrelfende Operationen zu erz Je en · . ·esection 
gebrochene Echinococcen . werden in ähnlicher W ~ise IHLCh ~I PP~~; Pleura· 
und Annähung der Cystenwand entleert. Haben sie Ihren _Inhalt 10 t'on nöthig. 
höhle ergossen, so ist nur einfache Thorakocentese mit Rtppenresec 

1 
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In die Lungen gelangte Echinococcen werden, auch wenn sie durch 
die Bronchien sich entleeren, am besten perpleural nach Vernä.hung 
der Cystenwand mit der Brustwunde eröffnet. Eiter- oder Jauchehöhlen 
in der Lunge müssen durch die Pneumotornie nach aussen Abfluss erhalten. 

Bei Perforation ins Per i t o neu m hat man manchmal durch Resorp­
tion oder nach einfacher Punction und Entleerung des Ergusses Heilungs­
erfolge gesehen. 

Auch durch Irrcision ist die Flüssigkeit entfernt (R o u x u. a.) worden. 
Langenbuch schlägt vor irrsolchen Fällen die Bauchhöhle mit0·7% Koch­
salzlösung auszuspülen, dann mit einem Liter Sublimatlösung 1 : 5000 bis 
20.000 die Bauchhöhle zu füllen und diese durch Kochsalzlösung wieder zu 
verdrängen. 

Rushton-Parker sn.h nach Purretion allgemeine Peritonitis eintreten mit 
Ausbildung eines eitrigen Ergusses in die Buuchhöb le innerhn.lb 24 Stunden, 
erzielte aber Heilung nach ausgiebiger Drainage und Spülung. 

Eine Behandlung 'des Durchbruchs in Magen und Darm ist nur 
bei Eintritt eitriger oder jauchiger Zersetzung in der Echinococcushöble 
angezeigt und muss dann in Laparotomie und Entleerung der Höhle 
nach aussen bestehen. 

Literatur. 

Ach a t' d, De l'intoxication hydatique. Archives genemies dc mcdecinc, 1888, tomll CLXH, 
png. ,_1 tO ff. 

Ba ccc lli, Berliner klin. Wochenschr., 1894-, S. 302. 
B lnm e r, Correspondenzbhttt flir Schweizer Aer7.te, 189!, S. 216. 
Bok ay, Der Werth des Bacelli'schen Verfahrens bei Leberechinococcus des Kindes. 

Archiv fiir Kinderheilkunde, 1897, Bel. XXIII, S. 310. 
Braun c. Beitrag zur Casnistik über den Echinococeus der Bauchhöhle und ihrer 

Organe. Dissertation l\:Ia.rburg 1897. 
B u d d, Krankheiten der Leber. S. 90 und 425. 
Co b b o I d, Parasites, p::tg. 112. London 1879. 
Da v a in c, Traite des cntozoaires. Paris 1860 et 1877. 
D el b e t, Sur un traitemcnt des kystes hydatiques de l'abdomen. Gazette hehdomad., 

189G, Nr. 15. 
D ü r i g, U eber vicariirendc Hypertrophie der Leber bei Leberechinococcus. l\Iiinchener 

mcd. Abhandlungen, 1. Reihe, 13. Heft. 
Fr er i ch s, Lehrbuch der Leberkra.nkheiten, Bel. II, S. 218. 
Heller, Ziemssen's Handbuch der speciellen Pa.thologie und Therapie, Bd. VIII, 

1. Abtheilung, S. 429. 
Hub er, ßibliogra.phie der klinischen Helminthologie. Heft 1. Echinococcus cystic. 

1877-1890. 
Humphrey, The Lancet, 1887, Vol. I, pag. 120. _ 
Index-Catalogue of the libr. of the surgeon-general's office. Vol. VIII, 18St, pag. 

2G4 (Literatur). 
Kahn, La n)gener. du foie dans les etats pathologiques. These de Paris, 1897. 
K e tl y, Berliner klin. Wochenschr., 1897, S. 1082. .. 
Krause F. Ueber den cystiscben Lcberechinococcus. Sammlung klin. Vortrage, 1888, 

Nr. 325. 
Quinckc u. Hoppc -Scy lcr, Erkr:mkungon der Leber. 33 



514 
Echinococcns cysticns. 

Küchenrneister, Die i.n ~md an dem Körper des lebenden .Menschen 
Parasiten. S. lo9. Letpztg 18[?5. vorkommenden 

Lebedeff und Andrejew, Transplantation von Echino coecnsblase _ 
•• • • r n 'om l\:Ie h 

Kaninchen. \• 1rchow·s Arch1v, 1889, Bel. C.X:Vlli, S . 522. nsc en auf 
Langen buch, Chirurgie der Leber, 1. Tbeil , 1894 S. 36 (Literatur). 
Letienne in: :Manuel de medecine, tome VI, pag. 210. Paris 18Hn. 
Leu c k a r t, Die menschlichen Parasiten. 1. Auflage 1863. Bd. I , s. 328 c:> 

bis 1886, Bel. I, Abtheilung 1. ' - · Antlage 1879 
Made 1 u n g, Chirurgische Behandlung der Lel)erkrankheiten. Penzolclt unrl ~:w . 

specielle Therapie, Abtheilung VI b, S. 17:). ·· ~ . lntztng' s 
:Mosler und Peiper, Tbierische Parasiten, dieses Werk, Bel. VI (daselbst 

neuere Literatur). auch die 
l\Iourson et Schl:tgdenhau f fen, Co mptes-rendus de l 'academie des scie 

,.,n nees, 1882, 
tome XCV, pag. l<'l. 

l\I urchison, Disea.ses of the livcr. 
N ei s s er, Die Echinococcenkrankheit. Berlin 1877 (Literatur). 
p ei p er, Zur Symptomatologie der thieri schen P l1rasiten. Deutsche mcd. wochensah 

1897, S. 7ß5. r., 
Reichold, Fall von Ileus, bedingt du rch Echin ococcen der Leber. l\lii nchener med. 

Wochenscbr. , 1897, S. 17. 
Rei necke, Compensatorische Leberhypertrophie bei Syphilis und bei Echinococcnsde 

Leber. Ziegler's Beitriige zur path olo~ischen Anatomie, Bel. XXlli, S. 238. r 
v. Siebold, Ueber die Band- und Blasenwürmer. Leipzig 1854. 
Terrier, Kyste hydatique d. foie. Gazette hebdomad., lö%, 1\"r. Hl . 
W a ring, Diseases of the Ii ver, pag. 126. 
Wes terdyk, Berliner klin. \\"ocb enschr., 1877, :1\r 43. 

c) Echinococcus alveolaris (multilocularis). 
Der multiloculäre oder alveoliire Echinococcus unterscheidet sich 

pathologiseh-anatomisch, geographisch und namentlich klin isch so wesentlich 
von dem häufiger vorkommenden Ech inococcus cysticus, dass er eine 
gesonderte Schilderung erfordert. 

Nachdem, abgesehen von einem anschei nend hi erh er gehörenden Fall 
von Ru ys c h (17~ 1 ), Buh I und Lu s c h k a derartige '1\ nnoren in der Leber 
beobachtet, aber als Alveolarcolloid oder Gallertkrebs beschrieben, Zeller 
auch Scoleces und Haken darin gefnncl en hatte, erkann te Vir cllow zuerst 
ihren parasitären Ursr)runo· und O'ab dem Tumor den Namen: "multiloculäre. 

b b d' 
ulcerirende Echinococcusgeschwulst". Obwohl nun das Symptomenbild, 18 

Form 1md Struetur dieses Parasiten , namentli ch auch seine geographisc~e 
Verbreitung wesentliche Verschiedenheiten zei D"te so wurde er docb biS 

·.. · . 
0 

' · II · einen zur Jungsten Zelt nut der anderen .Art cl c>s Echinococcus rm a gem . 
für identisch angesehen und die abweichende Structur aus der Verschiedenheit 
d · h .. · .. l' · 'lieh hatte er anatormsc en Verhaltntsse am Ansiedlungsort erklart. <r ei . 
Küchenmeister schon verschiedene Formen ron Ecbinococcus kan 

F der l:Ia en 
genommen und Vogler aui' Verschiedenh eiten in der <orm .· ht 
hingewiesen, doch wurde, zumal Klemm bei einem freilich rorher OJC 
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auf Taenien untersuchten Hunde nach Fütterung von multiloculärem 
Echinococcusmaterial typische Taenia echinococcus erzeugt haben sollte, 
yon Leu ckart u. a. dies zurückgewiesen. Die Fütterungsversuebe von 
:Mangold ergaben aber 'raenien, welche, wie bei Vogler, verhältnissmässig 
längere und schwächer gekrümmte Haken und an diesen einen längeren 
und dünneren \Vurzelfortsatz sowie ein knaufförmig vorspringendes Wurzel­
ende zeigte11. Ferner besassen ausgebildete Exemplare iu ibrem Endgliede 
kugelförmige Anhäufungen der Eier, während solche Eiballen bei der 
Taenie des Echinococcus cysticus fehlen. Auch gelang es :Mangold mit 
diesen 'l'aenien ein Schwein zu inficiren und typische, junge, multiloculäre 
Ecbinococcen in der Leber zu erzeugen. Die morphologischen U nterscbiecle 
konnte :Müll e r bestätigen (vgl. auch Bider). 

Besonders spricht der Umstand für eine Trennung der beiden Taenien, 
dass die .Metastasen des alveolären Echinococcus wieder denselben Bau, 
wie der primäre Herd zeigen, während Echinococcus cysticus auch wieder 
nur cystisch e Hydati dengesch wiilste erzeugt. 

Bemerkenswerth ist endlich noch, dass in manchen Gegenden fast 
ausscl iliesslich alveolärer Echinococeus 1orkommt, dass er dagegen in 
Gegenden, \ro sehr viel Echinococcus cysticus beobachtet wird (Island, 
l\J ecklenburg, Pommern), gar nicht oder äusserst selten auftritt. 

Als solche Gegenden, wo der alveoläre Blasenwurm gefunden wird, 
komm en besonders in Betracht: Süddeutsehland, Oesterreich, die Schweiz 
und Südostrnssland 1

). Auch bei den in anderen Orten beobachteten Fällen 
handelte es sich vielfach um aus diesen Gegenden stammende Leute. 

Zu den \011 Vierordt besonders als Sitz dieses Echinococcus her•or­
gehobenen deutschen Gegenden: SLiclbayern, Südwürttemberg (Schwarzwald- und 
Donaukreis), Schweiz, kommt noch Dentschtirol hinzu (Posselt). In diesen 
Landstrichen hänfen sich die Fälle wieder an gewissen Orten: München, die 
Umgegend \'On l\Iemmingen, das Unterinnthal mit seiner Umgebung, der Ein­
gang in das Pusterthal. Hier treten oft gehäufte Erkrankungen in derselben 
Ortschaft, ja in derselben Familie anf. So stammten auch M ori n'~ Fälle beide 
aus Yilleret (Jura.), zwei Fälle werden aus dem kleinen Ort Oberzeii berichtet. 
Bei dem häufigeren Vorkommen fällt die Krankheit auch dem Volke auf und 
hat daher ei!rene Namen, wie "Gilm" oder "schwarze Gelbsucht" in Tirol, er­
halten. In diesen Gegenden überwiegt der Echinococcus alveolaris bedeutend 
gegenüber der anderen Form; so ist in Tirol das Verhältniss des Echinococcus 
cysticus zum alveolaris wie 1 L : 26, wobei noch zu berücksichtigen ist, dass 
fast alle Fälle der ersteren Art aus Wälscbtirol stammen (Pos seit). 

Der Echinococcus alveolaris ist eine Erkrankung, die hauptsäeblich 
das mittlere Lebensalter zwischen 27 und 50 Jahren triß.'t., seltener 
sind jüngere oder ältere Personen betroffen. Die Unterschiede, welche 
man etwa im Befallensein der beiden Ges chIechter findet, kommen 
wohl nicht sehr in Betracht. Sie sind wohl nm zufällig. Das mHnnliche 

1) Tokarcnko, Dissertation. Petcrsburg ISCJ5. 
33* 
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Geschlecht wird nach den bisherigen Publicationen etwas b·· :fi ] . . . . . .,. .. . ' au ger b f: 
als das weibliche. VIer~rdt findet e~n \- erhaltmss von 3: 2. e allen 

Es ist ja noch vieles dunkel m Bezug auf die Path o· 
E h. l I · S · 0oenese .A.etiolocrie des c mococcus a veo ans. eme Herkunft a· Und 

o . . T·· • ' Ie Art · 
Eindringens m den menschlichen I\.orper, sem Leben ausserb Ib se1nes 
müssen erst durch zahlreichere experimentell e Untersuchu;O" desselben 
werden. Ob die Rindviehzuch t, die in den betreffenden Geo·e o~n geklütt 
sächlich betrieben wird, eine Rolle dabei spielt) lässt sich ~o:~ ha~lpt-

. h nicht sic er sagen. 
Beim R.ind vieh werden jedenfalls öfters derartige Echinococce 1 

(Huber Bollinger, P errou cito, Harm s u. a.), doch li eO"en nl ):.obbachtet 
' · · · I t ·' h · l ~ c at u er zu verlässigere Statistiken mc 1 \ Or. 4'"1 nsc emenc werden sie häufio· ·t T -

culose verwechselt (M ü 11 er). ;:, llil uber-

Leute, welche den niederen Volkselassen angehören, Personen; welche 
bäuerlichen Standes oder sons t auf dem Lande bescbäfti O"t s·1nd w i o , ·ei'l en 
namentlich (in Tirol, nach Po sse 1 t, ausschliesslich) betroffen. Die Art 
der Beschäftigung, vielleicht auch die bei diesen Leuten "·enig entwickelte 
Reinlichkeit wird wohl dabei noch in Betracht zu zie llen sein. 

Pathologi sch e Anatomie. 

Der alveoläre Ecbinococcus unterscheidet sich besonders dadurch von 
dem cystischen, dass er nicht wie dieser innerhalb einer mit Flüssigkeit 
gefüllten Cyste neue Individuen, Tochterblasen etc. bil det, sonelern exogene 
Proliferation zeigt, so dass ein Eehinococcusbliischen an das andere sich 
anschliesst. Es geht das in der \V eise vor sich, dass innerhalb der Cuticula 
des Parasiten (Morin, Leuckart) oder durch Abschnürung eines 'l'heils 
derselben (Klebs, Leuckart, Pro ugean s ky n. a.) eine Knospung statt­
findet. Ausserdern zeigt er leichter Absterben, Bläschen!Jildung ohne 
Köpfe oder Haken. Der Reiz, den der Parasit auf das Lebergewebe aus­
übt, äussert sich in reichlicher, dichter Bindegewebsneubildung. In der 
Mitte der Colonie kommt es zum Zerfall , zur Bildung grösserer Höhle~, 
die mit Zerfallsproducten erfüllt sind. Namentlich zeichnet ihn noch. em 
Vordringen aus, wie es den malignen Neubildungen eigen ist : UebergreJf~n 
auf Gallenwege, auf Blutgefässe, wie Pfor tader, Hohlvene und Leberarter~, 
auf Lymphbahnen, sogar auf die an grenzenden Organe, wie das Zwerc -
feil. Es entstehen auch Metastasen in den Lymphdrüsen, den Lungen etc., 
ganz analog dem Verhalten von Carcinomen und Sarkomen. . bt 

Ueber den ursprün
0
crli chen Sit z des Echinococcns ist man mcb . . · a· Lyrop -

ganz uu klaren. Vir chow, ebenso Kl ebs glaubten 1hn Ill Je K Jk 
t:.. l S h .. d van der o ' getasse ver egen zu müssen H'ri edr eic h c ro er · 1 

~ ,r . d . . ' ' . d" Bluto·efässe unc lhonn agE>gen m die Gallenweo·e Leuekart m Je o . d 
. o ' t he1den a 

He s c h 1 m die Leberacini selbst. Es ist das schwer zu en sc ' 
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genaue experi.mentelle B~obachtungen an 'fhieren in dieser Beziehung 
fehlen und bei dem entwickelten alveolären Echinococcus gewöhnlich die 
verschiedensten Hohlorgane der Leber befallen sind. :Man kann zunächst 
nur Leu c kart beistimmen, \venn er sagt, dass der Parasit im Einzelfalle 
alle diese Hohlräume heimsucht. 

Je nach dem Sitz und dem Alter der Geschwulst ist natürlich das 
makro s ko piseh e Bi I d ein verschiedenes. Die Form der Leber braucht nicht 
yprii.nclert zu se in, wenn der 'fumor sich ganz im Inneren entwickelt; erst 
auf dem Durchschnitt sieht man dann denselben oft in grosser Ausdehnung 
vor sich. Vielfach aber zeigt das Organ klein- oder grosshöckerige, manch­
mal deutlich aus kleinen Echinococcusbläschen bestehende, erbsenstein­
ühnliche Vorwölbungen an der Stelle des Sitzes des Parasiten, und zwar 
befindet derselbe sich meist im rechten Lappen. Auch narbenähnliche 
Einziehungen kommen daselbst vor. Die Consistenz ist vermehrt bis zu 
steinerner Hii rte, die durch das schwielige, zum Theil verkalkte Bindegewebe 
erzeugt wird; seltener kann man, bei starker Erweichung alter Echinococcen , 
Fluctuation in der .Mitte \rahrnehmen; am Rande ist dann aber die 
charakteristiscbe Härte deutlich bemerkbar. Die Grösse der Leber kann 
IJeträchtlich verändert sein, nur bei kleinen, jungen Tumoren ist das 
Volumen nicht ''"esentlicb rergrössert. Die Vergrösserung erreicht oft hobe 
<lrade, hat doch Gri es ing er einen zweimannskopfgrossen derartigen Sack 
beschrieben, nnd Posseit führt einen Fall an, wo über 7l Flüssigkeit 
l, ei der Operation entlee rt \Ynrden. Dabei kommt auch noch vicariirende 
Hypertrophie der Leber in Betracht, wie z. B. in dem Fall von Posse l t, 
wo der linke Leberlappen bi erdurch eine Linge von 35 cm, eine Breite 
von 20 cm und eine Dicke von 10 cm erhielt. 

Die Tumoren hebensirhauch durch illre Farbe deutlich von der um­
geben den Leberoberfläche ab. Namentlich tritt dies auf der Schnittfläche 
hervor. Hier sieht man sehr deutlich die weissliche, durch Gallenfarbstoff 
oft auch gelblich oder grünlich tingirte Geschwulstmasse sich von dem um­
gebenden dunkleren, oft ikterischen Leberparenchym unterscheiden. Manch­
mal find et man mehrere Tumoren in dem Organ. Beim Durchschneiden 
knirscht das Gewebe, setzt dem Messer oft infolge seiner narbigen Be­
~chafl'enh e it und Verkalkung grossen Widerstand entgegen. Die Schnitt­
Hitehe zeigt eine löcherige, alveoläre Structur, so dass man das Bild mit 
Schwarzbrot, löcherigem Käse , Bienenwaben , Badeschwamm verglichen hat. 

Daher ist auch wohl der Name "alveolärer·' Echinococcu3 besser als der 
gebräuchlichere : "rnultilo cul ärer"; denn wenn mehrere cystische in einem 
Organ vorhanden sind, würde man ebenfalls Yon multiloculärem Echinococcus 
reden können, während mit ,. a.lYeolär" der charakteristische Bau des Parasiten 
dem cystischen gegenüber deutlich gekennzeichnet wird. 

Die Alveolen sind von sehr verschiedener Ausdehnung, ron P.unkt­
bis Erbse11oTösse · dazwischen befinden sich dünnere und breitere Streifen 

b ' 
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bindegewebiger Gerüstsubstanz. Vielfach. zeigen die einzelnen 
nicht kugelige, sondern mehr oder wemger verzerrte Gestalt /lveolen 
den Druck des Bindegewebes und namentlich durch Ztl. ' Uie durch 

. sammenfl ' 
mehrerer Hohlräume erzeugt w1rd , so dass Gyrusformen in der U Iessen 

· .. G" d H ll .. mrabm u und grössere V[ll:Icose :~ange u~ o 1 raume ent.stehen. Gefüllt si n.g 
mit einer gallertJgen, durchschemenden, oft gelbltchen Masse n· nd Sie 
auch eingedickt, trocken, graugelb, käsig oder infolge Kalko·eb ltiese .. kann 

• T 1· h · · ·t b · · o a 8 Inortel artJO" werden. ~ament IC unponu a er m all en et\vas älteren T -
die o Ca1ernenbildung im Centrum infolge nekrotischen Zerfall u.~oren 

. . k . ·1 . ,:· } t k I .. s alterer Par·tien. D1ese ann , w1e sc 1on e1 '' J 111 , o ossale Grosse erreichen b' 
. l I ~ )lQ an das Peritoneum s1c 1 erstrec ;:en , so Ctass man Fluctuation 1 . '" . w:· . ~ . ·1 . . . (entheb wahrnehmen kann. D1e · auoe e1 sc 1Bl!H'll LuehtJrr, Le1sten Sl)l'I. 

. .. ·.. o nO'en vor 
in denen v1elfach grossere Gefttsse verlaufen. Auch könn en melnere . ... ' . ßtossere 
Höhlen, aus verschw~lenen ~umoren ents tand en, ~p ~i te r miteinander com-
munici.r~n .. Gallehalttge weiche :Jfassen: au: b z1egelrothe Kiederschliige 
von Bilirubm oder Blutreste bedecken die \\ ancl. Der Inhalt besteht aus 
einer eiterähnlichen, rabmigen oder bräunli chen, fadenzi ehen den, manchmal 
deutlich gallig gefärbten Flüssigkeit, in der sich Kalkconcremente 
Cholesterinkrystalle, Ga.llenfarbstoffnied crscblüge. Echillococcmreste uml 
Hämatoiclinkrystalle finden könn en. In einem Fall sdnvamm auch ein 
17 g sch\rerer mit Echinococcusaheolen durcbsetzter Lebersequester darin 
(Kränzle). Chemisch lassen sich Ei\reiss, Gal lenfarbstoffl' , Gallensäuren. 
reichlieb Fett darin nachwei sen. Eine so scharfe Abbpselung ·wie beim 
cystischen Echinococcus findet gegen das Leberge\\·-ebe iu der Regel nicht 
statt, die Bindegewebsmassen sind am Rande wohl dichter und mit buch­
tigen Gontouren versehen, aber sie zeigen in der Peripherie Einsprengungen 
Yon Leberparenchym und entsenden vielfach streifenförmige Fortsätze in 
das Lebergewebe hinein, in den en man junge Ecbinococcusalveolen wahr­
nimmt. Daneben kommt es man chmal in den übrigen 'l'heilen der Leber 
zu cirrbotiscben Veränderung:en. 

Die Ga 11 e n w e ge wet~den vielfach in Mitleidenschaft gezogen, theils 
durch Compression seitens des 'Tumors, theils durch Hineinwuchern von 
Geschwulstmassen und Verleo·un o· des Lumens mi t denselben. So kann 

o b I d 
der Choledocbus durch einen an der Leberpforte sich entwicke 0 en 
Echinococcus comprimirt sein und absoluter Gall enabschluss vom Darm 

" l EI k" C · 1 FI t' t "er·Jeot werden, er1o gen. )enso onnen ysücus unc epa 1cuss amm • o . 

Gallenstauung in der Gallenblase, respective in den intrahepatJs.chen 
G ll . . . I l f der ewen, a enwegen m1t 1bren Folgen: Hydrops der Gallen) ase au b · 
D'l · · s ·t t tehen Da 81 

1 atatwn der klemen Gallengänge auf der anderen e1 e, en 8 · In 
entwickeln sich natürlich in der o·esütuten Galle leicht Concremente. . n 

• b • . bst se1.ne 
d1e ·wandung der Gallenblase, des Cyshcus und HepatJCus ne Jta.t er· 
Aesten können die Tumormassen hineinwuchern und dasselbe Resu 
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zielen. Endlich werden manchmal bei Erweichung der Geschwulst auch 
g:rosse Gallengänge eröffnet, und es kann so eine Communication derselben 
mit der centralen Caverne, Anfüllung derselben mit Galle, respective Ent­
leerung des Caverneninhalts in sie stattfinden, dasselbe kann mit der 
Gallenblase der Fall sein. 

Durch Verstopfung oder Compression der P fortacl er oder grösserer 
Aeste derselben kommt es zu starker Stauung in deren Gebiet, namentlich 
1ritt bä.ufig Milztumor dabei auf, auch Ascites kann die Folge davon sein. 
Die Hohlvene ist durch diR Einwirkung der wuchernden Geschwulstmassen 
abgeplattet oder obliterirt gefunden worden. Oedem und venöse Stauung 
in den unteren Extremitäten, Erweiterung der Bauchvenen wird dann be­
obachtet. Posse l t schildert einen Fall, wo Perforation der Cava und 
Communication mit der Höhle des Tumors erfolgte und der Tod durch 
Verblntnng eintrat. 

Die Lymphbahnen sind ziemlich häufig bei dem Krankheits­
process in J\J itleidenst·haft gezogen und erscheinen daher in der Nähe 
des 'l'nmot·s perlschuur- oder rosenkmnzförmig mit kleinen Echinococcus­
blüschen gefüllt. Sie ziehen ferner manchmal in dicken Strängen nach 
der Leberpforte und zur Bauchaorta hin oder bilden ein Netz von 
2-;3 mm dicken Fäden claselbst. Die portalen Lymphdrüsen sind viel­
fach geschwollen und enthalten dann oft kleine Echinococcen. 

ln den Lungen findet man manchmal :Metastasen, die zum Theil 
Verkäsung zeigen, besonders in den Unterlappen; auch Verlegungen von 
Aesten der PulmonaJarterie durch fibröse Massen kommen vor. Eruptionen 
au der Pleura diapbragmatica (Bosch), in den l\lediastinaldrüsen, ja, 
grosse Tumoren der letzteren, welche Echinococcusal reolen unrl in ihnen 
Scoleces enthalten. sind beobachtet (:Morin). Selbst im Endocard des 
rechten Herzens sind bei einem Fall, wo die untere Hohlvene in den 
'l'umor eingebacken war, :Metastasen gefunden worden (Buhl); grössere 
Stränge und zahlreiche kleinere Echinococcusknötchen können am Peri­
tonetnn auftreten. 

Dazu kommen in vielen Fällen Befunde, welche die Folgen des 
totalen Gallenabschlusses darstellen, wie Blntungen, fettige Degeneration 
an Herz, Nieren etc. Endlieb sind tuberculöse Herde vielfach bei Sectionen 
gefunden worden, die mit der Krankheit an sich nichts zu thun haben. 

Bei histologischer Untersuchung des Ecbinococcus alveolaris 
sieht man hauptsäeblich Bindegewebszellen und fibröses, mit derben Zügen 
uud elastischen Fasern ausgestattetes Gewebe, welches manebmal gallige 
Imbibition, amorphes Pigment, Fetttröpfchen, Kalkkörner, besonders in del 
Nähe der Caverne zeigt. In ihm liegen die einzelneu Alveolen eingebettet, 
umgeben von einer meist deutlieb geschichteten structurlosen l\Iembran, die 
häu1ig wellig verläuft. als wenn die betreffenden Bläschen zusammengedrückt 
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wären oder das stra~e Bi~degewe?e sie an weiterer Ausdehnuno· . 
Nach innen befindet srch dre granuhrte Parenchymschicht Da 0 htnderte. 

· d 11 'd ·· · 's ganzer: b'l ist wenn J·uno· durchschemen , co 01 und lasst srch leichtat - . ue t de 
, O' • ,.. .. ' lS SGtUer n· 

O'ewebshülle als rundes, gallertrges h.lumpchen herausheben I . Inde. 
o .. • n ernz 1 
findet man auch wohl Hakeben und Scoleces, doch sind 1·n _. 

1 
e neu 

. . . vie en I.'""l! 
trotz tagelangen Suchens kerne gefunden worden, m anderen bl . 11 eu 

1 . h . . .. oss lD d 
Lympbdrüsenmetastasen, a )er mc t rm pnmaren Tumor D,..1• en 

. . .. · "' zuet·st kl . 
Inhalt der .A.lreolen zergt nun 1m spaterenVerlauf allerband Einlao· . at e 

G ll r b t ffk·· H"' t 'd· ' oßl Uno·en von Fetttror)fen a en1ar s o ·ornern, - ama 01 m- und Fettsäur· l· ~ 
' • < e ~rystall~'n 

Bei grösseren Blasen findet man m der Parenchymschicht sehr h.: fi · V. • 

· b'ld d' d IT au g em Netz sternfönmger Ge 1 e, te an en \.notenpunkten etwas aufo· t·· J 
. .-. .. d .. t r. . d cv· h be IteJen an den Verbmdungs1a en aussers 1em sm 'tr c ow): stell enw · . ' . .. . ,.,. . · etse stn rl 

sie breiter und zergen korntge Emla.gerung, soww concentrisch o·esch· ht .. 
. h . h E" h f' b tc ete Kalkkörpercben. Dre c emtsc en 'tgensc a ten der Bhtsen wand sind d. _ 

selben, wie die der Outicularscbicht von Echinococcus cysticus; sie beste
1

~t 
im wesentlichen aus einer Ohitinsubstanz. In dem trockenen, käsiO"en oder 
mörtelartigen Brei ganz alter Alveol en sieht man reichl ieb Kalkkörner 
Cholesterin, Echinococcusmembranstückcllen etc. Auch Yerkalkte Scolece~ 
kommen darin vor. Der oft eiteräbnlieh e Caverneninbalt besteht aus Fett 
Fettsäurenadeln, Stückeben der Outicularmembran, Kalkconcrementen, Gallen­
farbstofi'körnern, Hämatoidin- und Cholesterinkrystallen, auch \Tobl Scoleces, 
im übrigen aus einem amorphen Detri tus ohne Eiterkörperchen. Im Leber­
parenchym findet man manchmal bei grössE:rer Ausdehnu ng des Pamsiten 
deutliche Hyperplasie; ferner könn en fettige Degeneration von Leberzellen und 
interstitielle Bindegewebswucherung in der ~ähe des Tumors vorhanden sein. 

Symptom e. 

Der Ecbinococcus alveolaris entwickelt sieb so allmählich, dass er 
zunächst keinerlei Erscbeinuno·en macht und es erklärt sich daraus auch 

0 ' 

der umstand, dass er manchmal erst bei der Section als Nebenbefund 
constatirt wird. 

Als erste Erscheinungen werden gewöhnlich angegeben: Druck­
gefühl und Spannung, manchmal auch Schmerz im Epigastrium und 
rechten Bypochondrium, Störungen des Appetits, Brechreiz, auch wohl 
Erbrechen. FiebererscheinunO'en können vorhanden sein, fehlen aber 

• . 
0 der 

me1st. Oft 1st Icterus das erste Zeichen der Erkrankung, wenn ,. 
'T · · h I · h · d - 11 t'\'I·r·kelt Zu-umor src g erc In er N ühe der grossen Ga en wege en • ~ · 

·I · h J 1 · . . . n· Kranken g eiC )este 1t nelfaeh Obst1patwn seltener Drarrhoe. 1e 
werden matt _und magern ab. Unt~rsucht man nun da~ Abdome~.'be:~ 
findet man d1e Leber manchmal deutlich vergrössert; thr Rand u·· h . 

b . 1 n· ·hroal bo BI sc reitet c en dppenbogen; auch reiciJt ihre Dämpfung manc . 
I . f I . . Excurslooen llnau a s normal. Das Zwerchfell zeigt vielfach gcnngel e 



Symptome. 521 

über dem Tumor. Die Consistenz der Leber ist im allgemeinen vermehrt. 
Liegt der Echinococcus nicht versteckt unter Rippen und Zwerchfell, so 
fühlt man eine harte, oft höckerige Masse, welche sich manchmal deut­
lich von dem übrigen Organ abgrenzen lässt. Oft ist sie am Rande der 
Leber deutlich wahrnehmbar und verliert sich nach oben unter dem 
Rippenbogen. Die Leber ist meist gut versehieblieh; nur bei stärkerer 
Verwachsung mit den Bauchdecken, wie dies nicht sehr häufio· vorkommt 

0 ' 
wird dies fehlen. Sie kann auch nur diffus ver,\!rössert und verdichtet sein 

~ ' 
so dass man den Eindruck gewjnnt, es handle sich um bypertrophische 
Cin·hose. Der Rand ist an den Stellen , wo der rrumor ihn erreicht, höckerig 
oder steinhart ; vielfach ist er auch an den freien '!'heilen dick und abgerundet 
infolg:c der compensatorischen Hypertrophie des Lebergewebes. In manchen 
Fällen stellt sich später infolge centralen Zerfalls des Tumors eine ftuctuirende, 
weiche Stelle an demselben ein, wobei er vielfach kleiner zu werden scheint 
und weniger Druckerscheinungen macht. In den meisten Füllen ist die 
Geschw ulst nicht druckempfindlich, kommt es aber zu Peribepatitis, so kann 
sowohl spontan bei Athembewegungen, als auf Druck durch die unter­
suchende I-land, die Kleider etc. Schmerz entstehen. Die Yergrösserung der 
Leber nimmt al lmühliclt immer mehr zu. Es können so sehr grosse Tumoren 
entste ll en, welehe seitlich bis zum Darmbein und in die i\ühe des Poupart­
scheu Bandes, sowi e in der Mittellinie über den Nabel hinabreiehen; enthalten 
sie doeh manchmal mehrere Liter FWssigkeit. Die so entstandene Oarerne 
kann dann anscheinend durch die Gallenwege sich entleeren, doch liegen 
sichere Beobacht1IDgen über Abgang derartiger Ecilinococcusrnassen im Stuhl 
nocll nicht vor. Buhl beobachtete ein en Fall, wo gallige Massen, gemischt 
mi t Chitinmembranen eine Zeitlanp: im Sputum entleert wurden, doch liess 
sieh spiiter bei der Section ein Fistelgang nicht mehr nach weisen . .Manchmal 
kann man di e gefüllte Gallenblase, besonders wenn der Cysticus oder 
Oholecl oehus comprimirt ist, deutlich als fiu ctuirende Geschwulst neben 
dem Echinocoecus fühlen. 

Von besonderer Wichtigkeit ist der meist bestehende Stauungs­
i c te r u s. Oft entsteht er sehon früh, doch kann er auch trotz starker 
Entwickelung des Eehinococcus lange fehlen oder nur gering sein 
(Po sse I t). Meist hält er constaut mit geringen Schwankungen in seiner 
Intensität an. Es kommen Nachlässe desselben YOr, \renn der Tumor 
stärker erweicht und nun die Compression der Gallengänge abnimmt, auch 
kann dies wohl auf einem W ee\hsel des dabei etmt rorhandenen 
Katarrhs der Gallenwege beruhen. Demgemäss sieht man manchmal (z. B. 
im Fall von Er i s man n), dass die Fäces zeitweise ganz entfärbt sind, 
zeitv .. ·eise wieder deutlich Urobilin enthalten. In vielen Fällen ist der Icterus 
li'olge der Verlegung nur eines grösseren Gallenganges in der Leber, und 
so kann elaneben reichlich Galle noch in den Darm gelangen, in anderen Fiillen 
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. 1 G Benretention die Folge einer Compressiou des Choled h 
ber 1c::t tota e 1a d . h . oc us 

a - k dann die höchsten Gra e errelC en, so dass d1e Haut scb · 
Der Icterus anu ' H t' k B'l Warz-.. .. b er erhält äusserst starkes au JUC ·en, 1 c1ung von Gesch ... 
crrune Fax l!Do ' . u . r Wuren 
o k 1 8·1ch einstellt und Jnl nn grosse ' en O'en von allenbes( d und Fm·un e n 1 an • 

. f . t Daneben enthiilt derselbe manc 1mal auch deutlieh Dr· b'l· thetlen au tre en. ' . E' . o 1 m, 
. d . Rei·zuno· des N~erenparenchyms ~ twerss uud Nucleoalb . mfo!cre er · 1:'1 • ' Umtn 

.
0 ~ un im Darm abnorme Zers~tznn gen vor Sl(;h ,geben oft 1 .. h' SOWie, (l[t. 11 • '": '-- ' e1c -

. h In 1 1 Der Harn wird auch vielfach m sehr grosser Men o·e 111 .t hc c o:s:y. . . b 1 ge. 

. c'fischem Gew1cht abgesondert, und dementsprechend best ht 
nngem spe 1 . _ • D' , I·I . . . . .. . e 
. . Dur~to·efühl be1 den h.ranken. Je epatmg1e (Chol:11111e) dies· h 
mtens1res ::. ·o ~ . . . G f I . T . ' lC 

. teUt bat eineNe1o·uno· zu Blutungen 1111 e o ge. Namentlich ko 111111 nun ems , ' o o . en 
Nasenbluten, Blutung aus l\Iund, Zahnfie1sch, canösen Zlihnen, Zahn-
alveolen nach Extraction von Zlihnen, ferner BI nterbrechen, Blntabgan 0• 

im Stuhle. seltener Hümaturie, infolge von B.Iasenblutung, und Hümopto~ 
zustande. Jede kleine Wunde der Haut (Ras1erverletznng, Blntegelstiche. 
Kratzetrecte etc.) kann eine unstillbare BI utung erzeugen. Es treten 
Petechien ::m der Haut auf, auch Blutungen in die Gehirn häu te sind be­
obachtet. Das Blut, das sonst durch die 1\ranklteit nicilt beeinflusst ,.".ird, 
nimmt nun an Blutkörperchenzahl ab. 

Wenn die Blutungen hauptsäch lich wohl auf R.echnung der Ga llen­
retention zu setzen sind, so kommen doch auch Fälle vor, wo oilne lang­
dauernden Icterus solche erfolgten, wi e z. B. in dem Fall von B a.u e r, 
wo eine starke Degeneration des Leberparenchyms, eine beginnende acute 
Atrophie bestand. 

In manchen Fällen kommt :Xauthopsic oder Hemeralopi e vor. 
Der schwere Icterus ist ja in den meisten :B'äll en 'robl die eigentliche 

Todesursacbe. Es kann aber auch ein Echinococcustumor grossen Dillfang 
annehmen und lauge bestehen. starke Enreichnn g und Cavernenbilclung 
zeigen, ohne Icterus zu machen , und dann sehen wir im allgemeinen auch 
die Krankheit einen viel längeren Verlauf nehmen. 

In einem Fall von Griesinger soll der leterus, allerdings mit 
wechselnderlntensität, sechs Jahre bestanden haben. Gewöhnlich istdie Zeit 
viel kürzer; Fälle, wo er über ein Jahr bestand sind nicht selten, ge-

' wöbnlich dauert er nicht so lange, doch immerhin mehrere Monate an. 
Es kommt dabei wesentlich in Betracht, ob der Gallenabschluss vom 
Darm ".on vornherein ein vollständiger oder uur ein theil weiser ist. 

DJC. Verengerung oder Verlegung der Pfor ta der, die. der 
Tumor lercht erzeugt, äussert sich in Stauun o·se rsch einungen, wie A s Cl tes, 
der so beträchtlich sein kann, dass er c1fe Athmung beeinträchtigt, Zl~ 
DyspJ~oe und Cyanose führt und daher die Punction erforderlich macht, bei 
der s~~h dann reichlich seröse, gallig gefärbte Flüssigkeit entleert. Auch 
der hantig vorhandene Mi I z tu m o r ist wohl hauptsächlich auf Stauung, 
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. ·er auf infectiöse oder toxische Erscheinungen, wie sie sich in Fieber 
wentg .. k r··b 

h Tial äussern, zuruc zu u ren. 
111llDC I ' ' • • • 

V 8 r I e g u n g d e 1 u n t e 1 e n H o h I v e n e b1s zur vollständigen 
Obliteration ders~lben_ kann ~rfolgen (Buh 1, .c a r r i er e) und äussert sich 
dann na!11entlich_ m B~ldun~ emes Collateralkrmslaufs, der von der Inguinal­
o·eo·end durch clle ep1gastnsche~ ~ enen zur Achselhöhle (V ena axillaris) 
~nd zum Sternum (Vena m~mmana mterna) ~ehen kann, sowie in Oedem der 
unteren Extremitäten .. Be1 Zerfall d~s Echmococcus war in einem Fall 
(Posselt) ferner ehe Hohlvene eroffnet worden und so eine tödtliche 
Blutung eingetreten. 

Das F i c b e r, welches manchmal vorkommt, bat nichts Charak-
teristisches, die Temperatur schwankt meist sehr unregelmässig. Dasselbe 
mag von Complicationen vielfach abhängig sein. 

Es kommeil leicht Stör ungen der Darmthätigkeit vor und diese 
äussern sich in oft ziemlich bedeutendem Meteorismus sowie Diarrhoen, 
welch e die Kräfte des Kranken stark reduciren. Der Appetit, die Auf­
nahme und die Resorption cler N abn1ng können lange sehr gut bleiben, ja, 
es kann Heisshunger bestehen; die Kranken bleiben claber auch lange 
a.rbeilsfiihig, spiiter lassen J\ ppel it, .Nahrungsaufnahme etc. nach, die Er­
nährun g sinkt und die .Kräfte schwinden . 

.An den Lun ge n kommen hypostatische Veränderungen und Infarcte 
manchmal vor, namentlich ist nicht selten Tubm·culose daselbst vorhanden. 
In seltenen Fii llen kommt es zu Durchbruch eines vereiterten oder er­
weicht en Ecbinococcus in die Lunge (Predtetschenski). 

DasHerz wird im ganzen wenig beeinflusst; es erleidet manchmal 
Verschiebungen. Der Pu 1 s ist in folge des Icterus vielfach verlangsamt, 
von verminderter Frequenz. 

Der Tod erfolgt, oft unter Auftreten von Oedemen, nach zunehmender 
Schwäche mit den Zeichen des Collapses. Er wird durch schwer zu 
stillende Blutungen, erschöpfende Diarrhoen, geringe Nahrungsaufnahme 
beschleunigt. :Möglicherweise wirken ähnlich, wie bei anderen Parasiten, 
auch toxische Stoffe, die der Echinococcus proclucirt, dabei mit. 

Das Leiden dauert vielfach mehrere Jahre an, ehe es zum Tode 
führt . Bestimmte Zahlen lassen sich dafür nicht geben, da die Erkrankung 
oft lange Zeit latent verläuft. Diejenigen Fälle, wo der 'rumor schon von 
vornherein in der Nähe der grossen Gallenwege sich entwickelt, also 
schon früh Icterus auftritt, scheinen viel rascher zum Tode zu führen, 
als solche, wo er erst spät die Gallengänge in Mitleidenschaft zieht. 

Prognose. 

Bis jetzt endeten fast alle Fälle von alveolärem Echinococcus letal. 
Doch ist zu hoffen, dass bei näherer Kenntniss des Krnnkheitsbildes und 
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l Parasiten schon frühzeitig die Erkenn Vorkommens c es . uno· d 
des ... 1. ht und dann durch rollständige Exstirpation des ~ es-
!;elben ermog LC 1 . .1 Utnors 
· t' des umo·ebenden Lebergewe Jes Hetluno· erzielt . 
und Resec ton o .. 1 "', Wtrd. 
~ . 1 · ·d ~ich das ausfuhren assen: wenn der 'I umor 0 , .. • 

Namentltc 1 wn ~ . . . b . 1 ollnsttg, 
L J Tande lteot. Ist de1 selbe a et sc 1on so gross o·ew ·d 

etwa am e Jei ' ' o . . . l . h h . . "' Ol en , . o-t·ossen Thetl de1 Lebet c utc setzt, at er steh von dass er emen c . vorn-
. . I net·en des Oro·ans, an der Porta hepatJs oder anderen unztJo·:· berem Jlll n b . . • • c-ano-. 

I. 1, St IIen entwickelt so wtrd etne solche Htlfe ntcht möo-Ji cll 8 . tcuen e ' o e111 . 

Diagnose. 

Die Erkennung eines alveolären Echinococcns ist nicht leicht. 
Namentlich ist die Feststellung, dass es sich sicher um einen solchen 
handelt, in sehr Yielen Fällen unmöglich. 

Der Verlauf und das Iüankheitsbild iilmeln in hohem Muasse dem 
eines Lebercarcinoms, jedenfalls mehr, als dem eines cystischeu Ecbino­
coccus. Die höckerige Geschwnls t, die Kachexie, die Staunngserschei nun gen 
in den Gallen wegen können leicht zur Diagnose des Krebses führen. 
Freilieh handelt es sich meist um jüngere Incliriduen, und es feblen die 
Erscheinungen Yon Seiten eines primären :Magen- oder D:umcarcinoms, 
das ja die hauptsäcllliche Ursache des Leberkrebses ist. Kamentli eh 
wird der Aufenthaltsort des Kranken in Betracht kommen, nnd so 
sind wohl schon sehr Yiele Diagnose n von Echinococcus alveolaris 
hauptsächlich darauf basirt worden, dass der Kranke einer Gegend ent­
stammte, wo schon früh er der Par;lsit beobachtet \rurcl e. Dann ist der 
Verlauf langwieriger, als beim Carcinom. Letzteres dauert selten länger 
als ein Jahr, beim Ecbinococcus ist dies dagegen meist der Fall. Die 
Kranken bleiben hierbei auch länger bei l{riiJten, können ungestört 
durch Schmerz ihre Arbeit noch lange verrichten, bis sie, namentlich 
infolge des zunehmenden Ieterus, daz u un fitb ig \rerden. F erner ist die oft 
steinharte Beschaffenheit der Echinococcusböcker zu berücksichtigen, 
während Carcinomknoten im all o·emeinen wenio·er resistent sind. Etullich 

ü 0 

ist Milztumor bei Ecbinococcus alveolaris häufig, bei Carcinom selten vor-
banden. Ebenso Yerhti.lt es sich mit dem Fieber. Bei Erweich ung der 
Krebsknoten kann wohl undeutliche Fluctuation o·efühlt werden, beim 
Ecbinococcus kommt sie aber manchmal infolge aus;edelmten Zerfalls sehr 
~entlieh zur Wahrnehmung, ja, es soll über der Caverne infolge Gasbildung 
m derselben tympanitischer Schall (Gri esi n ge r) auftreten können. 

Bei der Differentialdiagnose zwischen Carcino m und Echinococcus 
a~veolaris sind also hauptsäeblich zu berücksichtigen: Alter, Herkun ft des 
Iu·anken, _Dauer der Erkrankung, Störungen von Seiten des Magens und 
Darms, Fieber und :Milztumor. 
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Schwierig kann di~ U~terscheidung .von den allerdings seltenen 
.. u Adenomen sem, clte durch knolhge Beschaffenheit der Leber-

maJJone IT kh . I . ·ßc··cbe lange Dauer der \.ran eit, cterus, Milztumor sehr ähnlich 
ober a ' · .. · B · · 

Echinococcus sem konnen, wie z. . ein von Leichtenstern erwähnter 
dem ' 
Fall zeigt. .. . . . 

Wichtige Aufschlusse vermag ehe Probepurretton zu geben. Nicht 
. . erb':ilt man brauchbare Flüssigkei t. Erhält man solche so darf J111ll1ei ' ' .. , ( 

n·tcht auf Scoleces und Flakehen rechnen, dagegen findet man nicht mw . 
Jten o·eschicbtete rd embranfetzen dann. Ferner enthält sie Hämatoidin-

~~·ystal ~, F ett, Fettsäurenad e ~ _n , Cholesterin, Pig~nentkörner, vielfach auch 
Kalkconcremente, rothe. Blntkor~Je rchen , selten Etterkörperchen, manchmal 
einzeln e Leberzell en. D~e cheimsche Untersuchung ergibt Eiweiss, Gallen­
farbs toff, Fett in oft sehr reichlicher l\'Ienge und Salze. Hüfner bat eine 
solche Flüssigkeit analysirt und darin gefunden: 

HarnstoJ:l' 0·014%, Chlorn atrium 0·003%, Chlorkalium 0·712%, 
Eiweiss 0·20fo, Fett , Cholesterin und Gallenfarbstoff zusammen O·l Ofo. 
Vermisst wurden von ihm Phosphorsäure, .Magnesia und Kalk. Letzteres 
ist auffall end, da vielfach sonst sehr reichlich Kalk in der Flüssigkeit 
o·efunclen wurde. 
b 

Es ist wohl der lnltalt in den einzelnen Fällen, je nach der Corn-
munication mit Gallengängen, Blut- und Lymphbahnen, sehr verschieden 
zusammengesetzt. .Jedenfalls enthiil t er immer Ei weiss, im Gegensatz zur 
Oystenfl üssigkeit der anderen Echiuococcusart. Die Probepunction scheint 
fast im mcr gut ertragen zu werden und keine unangenehmen Folgen, wie 
peritonitisehe Reizung, nac h sich zu ziehen. 

In neuerer Zeit ist anch in vielen Fällen die Probelaparotomie 
gemacht und, nach Feststellung der Diagnose aus dem mikroskopischen 
Befunde bei einem excidirten Stück, die Eröffnung der Caveme, beziehungs· 
weise die Exstirpation der Geschwulst ausgeführt worden. 

Sehr leicht kann bei \Vachsthum des 'fumors im Inneren oder an 
der uuteren F läche der Leber die Verwechslung mit hypertrophischer 
Lebercirrho se vorkommen. Doch ist dabei gewöhnlich der Icterus nicht 
so intensiv, ferner IJfieot di e Lebf'rveroTössenm o· und der Milztumor bei b ~ b b 

der Cirrhose rascher einzutreten. Im Gegensatz zu Lebersyphilis ist der 
Lebertumor bei Echinococcus alveolaris grösser, härter und zeigt nicht so 
zahlreiche tiefe Randeinkerbungen. 

Vom cy s t isc h en E chinococcus unterscheidet sich der alveoläre 
auch im Stadium der Erweichuno· durch seine höckerio·e Beschaffenheit, d 0 0 

as häufigere Auftreten von Icterus und Milztumor, endlich durch das 
Ero·eb · d o mss er Probepunction. 

Leberabscess und Amyloidleber kommen weniger in Betracht. Auch 
Gallensteitle werden irrfolge der Erscheinungen der Kolik, des Abgangs 
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Sich von dem Echinococcus al veolaris fast Immer· 
von Steinen etc. unteJ·-
scbeiden lassen. 

Behandlung-. 

Bisbar stllnd man dem alveoläre~ Ecbinococcus, selbst wenn el' 
. twickelt war und nur germge Ausdehnung besass zie 1. h noch wenig en . . ' m IC 

.. 1 t' . aeaenübcr. Doch bat ma.n m den letzten Jahren beo·oi obnmac 1 Ig o o . . . o lilen, 
f t·..,em \ eO'e clen Vmsuch dei Aus10ttung des Parasiten au opera h o . .. - . zu 

machen. 'l' erill on hat so em Stuck Leber. das I~ultJple Oysten (wohl 
cystiscbe Ecbinococcen) e~_tbielt , en~fernt. B ru n s e r~1 c lt e Heilung _bei einer 

F der er einen alveolaren Echmococcus aus de1 LebP. r resew·te. rau, . 
0 

. 
Vielfach bat man auch die avernen punctJrt, aber ohne Erfo!a 

r. ·ner Eröffnuno· derselben mit der zweizeitigen .Methode vorgenomme~' 
~~ bat dann durch Ausschaben und Kauterisiren möglichst die Ecbiuo~ 
coccenmassen zu entfernen gesucht. Brunn er will so auf perpleuralem 
Wege Heilung herbeigeführt habP. IL Sonst war kein Erfolg- dadurch zu 
erzi~Ien , da es nicht gelang, alles Krankhafte zu entfernen und cl er Echino­
coccus daher in der Peripherie weiter wucherte, wie in dem Falle v-on 
Bobro 1v. Predtetschenski eröffn ete einen in di e Lu nge durch­
gebrochenen scheinbaren Leberabscess : es schien Heilung danach ein­
getreten zu sein : doch fanden sich nach dem an Pneumonie und Nephritis 
erfolgten Tocle in dem Narbengewebe Echinococcusalreolen. Grosse Oarernen 
können auch so nahe an die grossen Gefässe heranreichen. dass aus ihnen, 
wie z. B. in dem Fall \'On Ni co I ad o n i (bei P osse l t) aus der Yena cava, eine 
tödtlicbe Blutung später in die \Vnnd e erfolgt. 

Ausser der Exstirpation des Tumors mit Resection des betreffenden 
Leberstückes wäre wohl auch, ähnlich ·wie beim Echinococcus cysticus, 
zu v-ersuchen, die Abtödtung des Parasilen durch Injcctionen vo n Sublimat­
lösung zu bewirken. 
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d) Spulwürmer (Ascaris lumbricoides), 

Die Spulwürmer o·erathen vom Duod8num aus in die Gallenwege 
hin~in, nachdem sie im Dünndarm sich ans den per os eingeführten Eiern 
geblldet haben. In den Gallenwegen selber scheinen sie sich nicbt zu ent-
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. . d h möo-en sie zum 'fheil noch in jugendlichem Zustand d 
":1ckel~~ doc de~ Oholeclocbus hineinkriechen und in ihnen ~rch 
d1e Mnn ung .. .1 b' . Wetter-

D "·e durch Drahtosen, Glasper en etc. mdurchkr1echen k" 
wachsen. a :st 11 · 1 1 S onnen 

. ~" . et· o·ut denkbar, dass ro entwlC ce te pulwünner lll't .h • so 1st es 1e1 n o . .. . , .. . t 1 rem 

. h Kor)fende in dte l\'Iundung des Cboledo t.:hus allmabhch eind .· 
CODISC en '- . · llOgen . a· Gallenblase den Hepattens und seme Aeste gerathen k--und m 1e , ' ' . . . onnen. 

f.. hen auch manche khmsc he und anatormsche Beobachju Da ur sprec ' · . . . , .. l ngeu. 
AllerdirJO"s darf man mcht bet Jedem :B_ und von Spu_l wurmeru in den 

G II oo·en einer Leiche denken, dass drese lben schon mtra vita.m ht'n . 
:~a enwe0 • • em-

l t W~t·en und den Kra,nkhmtsverhwf dmmt erklären wolle11 D n-e ang ,, ' · enn 
; ielfach sind die Parasiten wohl erst post rnortem od er kurz vorher in 
diese Theile eingedrungen. . 

Namentlich sind solche Fälle, wo Heilung von Störungen, die auf 
ein Leberleiden hindeuteten, wie Icterus, Leberschwellung etc., nach Ent­
leerung von .Ascariden eintrat, nur mi t Vorsicht auf Anwesenheit der­
selben in der Leber zurückzuführen. Denn es kann auch wobl ein 
Duodenalkatarrh , der in Verbinclnng mit den Spulwürmern stan d, Icterus 
catarrhalis erzeugt haben, oder die Ascariden können infolge der Krankheit, 
beziehungsweise der Behandlung abgegangen sein, ohne überhaupt etwas 
mit dem Leiden ZLl thun gehabt zu haben. Doch ist anch Schwinden 
von Icterus beobachtet worden, indem ein an eiu em Ende gallig g-ef~i r bte r 
Spulwurm, der also anscheinend zum Tbei l im Choledochns, zum 'l'heil 
im Darm lag, per rectum entleert wurde , und dann ist wo h I der Schluss auf 
einen ursächlichen Zusammenhang zwischen Icterns und Pamsiten gestattet. 

Die Ascariden , welche in die Gallenwege eindringen, können nu n 
durch mechanische Reizung der Schl eimhaut und Verstopfung der Gallen­
gänge, namentlich auch dadurch, dass sie als 'l'riiger von Darmbakterien 
diese in die Leber verschleppen, Schaden stiften. Da die \Yürm er zu 
Gallenstauung führen, können die Bakterien sich ungestört in den er­
weiterten Gallengängen entw ickeln , in fo lge der Heizung oder Läsion der 
Schleimhaut leichter in diese eindringen und so au ch in das Leber­
parenchym gelangen. Auf diese Weise erklären sich di e Abscesse, die im 
Lebergewebe dann oft multipel auftreten. 

Der pathologis ch-anatomi sc h e Befun d entspricht denn auch 
diesem Verhalten. Häufig findet man keine 'Veränderungen in Leber und 
Gallengängen und kann dann schliessen, dass die Parasi ten wohl erst 
kurz vor dem Tode oder nach demselben dahin gelangt sind. Es sind 
wohl nur diejenigen anatomischen Befund e k1 inisch zu verwerthen, wo 
sich bei .Anwesenheit von .Ascariden Veränderun o·en find en die auf deren 
Einwirkung intra vitam hindeuten. Als solche kom~en in Betracht : Gallen­
stauung in der Leber und Gallenblase mit Erweiterung der Gallenwege, 
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nfüllung derselben mit dicker Galle bei Verstopfung des Choledoehus 
.A. . h den Parasiten, starke Füllung der Gallenblase bei Sitz im Cysticus 
~~1

1

0~a.ngitis , vielfach eitriger _Natur, an den St81len, wo der Wmm sich 
befindet, auch _wohl U!ceratr~_nen der Gal!engan~sschleimhaut, Bildung 
von Höhlen , d1 e von Clall en~·angen ausgehen, gefüllt mit Spulwürmern 
und Eiter, der auch wohl Erer enthält, LE>berabscesse, in denen sieh ein 
Wurm in maceri rtem Zustande befindet, melastatisehe Eiterherde im Par­
encllym. ausgebend von einer eitrigen Cbolangitis, die wieder einem 
Spulwurm ihren Ur~prung verdankt, endlich Gallensteinbildung um einen 

bo·estorbenen Paras rt en herum. a o 
Fälle, wo der W nrrn den Choledo cbu s obstruirte und zu G allenstauuno­

führte, zum 'l'hei l a,ber noch im Darm ~ ag, sind erwähn t von Broussai~ 
Wi ern s, Li eu t aud , B uona,part e, 'l'r elil e u. a. In dem Falle von Lob­
stt' in , wo auch zn, hl reiche Ascariden in den Gallenw<'gen Yorhanden waren, 
fand sich im Inneren eines die .Mündung des Chol edoehus verstopfend en Steins 
ein geschrumpfter Spulwurm . Dava,i ne citirt ein en Fall , wo die Parasiten in 
oTosser Zahl die Gallengiinge erfüllten und ampullenartige ErweiterungPn der­
~elben im Tnneren der Leber bildeten ; ähnlich war es in dem Fall von Bour­
geoi s. Laennec salt in ei new F'nll , wo eine Co mmunication zwischen Chole­
dochus nnd l\fagen bestand, Ascari clen in den Gallengängen und der Gallen­
blase. Die Wandung der Gallenwege war geröthet, verdickt , erodirt oder ganz 
zerstört, so dass die Würmer in mandelgrosse Höhlen im Leberparenchym 
hineinragten. L aen nec fi'l l1rt diese Erosionen und Höhlen auf die mechanische 
Wirkung des Sangm undes der Spulwürmer zurück, während Davain e glaubt, 
dass sie durch gleichzei tige Eiterung entstanden seien . So fanden sich Eiter­
ansammlu ng um einen Spulw nrm herum und in Verbindung damit einige 
:\bscesshöhl rn in dem Falle von T onn ele. P ellizari constatirte, dass zwei 
Abscesse , welche er dicht unter der Oberfläche der Leber eines Schusters fand 
und welche Sp nlwürmer enthi elte n, Erweiterungen von Gallengängen darstellten; 
denn sie communicirten mit dem Repaticus, nachdem die Wiirmer extraltirt 
waren, und enth ielten neben E iterkörperehen und Spulwurmeiern auch Gallen­
gangsepithelien. Fo rge t fand ausse r einem Spulwurm im Choledochus und 
Hepaticus ei nen tod ten, macerirten Wmm in einer walnussgrossen, eitergefüllten 
Höhle, die ei ne Erweiterun g des Gallengangs darstellte. Daneben waren zehn Ab­
scesse Yon l~ r bsen - bis KastanieogTösse vorhanden, deren Wand mit dicken 
Pseudomembranen bedeckt und vo;t stark hyperämischem Lebergewebe umgeben 
war. In einem D'all von L e b ert waren viele Spulwürmer in den grossen 
Gallengängen und zahlreiche Eiterh erd e 10n Erbsen- bis Apfelgrösse in der 
Leber vorhanden. Die Abscesse stand en mit der Pfortader nicht in Verbindung, 
dagegen war zum Theil eine Communication mit den Gallenwegen zu constatiren, 
und, in _ei nem fanden sich ganz macerirte Spulwürmer. Ein Abscess war n~clt 
Perloratron des Diaphragmas in das Lungengewebe eingedrungen, und zugleteh 
war Pneumothorax aufgetreten. L o 1) s t e in schildert auch multiple Leberabsc~sse, 
von denen einer in die Lunge durchgebrochen war, und führt sie auf emen 
S~ulwnrm zmi'l ck. Diese Wmrnabscesse können auch nach anssen durchbrechen, 
w~ _e dies Kirkland beschreibt. Kartulis fand 80 znm Theil lebende Spul­
wurmer in einer von zahlreichen Eiterherden durchsetzten Leber. Neuerdings 
hat H oe hier ein en Fall 10n multiplen Leberabscessen, herrargerufen durch 

Quinck c u. IIopp c- Seylcr, Erkrankungen der Leber. 34 
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. der in einer Eiterhöhle gefunden wurde, beschl'· 
einen Spuhnurof uler erwähnen einen Fall, wo in Spulwurm i 10?e11. 
Rödercr und_ i al~O' doch er cbei nt es sehr zweifelh aJt, ob derselbn etncr 
Echinococcusc) s e o • 1 te e schon 
. . vitalll in die C_y . te ge anO' . . .. . 
mtrn. _1 sclti.lderten Fiillen lagen die Wurmer Immer so clas 'h In l en ge _ ' ' · s 1 r 

L b . der Schwanz dem Darm zugewandt war· nnr i d 
Kopf der e et, . . d -1 • 1 '. · u er 

I k.. 1811 sie siCh anschemen um( I e 1en und Wi eder hn. 
Gallenb ase om , . . .. , . . d aus-

E aren znm 'lbetl ausge\\acbsene, znm 'l hed Wi e m h 
kriechen. s w, . ., dl' ,1 . . ' anc e 

d . Abscessen o·efunclenen. noch Jllgen t ~.: 1e Incl mduen. Es k von en 1n tl . . ann 
eh eine o-rössere Zahl Ascanden zusa.mmenl w?·e n ; so sah Vin ay 

au . . St" tlck Ilebeneinander den Ouoledochus ert ü llen. Die o-escht .. Itzt · zwanzig u "' e 
b ... I ., 0-n der Mündung des Choledocbns kommt wohl besond ver or.Q·ene J<•o"' ' • . ers 

in Bet~acht l)ei der Beurtbeilnug der relativen Seltenheit des Ei nclringens 
von .Ascariden in die Gallen wege. 

Die Symptom e, di e di e Spulwürmer bei ihrer Wanderung in die 
Gallengänge und ihrem Aufenth alt daselbst mach en. sind ~o \renig charak te ri­
stisch, dass die Diagnose kaum gestell t werden kann. Bei Versc hluss des 
Choledochus (Brou ss ai s, Li e u ta ud, Buonn,p a rt e) kom mt es zu 
Anschwellung der Leber und Galleu blase, in ten si Yem I cterus und Ent­
färbung der li'iices. Die Kranken fiebe rn nnd klagen über heftige 
Schmerzen in der Lebergegencl. Manchm al tritt kein I c:terus ein, da die 
Würmer rasch in die Lebergänge weiter vordringen. Oft kommt es dann 
aber auch unter hohem Fieber zu Schmerz und An i-;Ch\\·ellung de r Leber, 
Appetitmangel, Erbrechen, Störungen der Stnb lentleerung, Diarrhoe oder 
Obstipation, kurz zu den Erscbeiuungen der Cholangitis und multi pler Leber­
abscesse. Die Kranken können nach kürzerer oder längerer Zeit zugrunde 
gehen , indem sich, nameutlich bei Kindern, nocll Convulsiouen , comatüse 
Zustände, starke Schwäche, Störun gen der Herzaction en t\\·ickeln. Bei Durcb­
brnch \'Oll Wurmabscessen in die Lungen kommt es zu den Ersrlheinungen 
der Pneumonie, des Lungenabscesses; an eh Pn eumot horax kann dalJc i auf­
treten. In Kirkland's Fall trat Durchbruclt des Abscesses im Ni\'eau der 
letzten falschen Rippe aut' der rechten Seite und Entleerung eines Wurms 
mit dem Eiter ein . Da die Fistel nachh er noch Galle secernirte, wa r zugleicl1 
eine Oommunieation mit einem Gallengang oder de r Gallenblase anzunehmen. 

DieSchilderungen von Heilung ein es durclt Eindringen von Ascariden 
in die Leber e.rzeugten Leidens sind , wie schon bemerk t, sehr skeptisch 
aufzunehmen. Es sind ja zahlreiche FiLlle beschrielJe n, wo nach Abgang 
einer Anzahl ron Spulwürmern die Erscheinmwen vo ll Seiten der Leber 

0 

verschwanden, aber es kann sich auch um Portsetzun g eines Duodenal-
k~tarrhs, der vielleicht durch die Parasiten herbeigeführt wurde, . auf 
die Gallengänge gehandelt haben und dieser nun durch di e eingeleitete 
Behandlung beseitigt worden sein . 
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Der Fall yon 111 allins ~reil i~h ist wohl kaum anders, als durch die 
nheit eines Spulwurms llll Oholedochus Zll erklären. Ein Offleier nt 

A~"?'e"sieonatc an Icterus mit vollständigem Abschluss der Galle vom Darm s
1 

drct 11 tf" J t \.1 d J • S 1 ' 0 
dns.s der Stuhl en ml·l~ wmi::. llt s atnn t a ~erl eiGn pu wurm entleert wurde, 
· eines Ende ga 1g ge ar) war, ra w1ec er allenentleerung in den Darm dessen . ' 
nd Heilung ew. 

n Es wäre ja möglich, dass solche Fälle öfters vorkommen, doch ist 

d bei zn bedenken, dass, wenn der Spulwurm mit dem Kopf vora.n einmal in 
a · 11 · h die Gallenwege ei nged r~ngcn 1st, er wo 1: w1e anc in anderen Hohl-
.0."nen nur rorwärts swh bewegt, also clie Tendenz hat immer weiter 

Olö" ' . . . . ' 
in die Leber emzudnngen, elenmach mcht leiCht nach dem Darm zurück-
kehren wird. Nur in der Gallenblase wäre ein Umdrehen möglich und 
so da er keinen anderen Ausweg weiss, das Hinausschlüpfen durch 
Üj;sticns und Choledochus in den Darm wohl denkbar. 

Im aJigemein en ist dal1er die Prognose bei Eindringen in Aeste 
des Hepaticus ab ungünstig zu betrachten, da Cholangitis, .A.bscess­
bilduug etc. dann unverm eidlich erscheinen. 

Die interne Th era pi e kann wob! nur auf den zum Theil noch 
im Dann liegenden Parasiten durch Laxantien, wie Ricinusöl etc., und 
durch Santonin ei nw irken, um ihn zum Verlassen des Choledochus zu 
bewegeiL Sind die Ascariden ganz in den Choledochus, die Gallenblase, 
den Hepitticus gelangt, so kann nur ein chirurgischer Eingriff noch nützen, 
indem durch die Laparotomie die betreffenden Theile freigelegt, untersucht, 
dann di e Gallenwege eröffnet und die Schädlinge entfernt werden, in 
iihnlicher Weise, wie di es bei Gallensteinen geschieht. 

Da.vaine, l. c., S. 15G ff. 
Ho eh I er, Ein Fall vo n Lebera.bscessen, verursacht durch einen Spulwurm. Dissertation. 

Grci fsw a.ld l8H5. 
Kar t ul i s, Ucber einen Fall von Auswa.nclerung einer grossen Zahl von Ascariden in 

die Ü<>licng1inge und die Leber. Centratblatt für Bakteriologie und Parasitenkunde, 
Bd. I. 

Lan ge nbu ch, I. e., S. 1G7. 
L e n c k a r t, l. c , Bel. II, S. 236. 
Se h ii PP e 1, Kra.nkheiten der Ga.llemvege in: Ziemssen's Handbuch, 1880, S. 171. 

Anguillula. (Leptode ra) stercoralis, 

at~ch Rhabdonema strongyloicles genannt, ein Parasit, der bei Cochi~china­
Dlarrhoe in grossen :rviengen im Darm vorkommt, wird manchmal w d~n 
Gallen wegen und der Ga.llenbla~e o·efunden ohne intra vitam Störungen, dte 
~uf diesen Sitr: hindeuten, gemacht ~u haben: wie überhaupt seine pathologische 

ecleutung ke1ne grosse zu sein scheint. 

Cobbold, l. c., S. 234. 
D avainc, L c., 2. Aufl., S. 966. 

34* 
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Die Gallenwege bowolmendc Distomcu. 

e) Distomen. 

. 11 eo·e bewohnende Distomen. Distomum s. Dist 
Dre Ga. enw o . . t oma 

. 1 ceolatum smense, conJnnc um , crassum feli 
hepatrcum, an ' ' neurn. 

d G l1enweo-en und der Gallenblase des 1\'lenscben I· In en 1a o . . . .. . ,onnnen 
I L bel·eo-el reno-hsch L1ver fluke , franzos1ch donve) in ähnl· 1 manchma e o \ o . .. . . < tc I er· 

Weise, aber bei weitem mcbt so baufig wte bet Schafen, Rindern und 

Tl . ·crl yor Auch treten nur selten so starke Störun o·en auf . anderen ner . ... . . . . . .,. _. o ' Wie 
. d Scb"~'en von denen Jahrlieh auf ge\\tssen l'i· et c1en eine 0 .1•0 bei en ull ' • .. . . 0 sse 

An bl unter schwerer Kachexre, Anam1 e und H_y clrops1e zno·t·und 
za . D . t 1 t . o e 

o-ehen. Es handelt sich dnber um_ rs omum _1epa rcn m und lanceo-
latum, welche häufig zusammen 1111 selben TI11 ere vorkom men. 

Diese Egel leben in den Gallengän?~n der 'l'hie~·e , führen dort zu starker 
Erweiterung der Gallengänge, zu Chola.ngr_tl s _un cl _Pen ch_o langitis. Die dilatirten 
Gallenwege sind bei Schafen oft stark rmt l\alk mc1 usbrt; es kom mt dann zu 
einer Entzündung des Bindegewebes um eheseihen l_Ier:um, zu in terstitieller 
Hepatitis, die in Schr?mpfung übergehen -~a.~n , und mi? lg~desscn zu Ascites ; 
später treten allgememe Oecleme und Anam1e auf. llcr Hlllclern verläuft die 
Erkrankung weniger schwer. 

Das Distomum hepaticum ist ein blattförmige r 'Trematode Yon 25 
bis 30 mm. Länge, 8-12 mm. Breite im ausge'\lachsenen Zustand. Davon 
kommen nur 4-5 mm. auf den di cken Yorderkörper, der z'lel Saugnäpfe 
trägt und eine Längs- und Ringmuskulatur besitzt. A usserdem ist der Voreier­
körper bedeckt mit Reihen von nach hinten gewandten Chitinsc:huppen. 

Das Eindringen in di e Leb ergä nge findet nun wohl folgender­
maassen statt: Der kegelförmige Vorderkörper dringt, indem er sich stark streekt, 
mit dem Mundsaugnapf voran, in die Gallemrege hinein und saugt sich fest ; 
die Muskulatur zieht sich zusammen, dadurch wird der Vord erkörper dicker, 
er erweitert das Lumen des Ganges und zieht den Bauchsaugnapf heran. Dieser 
saugt sich nun fest, zugleich stemmen sich die Chitinschu ppen der Oberfläche 
gegen die Gallengangswandung, und so ist fü r das weitere Vorclringen des 
Parasiten ein fester Rückhalt g<'geben. Das platte Hinterende ist gewöhulich 
eingerollt, gerunzelt; hei seiner bräunlichen Farbe sieht der Parasit wie ein 
Stück welkes Laub aus und wird leicht übersehen. 

Das Distomum lanceolatum sieht ähnlich aus, ist wesentl ich schmäler 
und kürzer, 8-9 mm. lang, 2-2·4 mm breit. Auch ist sei ne OberlHiche glatt. 

Die Eier des Distornum hepaticum sind 0·1 3-0·14 mm la.ng, 0·075 bis 
0·09 mm breit, sie zeigen einen flach aewölbten Pol der einen Deckel besitzt, d . b , llfl em?n mehr z~ugespitztcn zweiten. Diejenigen des Distomum lanceolatu~ 
smd klerner, 0·04o mm lang und 0·03 mm breit, zeigen di ckere Schale, em 
abgepla~tetes_ und ein mehr knopfförmi aes Ende. 

~le Eier der Distomen gelangen ° aus den Gallengängen zugleich mit der 
G~~e In den Darm der Thicre undmit den Fäces auf die Weiden. Im Wasser 
wud der ?ewimperte Embryo bald frei sucht O'ewisse Wasserschnecken, be­
s?nders Llmnaeus minutus, auf, in de~·en Athe~höhle er eindringt, um dort 
eme Sporocyste zu l1ilden und dann sich in geschwänzte Gerearien umzu­
wandeln, welche nun entweder mit der am Grase sitzenden Schnecke v~!ll 
Schafe gefressen werden oder, durch Yerletzun o·en der Sehnecke frei werdend, Jlll 
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. sich aufhalten, an Wasserpflanzen, Gras etc., mit einer gummiähnlichen 
Wassei mo-eben sich festsetzen. 
Masse n b ' d ·t 1 u r d G .. • • :Mit dem Gra.s ~ er illL < em rr asser er rabe~ und Pfützen auf den 

. 1 a-erathen sie m den Mugen und Darm der Tb1ere, von wo sie wohl 
WeHen "' ll ·· lt f d W . t durch die Ga engange, se ener au em · ege der Pfortader in die ]JlelS 
Leber gelangen. . . 

In ähnlicher Weise findet dtes wobl auch beim Menschen statt. 
Dafür spricht, dass es sich i~ den meisten Fällen von Distomiasis um 
Individuen hand elte. we lc? e erw1 esenermaassen oder höchst wahrscheinlich 
ihren Durst durch 'frmken aus Gräben und Pfützen löschten oder 
Brunnenkresse u. dg l. assen. 

So war dies z. _B._ bei dem Fall ~on Kirchn er (nach Leu ckart). wo 
r e betreffend e Schaflmtw das Wasser emer sumpfi gen Weide zu trinken und 

~l~e daselbst wachsende Kresse zu esse~ pflegte. In B o s tro e m 's Full Iwndelte 
es sich um einen l\J an n, der am :Mam-Donaueanal beschäftigt war. Dafür 
sprechen ferner die :i\Iittheil 1~ngen >on _B ae lz , wonach in .Japan besonders in 
der Gegend von Okayumn, einer su mp figen, dem Meer abgewonnenen Marsch­
gegend, und Katayama DistonH'n häufi g: beim Mensch ~n vorkommen. Er unter­
schied zwei Arten Yon Leberegeln : D1stomum hepatLcum endemicum s. per­
n1c1osum nnd Distomum heputicum innocuum, doch hat Leuekart nach­
o·ewiesen, dass es sich dahei um einen und denselben Parasiten handelt, und 
~war um Distomum sinense s. spathulatum. Die dortigen Bauern benutzen das 
schmutzige W<tsser der Gritben zum Reinigen der Küchengeräthe etc. und es 
sollen so 20% Yon ihnen daran erkranken. 

Auch in tropischen Gegenele n schein en Distomen, wohl infolge 
schlechten Trink- unf1 Gebrauchwassers häufiger vorzukommen, wie die 
Fälle von B ierm e r, Mc. Co n ne ll , Cart er, Mc. Gr egor, Chester u. a. 
lehreiL Namentlich handelt es sieb dabei um den zuerst von :Mc. Connell 
bei einem an sclnverer Lebererkrankung gestorbenen Chinesen gefundenen, 
von Cob bo ld als Di stomum sin e ns e, von Leuekart als Distomum 
spathulatum bezeichneten Parasiten. Bl ancbard bat dasselbe in reich­
lieben :Massen bei anamitischen Soldaten in der Leber gefunden. Jjima 
fand es in J apan au ch bei der Katze. 

Dieser Parasit ist 10- 13 m m lang, 2-3 mm breit, seine Baut ist glatt. 
Die Eier sind 0·028-0·03 mm lang, Q·016-0·017 mrn breit, bräunlich oder 
schwarz, besitzen eine dünne Schale ein Deckelchen am schmalen, oft ein 
feines Knöpfchen am stumpfen Pol. ' 

Fern er fand sich in den Galleno·ängen von l\inhammedanern in 
Calcutta (Mc. Co n n e II), sowie in de~ Leber indischer Strassenhunde 
(~ ewis und Cun nin g h am) eine and ere Art von Leberegeln, das 
~ l stomum conjun ct um, welches dem Di stomum sinen se ähnlich ist, 
Sich aber durch die mit Spitzen oder Häreben besetzte Cuticula von ibm 
u?~erscheidet. Viellei cht sind auch manche schwere, unter der Form 
hlllät·er Lebereinhose einhergebende Krankheitsfiille, wie sie G hose und 
.M ack en z i e aus Indien berichten, auf Distomen zu beziehen. 
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. . lten Fällen hat auch Distomum crassum ein 4 6 In velemze . . , .. . ' - crn 
. 1.7_.)cm breiter Wurm, beim Menschen gefahrhebe Störtl . 

lanO'ei . ~ k J · d S t' . ngen 
· o · b. 1 t Zuerst von Bus • Jet er ec 100 emes Laskar . · hervorO'e rac 1·. G I ., ' en Jm 

l::' b . nicht in Gallenblase und Ja lengangen gefunden (B d Duodenum, a ei . . .B~ . 1 . . u d), 
b · einem MISSionar, dessen 1 au unc Kmd von J 0 h wurde es e1 . . n so n 

d C l b 01 d beobachtet. Dtese1ben sch1enen den Parasit en wäh. d 
un o J • • (N ' . ) 1 1 Ieu 
. 1 . Aufenthalts m Cbma, I mgpo wo 1 durch Genuss . emes angen '·on 

Austern acquirirt zu haben. . . . . . . 
Winogradoff beobacbtete.u: _Sünnen e1~ D1stom:un bei :Menschen . 

welches von ibm als Distomum stb1r~cu~n beze1cbnet w1rd, nach Braun 

b 't dem auch in Europa be1 h.atzen vorkommendeu D j s to llHl a er m1 m 
felineum Rivolta identisch ist. 

p a. t h o I o g i s c h e Anatomi e. 

Die Distomen scheinen oft nur sehr geringe Y eränderungen zu 
machen . .i\lan bat sie bei Sectionen aJs Neben befuncl beobachtet, oder sie 
sind abgegangen ohne yorber wesentliche Stönmgen gemacht zu haben 
(Pallas, Fortassin, Wyss, Virchow u. n.). Doch sinrl auch schwere 
tödtlieh endigende Erkrankungen infolge ihres Eindringens in di e Gallen­
gänge beschrieben worden. An den Stellen, \\· o sie sitzen, kommt es zu 
einer Entzündung und Erweiterung der Gallengiinge, so dass sie vielfach 
in bis walnussgrossen, eysten5bnlichen I-Ioblriimnen gefunden werden. 
Bei reichliebem Vorkommen, 'rie dies bei ausliindiscllen Distomen­
erkrankungeu (Japan) beobachtet wurde, sind die Gallengänge in toto 
stark erweitert und beherbergen Hunderte von \Viirmern. Die Gallen­
gangswandungen sind meist verdickt, in der Lmgebung kummt es zu 
Atrophie der Leber, auch wohl (bei den sibirisc·hen Distomen z. B.) ztt 
cirrbotischen Yeränderungen mit nachfolgendem Ascites (\V inogr adoff). 
Liegen die Cysten sehr obertliichlich in der Leber, so können sie platzeiL 
und Verblutung in das Peritoneum kann die Folge se in (C h este r). 
Ferner kann das Distornmn bepaticum im Hauptstamm des Lebergallen­
gangs sieb fortsetzen und dort durch seine Saugwirkung uJJd dadurch , 
dass der sieb contrahirende Gallengang di e Cbitiuscbuppen des Parasiten 
in die Schleimbaut drückt, eine Ulceration er:~. eugen. Es lwmmt dann 
aucb wohl, wie in Bostroem's Fall , zu einer stnrken Verdickung der 
Wandung mit atypischer Epithelwucherunrr und Hypertrophie der Mus­
eularis, wobei der Parasit selbst das Lume~ vollsl ändig verstopft, so dass 
Uallenrete~tion erfolgt und die Gallengänge mit dicker Galle erfül lt und 
stark erwe1tert werden. 

. Auch in der Umgebung fand sich in diesem Fall eine starke adhäsive 
Bmdegewebsneuhildung, die zu Yersehluss des Ductus cysticus und daher zu 
Hydrops der Gallenblase geführt hatte, in deren Inhalt· sich aber Distomen-
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·er fanden zum. Beweis, dass d~r Wurm schon vor dem Cysticusverschluss 
er Jen war 1hn also wohl e1zengt hatte. In dem Fall von Biermerk 
orhilnc ' . ll . am " o"'r zu narbigem Verse 1 nss des I-JepatJCus an der TheilunO'sstelle. Unt _ 

es so~" d n· t H' . o er halh der Narbe lag .. ~ts . rs o_mu_m. .Ier waren ehe Gall~ngänge mit heller. 
]}eimio·er l!Iasse gefullt. Auch m d:1 Gallenblase kann Drstomum hepaticum 

s_c ~k mn~en (Partridge). Ferner gibt Duval an, in einem Fall mehrere 
'

01 0 
Dlstomen in der Pfortader und ihren Leberästen gefunden zu haben 

O'rosse . . . I l . I TT .. t I d . . ::o·I. . a hat D1stomenerer m za 1 rerc wn L\ no c 1en es Pentoneums, die mit 
~Illl ] " ]' b'. 
J 

_ pho-efässen znsammenzu rangen sc 11enen, er emem an Beriberi gestorbenen 
;\'ID b • l 1 1' lb . I b J~ aner nachgewr_esen , ? mc c as~ c rese :n r_m ~: e_n Erscheinungen gemacht 

hiiften . Die l\Iilz rst merst vcrgrossert ber Drstom1asis. 

Symptome. 

Das Krankh eitsbild ist meist ein unbestimmtes. Oft machen die 
Distomen keine wesentlichen Erscheinungen. In anderen Fällen aber, 
wie in denen von Ba e lz, Bi e nner, Bostroem, Kirchner u. a., 
kommt es zu ausgesprochenen schweren Krankheitserscheinung:en, die 
mehr oder weniger sich auf die Leber als Sitz des Leidens beziehen. 

Schmerzen in der l\lagen- oder Leb8l·gegend, Appetitlosigkeit, 
manchmal au ch Hungergefühl (Ba e I z ), Durst (Saga rr a), Obstipation 
siod als erste Erscheinungen angegeben worden. Es stellt sich dann 
vielfach Druckgefühl im Epigastrium und rechten Hypochondrium infolge 
Anschw ellung der Leber ein. Später kommt es zu Erbrechen und Diarrhoe, 
wobei auch wohl blutige Massen entleert werden, Schwäche und Mattigkeit; 
doch könn en auch jahrelang Befinden und Ernährungszustand gut sein 
(Baelz) . .Kur wenn es zu Verstopfung des Ductus hepaticus (Biermer, 
Bostro em) kommt, so entwickelt sich Icterus, sonst fehlt er meist oder 
ist nur schwach nnd in wechselnder Intensität vorbanden. Vielfach 
schwillt die Leber bei der Distomenkrankheit an, wird hart, glatt, seltener 
höckerig; die Gallenblase kann dabei vergrössert erscheinen. Gewöhnlich 
hesteht 1vlilzturnor. In den sclnveren, znm Tode führenden Füllen kommt 
es dann zu Kachexie und Anämie, zum Theil wohl, weil die Parasiten 
Blutungen auf die Schleimhaut der Gallenwege hervorrufen, so dass diese 
mit blutigen :Massen bedeckt ist, von denen die Würmer zu leben 
scheinen . .Manchmal ist I-I eilung erfolgt, nachdem im schleimigen, blut­
haltigen Stuhlgang oder in erbrochenen blutigen Massen grössere Mengen 
ron Distomen entleert worden ,\•aren (Mehlis, Prnnac, Wilson u. a.). 

Namentlich Distomum sinense führt oft zu einem dem Symptomen­
bild der Distomiasis des Viehes ähnelnden Krankheitsverlauf: Anschwellung 
dr.r Leber, wechselnder Icterus, erschöpfende, meist blutige Diarrhoen, 
Ascites, Oedeme, Anämie und Herzschwäche. Dass auch die europüiscben 
Distomen solche Krankbeitserscheinuna:en horrorzurufen Hrmögen, zeigen 
die l?älle rou .J. P. Frank und Kir;hner. 
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. .b.,. llen Distarnenerkrankungen verlaufen nach Wino 0 •• d Dte s1 ll!SC . _ • . . • . ol a off 
.. hl' 1 mter dem Bdde der Lebe!Clll hose, d1e aber nach ihm h .1 hanptsac tc 1 l . 11'.. , 1 •· et en 

d. Parasiten 111 dön .L; u.ce::. a Jgeue n. 
soll wenn 18 ' · d E' ' d' o·1ao·nose ist der Nachwels er ; ter von Wichtigk 't Fiit' te ·o .. . ei • 

D. lben o-ehen im Stuhlg<tng ab und konnen bet mikroRkor)is h . 
IP.Sß 0 . d' B c 81 
h 0• darin o-efuuden werdeu, wte tes ostrocm P erron .t Untersuc UDo ' o ' Cl o 

d B •elz ueluuuen ist. uu I• b c . V . l d 
Die Prop hylase besteht tm ermctc e~ es Genusses von unge-

kochtern Wasser aus Gräben und Pfützen, sowte von roher Brunnenkresse 

b d l·n Geo·enden. wo Distomen häufig vorkomm en. eson ers -· o . . . . 
Die Behandlung besteht un wesentlichen m Abführmitteln und 

AntiliP.Iminthicis. So sah Pntna c nach Ex tractum fi licis maris, Sagarra 
nnh Ricinusöl Distomen abgehen. Auch der Gebrau ch YOll Bitterwässern 

Du.v (l- J ' sowie der alkaliscb-salinischen Wässe r \.a.r sbad etc.) dürfte zweck-

massig sein . 
Bei Yerlegung des Hcpa.ticus durch die Parasiten \Yürde jetzt auch 

ein operatirer Eingriff am Platze sein, um dieselben zu entfernen und den 
Abfluss der G:tlle aus der Leber wieder zu ermögl icben. 
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... Un caso de dist. hep. en el hombre. Rev. de med. y chir. 1890 V 1 XIV 
Sn."' 1111 a, lbltf''Bkt'l· ' 'o. ' 
•" (J' 505; narh Centra a t ur n · eno ogJC und Parasitenlmndc U: 91. 

pll~· Krankheiten der warmen Länder. Jena 1896. S. 261. ' 
schell 0 e, 

. Pfortader bewohnende Distomen. Distomum haematobium 
Di e (B'lh . . . 1 arzw. sangUJms). 

Dieser im Blute lebende Egel findet sich namentlich in der Pfortader 
und kann von da aus Veränderungen in. der Leber hervorrufen, wie sie 
namentlich in Aegypten, wo der Parasit häufig vorkommt, beobachtet 

worden sind. 
Ueber die morphologischen Verhältnisse und die Lebensweise de8selben 

ml Loo s, die Lehrbücher von L eu ckart, Da va ine, Cobbold etc., sowie 
;Jd .· VI, s. 179. Die Län_ge d.es J'dänn ch_ens betri:igt 12-14 mm, seine Breite 
lmm. Es beherbergt oft m seinem Canahs gynaekophorus das längere (16 bis 
lt5 mm) und dünnere (0 13 m1~t) Weibchen. Die Eier sind 0·12 mm lang, 
o·04 mm breit und tragen a.n emem Ende, seltener an der einen Seite einen 
Jdl'incn Sta.chel. 

Er gelangt mit unreinem Trinkwasser, welches Embryonen enthält, 
in den Darm uncl von da aus in die Pfortader hinein. Meist überwiegen 
die krankh aften Processe an Blase und Nieren ; an diesen pflegen auch 
die Kranken zn sterben. Die Eier der in der Pfortader hausenden Para­
siten werden in der Leber oft massenhaft abgelagert und erzeugen ent­
zündliehe Processe. Auch ohne Ablagerung von Eiern kann es zu Circu­
lationsstörungen in dem Organ kommeiL Je mehr Würmer in der Pfortadf'r 
vorhanden sind , desto stürker sind die Entzünclungsvorgänge. Kartulis fand 
in 22 Fällen von Bilharzialebern 12mal hypertrophische, 2mat atrophische 
Cirrhose, 2mn.l li'ettdege neration; 1mat 'var ein Leberabscess vorbanden, 
der aber auf Dysenterie beruhte. Sonst fand sieb meist mikroskopisch 
normales Verhalten. Gewöhnlich ist die Leber vergrössert, hyperämisch 
und zeigt um die Pfortaclercapillaren Wucherung des Bindegewebes, Rund­
zelleninfiltrate, Erweiterung der Gallengiinge. In den Capillaren oder frei 
im Gewebe in der Peripherie der Acini finden sich die Eier, umgeben 
von Rundzellenanhäufung. Manchmal sind die centralen Partien der Acini 
fettig degenerirt, di e Wandungen der Capillaren verdickt, ohne dass Eier 
vorhanden sind. Vielleicht sind diese Verä.nderungen mit den Störungen 
der Nieren und Harn woge in Verbindung zu bringen. Denkbar wäre es 
wohl auch , dass Stoiiwechselproclucte der in der Pfortader befindlichen Thiere 
einen schädlichen Einfluss auf die Wandung der Pfortaderverzweigungen 
und das sie umgebende Gewebe ausübeiL 

Durch die Gallen weo·e scheinen die Eier sich aus der Leber entfernen 
0 

zu können ; so fand Gautrelet in einem Concrement, welches unter Er-
scheinungen von Leberkolik einer Kranken von W i li e m in :20 Jahre nach 
einem zweijährigen Aufenthalt in Aegypten bei einer Cur in Vichy 
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. B"lh . ·aeier. Dieselben befanden sich im LeberO'ewebe abO'mo· I arzt . ff I . b ' und es 
• o 0

' . I präo·niruno· mtt Gallenfarbsto und ncrusbruno· mit k hl bestand eme m o o o o en-

saurem Kalk. · 1 J ·· d b · · 
I . 1 F:1·11en machen die e Jerveran erungen et DistomUin b 

11 vte e11 • . . • aema-
. k . klinischen Erschemungen, da cnTbotJsche Ver:tndel· tobmrn 'eme . . . ' ungeu 

d . ntil" O'erinO' smd. Manchmal smcl unbestimmte Schmet·z . fehlen o er o o . .. eu In 
L b . ·eo·end vorhanden. In ausgebildeten Fallen erscheint die L b der e e1g b . • • e er 
.. b 1. 1 vei·o-rössert und btetet ehe Erschemnngen by1)ertropl11· h o·ewo n IC l o . . sc er 

o0. h clai· Selten sind Icterus und .A.scites damit verbunden. Auch Aft'O[)l . trr ose ' · . . . . He 
d 1 ber kommt nach Kartults bet reiChlieber Anwesenheit ron Würme· 

er e . b D. t . . 1 n 
. d . prortader vor Bilden s1c um ts omeneH?r 111 den Galleno·:1·no-m e1 •' • · ="' ben 
Goneremente aus, so können die Erscheinungen der Cholelitbiasis ent-

stehen. 
Die Diagnose gründet sieb auf den Nachweis charakteristischer 

Veränderungen an den Harnorganen, Hämaturie nnd Vorhandensein von 
Eiern im Urin, sowie auf die geschilderten Erscheinungen von Seite der 
Leber. 

DieTherapie muss sieb beschränken anf Behandlung der erkrankten 
Harnwl'ge und Nieren, kräftige Ernährung, Darreichung von Eisen etc. 
Wenn möo·licb ist ein Klimawechsel anzurathen . 

0 
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f) Pentastomnm denticulatum und constrictum. 

Das Peutastomum denticulatum, die Larve des Pentastom um (Li ngua­
tula) taenioicles, welches in der Xasenhöhle, den Sinus front ales nnd 
etbmoidales, sowie im Larynx des Hundes, \V olles, seltener des Pferdes, 
Maulthieres und Schafes lebt, gelangt in seltenen Fällen ancb in die Leber 
des Menschen, indem die Eit>r dC's Parasiten, gewöhnlich ron einem 
damit behafteten Hund, dem Menschen mi tgetlleilt werden, in dessen Magen 
gelangen und dort Embryonen frei werden lassen. Diese geratllen nun 
besonders in die Leber hinein, nachdem sie die \Vandun~· des Verclauungs­
tractus durchbrocben haben . .Namentlich findt>n sie s i e !~ im linken Leber­
lappen, weil sie wob!, die Magenwand durchbohrend dortllin am leiclltes teu 
gelangen (Zen ker). Daselbst encystirt sich der Parasit und bildet eine 
Larre, welche mit zahlreichen Chitinrin o-en und stacheligen Fortsätzen, 
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. Krallen am Oepbalothorax versehen ist. Im allgerneinen scheinen 
s~wJe Thiere trotz ihres gefährlichen Aussehens, keine Störuno-en hervor-
dtese ' . I' ·t J d .· d . k . . . o 

~" Vielleicht Ieg üas arm, ass ste eme g1ftwen Stoffwechsel-zururen. . . o 
roducte ausscheiden und au~h, weil .sie als kleine Embryonen den 
~ erdauungstractus verlassen, mcht so leJCht als Bakterienträger fungiren 

können. . . 
Nur Laudon bencbtet von emem :Mann, welcher an Schmerzen in 

der Leber, Icterus und Mag~nstörun?en erkrankte, dann an häufigem 
N senbluten und Schmerzen m der lmken Nasenhöhle litt, bis er nach 
1 

:hreren Jahren ein weibliches Pentastornum taenioides auswarf. Die Be-
IJl L I l 'd d I) 't . . · ziehung zwischen e Jer ei en un arasi Ist m diesem Fall aber wohl 
Jicht sicher festzustellen. 1 

Als zufti. lliger Sectionsbefuncl sind Pentastorneu nicht selten. Zenker 
fand sie in Dresden in 9 Fällen unter 168 Sectionen, Hesehl in 5 von 20. 
Wagn er in 1 von 10. Im Kieler pathologischen Institut wurdE:n sie nach 
Sievers 22mal unter 3066 Sectionen constatirt, und zwar davon 17mal 
in der Leber. 

Gefährlicher ist Pentastom u rn co n s tri ct um (Linguatula constricta). 
Schon Pruner timd Penta.stomen in der Leber eines Negers in Kairo, die 
Bilhnrz und v. Siebo l cl als Pentastomum constrictum bezeichneten, da es 
in man cher Beziehung ''om Pentastonnun denticnlatum abweicht, namentlich 
grösser und stachellos ist. Eilharz wies es häutig in der Leber von Negern 
nach, Ai tken erwähnt zwei F'iille von ellcystirtem Pentastomum constrictum 
in Leber und Luugen. Dieser Parasit scheint peritonitisehe Reizung und 
Pneumonie erzeugen zu können, dagegen fehlen Erscheinungen von Seiten 
der Leber. 

B il h a.rz und v. Siebo l d, Z(>itschr. flir wissenschaftliche Zoologie, Bd. IV, S. 63. 
Co b b o I d, 1. c., S. 2ö!>. 
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Pruner, Krankheiten des Orients, 1847,8.245. 
Si e ve r s, Schma rotzerstatistik. Disserttüion. Kiel 1887. 
Zenk e r , Zeitschr. flir rationelle 1\Ieclicin, 18M, Bd. V, S. 224. 



Parenebymatöse Veränderungen und Degenerationen. 

a) Hypertrophie der Leber. 
(Hopp e- Se y l er. ) 

Ebenso wie man mit Atrophie vielfach alle Veränderungen der 
Leber bezeichnet, wobei eine Verkleinerung. derselben erfolgt, so wird 
vielfach auch jede V ergrösserung Hypcrtrop!He genannt. V ol umszunahme 

d S Oro-ans kann nun durch die versch iedensten pathologischen Processe e C" • , 

Wucherung des interstitiellen Gewebes, Entwickelung ron Neubildun gen, 
Ablagerungen von Fett, Amyloid etc., stärkere Blutfülle 11. clgl. erfolgen, 
andererseits auch durch eine Vergrösserung der Leberzellen oder Ver­
mehrung derselben entstehen. Nur c1 ie bei Velumszunah me der Zellen 
und Erhöhung der Zahl derselben eintretende Vergrössenmg wird als 
eigentliche Hypertrophie oder Hyperplasie zu bezeichnen sein und in diesem 
Abschnitt behandelt werden. :Man spricht bald von Hypertrophie, bald von 
Hyperplasie; es kann eine solche Unterscheidung aber nicht im streng 
anatomischen Sinne gemacht werden, wonach man mit Hypertrophie eine 
Vergrösserung des Volumens der einzelnen Zellen, unter Hyperplasie ei ne 
Vermehrung ihrer Zahl versteht ; denn wob l bei allen derartigen in der 
Leber vorkommenden Processen verbinden sich diese beiden Vorgünge mit­
einander. Neben Vergrösserung der Zahl sieht man auch eine Velums­
zunahme der Zellen. 

Es werden nun c i r c ums c r i p t e und a !I gemei n e H y p e r­
trophie unterschieden. Bei der ersteren kann es sich um eine vicariirende 
( compensatoriscbe) Vergrösserung von Leberthei len handeln zum Ersatz für 
andere zugrunde gegangene, functionsuntüchtige Partien. Oder die ver­
grösserten Lebartheile stelll'\n eine gutartige, h ~iu fi g, wie es scheint , ange­
borene Geschwulstbildung dar. Die vicariirende Hypertrophie entspricht den 
Vo;gängen, wie sie Po n fi c k u. a. nach Exstirpation grösserer Lebertheile an 
Threren beobachteten (vgl. S. 28). Es findet dabei dann ein Ersatz des 
f~hlenden Gewebes statt, im wesentlichen in der w eise, dass die Acini 
SICh stark vergrössern durch reichliche Neubildun o· von Leberzellen , Gallen­
gängen etc. In ähnlicher Weise tritt dies auch a~f bei Echinococcen in der 
Leber, Abscessbildung, Zerstörung des Gewebes durch Traurnen, Syphilis etc. 
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So sah He 11 er in einem Fall, wo durch Ecbinoeoccus cysticus der 
t Leberlappen fast ganz zerstört war, den linken Leberlappen bis 

rech Ue rnfano· eines rechten vergrössert. .Aehnliche Fälle erwähnenDurig 
zutn o d 1' k L ' Reinecke ~· a . Auss.er em .lll en_ appen. war manchmal auch der 

obusSpiegeln und q uadr ~tus hypet trop hrsch. Echmoc~ccus al veolaris bewirkt 
L r: lls oft hypertroph1scbe V ergrosscrung der mcht befallenen Leber·-ebenlu ,. . . 
1 ile so namentLICh des lmken Lappens (P osselt u. a.). Be1 wahrscheinlich 

t 18 
' l .. t Tb ·1 d 

Uatischer Zerstörung c es gross en e1 s es rechten Lappens fand traU! . . ' 
He 11 e r vicariirende H.~pertroph t e -~es lmken: . V i_ r c h o w hat bei starker 

Z störung der Leber mfolge tertw.rer Syphilis m dem frei bleibenden 
er A . . 

P. ·nncbym Vergrössenwg der cmr und der ei nzelnen Zellen beobachtet 
~~ ' 

ebenso H. ei nec ke. Besonders bekannt is t endlich die kno t ig e Hyperplasie, 
wie sie bei Leber c irr b o s e er folgt. Auch hier handelt es sich wohl um 
compensatorische Vorgiinge zum Ersatz des zugrunde gegangenen Zellen­
materials. Diese Knoten können so gross wi e ein kleiner Apfel werden, 
o·ewöhnlich sind cbbei zahl reiche stecknadelkopf- bis erbsengrosse Knött:ben 
im Lebergewebe vorh anden. Kr et z schildert einige grö~sere Tumoren 
dieser Ar t mit deutlicher Vergrösserung der Acini und Volumszunahme 
der Zellen. Diese Gebi lde können aber auch den Uebergang: zu malignen 
Ad enomen und gewissen Formen der Leberkrebse bilden (Sc h ü p p e 1). 
K e 1 s c 11 und Ki en e r beschreiben ähnliche Gebilde in der Leber im 
Anschluss an .Malaria. 

In manchen Füllen handelt es sich bei der partiellen Hypertrophie 
um gutartige Geschwnlstbi ldungen, die vielfach angeboren sind und dann 
wohl zu den Missbildungen gehören. So haben Rokitansky, Hoff­
mann , Kl ob, .Maho m e cl , S imm onds, B eneke derartige Tumoren 
geschildert., bei denen manchmal kein deutlich acinöser Bau vorhanden 
war, die sich an der F unction der Leber nicht betheiligten, auch Er­
krankungen des Organs nicht mitmachten. Si e grenzen sich manchmal 
durch eine bindegewebige Kapsel von dem übrigen Parenchym ab, in 
anderen :B'ällen aber besteht keine derartige scharfe Trennung von der Um­
gebung. Dieselben sind eingehender bei den 'l'urnoren besprochen (vgl. S. 454). 

Eine all g em e ine H y p ertrophie und Hyperplasie der Leber 
kommt vor bei sehr kräfti o-en dem Trunke erbo·ebenen Leuten. Das Organ 

b ' 
l1fiegt dabei auch zi emlich stark bluthaltig zu sein und in den Gallen-
gängen reichli ch Secret zu enthalten. Die Acini sind nicht vergrössert, 
aber zahlreicher al s normal. An den Zellen der Leber nimmt man dabei 
ka.um Veränderungen wahr. 

Der Rand ist stumpfer das Oro·an etwas fester als normal. Auch 
bei Dia b c t e s m e ll i t u s k~nn die Leber ein ähnliches makroskopisches 
Bild darbieten. Mikroskopisch sieht man dabei aber, dass es sich im 
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. h ,.,., eine starke Anfüllung der Leberzellen mit m k 
wesenthc en Uu· f · b d 1. . ··· Y ogen 

D. 11 n erscheinen daher au getne en, run 1eh, 1br Proto 1 handelt. 1ese )e . " J d' dk· 1. .. P asrou 
.. 1 eniO' o·ekörnt. Bel Zusatz VOll 0 .JO .1. lllmlosnno· färbt . 

ist o·ianzem , W b b · l) ' 1 t J .., b ' SiCh 
b 1. h lt . t>nsiv rotb. Da nun bei moe es c er lilykogeno·ehalt b der Zel1n a m e · . . . o ' se r 

. . t 80 fehlt in vieleil JU· de11 meisten Fällen bes d 
verschieden IS ' . .. . . . _ . ' on e1·s 

. b um em spateres Stad1um der K1ankheit handelt d. wenn es siC . , ' 1ese 
.. 1 . Die Leber kann dann atrophisch , schlaf'!. und zäh seiii d' Vemnc erung. . . , 1e 

k. 1·cht veroTössert, manchmal verfettet. Zellen ec 1g, n "' . . 
Bei Leuten, die in den Tropen leben , s1eht man VI elfach V ergrösseruno· 

des Organs schon bald nach der . .Ankunft .. da.s e lb ~t auftreten, während beilll 
Verlassen derselben eine Rückbild m~g mog:hch 1st (He y n~ an n ). l\Ian bat 

1. Volumszunabme als Hypertrophie bezeichn et., wenn keme Abscesse etc ( Iese . E l . . . 
daraus entstanden und entzündliche rsc 1emungen mcht zu bemerken 
waren. Doch erscheint es wahrscheinlich , dass solche Veränderungen der 
Leber wohl zum grössten Theil mit entzündlichen Yorgiinge n, mit Hyperämie 
des Organs etc. im Zusammenhang stehen und auf aus rlem Darm, dem 
Blut etc. stammende Schädlichkeiten zurückzuführeu sind. Demnach kunn auf 
die Capitel "Hepatitis" und "Hyperämie" hingewiesen werden (vgl. S. 288 
und 273). 

Bei der Leukämie und P se ud olenk ii m ie kommt es zu ::dl-
gemeiner Vergrösserung der LPber und zu Volnmszunahme eines grossen 
Theils der Leberzellen. Doch spielen die Infiltration des Bindegewebes, di e 
Anfüllung der Capillaren mit Leukocyten, clie Lymphombildung dab ei die 
Hauptrolle, und so erscheint es zweckmässiger, auch di ese Hypertrophie m 
einem besonderen Abschnitt der Lebergeschwülste zu behand eln. 

Das Symptomenbild der einfachen Hypertrophie besteht i111 
wesentlichen im Nachweis eines Lebertnmors, der höchstens etwas Druck­
gefühl bei dem Kranken erzeugt, sonst aber keine Folgeznstiinde macllt. 

Bei circumscripter H ype rtrophi e oder Hyperplasie kann es 
gelingen, rundliche Tumoren von nicht sehr erhebli cher Hürte wahr­
zunehmen, falls dieselben an der der Palpation zugiinglichen OberJ-bche 
oder dem Rande sitzen. Sie können leicht mit mali a-oe n Tumoren verwechselt 

b 

werden: doch schützt davor das Feh Jen von Kachexie, Metastasen , das fehlende 
oder geringe Wachsthum, die mangelnde Neigung zu Zerfall etc.: e\'entuell 
die Probelaparotomie. Die angeborenen Geschwülste derar t si ud sehr selten. 
Bei der knotigen Hyperplasie sind meist di e Zeichen der Cirrhose schon 
deutlich ausgesprochen. Die V ergrösseru n a- des einen Lappens als Ersatz 
für den kranken oder fehlenden anderen ist manchmal durch Percussion 
oder Palpation deutlich nachzuweisen. 

Die a li gemeine Hypertrophie äussert sich in V ergrösserung ~es 
Organs nach allen Richtungen hin , wie sie die Palpation oder PercussiOn 
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I. h ero·ibt · vielfach zeigt sich stärkere Resistenz der Leber· Stauun 17 deut !C o ' b. d . ' os-

h ·nunuen im Pfortaderge 1et un m den Gallenweo-en fehlen voll-
ersc 81 0 

• ll . 1 l' . t:> · · n. Manchmal kann es vte e1c lt ge mgen, eme reichliebe Production 
kor:rune 1 U b.l. . U . r:•alle Zunahme c es ro 1 ms m nn und Stuhl nachzuweisen von L,., ' · 

Einer rr her a p i e bedarf die reine Hypertrophie, sowohl die partielle 
als die allgemeine, nich t .. Die Entfernung hypet:ptastischer Lebertumoren 
bat keinen Zweck und d_t_e Behandl~ng des D_mbetes wird durch den 
Nachweis der Leberrergrosserung keme wesentliche Aenderung erleiden. 

(Knotige Hyperplasie, hypertrophisehe Lebergeschwülste siehe Tumoren s. 476.) 

D .. . ·1 u Uebcr vicariirencle Hypertrophie ... Miinchener med. Abhandlnno-en I Re'the 
Ul "'' "' ' • > 
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1,, re ri eh s, Klinik der Leberkran kheiten, Bel. Ir, 8. 201. 
He II er, Mangelhafte Entwickelung des rechten Leberln.ppcns. Virchow's Archiv, 1876, 

Bel. LI, S. 355. 
_ Ziemssen 's Hand buch der spccicllcn Pn.tbologie und 'fherapie. Bd. YIII, 1. HiL!fte, 1. Ab­

tlJCilung, S. 431. 
Bey m a. 11 n, Ueber Krankheiten in den Tropen Hindern. Verhandlungen der pbysikalisch­

med. Gesellscbaft in Wiirzburg, 1855, Bd. Y, S. 40 ff. 
K 1 e b s, Handbuch der pathologischen Anatomie, 1869, Bd. I, l. Abtbeilung, S. 370 ff. 
Ponfi ck, Experimentelle Deit räge zur Pathologie der Leber. Yirchow's Archiv, 1895, 

Supplement Zll lld. cxxxvm, S. 8 1. 
Po sse lt, Der mul ti loculiire Echinococeus in Tirol. Deutsches Archiv für klin. l\Iedicin, 
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Reine ck c, Co mpensato ri scho Leberbypertropbie. Ziegler's Beitrilge zur pathologischen 

Anatomie, Dd. XX[![, S. 238. 
Rindfleisch , Lehrbuch der pathologischen Gewebelehre, S. 411. 
Thierfel d e r, l::; icmssen's Handbuch, 1878, Bd. VIII, 1. Hälfte, 1. Abtheilung, S. 3i7. 
V i r c h o w, Ueber die N a.tur der cons titutionellen syphilitischen Affection. Virchow·s 

Archi v, 1858, Bel. XV, S. 281. 

b) Fettleber. 

(Hoppe -S eyler.) 

1\lit F ettleber ptlegt man alle Veränderungen der Leber zu be­
zeichnen, bei denen der Fetto·ehalt des Oro·ans ein abnorm hoher ist. Der 

0 0 

Fettgehalt schwankt nun unter normalen Yerllii.ltnissen, je nach der Er-
näbnmg, indem reichliche F ettzufuhr denselben vorübergehend erbeblicll 
steigert; er ist grösser ei nige Stunden nach der Nahrungsaufnahme, so 
dass die peripheren Zellen der Acini dann stärkere .Mengen von Fett­
tröpfchen zeigen, al s \Vieder einige Stunden später. Ueber die hier in 
Betracht komm enden pb vsioloo·iscben Voro·äno·e vero-leiche die betreffenden 

J 0 . t:> 0 0 . 

\ orbemerkungen S. 34. Unter pathologischen Verhältnissen sehen wn· 
aber, wie das Organ statt nur etwa 3-5% Fett zu enthalten, constant 
40% nncl mehr davon beherbergt. 
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E
. b r·m hoher Fettgehalt, wie er bei der Section scbon l 
m u no . . . k· b . l ' ." . lUa cro-

. 1• 't rallro·l'nommen "\Ylld, ann a e1 cne lj olo·e emer St . 
skot>lSCll so or ", . o 1• _ • , ~::> e1gerung 

1 Imbibition des LeberparencuJms rmt Fett sein oh d 
der nonna en . l . ' ne ass 

. p. t plasma der Leberzellen sonst pat lolog1scbe V er'ind . dabei das 10 0 . ' .., . ' et uno·en 
' . t d 1. die stärkere Ansammlung von li ett 1n den Lebe.. 

1
o1 darbiete ' 0 e .. . . z· • lze en 

. b u1·t einer Schadtgung des ellmbalts. so dass ma11 z (' uebt em er I _ ~ - . · ' er1all 
.o p t 1 Jnas und des Kernes, Nekrobiose des Parenchyms nebe d des ro op as ' . . ." n er 
V 

r lt 11,.,chweisen kann. Dres<:> beiden 11 ormen der F ettleber .,.. . .. erle ung " .. . n·a.ren 
kl . . 1 e·1o·entlieh fundamental zu trennc>n. Wenn nam!teh das Pan~Ilcll 

IDISC 1 o . . ' JIU 
der Leber verä.ndert, in ZerfnJl begnffen, fnnctronsuntüchtig ist, so werden 
die Störungen sehr erheblich sein ; wenn dasse ~ .b e aber nicht geschädigt 
ist, sondern nur mehr Fett als. normal e~th alt, so werden, weil die 
Functiou des Organs erhalten blerbt, Alte~·att_onen der Gesundh eit kaum 
zu bemerken sein. Man hat daher auch fettrge Degeneration und Fett­
infiltraLion unterschieden. Aber es hat sich gezeigt, dass vielfach Com­
binationen beider Zustände vorkommen, dass also neben Degeneration der 
Leberzelle, Sch\rund des Protoplasmas nnd Ersetzung desselben durch 
Fett auch eine Imbibition von Fett stattfindet, in iihnlicher ·weise, wie 
bei einfacher Fettinfiltration , und dass, wen n, z. B. bei der Mästung, diP 
Leberzellen mit Fett all zu stark infiltrirt werden, auch eine Schädigung 
der Function der Zelle entstehen kann, die detj enigen bei primärer 
Degeneration des Protoplasmas gleichkommt. 

Früher dachte man sich den Unterschied 7.wischen Pettinfiltration 
und fettiger Degeneration sehr einfach so, dass bei ersterer das Fett aus 
der Nahrung oder aus anderen Fettdepots des Körpers stamme, wiihrend 
es bei der Degeneration direct aus dem absterbenden Protoplasma, aus 
den Eiweisskörpern der Zelle entstehe. Es basirten diese Anschauungen 
im wesentlichen auf der Lehre Yon Y o i t, dass das li'ett im Körper, soweit es 
nicht direct mit der Nahrung als solches ei ngeführt ist, hauptsüchlich aus 
Eiweiss entstände, während Lieb i g es namentlich aus Kohlehydraten 
henorgehen liess. Diese Lehre beherrsc hte trotz der o·eo-en sie immer von 

I:> 0 

F. Hoppe-Seyler gemachten Einwände bis vor wenigen Jahren die An-
schauungen von der Fettbildung. Nachdem nun 'aber Pflüger in geuau 
durchgeführten Stoffwechselversuchen di e Richti (Ykeit der Li eb i g 'schen 

I:> 

A~scbauung wieder bestätigt hat, wird bei der fettigen Degeneration die 
Btldung von Fett aus dem Protoplasmaei weiss von vielen in Abrede 
gestellt und auch dieses Fett aus dem Unterha utzello·ewebe etc. her­
geleitet. Eine besonders kräftige Stiitze lut diese Anschauung durch die 
Versuche von Lebedeff und von Ros e nfeld erhalten. 

L3t~terör ko~nte au ~ h bei der du rch Phvsphor er zeugten Degeneration 
der Leber. n'l.r;h wetsen, dass das m 'l.ssenhaft i a den Leberzellen auftretende 
Fett, wemgstens zum grössten Theil , aus den übrig en Depots des Körpers 
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t . denn bei Hunden, wrlche mit Hammelfett so lange O'efüttert waren 
StnJUl

11 
' ·· t 'Tl ' ] d' b t d ::. ' .' ibr Fett zum gross e1_1 1e1 _ aus 1esem e~ an , dann eine Zeitlang ge~ 

bts o-ert hatten und endlich mtt P!1osphor vergtftet wurden, fand sich eine 
h~f Anfüllung der Leberzellen mlt J;~ett, und das in der Leber enthaltene 
s~ltl ,e, r zum grössten Theil Hammelfett. 
Fett "1~ ähnlicher ·weise hatte Lebedeff schon früher, aufmerksam gemacht 

• 1 lie o·leiche Zusammensetzung des Leberfettes und des Panniculns adi-
otu clC to 'tL'"l. 1 Lb d osns , na.ch Fütterung mt cmo 111 c er e er es betreffenden, später mit 
~hosphor vergifteten Hundes d~s !remde Fett nachge~iesen und daher die 

1~~ntstehung dieses Fettes ans Etwe1ss geleugnet nncl se1ne Herkunft aus dem 
p iculus adiposus angenonunen. 

ann Ferner zeigte sich bei Hühnern, welche so lange gehungert l1atten, bis sie 

I. . Fett mehr im Körper bcsassen, nach Phosphonergiftung keine Fettleber . 
.<:Jn · I" tt d E' . d L ' es war also hier kew 1 e aus em q we1ss er eberzel!en gebildet worden. 

Die Bildung von Fett aus dem Eiweiss der Zelle bei pathologischen 
Processen deswegen ganz von der I-land zu weisen, würde zu weit gehen. 
Die .Möglichkeit derselben ist einleuchtend, wenn man bedenkt, dass a1 1s 
Eiweiss, namentlich auch unter pathologischen Verhältnissen, sich leicht 
Kohlehydrat bildet nucl aus diesem Fett hervorgeben kann. Auch der 
Lecithingehalt der Zellen spielt sicher bei der Fettbildung in ihnen eine 
gewisse Roll e (Heffter). 

s~hon früher hatten übrigens Analysen von Phosphorlebern ergeben, 
dass die Menge des Pettes uicht im Einklang mit der Abnahme des 
Eiweisses stand (v. Sta rck u. a.). Es musste daher jedenfalls für den 
grössten 'l'hei l des in der Leber angesammelten Fettes die Herkunft aus 
den fetthaltigen 'l'h ei len des Körpers, also neben der Degeneration auch 
eine Infiltration, angenommen werden. 

Eine Infil tration der Leberzell en mit Fett findet sich demgemiiss 
auch bei Zerfn,ll des Protoplasmas, wie er sich bei der Phosphorvergiftung 
unter anderem in Zunahme der StickstofftLusscheidung im Urin äussert. 

Demnach ist meist ei ne scharfe Grenze zwischen fettig infiltrirter 
Lebet· und fettig degenerirter nicht zu ziehen. 

D,lS Auftreten von J:!,ett in manchen Fällen, wo ein Schwund der 
Zellbestandtheile im Leberparenchym eintritt, ist vielleicht als ein analoger 
Vorgang zu jenen F ettbildungen zu betrachten, die sich bei Schrumpfungen 
von Organen, wi e Niere, Pankreas und Muskel, entwickeln. 

Eigentlich kann man nur sagen: es gibt pathologische Anhäufungen 
Yon Fett in der Leber ohne Deo·eneration und Functionsschädigung der 
Zellen und solche, die mit sta;ker Alteration des Protoplasmas einher­
gehen. Die klinischen ErscbeinunO'en sind gering oder fehlen, wenn die 
Function der Leberzellen erhalten °bleibt, mag auch der Fettgehalt dabei 
sehr gross sein; deutliche Krankheitssymptome sind dagegen vorhanden, 
w~nn die Zelle selbst in Protoplasma und Kern stärker alterirt ist. So 
spielt bei der Fettleber das Fett selbst das beim Anblick einer derartigeu 

Quinck ' g; 
c u. IIoppc - Seyler, Erkrankungen der Leber. v 
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hl nlakroskopisch als mikroskopisch durch seine Masseul r.. Leber sowo ' . . . laüJo·_ 
. h. . nirt für das Krankbettsbtld keme so wesentliche Roll Eo 

ke1t se r 1mpo ' , d .. b .· . . · e. s 
t ~ t ledialich auf den Zustand es u ugen Zellmhalts an komm HlS b · 

.A.etiologie. 

Eine stärkere Ablagerung von Fett in ~er Leber kann die Folo·e 

A all·en der Lebensweise, der allgememen Constitution Utld do von IlOI.ll< • .. • .. . et· 
N h lfllhl. 1·n Bezua auf Qualltat und Quantttat sem a rullQ'SZt v · 

wird eine sehr fett- oder kohleh ydratreiche Nahruno· 

1.. . . ze1·t zuo·eführt so tritt erwiesenermaassen starke Vermehruno- cl o angere v ' . .. . b es 
Fettes nicht blass im übngen Korper, sond:rn ~uch m der Leber, die ja 
auch ein Aufspeicherungsorgan für dasselbe 1st, em. Demgemäss sieht man 
eine fettreiche Leber bei Kindern, die nur :rvlilch geni essen, bei Leuten 
die viel, namentlich fette und kohlehydratreiche Speisen, esse n. ' 

Bei der Mästung von Thieren wird eine \iel Kohlehydrate enthaltende 
Nahruno- im Uebermaass zugeführt (Mais oder Nudeln bei Gänsen) und so eine 
Fetttebe; erzielt. Auch bei Resorption des Dotters zeigt der Hühnerembryo 
reichliche Ansammlung von Fett in der Leber, die später verschwindet. 
Fütterung mit grösseren Mengen von Fett führt bei Hunden ebenfalls zu Fett­
leber (Magendie, Frericbs). 

Unterstützt wird dieser abnorme Fettansatz cl mch :Mang e I a u 
Bewegung, an körperlicher und geistiger Thütigkeit, durch Auf­
enthalt in warmen, engen Räumen, weil unter diesen Umständen 
der Stoll'weehsel träger ist, die O.xydationsYorgänge im 1\örper, denen 
auch das Fett unterliegt, weniger intensi\' ror sich gehen. Auell werden 
unter solchen Umständen die Kohlehydrate nich t vo llständig in Kohlen­
säure und Wasser zerlegt, sondern es bildet sich inl'olge ungenügender 
Oxydation derselben Fett. So siebt man Fetileber bei Leuten auftreten, 
welche sich sehr wenig körperliche Bewegung machen, auch wohl geistige 
.Arbeit scheuen und viel in der warmen Stube sitzen. Bei Gefangenen, bei 
Leuten, die lange zu Bett liegen müssen ( Mastcuren), Gelähmten etc. 
entwickelt sich daher ein abnormer Fettansatz. Dem entspricht auch die 
Maassnabrne, dass man Tbiere zum Mästen in enge, heisse Stallungen bringt. 

0~ die acute Fettdegeneration der Neuge bor eneu auf Anomalien 
der Ernahr_ung zurückzuführen ist, erscheint noch fraglich. Die bei Lämmern 
und Schwei?en (Fürsten berg, Roloff) beobachtete analoge Erkmnkung ent­
steht schon 1m Fota_llehen und wird auf Mangel an Bewegung und an Aufnahme 
_von_ Salzen von Selten der Mutter, daher überreichliche Production von Fett 
m lhrem !iörper und die daraus resultirende, abnorme. stark Mthal~ige ~e­
scha~enheit des Blutes zurückgeführt. Auch ist die l\Iilch dieser 'rlnere vwl 
;etti:eiCher, als _normal. Birch-Hirschfeld führt sie beim Menschen zum 
:r~eil auf Infe~tiOnen_ vom Nabel aus zurück, die ja die Leber zuerst tretfeu 
rnussen. Es wurde SICh dann also um eine infectiöse Fettleber handeln. Auch 
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r. >ctionen des Körpers •. die vo~1 anderen Stellen, z. B. dem Verdauunascanal 
~nfe 1 en können dabei wohl m Betracht kommen. b ' 
ausge l , 

Bei den Fettsüchtigen kommt dann noch eine bisher nicht erklär­
liche Disposition der Gewebe ZUl: F.ettbildung in Betracht. Man 
bat dabei voll Herabsetzung der VItulrtät, mangelhaftem Oxydations-

·rno .. o·en der Zellen etc. gesprochen, ohne damit eine ErklärunO' zu ve1 tl . ' t:> 

bieten . Jedenfalls kommt .B.,ettsucht und damit Fettleber in maneben 
Familien sehr häufig vo1> sie tritt b:sonders im mittleren Alter auf, 
bei Frauen ist sie verbreiteter als be1 Männern, und nach der .Meno­
)ause pflegt sie stärker zu \Verclen. Wie bei der Menopause, so tritt auch 
~1 ach Castration vielfach Fettsucht auf, und endlich sollen auch Störungen 
der Scllilddriise den Fettansatz begünstigen. Dass solche noch uner­
klürliche Vorgänge im Körper bei der Fettentwickelung eine Rolle spielen, 
ist sicher; denn man sieht Leute bei reichlicher, fett- und kohlehydrat­
reicher Nahrung, . bei körperlicher und geistiger Ruhe, vollständig nor­
malem Verh alten der Verdauungsorgane nicht fett werden , während 
andrre bei geringerer Nahrungszufuhr unter denselben Verhältnissen 
immer corpu lente r werden. 

Dass vererbbare Rasseneigenthümlichkeiten hier eine grosse Rolle spielen, 
lehren auch die Erfahrungen bei der Viehzucht (englische Schweine, gewisse 
Hinclviehrassen etc.). 

Ob bei Fett;oüchtigen eine mangelhafte Gallensecretion, daher geringere 
Ausfuhr Yon Fett auf diesem Wege aus der Leber und somit Aufspeicherung 
in ihr stattfindet, wie dies behauptet worden ist, ist noch durchaus hypothetisch, 
da es mit unseren jetz igen Hil fsmitteln noch nicht gelingt, die Menge der im 
Leben :;ece rnirten Galle und ihre Zusammensetzung zu bestimmen. 

Die O.xyclationsvorgänge in den Geweben werden natürlich wesent­
lich reränd ert, wenn mangelhafte Sauerstoffzufuhr stattfindet, und das 
kann beruhen auf einem Mangel an Hämoglobin im Blute. Daher sieht 
man bei An ü m i c (Chlorose, Leukämie, perniciöse Anämie) leicht abnorme 
Fettablagerung, besonders in der Leber, stattfinden. Ein grosser Theil der 
fettsüchtigen Leute, namentlich Frauen zeigen die Zeichen der Blutarmnth. 
Fortgesetzte Blutentziehungen pflegen die Mästung von Thieren zu unter­
stützen. Es entspricht das auch den Vorgängen bei manchen Intoxicationen, 
welche Fettleber erzeugen. Die Fettleber der Phthisiker hat man auch auf 
Sauerstoffman o·el infol o·e V erkleinermw der Athmun o·sfläche zurückzuführen 

0 tl tl tl 

gesucht, doch findet man bei anderen Lungenerkrankungen, wie Emphysem, 
Pneumonie, Schrumpfung der Lungen infolge von Pleuritis etc. keine Fett­
leber; also müssen dabei andere Momente noch in Betracht kommen. 
Circulationsstörungen, wie sie in der Stauungsleber und in der Umgebung 
Yon 'rumoren vorkommen, führen vielfach zu fettiger Degeneration der Leber­
zellen. So entsteht bei venöser Stauung· das Bild der Muscatnussleber infolge 

... 3fl* 
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d )erir)heren Theiles der Acini, der dadurch gelblich ers b . 
Verfettung es I 1. 1 bb c e1ut 

. d 1 rothen Centrum sehr deut IC l a ebt. und bei Carci und siCh von en . . nomeo 
d 

. Geschwlilsten umg1bt eme Zone verfetteten Gewebe 1. und an eten s c Ie 
Tmnormasse. 

I I ·voi·raaendem Maasse sind es aber Intoxicationen u 1ei 'b ver-
h
. d . AI·t welche zu Verfettung der Leber führen. Die Giftwii·k se 1e ene1 .tl. , . . .. • ung, 

die dabei stattfindet, kann m directer Scbadi.gung des Zellprotoplasm;s 

b t b so dass ein Zerfall dessei ben 1md ein Ersatz c1 nrch Fett erfol o·t 
es e en, E' tl f cl BI . tl ' 

oder sie äussert zuerst ihren ~ m uss au . as nt, mdem das Gift die 
rothen Blutkörpereben zerstört, das Hämoglo~m verändert oder vernichtet, so 
dass die Eigenschaft des Blutes als ~auerstoffträger gestört wird und damit 
dieselben Verh!i.ltnisse, wie bei Aniüme (s. oben) entstehen. Unsere Kenntnisse 
sind in dieser Beziehung noch zu gering, nm bestimmt sagen zn können, ob die 
eine oder die andere Art der Einwirkung im einzelnen Fall anzunehmen ist. 

In erster Linie ist hier die Pho sp hor 1 e b er zu nennen, dereil 
Entstehung wohl am genanesten untersucht ist, nach dem v. Ha n ff auf 
diese Ver~nderung bei Phosphorvergiftung zuerst aufmerksam gemacht 
hatte. Aber weder die Experimente, wie sie znerst in dieser Hinsicht 
Köhler und Renzangestellt haben, noch die zahlreichen klinischen Beob­
achtungen erlauben uns zu sagen , in welcher Weise die Phosphorwirkung 
auf die Parenchymzellen der Leber eigentl ich erfolgt. Jedenfalls ist bei 
der Phosphorvergiftung die Oxydation in den Geweben behindert , die 
mit Wasseraufnahme verlaufenden Spaltungen, namentl ich der stickst.off­
haltigen Substanzen sind gesteigert, die unter \fassernustritt oder Wasser­
bildung verlaufenden Synthesen sind gehemmt. Eine Alteration der rothen 
Blutkörper lässt sich dabei zunächst nicht nachweisen, di eselben können 
im Anfang sogar \'ermehrt erscheinen (Taus sig, v .. J aksc h). Bei Ver­
giftungen, welche nicht schon in den ersten Tage n letal enden, sinkt 
aber allmählich der HämoglobingehalL 

Es ist also ein Sauerstoffmangel infolge Zerstörung des Hämo­
globins nicht als Ursache der Stoffwechselanomalie anzusehen; eher 
könnte ein solcher durch die vom Phosphor schwergeschädigte Herzkraft 
und die daraus resultirende Störung der Circulation hervorgebracht werden. 
Sauerstoffverbrauch und Kohlensäureausscheidung sind dabei vermindert 
gefunden worden (Bauer u. a.), der Koh Jensäuregehalt des Blutes ebenso 
(EI. .Meyer). Andererseits ergibt sich bei läno-er dauernden Fällen, wo 
nic?t schon in den ersten Stunden oclt~r '1':1~en def Tod erfolgt, eine 
Steigerung der Stickstoffausscheiduno- im Urin die anf den Zerfall von 
Eiweiss im ~Cörper zurückzuführen ist(S t 0 r c h,' Bauer u. a.). Die Harn­
si~~ffmenge Ist dabei vielfach au~h gesteigert. In zahlreiche? letal end:nde~ 
I allen kommt es aber zu einer oft enormen .Ammonw.kaussclleidunc 
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E 0•1 i 8 n, lVI ü n z er) und entsprechender relativer V E>rminderunO' des 
~[~~n~toffs, da bei c~em Zerfall ~er Zellen ~aue.re Producte (Milch:äure, 
Schultzen .und Riess:, ArakJ u. a) reichlich gebildet werden, die 
Alkali zur Bmd\wg be~~1rfen . .. Das~ ehe verme?rte Ausscheidung von 
Anunoniak auf d1e gesteleerte Saureb1~dung zu bez1ehen und nicht etwa als 

A sdruck einer Störung der bm·nstoffbrldenden Eigenschaft der Leber anzu-
u .. ' V l beu ist, Iebren Munzer s ersuc1e, wonach durch Einfuhr von Alkali se . . d 

die Ammoniakmenge vernngert wir und beim Kaninchen, das nicht die 
EiO'enschaft bes itzt, bei S~i urevergiftung Ammoniak zu bilden, nach Phosphor­
vergiftung keine V ~rmehrung desselben. im Urin sich zeigt. So spielt auch eine 
Säureintoxication w so lchen Fällen mit und äussert sich in Herabsetzung 
der Alkal escenz des Blutes. Der Zerfall des Körpereiweisses und die unge­
nüo·ende O.x:ycl ati on der Zerfallsproducte geben sich auch manchmal im 
Auftreten vo n 'l'yrosi u (A. Frä nkel, Baumann u. a.) kund. auch Leuein 
soll d<tnn manchmal zu 1in cle11 sein. Ferner kann Pepton (Schnitzen und 
Hi ess, Ho bi tsc h ek u. a.) oder ein ihm ähnlicher Körper (Harnack) im 
Urin erscheinen. Doch sind diese Befunde im allgemeinen selten. Infolge 
Zerstörung vo u Leeit.hin kann nach Ablaul' des ersten Stadiums der Ver­
u· iftun o· (nach etwa :H Stunden) eine Zunahme der Phosphorsäure (Münzer) 
0 t:> 

IJeobachtet werden . Ein Nucleinzerfall scheint nicht an dieser stärkeren 
Phosphorsäureausfuhr betheiligt zu sein, da tdieser sich ausserdem in 
Steigerung der Harnsii.ureausscheidnug äussern müsste, die Harnsäuremenge 
im Urin dabei aber nicht vermehrt ist. Auch Zucker ist manchmal im Urin 
gefund en worden (Bo ll inger, Huber, Araki). 

Zunäcbst ko mmt es zu einer starken Fettinfiltration der Leberzellen. 
die schon einige Stunden nach der Into:xication mit Phosphor beginnt und 
rasch zu einer so in tensi ''en An füllung der Leberzellen mit Fett führt , dass 
Yon Kem und Protop lasma nichts mehr zu sehen ist. Doch sind dieselben 
noch wohlerhal ten, wovon ma,n sich na c.h Entfernung des Fettes über­
zeugen kann. Da zugleich eine Abnahme des Lecithingehalts der Leber 
eintritt (He fft er) , so ist anzunehmen, dass ein Theil des Fettes aus diesem 
g·ebildet wird. Dem entspricht auch wohl die Zunahme der Phosphorsäure im 
Urin (s. oben). Na.ch einigen Tagen zeigen sich die Zeichen des Zerfalls des 
Parenchyms, indem die erwähnten Störungen des Stoffwechsels auftreten. 
Bei schlecht genährten Individuen mit geringem Panniculus adiposus ent­
wickelt sich infol()'e von PhosrJhorverO'iftunO' schon von vornherein keine 

0 0 0 

so starke V erfe ttu n U' der Leber· es tritt dann mehr das Bild der acut 
0 ' 

atrophischen Le.ber hervor, das sich sonst gew·öhnlich erst in der zweiten 
Krankh eitswoche zu entwickeln pflegt. Erfolgt nicht, wie dies meist 
geschieht, am Ende der ersten Woche der 'l'od, so kann es später, und 
zwar meist in det· ersten Hälfte der zweiten Woche (Hedderich), zu 
einer Atrophie der Leber kommen, wobei das Fett sich verringert, die 
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I ~- . ztwrunde o·ehen und ein ähnlicher Symptomeneo 1 Zellen der Jeuer o o . . . . . mp e:x 
. . t O'elber Leberatroplue siCh entWickelt (vgl. cliese s 3. 05 wie bei ucu er o · . · ). 

d l)lroS}Jbor nabestehende Arsen und An tim 0 n k" Das em · .. onnen 
h 

.. h liehen Verfettungen der Leber fuhren, dasselbe kann b . 
auc zu n. n 1 • . .ft ei 
' Q ksi'lber-nnd A..uminiumvergi ungder Fall sein F. Kupfer-, .uec . . . :· . . .. · ernet· 

· .. I t0.,..1·cationen mtt "!1'1 1 n e 1 a I s a, u 1 en, wre Salzsaure Sch'\'e(' 1 vermogen n ·' ' . .. . ' ll' -
.. S 1 tei·s=a·tire Fettleber m massigem Maassc zu erzeuo·en el)e . saure l a pe , o ' n~o 
.. ' K hlenoxj·d Petroleum, Chloroform, Jodoform, Bromaetbyl st· k konnen o , . . . . . , tc -

stoffoxydul, Garbol säure, Pblor~zt~, Ht~~n. :ncl .A bn~, auc:b ~b.ronischer 
l\lorphiumgebrnuch und ~enuss 'on :=JftJ 0 e:l . Schwammen (l< hegenpilz, 
Lorchel) von Fleisch-, Fisch- und Musehelgrften: von verdorbenem Mais 
(bei Pellagm) diese Leberveriinderun?en hervorruien. Auss:r der directen 

S. h"diO'UDO' der Leberzellen kommt hermanchen Substanzen eme zerstörende c a 0 o . 
Wirkung auf das Hämoglobi!l u~d de_r dar~us resultJrencle S~uerst?ffmangel 
der Gewebe in Betracht, Wie siCh dies bei nlan c:hen auch lll Milchsäure­
ausscheidung im Urin äussern bnn. So .bat man denn a.nch bei Vergiftungen 
mit munchen Stoll'en, welche bei chronisc.bem Gebrauch ei ne Zerstörung 
des Blutfarbstolrs hervorrufen, endlich bei ausged ehntenVerbrennungenfettige 
De~reneration des Leberparenchyms beobachtet. 

0 

Besonders häufig- ist die Fettlebl.'r bei Säufern. Die c hronisch e 
Alkoholintoxication hat eine mangelhafte Oxydation der Kohle­
hydrate und des Fettes zur Folge, da der Alkohol, wie sich aus der Ab­
nahme der Sauerstoffaufnahme und der Kohlen süureausscheidung- ergibt, die 
Oxydationsvorgänge im Organismus herabsetzt und zu seiner Umsetzung 
im Körper selbst reichlich SauerstofT bedarf. Dah er kommt es zu starker 
li'ettansammlung an den verschiedenen 'l'heilen des Körpers und aucb in 
der Leber. Das kann sieb combiniren mit cirrbotischen Veränderungen, 
wie sie der Alkohol ja auch häu fig hervorbringt; es entstellt dann das 
Dild der cirrhotischen Fettleber (S ab o ur in , Gare l, :M e rk l e n). Bei 
den meisten im Delirium tremens gestorbenen Trinkern find et man Fett­
leber(Frerichs, ßlurchison u. a.). Pupier, Magnan, Strassmann, 
S a bo ur in u. a. haben durch lanO'e andanerncle DarreichUiw vo n Alkohol o e 
Leberverfettung experimentell erzeugt. A f f an a s sie w sowie v. K a h Iden 
sahen bei lange dauernder Einverleibung Yon Aethylalkohol, dem ersterer 
auch noch etwas Amylalkohol beifügte, Infiltration der Sternzellen und Leber­
zellen eintreten, während ihnen, ebenso wie anderen Autoren ( v g l. Siegen­
beck van Heukelom), die Erzeugnn2· einer Oirrbose nicht gelang. 

Bei länger dauernderOhlorofor~darrei chu ng erzielten Ungar, 
Strassmann, Ostertag Verfettung der Leber, doch geht aus ihren 
Untersuchungen nicht deutlich hervor ob auch die Leberzelle selbst ge­
schädigt oder nur mit Fett infiltrirt' ist. Dagegen fand E. Fr ä n k e 1 
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b'ldete Nekrose der Leberzellen in einigen Fällen nach länget· ausue I . h 
' 

0
. der Narkose nncl dabei auc Verfettung einzelner Zellen. 

dauern B . h k In klinischer ezie ung ·ommen von den toxischen Formen der 
Fettleber bauptsäcblic~f die Ph~~phor- uTnhd .di~. Alkoholleber in Betracht. 

ei den anderen Vergt tung~n, ~~ zum eil uberhaupt nur selten zur Be-
Bb bttlD o· uelungen, überwiegt die Schwere des übrigen Krankheitsbildes 
0 ac o o . . 
derart, dass die Verfettung der Leber m den Hmtergrund tritt und oft gar nicht 

Z\11' \V,abrnebmung gelangt. 

Den Intoxicationen als Ursache von Fettleber reihen sich die 
Infectionskrankheit ~n nahe an. Dass bei diesen Verfettungdm·Leber­
zellen auftritt, rührt un wesentlichen auch von toxischen Substanzen 
her, welche die Bakterien produciren, und die nun in ähnlicher Weise. 
wie minerali sche und pflanzliebe Gifte, das Protoplasma und den Stoff­
wechsel schädigen. So tritt Fettleber bei septisch-pyämischen Erkrankungen, 
namentli ch \renn diese Yon längerer Dauer sind, auf: bei Puerperalfieber, 
Osteomyeli tis, schweren Erysipelen , lange dauernden Eiterungen etc. Die 
Leber zeigt dabei oft sehr deutlich schon makroskopisch die charakte­
ristischen Eigenschaften der Verfettung: sie ist gross, weich, vielfach 
brüchig und von cleutlicJ1er gelber Farbe. Durch Injectionen von Pyocyaneus­
culturen lmn n man starke, fettige Degeneration der Leber bei Thieren 
erzeugen (Charrin u. a.) . . Manchmal freilich ist bei der infectiösen Fett­
leber infolge der Hyperämie das Fett schwer zu erkennen; erst bei 
mikroskopischer Untersuchung kann es nachgewiesen werden. Auch bei 
Pocken , bei schweren Diphtherie- und Scharlachfällen, manchmal bei 
'l'yphus, Cholera und Pneumonien, bei Eklampsie kommt fettige Degene­
ration der Leber vor, ohne dass dies aber von klinischer Bedeutung wäre. 
Bei der Diphtherie beruht sie wohl allein auf der Wirkung der in das 
Blut übergebenden 'l'oxi ne. 

Erkankungen des V erdaunngtractus können zu Fettleber führen, so 
chronische Dysenterie und namentlich die bei Kindern so häufigen Gastro­
intestinalkatarrbe. Vielleicht gehört hierher auch die nicht seltene Fett­
leber der rhachitiseben Kinder. 

Bei den Infectionskrankheiten treten nun auch häufig, aber nicht 
immer, entzündliche Processe neben den degenerativen auf, zum Unter­
schiede von der toxischen Fettleber; diese sind in dem Capitel über 
Hepatitis geschildert, ebenso wie die fettige Degeneration des Leber­
parenchyms bei der acuten gelben Leberatrophie und dem perniciösen 
Ieterus an anderer Stelle sich finden. 

Endlich kommt Fettleber häufio· bei Phthisikern vor. Man findet 
bei ihnen auch im Blut, wie schon °erwähnt, das Fett oft so reichlich, 

,.... 
•• 
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S . 111 jlchio· erscheint, und man kann mit Wahrscheiiil' hk . dass das erum :::. ~ IC ·e1t ' d das in der Leber abgelagerte 1~ ett zu einem o·. 
annehmen, ass ' . .. oiOssen 

. d FettO'ewebe des KorperR stammt, welches in 1• .d The1l aus em ' o . ap1 em 
h d l O'rifren ist. lllan s1eht dementsprechend auch die Fett! b Sc wun e Je~ . e er 

fi I . tuber·cttlösen Frauen auftreten, als het l\1iinnern d ... et· t bäu ger Jei ' ,.. ' '" s ere 
.. h 1. 11 1.e1·chlicbere Mengen von F ett 1111 h.orper aufo·esrJei·ch t gewo n 1c . . .. o er 

· . cl auch bei den Männern smd es ehe fruh er wohlO'enäbrten ct · besitzen, un ' . . o ' , te 
später Fettleber zeigen. Es mögen ,1 ~ auch_ to~.' sc h_e Su~stanzen , welche 
in den tuberenlösen Herdeo , namenthcl1 bet 1\ltscb~nfectJOn mit Coccen, 
sieb bilden, und abnorme Zersetzungsprodu cte der N ~hrun g. die im Darm 
entstehen, dabei mitwirken. Auch könn e~ man cl:e l\lerl tcamente, namentlich 
solche welche den Blutfarbstoff scbäd1gen , Nnrkotika. die oft reichlich 
daro·ei:eicht werden , endlich auch di e sehr reich liche und fetthalti o·e 
Nahrung, die aus therapeutischen Gründen vielfa ch Phtbisi kern verordn~t 
wird, der Gebrauch von Leberthrau und von alkoholh altigen Getriinken dabei 
in Betracht kommen. 

Bei Leuten, welche an Car ci n om oder anderen malignen Tumoren 
leiden, kommt es oft zur Entwickelung von l~' ettleber. I hre Entstehun g· 
basirt wohl auch auf der rapiden Abnahme des F ettpolsters nud Trans­
port des Fettes aus Gründen, die wir nicht kennen, in die Leber. Inwie­
weit dabei die meist rasch sich entwickelnde Anämie, ferner toxi sche 
Stoffe: die in den Neoplasmen sich bilden oder \'Oll der Ansied lung 
pathogener :Mikroorganismen in ihnen herrühren, eine Roll e spielen, ist 
in dem einzelnen Falle schwer zu sagen. 

Im Ganzen ist die Aetiologie und Pathogenese der Fettl eber ein 
Gebiet, auf dem unsere jetzigen Kenntnisse noch Yieles dunkel lassen. 
Wir wissen noch zu wenig ron den Vorgängen, di e sich in der Zelle 
bei der fettigen Degeneration abspielen, und di e Grsachen der Fettbi ldung 
und Fettinfiltration der Zellen sind noch so \r enig erforscht, dass es 
schwer gelingt, sich bei den complicirten Yorgii ngen in der Leber, wo 
Degeneration und Infiltration sich Yerfl echt en und in einander übergehen, 
eine Vorstellung von dem Ablauf der Veränd erungen in der Zell e zu 
machen. 

Pathologis ch e An at omi e. 

Die Fettleber, wie sie durch einfache Infiltrati on der Leberzellen 
I~it Fett e~tsteht, erscheint glei chmässig in allen Dimensionen vergrössert , 
Sie ~ann b1s 4 kg schwer sein, zeigt dabei aber ein niedriges specifi sches 
Gemcbt, so dass bei starkem Fettgehalt die Stückehen im Wasser schwimmen. 
Der !ettgehalt beträgt bei normaler Leber I·8- 50fo, der Wassergehalt 
72- t8% der feuchten Lebersubstanz; bei F ettinfiltration steigt er nach. 
p erls auf 19-43%, zugleich sinkt der Wasserge halt auf G2 -43°{o· 
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. Phosphorleber ist ebe~falls (Perls, v. Böslin, Lebedeff, v. Starek) der 
Bel . hnlt erhöht auf 17 brs 32%, der Wassergehalt auf 66-57o/ ernied1••10"t 
.1! ettg e '" . . .. . . o b . 

Der Rand tst gewo~nhch_ abgerundet, die Oberfläche glatt und 
. . Jnd ausser wenn crrrhotlsche Vorgänge, wie beim Alkoholillmus 

spwge ' ) E. . h .. ·botische Fettleber , mzte ungen und körnige Erhabenheiten be-
r cn r · t ·· h r h 1 b h 1 · b '. o·en. Die Farbe IS gewo n IC ge ; manc ma Sie t man kleine Venen-
diDo . d" . .. z . h . t h l . e durchschimmern; w acmose mc nung 1s er a ten, aber vielfach 
steiD . b . 1 L b n· c . nicht so deutl ich, w1 e ~~ norma er e er. re onsrstenz ist in der Leiche 
(J"eo·en die Norm wesentheb vermehrt, doch beruht das zum Theil auf einer 
Er; tarrung des Fettes bei .. der postmort~len Al~kühlung, da die Fettleber, 
auf Körpertemperatur erwarmt, wesentl ich wmcher erscheint und den 
Eindru ck des Fingers bestehen läss t. Auch der Blutgehalt erscheint 
in der Leiche gewöhnlich riel geri nger, als er es in Wirklichkeit ist. Wenn 
auch iutra vitam durcll die Auftreibung der Zellen infolge massenhaften 
Fettgehalts die Blutgefiisse wolll et\Tas verengt sein können, so kann 
dies doch nicllt so stark sein, wie es in der Leiche aussieht, da 
Stauung in dem Pfortadergebiet im Gefolge einer uncomplicirten J;,elt­
leber ni~ht einzutreten pflegt. Auch auf dem Durc-hschnitt imponirt zu­
nächst die gelbe I1'arbe und der geri nge Blutgehalt; die Messerklinge 
beschlägt mi t grauweissem F ett. Die Acini treten gewöhnlich etwas über 
die Schn ittfläche hervor. Ist zugleich eine Stauung irrfolge mangelhafter 
Herztbätigkeit od er Hindernissen im kleinen Kreislauf vorhanden, so sieht 
man die :Mitte der einze lnen Acini rötblich gefärbt, so dass das bunte 
Bild der :M nscatn ussle ber entsteht. 

Etwas mehr durchscheinend weiss, wie Wachs (Rokitans ky), erscheint 
die Leber cl ann , wenn sie besonders höher siedende Fette, Stearin- und Palmitin­
glycericle enthält, mehr gelblich und weniger fest, wenn mehr Oelsäure im 
Fett vorhanden ist. 

In diesen li'ällen einfacher Fettinfi ltration, wie sie bei Fettsüchtigen, 
Phthisikern, Kachektischen, Anämischen auftritt, findet sicll kein Icterus. 
Die Galle soll manchmal nur spürlieh vorhanden sein, in schweren Fällen 
keinen li'arbstoff enthalten, doch handelt es sich dabei wohl um Aus­
nahmen, wo auch noch andere pathologisch e Processe in der Leber sich 
abspielen. 

Mikr os k opi sc h gewahrt man in den Acinis massenhafte grosse 
~nd kleine Fetttropfe n, welche so das Bild beherrschen, dass von den 
Zellen nur wenig noch zu sehen ist. Namentlich stark pflegt das in der 
Peripherie der Acini ansgesprochen zu sein. Extrahirt man aber das Fett, 
so sieht man Protoplasma und Kern wohlerhalten und kann sie gut mit 
den gewöhnlichen Stoffen färben. 

:Manchmal kann di e Fettinfiltration in kleinen Knoten auftreten, die be­
sonders am Rn.nde der Acini sitzen. Eine solche Anordnung des Fettes findet 
man namentlich bei Phthisikern (Sabourin). 
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E. . ähnliches Bild bietet sich dar m den Fällen von st·· ·k 
Ill ganz ' . . . . . ai ere~· 

. d . Leber mfolo·e von In toxi cati on en, Wie Sie z B , 
Verfettung ei 0 

• • die 
b b ero·iftunO' in der ersten Woche ansgepriigt zeiO't Die F 

p osp orv o c- • • h F . h 0 · OI·m 

0 · t dieselbe der retcbhc e ettge alt documentirt s· h . des rgans IS ' . • 1c 1u 
F b d FettbescbJno· des :Messers . Doch tntt ll!er nach einio·en 'r ar e un b . 

0 
.. o ageu 

.. h 1. h lctei·us auf und daher nehmen d1e herflache und de1· D 1 O'ewo n 1c ' ' . . urc 1-
~cbnitt eine mehr oder wemger deutlich ausgesprochene Safranfärbung an. 

B . xperimenteller Phosphorvergiftung sieht man das Fett , 
el e. I ·1 · 1 K ff ' I S zmn 

Tl 'I. den Leberzellen znm T Je! lll c en u p er sc Jen ternzellen ab()'elrw t 

Z Jet! ~nl 1 ... t man Ke~·nzerfall und Yacuolisirung des Protoplasmas 0
..,·

1
e'lofe1

1· U!!' elC 1 lu '. • ) ' • i.l.C 1 
wa.Ju·genommen (Zie~Ier u~~ O.b.o_Jen~k.l u. a .. : a~.ch h~rd f~rmige Nekrose 
kommt dabei vor. Bet .Arsemkvelgtltung fmclen swh /''.anz ,limhche, nur nicht 
so stark ausgeprägte Veränderungen des Pa.renchyms (Zt egle r und Obolenski , 
Wolk ow u. n.). . ., . 

Hie und da nimmt man daneben kleine Blutun gen_ m das Lebergewebe 
wahr. Die Gallengänge und Gallen blase enthalten da lJet blasse, schleimig-e 
Galle . während im ersten Stadiu~ der Vergiftung, .w? der Icte rus. fe hlt , infolge 
Reizun()' der Leberzellen sehr n el gallenfarbstoftretche Galle dte Ga.llenweo·e 
erfiillt. 

0 
Der Icterus beruht wohl, neben einer \ i erlegung der kleinen Gal!e~­

<ränO'e auf der Schädigung des Leberzellenprotoplasmas, das die Gallenbestand­
tl1eile 'nun nicht vom Blute abzuhalten imstande ist ( Ygl. S. 55). 

In den rasch, nach wenigen Stunden, letal endenden Füllen fehlt 
die Verfettung. War dagegen die Into:xication ni cl.Jt so stark, dass sie in 
einigen Tagen zum Tode führte, so entwickelt sich manchmal (in der 
zweiten \Vocbe) eine Atrophie. Di e Leber wird kleiner, geht unter die 
normale Grösse hinab und wird weicher und schlaffer. Zwischen gelb 
gefärbten, verfetteten Partien treten rötbliche auf, in denen es zu einem 
Schwund des Leberparenchyms gekommen ist. 1) 

Mikroskopisch erscheint in den gewöhnlieben Füllen ron Phosphor­
leber nur eine excessive .Anfüllung der Leberzell en mit v.,ett, der grösste 
Tbeil derselben zeigt keine wesentlichen .Alterationen seines Protoplasmas 
und Kerns. Die Gallenwege enthalten spärlich e, schleimige, farblose 
Galle. Bei den länger dauernden Fällen sieht man in der Mitte der Acini 
einen Zerfall der Leberzellen eintreten, so dass man dort nur noch Fett­
tröpfchen, von Galleufarbstoff gefärbte Körnchen und Detritus findet. 

Die .Aehnlichkeit mit acuter ()'elber Leberatrophie ist dann eine so grosse, 
d~ss Manche diese mit acuter Pho;phon-ergiftung identificirt haben. Doch hat 
ehe gerrauere histologische Untersuchung wesentliche Unterschiede ergeben 
(vgl. S. 297). -

. Die von ~~annkopf u. a. beschriebene Wucherung des interstiti.ellen 
~mdegewebes ZWischen den Acinis. verbunden mit Rundzelleninfiltration , fmdet 
siCh bei acuter Phosphorvergiftung nicht häufig. Da <.regen tritt sie bei länger 

• 
1
) Anmerkung. Das Nähere über die atrophische Phosphorleber findet sich i.nJ 

Cap1tel "A.cute gelbe Leberatrophie". 
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d Vergiftung mit kleinen Dosen ein, wie Wegn er bei Kaninchen exp . 
d ern er 1 W I A f I t k en-au 11 f sto·estellt hat unc ey , u rec 1 , Ac ermann u. a. es bestätige 

ote e l:> 'l t II 1' t d ' n. 
JllB Andere Antore_n \01~~ en a er~_1ngs un er enselben Bedingungen keine 

ur "'eringe mterstJtlelle Veranderungen finden (Rrönig Dinckler 
o~ero·ln r un~l Obolenski). . . ' ' 
ZIB:" bie Einwirkung der acuten Pb_~sphorvergtftung z:1gt sich bei Schwangeren 
.. : "ens auch an der Leber des Fotus, welche deuthebe Verfettung darbieten 
ubllt~ . . dl " der Minnt) . n (Fne an . , , . . . 
kan Die alkohohs ch e F e tt~ e b e r unterscheidet SICh meist gar nicht von 

. b . Fettsi.ichtigen, Kachekttschen etc. auftretenden. Es findet sich bei ihr 
dei le~al auch eine Wucherung des interstiti ellen Gewebes, welche um die 
~~~~~a:lerzw e i ge namentl ~ch entwickelt ist (S~bourin u. a.). Die Leber ist 
d b · oToss und hart, ze1gt Schrumpfungsvorgange an der Oberfläche und auf 
da elDurchschnitt, so dass deutli che narbige Einziehungen an der Stelle des 
. e~racin ösen Gewebes entstehen. Es handelt sich dabei wohl entweder um 
1 ~n~ zur Fcttl r.ber später hin zutretende Ci n·hose, oder beide Veränderungen 81 

tst"ll en O'] eichzeitig. :Man sieht diese Form namentlich bei Leuten welche en ' b . • .. , 
auch sonst reichhebe Fettansammlungen 1m Korper bn,ben, während sie bei 
;ler gr.wö hnl ichen Form der al ~ro h o liscl1 en . LebereilThose in der Leielle sehr 
O'erin O' zu sein pflegen. Auch bei der atrophischen Form der Oirrhose kommt es 
~u einer, allerdings gewöhnlich nnr geringen, Verfettung der Lebm·zellen, doch 
handelt es sich dabei um Ernährungsstörungen des Gewebes, die bedingt sind 
durch die von dem schrumpfenden Bindegewebe ausgeübte Compression der 
Gefässe. Bei der cirrhotischen hypertrophischen Fettleber mag das Fett zum 
Theile aus dem Panniculns adi posus und den anderen Fettdepots stammen. 
Nicht selten ist übrigens bei der ci rrbotischen Fettleber zugleich Tu bereulose 
beobachtet worden (vgl. auch S. 413, 415). 

Wie bei P hthisikern ist auch bei .Alkoholikern das Blutserum 
manchmal durch reichlichen Gehalt an Fett chylös getrübt. 

In der Leber von Personen, welche nach länger dauernder Chloro­
formnarko se ges torben sind , find et sich, neben Verfettung zahlreicher 
Zellen , nam entlich Zellnekrose, wie sie E. Fränkel in seinen Fällen 
schildert. 

Da di e Gifte durch di e Arteria hepatica oder die Pfortader zugeführt 
werden, so sind die ersten Veränd erungen des Parenchyms gewöhnlich 
in der Peripb eri e der Acini zu sehen und auch dort später die Ver­
ii.nderungen am stärksten. 

Bei vielen Intoxicationen , namentlich denjenigen durch Blutgifte. 
hand elt es sieb um ein e mit F'ettbildnng in der Zelle einhergehende 
1~1teration des P rotoplasmas , also um eine fettige Degeneration, welche 
VJelfach nur einen geringen Grad erreicht und einen Sectionsbefund ohne 
wesentliche Bedeutuno· ... darstellt. Die Hauptveränderungen pflegen in 
diesen Fällen am Hm~zeo auch wohl an den Nieren sich zu finden; sie 
sind für den Verlauf vo11 'viel grösserer Wichtigkeit als die Fettleber. 

Bei der in f e c t i ö s e n Verfett u o o· der Leber sind vielfach deutliche 
Entzündungserscheinungen vorbanden, die nicht hierbei· gehören, sondern 
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0 
't 1 über Hepatitis. Eine ähnliche massenhafte Fettansa 1 m das apt e F fi d t . h ' ' mm ung 

. . 1 b'sher besrJrocheuen 1 armen, n e stc wohl nur 1 • • wte bet c en 1 Jet den 
.k ··mischen Lebererkrankungen. Da kann die Lebe· septt ·opya k .. r auch 

11 d e·tch erscheinen und star vergrosseit sein, ähnlicll . o-e J un w . . . emer 
o .. h 1. 1 n Fettleber. Bet der Gastroentent1s der Kinder kotn t o-ewo n tc 1e . . . . . m es 
häufig zu Verfettung der ~eber, dte metst ~ur dte Penpherie det· Acini 
in stärkerem l\Iaasse ergreift n~d stellenweise dur~h mangelhafte Kern­
farbuno- eine gleichzeitige Scbüdt~ung_ der Zelle, eme Degeneration der-

lb 
0 ei· o-t In seltenen Fiillen tst eme ganz allgemeine V erfettun 0• \ ' • se en, z o · c 01-

banden, welche die Zellen gan~ verdeckt und ,~·obl nich t allein auf 
Degeneration, sondern auch auf eme st~rke Infi}.tratton zurückzuführen ist 
(Thiemicb). Es ist. dabei eine toxische \\· t.rkung: von Stoffwechsel­
producten der Baktenen anzunehmen. doc~ smcl dt esel brn auch wohl 
selbst im Lebergewebe vorhanden. Umschnebene rerfettete Bezirke in 
der Leber finden sich namentlich beim Eindringen pathogener ßlikro­
oro-,misrnen (Streptococcen, Stapbylococcen etc.). Sie beruhen auf einer 
du~ch diese Bakterien geschaffenen Nekrose und fettigen Degeneration 
des Parenchyms. verbunden mit Rundzelleninfilt.rntion, und können die 
Vorläufer vo~ L~berabscessen sein. Selten kommt dagegen eine cin·um­
scripte Fettinfiltration vor (Sabourin). Die bei Cllolera und Typhus neben 
der fettigen Degeneration auftretenden V eränderungeu des Lebero-ewebes 
zu erörtern, ist hier nicht der Ort. Bei mancher auf lnfectio n beruhenden 
starken fettigen Degeneration ist iibrigens diese ,,-egen der starken 
Hyperämie nur seinver zu sehen und kann nur mikroskopisch erkannt 
werden. 

Symptom e. 

Bei der gewöhnlichen Fettleber, wie sie bei FettsüchtigeiJ, Anämischen, 
Kachektischen, Phthisikern etc., auch wie sie gewöhnl ich bei Alkoholikern 
auftritt, erscheint das Organ im ganzen weich, ragt oft zi emlich tief in 
das Abdomen hinab, kann aber seiner Weichheit wegen durch die Pal­
pation nicht so gut wie durch die Percussion abgegrenzt werden. N ament­
lieh bei corpulenten Leuten ist die .Ausdehnung schwer zu bestimmen, 
die Palpation des Randes unmöglich. Bei Krebskranken und Phthisikern, 
wo Fettpolster und Muskeln stark geschwunden sind, ist sie dageg-en 
oft schon bei der Inspection als deutlicher, prominenter Tumor wahrzu­
nehmen und der tastenden Hand gut zugänglich. .Auch hier fällt ihre 
geringe Consistenz auf, so dass man das Gefühl bat , mit dem Finger 
einen Eindruck machen zu können, während die oft gleichgestaltetA 
Amyloidleber sich durch ihre feste Beschallenheit, die sie härter als normal 
erscheinen lässt, wesentlich unterscheidet. Die Oberflüche der einfachen 
Fettleber ist glatt, der Rand ist abo·erundet die Form ist trotz der Ver-
grosserung dieselbe geblieben. b ' 
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. ScJrwund des Panniculus adiposus bleiben manchmal kleine F tt-
:Bet G 1 .. k a· b · d e ·m subcutanen :rewe Je zuruc -, te .et er Palpation der Leber dann 

J;notcn 
1 

ler Oberfläche des Organs befindhebe Höcker imponiren könne 
als n.ntl.c h kann dies bei Kachexie stattfinden. Doch wird man bei Respiran~ 
-..ramcn IC d d a· K t · l · l~' "..v(lo·tmgen fin en , ~ss. tese no en stc 1 mcht mit der Leber ver-
uon.sbv .. -osondern nur wemg thren Platz wechseln. 
scllleben , . l I) . . h 11 .. h . . Die Dämpfung c es e1 cnsswnssc a s I etc t tiefer als normal m das 
AbdoDlen hinab, pfleg~ ab~r gewöhnlich nicht nach oben hin sich aus-

d I en Die Leber 1st mcht schmerzhaft auf Druck. Auch kla()'en die zu e 1n · . o 
Krauken nicht über spontane Schmerze~, . vwlfach haben sie überhaupt 

1, . e Beschwerden von der F ettl eber. Emtge nur haben das Gefühl des 
,e!Ll · h S · · Druckes, der Fülle m der rec ten eJte und 1111 Epigastrium. Bei der 

Olnl) licirten Fettleber pflege n auch die Erscheinungen der Pfortader unc . . . ' -
tauuno· zu fehlen. J edenfall s tntt kem AsCites und kein Milztumor als 

S< t:> 

FoJ o·e von einfac her Leberverfettung auf. Sind diese Erscheinungen vor-
handen, so sprechen sie fCir Complication mit Cirrhose. Es kann sich auch 

11111 carcinomatöse , tuberculöse Erkrankungen des Peritoneums, um .An­
schwellungen der Milz als Folge vo n vorausgegangenen Erkrankungen oder 
als Ausdruck der der Fettleber zugrunde liegenden Allgemeinerkrankung, 
wie Leub mie z. B., handeln. Möglicherweise ist bei starker Fettleber 
insofern eine gewisse Behinderung im Abfiuss des Pfortaderblutes anzu­
nehmen, als es ztt chronischen Katarrhen des Verdauungstractus kommt. 
Mit einem solchen Stauungskatarrh werden die Magenstörnngen, wie 
Appeti tmange l, Neigung zu .Meteorismus, Flatulenz, Obstipation, zu 
sehlei migen Entleerungen, die manchmal auch cliarrhoisch werden können. 
sowie das Auftreten von Hämorrhoiden von einigen Autoren in Ver­
bindung gebracht. Freili ch können diese Erscheinungen bei sehr bequem 
und dabei schwelgerisch lebenden Fettsüchtigen auch ungezwungen auf 
Störungen, di e in der unzweckmäs:Sigen Lebensweise beruhen, bezogen werden. 

Ebensowenig gehört Icterus zum Bilde der eigentlichen Fettleber, 
da das Fett nicht di e Gallenwege zu comprimiren und so einen Stauungs­
icterus zu erzeugen vermag, andererseits auch Störungen des Leberzellen­
protoplasmas fehlen, welc.he den Rücktritt der Gallenbestandtheile ins Blut 
ermöglichen. Die Procluction der Galle 

1
kann in manchen Fällen sehr 

gering sein , so dass nur wenig in den Darm gelangt. Namentlich ist dies 
der Fall bei man o·elhafter Nahrun()'~;aufnahme und darniederlie.Q.'ender Ver-::> b ~ 

dauung und Resorption , wie dies bei Krebskranken, Phthisikern, An-
ämischen etc. ein tritt. Dann wird die Gallensecre.tion entsprechend sinken 
und au?h die Gallenfarbstoffproduction gering sein. Bei der Untersuch.u?g 
des Unns kann man daher dann auch eine Verminderung der Urobtlm­
~usscheiclung find en. Bei starkem Zerfall des Blutfarbstoffs, Blutungen in 
Innere Organe wird clageo·en die :Meno·e desselben vermehrt erscheinen, 
s "t b b l pa er kann es aber auch unter diesen Umständen zu einer Verringerungcer 
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_ . . kommen. Bei ·Mangel an Gallensecretion treten Stuhl ... 

Urobtlmmr.nge d th · . B gange 
• 

1
• 1161. oder o-rauer Fm·be un oll!ger eschaffenheit al von we1ss lC o • . • so von 

eh . kter der acholischen Fiices, Wie bei Abschluss der Ga!! dem ar a e vom 
Darm, auf. d a· E h . 

D A Ussere der Kranken un te rsc emungen an den u··b . as e . .. . . . rrgen 
0 h:·ng·en natürlich hauptsachlich von dem Grundleiden ab S _ rganen il ' . . 1 . ' . o 

. deun lebhaft der drcke Panmcu us adrposus und die Wtll t' contrastu·en . . . s tgeu 
· .., 1. d dei· FettsücbtiO'en und Alkoholiker mit der excessivl'n M·Jo-e h . b 1e er o . . ' o r elt 

und dem .Muskelschwund der Phthisiker, Krebskranken etc. Die starke 
Blutfülle der Haut und Schleirnhäut~ der ersteren Ka_tegori e, die oft dabei 
infolge der Störungen des Herzens eme etwas cyanotlsche Färbung zeigen. 
steht wiederum in schroffem Gegensatz zu der blassen. oft gelblich-weisse 
Farbe der Anämischen. Charakteristische Eigenthüml ichkeiten der Hau~ 
wie sie Addison u. a. zu finden glaubten, bestehen fiir die Fettleber al~ 
solche nicht. Die fette, ölige Beschaffenheit derselben ist allerd ings manch­
mal bei Fettsüchtigen und Alkoholikern vorhanden ; dagegen kaun bei 
Kachektischen eine auffallende Sprödigkeit, Trocken bei t und Abseh uppung der 
Haut, eine richtige Pityriasis tabescentium, vorhanden sein. Auch Oedeme, 
wie sie von einigen als Folgezustand der Feitleber beschrieben sind, 
namentlich Anasarka, stehen in ursächl ichem Zusammenbang mi t dem 
betreffenden Grundleiden; Anümie, Kachexie sind ja vielfach dami t •er­
gesellschaftet. 

Der Verlauf und das Ende der Kranken \Yerden kaum wesentlich 
durch die Veränderung der Leber beein flusst. Die Störungen anderer 
lebenswichtiger Organe, vor allem die Alterationen, die das Herz betreffen , 
sind bierfür ausschlaggebend. So sterben denn die Kranken nach \Vochen, 
:Monaten oder Jahren, je nach der Art des ursprünglichen Leidens, an 
Herzschwäche infolge Myocarditis oder Yerfettnng des Herzmuskels, au 
intercmTenten Erkrankungen, denen sie ni cht genügend Wid erstand leistl'n 
können, an Marasmus und hochgradiger Blutarmnth, an Apoplexien , 
Nierenerkrankungen etc. 

Die toxische Fettleber, wi e sie bei Ph os ph or verg iftun g ein­
tritt, hatdagegen eine nicht zu unterschätzendeBecl eutuo o- für den Ablauf der 
. 0 

Krankheit, wenn auch die Degeneration des Herzmuskels wohl meist die 
Hauptursache des Todes ist. In dem ersten, nur kurz , bis zu 24 Stunden , 
dauernden Stadium fehlen Symptome von Seiten der Leber. Es treten 
hauptsächlich die Erscheinungen von Seiten des durch den Ph osphor 
gereizten .Magens und Darmcanals hervor: Erbrechen phospborhaltiger 
M~sse?, Schmerzen im Epigastrium etc. Schon m diesem Stadium kann 
bei EIDfuhr grösserer Mengen des Giftes in leicht resorbirbarer Form der 
Tod unter den Erscheinungen des Colla.pses eintreten; doch sind das seltene 
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.. Auch kann bei Genuss von sehr wenig oder in schwer löslicher 
Falle. befindlichem Gift, das ba.ld wieder durch Erbrechen oder -:\,r oae • Form . . . m"o n 

.. 1 u entfernt Wird, die Krankhe1t nach den geschilderten nüwen-
spu unt:> . FI 'I . ··J .. h o 

I . un o·en m er ung u )Cl ge en. 
ersc 1 elfi o . . . .. 

Meist treten dre Iüanken nun mit dem Gefuhl des körperlichen 

el·befindens in das zweite Stadium ein, und diese relative Euphorie Bess . . 
·t 2_3 Tage an, so dass man an den Emtntt der Heilung glauben 

dauel ll d' .. 1 1. h . 
könnte. Es bestehen a er m.~·s .gewo m IC auch m dieser Zeit noch 
A )petitstönmgen,_ Schmerzgefuhl m der ~Iagengegend, Obstipation weiter . 
.A;u dritten bis vierten Tag~ der. Krankhmt, selten früher, manchmal auch 
erst einige rrage spti.ter, zeigt SICh dann lcterus der Haut und Schleim­
häute, verbunden mit anderen Erscheinungen des Ueberganges von Gallen­
bestaucltbeilen ins Blut: Gallenfarbstoffgehalt des Urins, Entnirbung der 
Fäces, auch wohl mit Urticaria. Seine Intensitti.t wächst gewöhnlich rasch, 
selten bleibt er auf eine leichte Gelbfärbung beschränkt. Zugleich tritt nun 
o·ewöhnlich auch Spannungsgefühl und Schmerz in der Lebergegend auf, 
das Organ erscheint häufig schon bald vergrössert, druckempfindlich und 
derber als normal; die Oberfläche ist glatt. Die Vergrösserung ist meist eine 
gleichmässige, nur selten betritn sie vorwiegend einen Lappen. Diese Votums­
zunahme steigert sich noch vielfach in den niichsten rl'agen. 

In selteneren Füllen zeigt sich keine Vergrösserung, sondern es tritt eine 
allmählich zunehmende Verldeinerung cles Organs ein (Näheres bei Hed­
dericli). 

Daneben besteht gewöhnlich schmerzhaftes Erbrechen, das vielfach 
blutige l\Jassen zutage fördert. Zuerst ist die Pulsfrequenz herabgesetzt, später, 
namentlich kurz vor dem Tode, wird sie stark erhöht. Der Puls wird dann 
auch klein und umegelmässig. Das Herz ist dilatirt, die Töne sind viel­
fach unrein, blasende Geräusche treten an den Ostien auf. Dabei entwickeln 
sieb blutige DurchHUi e, sowie Blutung·en in Haut und Schleimhäute. :Manch­
mal kommt es zu Steigerung der rremperatur. Kurz vor dem Tode kann sie auf 
Subnormale W erthe sinken oder auch zu bedeutender Höhe hinauf.<3chnellen. 
Im Durchschnitt tritt der Tod nach einer Woche ein, häufig schon früher, 
manchmal auch erst im Verlauf der zweiten Woclw. In manchen Fällen wurde 
auch eine Abnahme der Lebervergrössenmg vor dem Tode infolge von 
Zerfall der Lebersubstanz gesehen, und zwar besonders in solchen, wo das 
LeideD bis in die zweite Woche fortdauerte (vgl. Hedderich) . .Manchmal 
bleibt das Sensorium ungetrübt bis zum Ende, und der Tod erfolgt rasch im 
Collaps, oder es kommt vorher zn Coma, Deliri<m, auch wohl Oonvulsionen, 
wie bei einer typischen, hepatischen Intoxication (Cholämie). . . 

Dehnt sich die Krankheit aber bis in die zweite \V oche hmew aus, 
so ist die .Möo·J ichkei t der Genesun o· o·eo·eben Der Icterus nimmt ab, die Il b. bbO . • . 

' 8 )ervergrösserung geht zur Norm zurück. Selbst wenn schon eme gewisse 
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. . ett·eten war scheint Wiederherstellung möglich ind 
.Atrophte emg ' ' . . . ' em das 

d allmählich wteder an Ausdehnung gewmnt. Es stellt . 
Oruan ann ' . 1-r k Sich 0 .t . H nur.ruefübl ein, nncl d1 e Han ·en erholen sieb a1l ·d· Appeh., Ja n o · o . . . , ' BI Ino·s 
. Ir. h . mehrwöchenthcher, langsam siCh vollzteh ender Reconvales o ne 1ac m . . ceuz. 

West besclueibt einen Fall, wo eme ,Yra:u , von emer Pbosphorvergiftun . 

b 
·rt b ·eJ·e Wochen nach derselben plotzhch an Icterus, sowie an 1 1 g 

<re e1 , me I T t ·b 1 1 . . ' e ler-::. 11 ·krankte und JJach sechs agen s a.1 , unc )ezwht dwse m1·t z f scbwe ung ei f a· er all 
L 1 llen el.nhero·ehende Erkrankung au 1e vorausgegangene Intox'tc t· der e )erze b . 1 1 · a ton 

E . t . Jl ·cbt nur insofern em Zusammen lang anzune 1men, als di e Lebe. h. 
g ts v1e e1 . . K- . 1 noc 

h .. 1 t war so dass sie ewer mtercurrenten rankh CJ t nn terworfen a· gesc wac 1 , ' . 1 1 .. fi , teser 
l . ht Dl Opfer fiel. Da iu cleu Gallenwegen s1c l um g, besonders bei man ()' 1 eiC zu . d .. . 1 ]-J ' oe -
hafter Gallensecretion, Baktenen ~n cn, so wm e es < ; n ' )iH , .cl ass auch manche 
Fii lle später eintretender ~tropln.~ der L.~~er und Z~rfall 1;nes Parenchyms 
auf deren Einwirkung zuruckzufuhren wa1 en, cl och hegen Untersuchungen in 
dieser Beziehung nicht vor . 

Der Drin zeigt in l\Ienge und Zusam mensetzung wesentliche Ver­
änderungen während des Verlaufes. Es treten Gallenfarbsto ff nnd Gallen­
säuren in ihm auf, daneben können in schweren F ällen l'dilchsiiure und 
Pepton sich zeigen, selten 'r yrosin. Das Urobilin ist vielfach reichlich 
vorhanden, 1erscbwindet dann manchmal aus ihm, tritt aber späte1• bei 
beo-innender Hecomalescenz wieder auf (R iYa, Lanz). Ueber di e Aus-o 
scheidung des Stickstotfs, der Phosphorsäure, das stärkere Auft reten von 
Ammoniak ist oben schon das Nähere angegeben. Di e Chlorau sscheid ung 
sinkt entsprechend der geringen Nahrungsaufnahme. Oft schon fr ii h, manch­
mal erst gegen Ende, pflegt auch Ei weiss, meist allerdings in keiner grossen 
Menge, aufzutreten, dabei finden sich Cylinder, meist verfettete, auch wohl 
ikterisch gefärbte Nierenepithelien , Blutkörper, Hämatoidinkrysblle etc. im 
Sediment. Selten ist Zucker im Urin vorhand en. Die l\Iengc des Urins 
nimmt mit Zunahme der Krankheitserscheinungen bedeutend ab, und dies 
kann sich bis zu Anurie kurz vor dem Tod e steigern , während 'Nieder­
zunahme der Urinmenge eine güns tige Erscheinung ist nncl Auss icht a,uf 
Heilung erweckt. Es kann dann eine starke Steigern ug der Diu rese in der 
Hecon valescenz eintreten. 

Die alkoholi sc he F ett leber entspricht dem oben geschilderten 
Bilde der gewöhnlieben Fettinfiltration . 

Ist bei ihr das Bild der Fettleber mit der Cirrhose vergesell schaftet, 
so kann, wenn di ese nur gering entwiekelt ist, nur eine et\\·as grössere 
Resistenz des Organs darauf hindeuten. Im übrigen erscheint die Leber 
vergrössert und ihre Oberfläche glatt, wie bei einfacher Fettinfiltration. 
W.enn die Cin·hose aber so zunimmt, dass die Circulation in dem inter­
acmösen Bindegewebe gestört wird , so treten Stauun gserscheinungen im 
Pfortadergebiet deutlich hervor: Milztumor Ascites Sta.umJO'skatarrhe; es 
bilden sich collaterale Bahnen für das Pfortaderblut ans ~tc. Dabei ist 
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d. Härte der Leber wesentlich erhöht, auch nimmt man wohl, wenn 
dann w · d · A ·t · h · · · der Panniculus acltpo~u~ o e.t S~l e~ mc t clata~ hmdern: eme etwas un-

Oberßäebe waln mfolge dm SICh nun ausbildenden Schrumpfun()' des 
ebene . d V o 

uebilcleten Emdegewebes nn orquellens des Parenchyms zwischen 
neuo E' · 1 · D · V ·l f t ·· ht d · 

n 1·bio·8n .,tnzte mngen. e1 CI au en spuc ann 1m wesentlichen den Du· C' • • 

rlem der alkobolisch~n Lebercu·~·hose (s. :hese S. 378, 415). 
Bei den zahlretcben sonsttgen Vergiftungen, welche ebenfalls, aller-

d. o·s nicht in so hohem Maasse wie Phosphor und Alkohol, Leberverfettun()' 
IDo k t · t · h · 0 

erzeugen können, ~omm es me1s ~uc t zu deutheben klinischen Er-
scheinungen von Setten der Leber. Bet genauer Untersuchung würde man 
sie wob! vergrössert finden. aber, da die übrigen Erscheinungen, die 
Störungen des Herzens und der Nieren, vielfach auch solche des Darms 
und des Centra.lnervensystems für den Ablauf der Erkrankung ausschlag­
O'ebend sind und das Krankheitsbild beherrschen, so tritt die Fettleber dabei 
b 

in den Hintergrund . 
.A.ehnlich ist es bei den Infectionskrankheiten, wo auch die 

Erkrankung der Leber eine Nebenrolle spielt. Kommt es zu einer wirklichen 
Entzündung in der Leber, so können die Erscheinungen des Lebet·abscesses 
auftreten oder es kommt zu Nekrose und acuter Atrophie des Gewebes. Die 
Erscheinungen, die sich dann zeigen, entsprechen den in den betreffenden 
Abschnitten geschilderten Symptomenbildern. 

Diagnose. 

Wenn die Leber nicht wesentlich vergrössert ist in folge ihres Fett­
gehaltes, so ist es nicht möglich, die Diagnose auf Fettleber zu stellen. 
Daher entziehen sich die geringeren Grade von Verfettung der Leber 
vollkommen der Beobachtung. 

Die ausgebildete Fettleber der Fettsüchtigen, Alkoholiker, Phthi­
siker etc. ist gewöhnlich leicht zu erkennen. Von Amyloidleber unterscheidet 
sie sich durch ihre ·Weichheit, von der Stauungsleber ebenfalls durch 
diese, sowie durch die Abwesenheit von Schmerzen. Auch der leukämische 
oder pseudoleukämische Lebertumor ist resistenter. Die glatte Oberfläche, 
die gut erhaltene Form des Organs, der Mangel an Einkerbungen des 
Randes, das Fehlen von Stauungserscheinungen im Pfortadergebiet sind 
charakteristische Eigenschaften. Namentlich kommt noch in Betracht der 
Nachweis einer der Allgemeinkrankheiten, welche Fettleber im Gefolge 
zu haben pflegen. 

Vergesellschaftet sich Cirrhose mit Fettleber, wie das manchmal bei 
~lkobolikern stattfindet, so. erscheint die Leber vergrössert, härter als die 
emfache Fettleber, aber bei weitem nicht so resistent wie eine hyper­
trophische Lebercirrhose, und zeigt auch wohl Unebenheiten an Rand 
und Oberfläche. Zugleich pflegt Pfortaderstauung aufzutreten. 

Quincke II 36 u. - oppe·Scyler, Erkrankungen der Leber. • 
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D. D'tlierentialdiagnose der Phosphorleber von der purencby .. 
te 1 • h' ,· ·d . . matosen 

t·t· der acuten gelben Leberattop te '' t1 m den dtese bett·ef!r . Hepa 1 tS, u(mden 
Abschnitten abgehandelt. 

Prognose. 

Die Prognose hängt ganz von dem Grundleiden ab. 

rrh e rapie. 

Die Therapie wird sich wesentlich na.~h der ursächlichen Erkrankuno· 
. ht Bei Fettsüchtio-en ist es nothwencllg, durch Entzi ehuno· ron F 0 

nc en. . o . T. • • • _ • a ett 
und Kohlehydraten m der .N<1htun~ und d~t c h andete Manssregeln die 

F ttbilduno- im Körper emzuschra.nken. IJenuss von nlkoholha.ltiO" e o B . 1. . aen 
Getränken ist zu meiden, durch ewegung 1111 ~ Tete n, Gymnrrstik etc. ist 
der Stoffwechsel anzuregen. Eingehendere Angaben könn en hier unter­
bleiben, indem aus der Schilderung der Therapie bei "Irettsucht" di ese 
sich ergeben. 

Bei der Fettleber der Phthisiker wäre der Gebrauch \'On grösseren 
Fettmengen, von Leberthran etc. einzuschränken, die kachektisr.he bean­
sprucht keine specielle rrherapie, und in Bezug auf die Verfet tung bei 
Intoxicationenmit Phosphoretc. , sowie bei Infect iouskrankheiten kann auf di e 
Theile dieses Werkes über Vergiftungen, Infectionskrankheitcn, sowie anf 
das Capitel der Leberentzündung und -Atrophie verwiesen werd en. 
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c) Chronische Atrophie. 

(Hoppe- Seyl e r.) 

Mit "Atrophie" der Leber pfiegt man gewöhnlieb alle Zustände 
derselben zu bezeichnen. welche mit Verkleinerung des Organs ver­
bunden sind . 

. Man spricht so von circum sc rip ter Atrophie, wenn nur einTheil 
der Leber in seinem Volumen reducirt ist. Eine solche kann eine ange­
borene Bildungsanomalie darstellen oder durch Druckwirkung, wie sie an­
grenzende, vergrösserte Organe, erweiterte Därme (Freri c h s), pleuritisehe 
und peritonitisehe Exsudate, Herzhypertrophie, Tumoren der U mgebnng 
auszuüben vermögen, namentlich auch durch die Wirkung einschnürender 
Rockbänder, Corsets, Riemen (Schnürleber) und durch Difformitäten des 
'fhorax (Kyphose, Skoliose) hervorgebracht sein. Umschriebene Atrophie des 
Parenchyms bildet sich auch in der um o·ebuno- von Tumoren der Leber 
(Carcinomen, Ecbinococcen etc.) aus, ferner bei Ve1~chluss einzelner Pfortader­
zweige, bei cirrhotiscben und syphilitischen Processen welche zu Schrumpfung 
des interstitiellen Bindegewebes führen , bei Amyloid,degeneration, Stauun_gs­
leber etc. Auch Verschluss von Gallengängen (Brissaud und Sabourrn), 
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. rnanchrnal schon angeboren sein kann (Lomer) führt dazu Be'r d · viß er ' 1 
• en 

' nnten Erkrankungen kommt es nun zu SchrumpfunO' der Leber zum 
crena . ~ h V kl . o I 

Theil in der Form .em1ac e.r er_ em_erung ~er Zellen bis zum vollständigen 
. llwinden, mmst aber m de1 Werse, dass das Leberparenchym zuO'leich 

Verse N k . b 
tt' 0• degen erirt und der e rose an heim fällt. Alle diese circumscripten 

A
fet 

1
" bien sind nun als Folgezustände verschiedener Lebererkrankungen rop . .. , 

bei diesen ode~· bei den Form verander~ng~n des Organs (Schnürleber, 

B'lduno·sunomahen etc.) besprochen. Be1 VIelen stellt sich an anderen 
I t> • • h 

,rheilen des Organs dann eme compensatonsc e Hypertrophie ein (vgl. diese). 
Auch die allgemeine Atrophie der Leber ist zum grössten Theil 

der Ausdruck diffuser Organerkrankungen, die zu Sch\vund des Leber­
o·ewebes führen. So fann eine allgemeine Verkleinerung zurückbleiben 
~ach Degenerationsvorgängen, welche sich an schweren Icterus in folge 
Gallenstauung, an Phosphor-, Arsen-, Antimon-, Chloroformvergiftung an­
scbliessen, ferner kann sie die Folge allgemeiner Cirrhose, diffuser Peri­
hepatitis mit starker Verdickung der Leberkapsel, Verlegung des Pfortader­
stammes und seiner Zweige sein. Namentlich auf die Pinfache Atrophie der 
Leberzellenbalken, wie sie sich an Obliteration der Capillaren und an Ver­
dickung der GI i sson 'sehen Kapsel um die Zweige der Pfortader anschliesst, 
Jwt Freri chs hingewiesen. In den entsprechenden Capiteln dieses Werkes 
wird näher auf diese einzelnen Formen eingegangen werden . 

.Es bleibt nur übrig eine Art der allgemeinen chronischen Leber­
atrophie z11 besprechen, die sich bei Inanition, bei Marasmus senilis 
bei Kach ex ien häufig zeigt und wesentlich auf einer das ganze Organ 
betreffenden Verkl ei nerung der Leberzellen ohne Zerfall und Verfettung 
des Protoplasmas und ohne Veränderungen des interstitiellen Bindegewebes 
beruht. Nur diese einfache chronische Atrophie der Leber mag hier 
näher geschildert werden. 

Bei mangelhafterNahrungszufuhr und-resorptionsieht man das Gewicht 
nncl Volumen der Leber kleiner werden, während bei reichlicher Ernährung 
das Organ an Fülle gewinnt. Diese Abhängigkeit von der Nahrungsaufnahme 
ist namentlich bei Thieren deutlich ausgesprochen und beruht im wesentlichen 
auf Schwankungen in der Grösse der Leberzellen, die bei wohlgenährten 
Thieren gross und mehr rundlieb mit deutlichem Kern, bei hungernden da­
gegen klein, vieleckio· o·ekörnt. mit nicht so o·ut sichtbarem, kleinerem Kern 

bl b ' b 

e:scheinen. Der Glykogengehalt der Zellen, welcher bei reichlieber Fütterung 
dreselben stark auftreiben kann ist o·erinO' oder fehlt bei schlechter Er­
nährung. Ausserdem verliert die Leberim H~ngerzustand Wasser, erst später 
auch Eiweiss. So kann das Organ zwei Drittel seines Volumens einbüsse~. 

In ähnlicher Weise sehen wir auch bei Menschen, bei welchen die 
Nahrungszufuhr ungenügend ist oder die Nährstoffe im Verdauungstractus 
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. ht h' 'chend verdaut und resorbirt werden, die Leber sch wincle mc mret n und 

die Zellen derselben an Volmnen abnehmen, oh.~w dass Degeneration oder 

k d . lben eintritt. Eine solche Unterernahrung kann nun er·r 1 Ne rose erse . . 10 gen 
d .1 der· Kranke aus Armuth swh mcht genüO'end Nah entwe er, wet .. r . o ' run()' 

h cc karln oder we2'en Storungen des Nervensystems (Psyclr b versc auen ' '"' . . . osen 
h t . 1 Anor·e.,..ie Coma etc.) wemg zu s1ch mmmt, oder weil Ht'n 1 ' ys ensc 1e .... ' . .. c er-

. f" das Hinabschlucken der Spersen: La.hmungen, Stenosen d msse ur ' ' es 
0 harrus und der Cm·dia., Geschwüre am RaclJ en oder Kehlkopfeino·an . esop 0 .. . o ' ' g 
(Tuberculose etc.) bestehen .. Au?h hartna~ktg~s ~rbrec ~1 e n , Pylorusstenose, 
Stricturen des Darms namentlich un oberen rhell konnen m Betracht kommen. 
Ausser diesen mechanischen Hindernissen für die Ern ährung spielen nun noch 
eine gewisse Rolle alle langdauernden ~törungen der Verdauung, wie sie 
sich im Anschluss an Katarrhe, Geschwure, Tumoren etc. des Magendarm­
canals und der drüsigen mit ibm im Zusammenhang stehenden Organe 
entwickeln können. Ferner werden vielfach lange sich hinziehende fi eber­
hafte Erkrankungen, erschöpfende Krankheiten, die wie Phthisis, malirrne 
Neoplasmen, Syphilis. chronisc-he Nierenerkrankuugen, Aniimien, Diabetes etc. 
zu einer tief greifenden Alteration des Stoffw echsels, ztt mangelhaftr,m Stoff­
ansatz und reichlichem Verbrauch ron Körpermaterial führeu, ei ne Atrophie 
der Leber zur Folge haben. Endlieb ist dieselbe eine Thei lerscbei uuug des 
Marasmus senilis. In derselben ·weise, wie Herz, .Milz, Muskulatur etc. im 
höheren Alter schwinden, zeigt auch di e Leber dann die Zeichen der 
braunen Atrophie. 

Pathologi sc he An ato mie. 

Die chronische Atrophie pflegt nicht an allen 'rheilen der Leber 
ganz gleichmässig entwickelt zu sein, sondem sie ist am scharfe n Rande 
derseihen gewöhnlich stärker ausgebildet, als im Inneren. 

Das Volumen und Gewicht ist stark verringert, kann bis anf ein 
Drittel der Norm sinken. Die Leber erscheint schlaffer, gewöhnlich 
dunkler, ferner trockener als normal. Die etwas grössere Festigkeit, welche 
sie zeigt, beruht auf dem Schwunde des weichen Parenchyms, während 
das Bindegewebe erbalten bleibt. Die Scbnit ttl iiche ist blutarm, bräunlich 
gefärbt, die Zeichnung derselben ergibt eine starke Reduction der einzelnen 
Acini. Der untere Rand der Leber erscheint oft häutig und durchscheinend 
wegen totalen Schwundes des Parenchyms . 

.Mikroskopisch erweisen sich die Leberzellen überall verkleinert, 
eckiger als normal, auch mit kleineren Kernen versehen, vielfach enthalten 
sie reichlich bräunliche Pigmentkörner; das interstitielle Bindegewebe ist 
vollkommen erhalten. Da, wo ein vollkommener Schwund der Leberzellen 
eingetreten ist. sieht man an Stelle der Acini nur noch etwas weiches 
Bindegewebe, welches aus den collabirten Capillaren besteht, darum herum 
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t ·affere periportale Bindegewebe mit gut erhaltenen Gefässen d daS S 1' • } UD 
: Jl O"a··ugen. Die letzteren smc manchmal auch vermehrt (Zieuler) 

lla en~:~ W h l o . 
- Die Leber hn.t a~ asserge a t abgenommen, auch etwas an Eiweiss. 

I k O"en pflerrt nur m Spuren noch nachweisbar zu sein GY Oo o . 

Symptome. 

Die Haupterscheinung im Krankheitsbild ist die allmählich vor sich 
aehende Verkleinerung der Leber. Diese vollzieht sich ganz un­
merklich fortschreitend, in~erbal~. Woche~ oder Monaten. Die Leber ist 
o·ewöhnlich nicht palpabel; Ihre Dampfung 1st verkleinert, und zwar gleich­
~nä.Ssig in allen Durchmessern. Sie reicht weniger weit ins Abdomen hinab 
und nach links hinüber. Oft kann es, namentlich wenn noch Meteorismus 
der Därme besteht, schwierig sein, dieselbe überhaupt festzustellen. Es 
besteht kein e Druckempfindlichkeit; die Oberfläche ist glatt. 

Zugleich sind auch andere Symptome der Unterernährung vorhanden: 
welke, schlaffe Haut, Schwund des Panniculus adiposus, Verkleinerung 
der Milz, Atrophie und Schwäche der Muskulatur. Vielfach kommt es 
zu kachektischen Oeclemen, namentlich an den abhängigen Rörper­
tbeilen: Beinen , Kreuzgegend etc., später auch zu Ascites, Hydrothorax etc.; 
jedenfalls ist bestehender Ascites nicht auf Stauung des Blutes in der 
Pfortader zurlickzufCJbren, da eine Verlegung der Verzweigungen derselben 
in der Leber bei einfac!Jer .Atrophie nicht vorhanden ist. Dabei bestehen 
gewöhnlieb Störungen des .Appetits und der Darmentleerung·, welche aber 
auf das ursliehliehe Leielen zurliekzuführen sind. 

Der Stuhlgang ist vielfach gallenarm, entfärbt, thonig, da die atrophi­
schen Leberzellen nicht genügend Gallenrarbstofi zu produciren im Staude 
sind. Dementsprechend ist auch der Urin in solchen Fällen sehr blass 
und enthält wenig Urobilin. So fand ich neuerdings bei einem Mann mit 
Carcinom des Oesophagus, der nur äusserst wenig Nahrung noch in den 
Magen bringen konnte, starke Kachexie und verkleinerte Leber darbot, 
pro die 0·039, ein anderesmal 0·043 ,r; Urobilin im Urin, während ich bei 
normalen l\Ienscben mit derselbm Metbode O·OS-0·15, im Mittel 0·12 g 
fand. Auch bei Inanition infolge von Strictur des Pylorus, bei Ernährungs­
störungen infolge von 'l'uberculose etc. waren die von mir früher erhaltenen 
Werthe nur gering. 1) 

Die Krankheit lmnn sich lano·e hinziehen. Der l\iangel an Galle mag bei 
den Verdauungsstörungen, die bci solchen Kranken erfolgen, mitbelheiligt 
sein. Hauptsächlich hängen Dauer und Verlauf von dem Grundübel ab. 

Nach diesem richtet sich auch die Prognose. Ist ein etwa bestehen­
des Binderniss für die Ernährung zu heben, eine den Kranken erschöpfende, 

1
) Ueber die A usscheiduno- des Urobilins in Krankheiten. Virchow 's Archiv, 1891 • 

Bd. CXXIV, s. 30. '"' 
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. ·d· 0' erschwerende .Affection zu beseitigen, so wird di 1 b 
sellle V ei ,muno . , . . .. kl· . .. e e ~t· 

. d · ll ,1-)1olen und zut Notm zutue ,ehten konnen auch wte er stc ~- . 

U d k !111 ·mch die 'l'herapie nur dieses Ziel im Auo·e h b n so a • . . o a en . 
. d d . f ·mkomruen eme etwa bestehende Stenose des Oesoph Es wn· tU au • ' . . a,g-us 

t beseitio·en eventuell eme Ftstel am l\Iao·en anzu] '"' ' Pylorus e c. zu t:> ' r .. T . 1· b . egeu , 
I ..,-elc'·e a11 den Iuaften des h.t an ,en zehren zu entfet· Neop asmen, "' u • ' . nen, 

S .. des :MaO'en- und Darm canals zu heben, \Venn dtese die V toruugen ' o . . er-
b .t . ud Rcsorr)tion der Nahmng behmclern . Dte Nahruno· 1111 ar e1 ung u . . . . . a 1ss 

leicht verdaulich sein , namenthch m l\Idchsp~ t se n u. dgl. bestehen. Eisen-
tmd Chinapriiparate, .Arsenik u. dgl. _könne~l eme Bessernng des Allgemein­
zustandes herbeiführen und so nützhell wtrken. 

A f · e = Ueber die anatomischen Veränderungen der Leber während verschiedenen an as s 1 .. , • • T • _ 

Thätiukeitszustandes. Pfiligers Archiv, Bel. :XXX, S. 3So. 
Birch-Hir~chfeld, Lehrbuch der pathologischen Anatomie, Bel. II, S. 613. 
Brissaud und Sabourin, Deux cas d'atrophie du lobe gauehe du foie d'origine 

biliaire. Archiv de physiologie, 1884, 3. Serie, tome lll , pag. 345. 
Frerichs, Klinik der Leberkrankheitcn. 1858, Bel. I , S. 257. 
Kux, Ueber die Veränderungen der Froschleber durch In a.nition. Disse rtation. Wii rz. 

burg 1886. 
Lomer, Ueber einen Fall von congenita.ler partieller Obli teration der Gallengiinge. 

Virchow's Archiv, Ul8i'>, Bd. XCIX, S. 130. 
Thierfelder, Krankheiten der Leber. Ziemssen 's Hand buch, Bd. \III, 1. llälfte, 1. Ab­

theilung, S. 270. 
Ziegler, Lehrbuch der pathologischen Anatomie, Bel. IJ , S. 573. 

d) Amyloidleber. 
(Hoppe-Se y l er.) 

Die Amyloiddegeneration der Leber stell t ke in au f dieses Organ 
beschränktes Leiden dar, sondern ist als Locali sation eines krankhaften 
Processes anzusehen, der die verschiedensten 'l1heile des Körpers betrifft. 
Das Grundleiden pflegt auch nicht in der Leber selbst seinen Sitz zn 
haben, sondern da oder dort im Oro-anism us sich zn entwickeln und dann 

b 

auch die Leber in seinen Wirkungskreis zu ziehen. 
Diese Veränderung der Leber, die sehr auffäll ig sein kann, war 

schon den .Aerzten früherer Jahrhunderte bekann t, ohne dass sie jedoch 
zu einem klaren Bilde derselben gelangten. Erst Roki ta nsk y r:;cbilderte 
genauer die anatomischen Verhältnisse der Amyloiddegeneration der Leber 
und anderer Organe, und wies auf ihren Zusammenbang mit erschöpfenden 
Krankbe~ten bin. Er bezeichnete sie als Speckleber, andere sprachen vo_n 
wachsartiger Entartung oder von Colloidleber. Als V i r e h o w dann dte 
charakteristische Irarbenreaction mit .Jocl und Schwefelsäure fand , gab er 

• 
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dabei in der Leber etc. auftretenden Körper de.n Namen Amyloid 
dem ' entstand die Bezeichnung Amyloidleber, Amvloiddeueneration E 
111 (1 so . " b . r 

1 
1 te an einen Zusammenhang dteser Substanz mit den Kohlehydraten 

g!au J urde bald durch die U ntersuchungcri von C. Sc b m i d t Fr i e d' 
doch w R ~ f ' -. . h K e k u 1 e, Kühne, u CL n e f u. a. nachgewiesen, dass es sich 
1 e 1 c ' · t' I t ffl lt' c1 E' · · . b i um emen s tc {S o 1a 1gen, em 1 1We1ss Jedenfalls sehr nahe 
daje den Körper handle und , während man noch lanue annahm dass 
ste Jen . . b ' ' 
. 1 roselbeu em Kohlehydrat wemgstens enthalten sei weisen J·etzt 
111 c e . • 
G r a 11 d i s und C a.r b o n e auf Grund Ihrer Untersuchungen auch dies 

zurück. 
Auch die Anschauung von Krawkow, dass das Amyloid mit Chitin 

illl zusammenb:mg stehe, ist nich~ anerkannt worden. Oddi konnte 
Chondro'itinschwefelsäure aus Amylo1cllebern darstellen und glaubt, dass 
diese nach Schmiedeberg aus clem Knorpel stammende Substanz in 
Beziehung zur A.myloiclbilclung stehe, doch ist es noch nicht möglich 
o·ewesen, den Zusammenhang klarzustellen. Anscheinend besteht ein 
~olcber mit dem Hyalin; aus diesem scheint Amyloid hervorgehen zu können. 
So gibt R ä h Iman n an, dass nr bei amyloider Degeneration der Conjunctiva 
dies beobachtet habe. Auch T sc h er ma k's Untersuchungen stützen diese 
Anschauung. Danach steht Amyloid, ebenso wie Hyalin, den coagulirten 
Eiweisskörpern am nächsten. Nach v. Recklinghausen's Ansicht hat 
das Amyloid eine hyaline Vorstufe, wie auch Stilling's, Hansemann's 
und Lu bar s c h's Untersuchungen lehren. Letzterer konnte bei seinen 
experimentellen Versueben in exstirpirten Milzstücken zuerst nur Hyalin, 
später daneben Amyloid nachweisen. Auch die histologischen Befunde 
sprechen für eine durch das Grundleiden bewirkte Umwandlung schon vor­
handener Ei weisskörper. 

Uebrigens schei nt das, was als Amyloid bezeichnet wird, kein einheit­
lieber Körper zu sein. Darauf weisen schon die wechselnden Fa.rbreactionen 
hin; manchmal färbt es sich mit Jod, aber nicht mit Methylviolett, manchmal 
ist dies umgekehrt der Fall; häufig fehlt die Reuetion mit Jod und Schwefel­
säure. Sie fällt oft roth bra.nn, oft blau, grün etc. aus. 

Schon lange kennt man als Hauptursa che n der Amyloid­
degeneration der Organe: langwierige Eiterungen, Phthisis, 
Syphilis, Neoplasmen, welche einen chronischen Verlauf nehmen. 
endlich sind auch Malaria, Leukämie und Pseudoleukli.mie als 
Grundleiden genannt worden. 

Doch blieb di e Ursache der Amyloidbildung bei den genannten 
Leiden unklar. Durch experimentelle Untersuchung ist man in den letz~en 
Jahreu darin einen Schritt weitergekommen. Es gelang durch Infection 
von 'rhieren mit Bakterien so dass eine chronische Allgemeinerkrankung 
des Organismus, verbunde~ mit starker Abmagerung, entstand, Amyloid-
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.. :Milz Leber etc. zu erzeugen. Birch-Hirschfeld h ablag·erung m ' . . . atte 
. . lanawierio-er Etterung leidenden Kanmchen diffuse A 1 . bei emem n.n • o b • my Oid-
t l ng beobachtet ferner fanden B o u c h a 1 d und 0 h an· in manch en ar u ' · , 1 . rnat 
h I . t. n .,00 B pyocyaneus und Tuber {elbactllen Amylo'id . 

1mc nJeC 10 • · : • , • • • ln den 
N. 0 ei·n v sah be1 zwei Hunden, denen ei la.ngwterJO"e Eitel· r tm·en. z J ' • • • • • • b ungen 

't Hilfe von TerpentmmJectwnen machte, Amyloiddegeneration 
m1 . . J{.. 1 h .. h 1. h auf-

t d Zwal. war dabei em orper, we c er a n iC e Reacti'one b t.re en, un ' ' . J . ' n ga 
in den Eiterkörpereben nachweisbar. Na~mentlich gel~ng_ es aber Krawko; 
und nach ibm Dav_idsohn dur~h oft .w~ecl erholt e ~nJ e~tw.nen von Stapbylo­
coccenculturen typ1sche Amyloidablagenmg um c~1e Ge~lsse der Milz und 
Leber zu erzeugen. Auch Lu~ a r s c b konnte bei chromseben Eiterungen 
welche mit Hilfe von Terpentm oder Staphylococcencu lturen unterhalten 
wurden, in einigen Fällen Amylo.idablagerung i~1 den Organen beobachten. 
Gou a-et bat dasselbe Resultat mit Proteus, der m den Choledocbus und in 
die V. portae injicirt wurde, Oandarelli-:Manga ri mit B. termo erreicht. 
Tuberkulininjectionen führen dagegen nach Oarri ere nicht dazu. P etrone 
glaubt, dass diese Ablagerung von Amyloid auf Imbibition der Gefäss­
wand mit gelöstem uncl dann verttndertem Blutfarbstoff beruht. Damit 
erscheint der Zusammenhang mit chronischen Eiterungen in den Knochen 
und Weicbtheilen, wie sie infolge \Oll tuberenlösen Processen, von 
Stapbylococceninfection (Osteomyelit.is) etc. auftreten, klargelegt. Auch die 
bei den tuberenlösen Processen, wie sie iu der Lunge zu Phthisis führen, 
auftretende Amyloiddegeneration ist vielleicht zum nicht geringen Thei l 
auf eine Mischinfection mit Stapbylococcen zurückzuführen. Wir sehen 
sie näinlich dann mit Vorliebe eintreten. wenn Gesch wii re im Darm, in 
Larynx, Trachea etc. rorhanden sind. Bei einer primären Urogenital­
tubereulose und auch bei sonstigen tuberenlösen Processen, solange sie 
abgeschlossen bleiben, erfolgt dies ni cht leicht, während die Eröffnung 
eines solchen Herdes zur Amyloiddegeneration führen kann. Unter 
48 .Fällen von Amyloid bei 'l'uberculose waren nach \V ich t 42 mit 
Darmtuberculose verbunden. 

Namentlich kommen K n 0 c h e n e i t e r u n o· e n in Betracht., welche 
0 

ja sehr lange dauem und sclnver zu beseitigen sind: Caries, Psoa.sabscesse, 
Nekrose der Knochen, verbunden mit Suppuration, wie sie bei complicirten 
Fracturen, bei Osteomyelitis etc. eintritt, auch Gelenkleiden, die mit 
Eiterung einhergehen, ferner chronische Uuterschenke]o·eschwüre, lang-o . 
dauernde Empyeme, Bronchiektasien mit reichlieber Eiterprodnction, chrom-
sehe Leberabscesse, eitrige Pyelitis etc. Endlich sind Fälle bekannt, wo 
Amyloid im Anschluss an rundes Mao·eno·eschwür an chronische Dys-

. 0 0 , 
entene auftrat. 

Auch bei der Syphilis sollen diejenio·en Fälle besonders zu Amyloid 
führen, wo langdauernde Eiterungen und Geschwürsbildungen vorhanden 
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·od. Bei hereditärer ~yphilis kom~t sie rela~iv häufig vor, sogar als 
Sl . b ·enes Leiden will man (Roki tan sky) Sie beobachtet haben. 
an o e oi . "I . z h . . 

o zweifelhafter 1st 111 usammen ang mit :Malanakachexie G" ht 
Cl • k "lb . . I IC I 

'Racbitis u. dgl. D1e Quec SI erverg1ftung Ist wohl mit Unrecht dafür 
~· . twortlich gemacht worden. 
ve1a.n . E" 

Seltener als be1 ~ 1terungsprocessen und bei 'fuberculose kommt 
ro rloiddegeneration bei Geschwülsten vor. Hier sind es nicht die rasch 

A ·b' senden und daber bald zum Tode führenden Neoplasmen sondern 
wac . ' 
d. Jano·s:un sich entwickelnden und lange andauernden, wie Gallertkrebse 

!ß 0 tl" h . I scirrböse Oarcinome etc:, namen · 1c wieder solche, welche zu UJceration 
Veranlassung geben, Wie Magen- und Uteruskrebse. Dass manche Fälle 
von Amyloiddegeneration kein ursächliches Grundleiden nachweisen lassen, 
ist natürlich, wenn man bedenkt, wie latent oft die Einwirkung mancher 
nicht sehr virulenter Bakterien, namentlich auch die der Stapbylococcen, 
verläuft. 

Am häufigsten findet sich Phthisis als Ursache der Amyloidleber. H 0 ff­
mann fand sie bei 67 ·6° '0 , 0. Web er l)ei 40·50fo, E. Wagner bei 56·250/, 
Wicht bei 50% der Fälle von Amyloiddegeneration. In zweiter Linie komme

0
n 

die chronischen Knocheneiterungen (Hoffmann 7·50fo, Weber dagegen 38%, 
Wagner 23%, Wi c ht 22·8%). Das männliche Geschlecht unterliegt ihr, 
soweit sich das bisher hat festste llen lassen, häufiger als das weibliche. Ferner 
ist das Alter von 21-30 Jahren am meisten cla"ron befallen. Nieren und :Milz 
sind hiiufig~r der Sitr. der Erkrankung als die Leber Ist die Leber ergriffen, so 
pJlegen es auch die beiden genannten Organe zu sein. 

Pa th o I og i sehe Anatomie. 

Geringere Grade vo n Amyloidentartung der Leber sind mu· mikro­
skopisch nachzuweisen. Bei stärkerer Entwickelung derselben erscheint 
das ganze Organ vergrössert und kann ein Gewicht von 5-6 kg erreichen. 
Die Oberfläche ist glatt, der Rand abgerundet, manchmal aber auch 
scharf; die Form ist di eselbe geblieben. Zugleich hat die Leber eine 
stärkere Härte. Das Gewebe ist durchscheinend, siebt aus wie gelbes 
Wachs oder wie gekochter Speck. daher auch die Namen wachsartige 
Degeneration und Speckleher; zum Theil verdankt sie dieses Aussehen 
ihrer Blutarmutb. Ist dagegen die Blutfülle noch einigermassen vor­
handr.n, so macht sie mehr den Eindruck von rohem, geriiucbertem 
Schinken. Di e acinöse Zeichnun()' kann auf dem Durchschnitt bei stärkerer 

0 

Entartung g-anz verschwunden sein; gewöhnlich sieht man die Acini noch 
soweit erhalten, dass man in der Mitte einen opaken Punkt und als Be­
grenzung ebensolche Striche findet weil die De()'eneration die Mitte und 
d" I 0 l 

te Peripherie weniger zu befallen pflegt. Bei U ebergiessen mit L u_go -
s?her Lösung färbt sich die Fläche mahagonibraun. Mikroskopisch 
IUmmt man wahr, dass namentlich die intraacinösen Oapillaren Sitz der 
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.. d . "·Ind N-1ch ausse11 von dem wohl erhaltenen Endotll 1 . Verau erung " · ' . .. , . e Sieht 
. d' ke durchschemende g·lanzende Masse, di e lebhafte B man eme IC , ..__ . . ' I'aun~ 

. b . 't Jod RothG'irbung 1111t Jietbyl vwlett und ähnlichen ,,, . tar ung nu • . . . . . ..!' arl)~ 

t ff~ ·Io·t Dieselben dicken Scheiden um die Cap1llaren fandeil . h s o en ze 0 . . . s1c 
b b . d n experimentellen Untersuchungen, Wie ste Kra wkow D .d a.uc e1 e S h 1 1 

, a v H ~ 

h ... Init InJ·ection von tap y ococcencu turen etc ma ht so n u. ,.. . . · 'c en 
Z . 1 den bierdurch stark verdickten Blutbahnen Sieht man di"e 1 b · 

WISC 1en e er~ 
zellen verschmälert, entweder il~ Zustande brauner Atrophie oder fettige,· 
Degeneration. Zuletzt ~önnen Sie !S:mz zug-run~ e gehen. .Man hat dann 
die glänzenden, scholligen Amyloidmassen zw~sch en den Capillaren fü r 
UJDO'ewandelte Leberzellen gehalten. Es mag Ja nach Böttch er's u 

o . . . . a. 
Untersuchungen eine AmylOiddegeneratiOn m1 Leberzell enprotoplasma 
manchmal vorkommen. Jedenfalls ist das selten deutlich zu sehen und 
spielt gegenüber der Bildung, beziehungs weise Ablagerung vo n Amyloid 
in der Gefasswand keine Rolle. Auch an den Aesten der Leberarterie 
wie sie im interacinösen Gewebe verlaufen, sieht man vielfach Scholle~ 
amyloider Substanz in der .Media abgelagert. Am stärksten pflegt die 
mittlere Zone der Acini ergriffen zu sein, wü.!Jreud die Gegend in der 
Nähe der V. centralis und die peripheren Tbeile weniger dara.n betheiliO't 
sind. Doch ist das nicht immer so, es kommen auch Fiille vo11 an derer 
Localisation vor. :ll'leist ist die Degeneration gleichmiissig über das ganze 
Organ verbreitet, selten kommen circumscripte amyloid entartete Herde vor. 

Die Gallengiinge betheiligen sich nicht an der Degeneration, sie 
pflege11 meist ganz normales Aussehen darzubieten. 

An den anderen Organen, namentllch Milz, Nieren, Nebennieren 
und Darm constatirt man gewöhnlich ausgebildete Amyloiddegeneration. 

Sympt ome. 

Die Amyloidleber kann nach den experimentellen Untersuchungen 
innerhalb weniger Wochen entstehen. Zu der Ausdehnung des Processes, 
wie er der klinischen Betrachtung zugänglich ist, .gehört allerdings wohl 
eine längere Zeit. 

Geringe Grade von Amyloiddegeneration entziehen sich vollständig 
der Wahrnehmung, da dabei weder Grösse noch Consistenz des Organs 
rermehrt ist. 

Nur ausgebildete diffuse Entartun o· der o·anzen Leber ist mit einiger 
. . b h 

Sicherheit festzustellen. Die Leber ist dabei im Ganzen vergrössert, ü her-
ragt bis Handbreite den Rippenboo-en in der rechten 1\Jamillarlinie, der 
~and ist häufig scharf, manchmal dagegen etwas abgerundet und nur dann 
emgekerbt, wenn zugleich Syphilis oder Cirrhose vorhanden ist. Ebenso 
ist die Oberfläche meist glatt. Die Kranken äussern selbst. bei starker Ve:·­
grösserung keine Schmerzen in der Lebergegend . In der Form und In 
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llf die Beschaffenheit der Oberfläehe und des Randes ähnelt a· Bezuu n . . 1e 
o1 'dleber sehr der Fettleber, unterscheidet s1ch aber von ihr wesentl' h 

AIJ1Y Ol • . . . • lC 
aurc.h ibre Härte, dlß SICh biS zu holzartlg~r Festigkeit steigern kann. 

h 'st dabei auffallend, dass das Organ mcht so unnachg·iebi()' 1·st w· Doc 1 ' • • • • b , 1e 
bei Cin·hose etwa, soncle1 ~ mehr elastisch .erschemt. Trotz det· starken 
Veränderungen an den ~efa~sen ko?1mt es mcht zu s.tauung im Pfortader­
o·ebiet, weil das Amyloid siCh so m der Wand entwickelt, dass PS eine 
o8 b ide um sie bildet, welche nur nach aussen hin sich verbreitert und 
c e h' l . daher die Leberzellen zur Atrop. 1e mngt, während das Lumen intact 

bleibt. Freilich tritt man chmal em seröser Erguss in die Peritonealböhle 
f· dieser bängt aller von dem Grundleiden ab, kann also ein auf 

(lU ' r 1 . . 
Kachexie beruhend es rranssuc at sem und 1st dann auch mit derartigen 
Oedemen an and eren Stellen des Körpers vergesellschaftet; auch könnte 
er wohl auf tnberculöser Peritonitis beruhen. Vielfach ist Milztumor 
bei Amyloidleber vorhanden ; er beruht auf derselben Veränderung und 
zeichnet sich ebenfall s durch seine hohe Resistenz aus. Im Urin tritt 
häufig Eiweiss auf, Cylincler und Nierenepithelien zeigen sich im Sediment 
desselben ; kurz, die Symptom e der Amyloidniere gesellen sich hinzu. 
Allerdings kann trotz starker Amyloiddegeneration der Nieren Albuminurie 
oft lange fehlen. Wen n sich nun noch diarrhoische, schleimige Stuhl­
gänge einstellen, so kann man auch auf Ablagerung von Amyloid im 
Darm rechnen. 

Daneben sind fe rner all erhand tuberculöse. eitrige, syphilitiscqe etc. 
Processe im Kürper vorbanden, die das Krankheitsbild wesentlich ver­
schieden gestalten können und di e Hauptrolle zu spielen pflegen. 

Die Function der Leber selbst bleibt ansebeinend lange wohl­
erhalten. Bei höheren Graden der Amyloidablagerung und des dadurch 
erzeugten Schwundes des Parenchyms kommt es aber zu mangelhafter 
Gallenproduction. Die Stuhlgänge erscheinen daher entfärbt; der Urin 
enthält wenig Urobilin und ist von heller Farbe. Auch der Harnstoffgehalt 
desselben sinkt oft stark, wohl infolge der mangelhaften Nahrungsaufnahme 
und Resorption , wie sie bei kachektischen Leuten einzutreten pflegt. Icterus 
ist bei Amyloiddegeneration, falls sie nicht mit einem anderen zu Gallen­
stauung führenden Leiden verbunden ist, nicht vorbanden. 

Bis vor nicht lan.Q·er Zeit ()'alt im allbO'emeinen Amyloiddegeneration 
'-- b • 

als. e~n irreparabeles Leiden. Die grosse Widerstandsfähigkeit der cbarak-
ten~tlschen Substanz gegen chemische und physikalische Einwirkung 
schien diese Anschauung zu stützen. Neuerdings aber mehren sich die 
Angaben, wonach doch die Amvloidde()'eneration im Organismus wieder 
rückgängig werden kann. So hatte man b gefunden, dass amyloide Substanz, 
welche rrhieren implantirt wurde, allmählieb der Resorption anbeim fiel. 
Luharscb fand in einem Milzstückchen, das er einem seiner Versuchs-
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. . 1 . Wochen vor dem 'l'ode ex:stirpirte, deutliebe Amyloidablao· . 
th1ere 'Jei h . d N .. 1 d o81 unrr . 

d T de war d leselbe, auc m er .t: n. 1e er Narbe nicht ~ • nach em o ' .. . menr 
h . b . Endlich bat H.ahlmann <Lm lebenden Menschen beob b nac we1s a1. . . . kl . ,1, . . ac tet 

d A 10· ddea-eneratwn, die er an emen umo1 en der ConJunctiva d ' 
ass my I b .. bo· . . h .. urch 

E t b Voll einzelnen Stucken nac bewiesen atte, spater versch n na me · .. . . wand 
Demgernäss erscheint es wohlmogliCb, dass eme Amyloidl eber wiedet: 

h .1 k"nn wenn diH krankmachende Ursache gehob('n wird et\u.., . e1 en " , . . . ' ·• , .. eme 
Knocbeneiterung, ein Empyem etc., durch operatl ve Emgnffe beseitigt wird . 

Die Prognose btiogt vom Grundl ei el en ab, seiner etwaigen Heil­

barkeit etc. 

Die Diagnos e stützt sich auf di e geschilderte Besch[l ffenheit des 
Organs, das Fehlen von Stauungserscheinun gen im Pfortadergebiet, auf 
den Nachweis sonstiger amyloider Verändern ngen, namentli ch noch auf 
die Anwesenheit von Krankheiten, besonders Eiternngen, welche dazu 
disponiren. 

'l' herapi e. 

Wichtig ist die Pro p b y laxe. 1\Ian wird durch frühzeitige Beseitigung 
von Eiterungen im Körper, namentlich wenn sie rlie Knochen und Ge­
lenke betreffen, durch ausgiebige Behandlung von alter Syphilis, durch 
gute Ernährung, Anordnung passender Lehensweise bei Phthisikern , Ent­
fernunbo· tuberculöser Herde im Körper, Besch ränkung der Eitenm a- in 

b 

ihnen der Amyloiddegeneration vorbeugen können . 
Aber auch wenn sie entwickelt ist, darf man nicht die Hoffnu ng 

aufgeben, durch gründliche Behandlung der Gausalleiden den Process 
wieder zum Rückgang zu bringen. Die Kranken müssen eine Nahrung 
erhalten, die eiweissreich ist und wenig Ansprüche an die Verdauung stell t, 
also Milch, leichte Fleischsorten, Eier, gut resorbirhare l\leblgerichte etc. 
Ferner bat man Arsenik, Jodkalium , E isen empfohlen. Sie erse;heinen 
zweckmässig, wenn es sieb um Kachexien infolge von Syphil is, von 
Malaria etc. handelt. Namentlich wird noch das etwaige Vorbandensein 
von amyloiden Veränderungen des Darms und der Ni eren in Betracht 
kommen und eine in den betreffenden Abschnitten dieses Werkes nach­
zusehende Behandlung erheischen. 

Aeltere Literatur bei SchüPPel, Amyloide Entartung der Leber in : Ziemssen's Handbuch 
der speeiellen Pathologie und Tlmapie, 1878, Bd. Vlii, 1. Hälfte, 1. Abtheilung, 
S. 359. 

IndeX Ca tal 0 g u e of ~he library of tlle surgeon-genemls offiee, 1887, V ol. vnr, pag. :~~· 
B 0 u c h a rd et C h a r rm. Comptes-rendus de Ia societe de biolo"'ic, tome XL, pag. ' 
CarrUne, ~rc.hive~ de me~ecine exper., 1897, tom e IX. o XI, 
Oz er n y, At cht v fur expenmentelle Pathologie und Pharmakologie, 1893, Bd. :XX 

S. 209 ; Centralblatt für allgemeine Pathologie, Bd. VIL 
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h n Ueber experimentelle Erzeugung von Amyloid y1·r·ch • A h" · rl so , · · · ow s rc tv 
D av~S97, Bd. CL, S. 1~. . . , . ' 

t Archives de medecme exper., 1897, 1. sene, tome IX, pag. 733. 
a ou ge]' I w De la dcgcnerescence amyloide, ibidem, 1896, 1. serie tome vm pa"' 10~ 
T7 r o. IV 'o ' . . D 1 ' ' o• I . 
J>. Ueber Amylotddegeueratton. eutsc 1e med. W ochenschr. 1888 Nr· 24 L · t ten. . ' • · • 1 

• 11 zur Frage der experimentellen Erzeugung von Amyloid. Virehow's A ·h' Lubllol sc , _ rc rv, 
1897, Bd. CL, S. 4 t 1. .. 
. Ucber das Vorkommen von Chondrothnschwefelsäure in der Amyl•'tdleb . oddt, . ~ er. 

- Archiv für experimentell: ~~thologre und ~harma~o.logie, Bd. XXXIII, s. 376_ 

t
. n e Recherehes Slll'ÜL degenerescence amylotde expenmentale. Archives de medecine p e ! o , , . 

·pc't· 1898 1. sene, tome X, pag. 682. ex ., • 
11 

:· h 1111 an 11 , U eher hyaline und amyloide Degeneration der Conjunctiva des Auges . 
., :l - Virchow's Archiv, Bel. LXXXVII, S. 325. 

•r 
5 
eher m a k, Ueber ~ie S_tellung der_ amyloiden Substanz unter den Eiweisskörpern. 
Zcitsohr. für physrologtsche Chemte, 1895, Bd. XX, S. 343. 

Wicht 1., Zur Aetiologie und Statistik der amyloiden Degeneration. Dissertation. 
Kiel 188~l. 

e) Sic1erosis der Leber. 
Eisenleber. 

(Quincke.) 

Die Leber ist im normalen Zustande eines der eisenreichsten Organe 
des Körpers. Der absolute Eisengehalt beträgt 30-90 mg auf 100 g 
'l'rockensubstanz bei normalen rrhieren, 80-200 mg beim Menschen 
(Oidtman n, Sta b e I, Gr an boom). Unter pathologischen Verhältnissen 
kann der E[sengehalt sowohl erheblich ab-, als auch. ebenso wie bei 
E[senznfuhr, erheblich zunehmen. 

Genaue Bestimmungen des wirklichen Eisengehaltes der veraschten Leber 
sind nur bei rL'h ieren ausführbar, welchen unmittelbar nach der rröcltung das 
Blutgefüssgebiet der Leber mit einer inditl'erenten Salzlösung ausgespült wurde; 
solche Bestimmungen si nd von Zal es ki, Gottli eb u. a. gemacht. Bei der 
menschlichen Leber ist der Blutgehalt nicht ganz zu vermeiden und, bei den 
bestehenden Unterschieden, im Einzelfall von sehr verschiedenem Einfluss auf 
das Resultat. rrheils aus diesem Gmncle, theils weil gleichzeitige pathologische 
Veränderungen nicht ganz answ schliessen sind, erscheinen die sogenannten 
Normalzahlen für die menschliche Leber etwas unsicher, und sind die Stallei­
schen Zahlen wahrscheinlich etwas zn gross (s. rrabelle S. 584-585). 

Ausser durch Gewichtsbestimmuner lässt sich an der Leber der ver­
sch[edene Eisengehalt oft auch durch directe Reaction mitteist Schwefel­
ammoniums erkennen. Kleine Stücke des Organs, besonders aber feine, 
fü:· das Mikroskop hergerichtete (daher relativ blutarme) Schnitte zei~·en 
mlt Schwefelammonium für das blasse Aucre in den meisten Fällen eme 
Grünfärbung, welche bei ein[ger Uebung s~hon einen ungefahren Scbl~ss 
auf den Eisengehalt erlaubt. In der Leiche vollzieht sich diese Reactwn 
oft schon vermittelst des Schwefelwasserstoffes, welcher durch d[e Darm-
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fiiulniss entsteht, an den Theilen der Leheroberfläche, die von Dann-
schlin<ren berührt werden. _ . . 

Die mikroskopische U_ntersuchun~ nut ste1gender Vergrösseruno· 
zeigt, dass es si~h in der N or~n um d1~use Leberze~.lenfärl~ung handel~ 
welche unter gewissen, besondms patholo::,tsc~ en Umst~nden Im peripheren 
Theil der Läppchen stärker ausg~sprochen. Ist und hier häufig an ein­
()"ela<rei·ten Körnchen intensiver 'Yird, oft bis zur Schwarzgriinfiirbuno· s·tcl 
::. , o . rr ·· h . b 1 
stei<rert. Gewöhnlich sind d1ese ornc en rorwiegencl oder ausschliesslich 
in der Achse der Leberzellenbalken angeordnet; sie sind meist fein, bis 
höcbstens 2 p. Durchmesser, oft von einem grünlichen Hofe umgeben. 

Ausser in den Leberzellen findet sich mikrochemisch das Eisen 
auch in den Oa.pillaren; auch hier gewöhnlich reichlicher in der Läppchen­
peripherie; es findet sich in Klümpchen , \~ei che . theils aus feineren, 
theils aus gröberen Körnern zusammengesetzt smcl. D1e dunklere Schwefel­
ammonfärbung der meisten dieser, bis G p. und mehr messenden, Körnchen 
deutet auf grösseren Eisengehalt ; viele dieser Conglom erate liegen in 
Leukocyten, andere, wie noch Ku p ffe r kü rzlich spec ieller nachwies, in 
Gefässendothelien, manche vielleicht frei im Ge fiisslumen. Bei Eisengehalt 
der Oapillaren findet sich Eisem·eaction auch in den Kupffer'schen Stern­
zellen, in Bindegewebe und Get:'lssscheideu der Leber . 

In der Leber des gesunden Menschen findet ~ich E isenreaetion in den 
Capillnren gewöhnlich nicht ; regelmässig finden sich Yercinzelte, stark durch 
Schwefelammonium sich schwärzende Zellen in den Capi lln ren beim 1-Iunrl , 
nicht ganz so zahlreich und constant beim E:a,ninchen. 

Während man durch die chemische .Analyse den Gesummteisengehalt 
der Leber erfährt, weist di e mikrochemische Reaction die Vertheilung des 
Eisens auf die einzelnen Gewebselemente nach ; beide l\Iethoden ergänzen 
sieb also gegenseitig. 

Wenn die Intensität der Grünfärbung d ur eh Sch wefelammon ium, 
mikroskopisch wie makroskopisch, auch einen gewissen Maassstab für die 
l\fenge des Eisens abgibt, so muss doch au ch daran erinnert werden, 
dass nicht alle Eisenverbindungen auf Schwefelammonium reagiren . nicht 
z. B. das Hämoglobin. Die wichtigste der in der normalen Leber ent­
haltenen Eisenverbindungen ist das Ferratin von Sc hmi edeberg, eine 
Ferri-Aibuminsäure von hellbräunlicher Farbe, welche etwa G% Eisen 
enthält und in schwachen Alkalien löslich ist welche sich durch Schwefel-

' ammonium erst nach einigen Minuten dunkler und dann allmählich scb wa.rz-
grün färbt und welche selbst nach einigen Tagen kein Schwefeleisen ausfallen 
lässt. Das Ferratirr erhält man durch Kochen des frischen Leberbreies mit der 
<h:ei- bis vierfachen .Menge Wasser in Lösung. Aus dem Filtrat des Deco~ts 
Wird es nach dem Erkalten durch Zusatz einer geringen Menge WeiD­
säure als bräunlicher Niederschlag ausgefällt. Die frische Lebersubstanz 
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d . Thiere enthält 0·15-0·3% Ferratin (Vay). Der Ferratin()' b lt 
(l'esun ei . E -h t oe a 
ö Pint dern allgememen rna rungszus ande entsprechend zu- uud ab-
scb ... b en. in den zur Untersuchung gekommenen menschlichen Leb 
zune lU ' • V k ern 
var er daher meist etw.as germger. ay . onnte etwa 60% des Gesammt-
' .' . halts der Leber m Form des Ferratms extrahiren. Von den üb.·()' eisenge ' . . . uben 
f.isenverbindungen finc~et er emen klemen Theli gelöst in dem vom 
Ferratin ablaufe~ den ~1ltrat,. eb e~fall.s au~ Sc~.wefel.~mmonium reagirend . 

. Rest des E1sens geht mcht m ehe wasseuge Losung über und findet 
Dei · h' l W · b sich wahrscheinlich m vers~ 1ec ener eise ge unden. Eine dieser Ver-
bindungen, die von Zalcskl n~ch mehrfacher Extraction und künstlicher 
Verdauung des Leberzellenbreies aus dem Rückstande durch .Alkohol­
Ciluuo· der ammoniakalischen Lösung dargestellt wurde, wurde von ihm 
~epat~l genannt; e.s ist ein~ Nucle?verbi.ndung ~1it 0·0176% Eisengehalt, 
welche mit Sch wefelammomum keme E1senreactwn gibt. Ein ähnliches 
Nucleoproteid hat Wolt ering dargestellt. Die übrigen eisenhaltigen Sub­
stanzen der Leber sind nicht näher bekannt, namentlich auch nicht die 
alsbald zu besprechenden auf Schwefelammonium reagirenden Körper, 
welche sich nach Eisenzufuhr und bei krankhaften Zuständen in der 
Leber finden. Die stärkere, manchmal sehr hochgradige Schwarzgrün­
flirbung, welche die Leber makroskopisch und mikroskopisch in diesen 
Fälleil zeigt, weist in sehr frappanter Weise auf den grösseren Eisen­
o-ehalt des Organs hin; ich habe diesen Zustand als Siderosis der Leber 
b ~ 

bezeichnet; man kann ihn als pathologische Siderosis von der oben er-
wähnten physiologischen Siderosis unterscheiden. In den höheren Graden 
der Siderosis zeigt die Leber schon für das blosse .Auge eine mehr oder 
weniger rostbrrnme Färbung u nd liisst mikroskopisch bräunlich gefärbte 
Körnchen in Leberzell en und Capillaren, seltener ditrus bräunliche Färbung 
des Zellprotoplasmas erkennen. 

K achclcrn schon früher Kunk el da:; rostbraune Pigment, das sich nach 
Blutextn:wasaten in den Lymphdrüsen anhäuft, als Eiseno:xyclbyclrat ansprach, 
erl~ären Auseher nnd La p i c q u e das "ockerfarbene Pigment'· cler sicle­
rottschen Leber für ein cigenthümlichcs Eisenoxydhydrat Fe2 03 , 3 H2 0; ich 
halte es für ·wahrscheinlicher, dass das Eisen mit organischen Substanzen ver­
bunden ist, und das::; diese Verbindun o· durch das Kochen mit Natronlauge 
von Auseher uud Lapicq uc zerstört 

0

Wtmle. 
Wenn auch an diesen bräunlichen Massen besonders intensiv, zeigt 

sich die Eiseureaction doch durchaus nicht an ihnen allein: ein grosser 
(oft der grösste) rl'heil der auf Eisen rea o·irenden Substanzen entbehrt der 
bräunlichen Färbun o· sowohl in den Leberzellen wie in den Capillaren. 

Das in der L:ber enthaltene Eisen kann direct von Eisen ver bin­
?ungen stammen, welche vom Darm aus resorbirt wurden. In den 
netreffi ] ' · · b ·t· t J enc en Versuchen wurden meist mehrere fh1ere be1 es Imm er 
Nahrung· · h 1 z ·t · E' salz dar-. ge a ten und dem einen dabei längere Al em 1sen 

Qut llckc 37 
u. ITopp e. Sc y ler, Erkrnnknogcu dct· Lcller. 
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. ht ··hrend das andere zum Vergleich diente. So fand I{ k geretc , wa ' . un el 
· . . . CTen Hunde welchem zur Fleischnahrung acht TaQ"e lang bei etnem JUnb ' . u 

F hl ratun1 o·ereicht wurd(~, 111 der Leber errum c o b . • • _ 

51"2 mg Fe, beim VergleiChsthier 16·o m,g; 
. . nderen Versuchsreihe bei jungen Hunden, die nu1• 1111·t l\,r·l h m emer a . . . .Ll c 
ernährt und mehrfach venäsecnt wurden, bei dem emen, welcher Liquor 
ferri albuminati erhielt, in der Leber 

22·2 mg Fe, beim Vergleichsthier 2·9 mg. 

Während die Eisenmengen sich hier wie 1 zu 7 verhalten, war das 
Verhältniss im Blute beider Thiere nur ~ie 5 zu 8. 

Gottlieb fand bei reichlicher Fleisc~flitter nng in der Leber des 
Hundes bei Fe-Darreichung 46·7 mg Fe, beun Vet·gleichsth ier 20·2 mg: 

Samoiloff bei dei' R:1tte auf .100 g. Troc~ensubstan z nach Ferrum oxy­
datum 70mg Fe, beim Vet·gletchsthtere 4o mg. Ebenso Ha ll bei l\Iti.usen 
nach Carniferrinfütterung 199 mg Fe, beim Vergleichstbiere 62 mg. Aehn­
liche Resultate erhielt Woltering. 

Bei den eisengefütterten Thieren zeigte die 
stärkere Schwefelammoniumreaction als normal 
Filippi, Quincke u. Hoch haus, Hall). 

Leber gewöhnlich auch 
(Kunkel, Woltering, 

Delepine will sogar 8-12 Stunden nach einer gewöhnlichen l\Iahlzeit 
Zunahme der mikrochemischen Eisenreaction der Leber beohachtet haben. 

I 

Viel bedeutender ist die Eisenanhäufung in der Leber, wenn das 
Metall in Form pflanzens aurer Sal ze subcutan oder en dove n ös ein­
gespritzt wird; diese Salze wirken bekanntlich in kurzer Zeit tödtlicb , 
wenn beim Kaninchen 25, beim Hunde 20-50 mg Eisen pro Körper­
gewicht eingeführt werden, 

Gottlieb, Jacobj und Zales k i inj icirten weinsaures Eisenoxydnatron 
ins Blut und erhielten nachstehende Zahlen bei Analyse der Leber: 

J.- c lJ c r 

\Ycinsaures Eisen-
Autor Thier oxyduatron cnt- un tersuch t n ach enthiilt auf 100 g en tb!llt vo n dem 

sprechend x mg Fe der letzten I n- Trock ensubstanz eiugcftih r tcn Fe 
j ection m,qFc 

Gottlieb 
100-200mg 

Hund in getheilten 1-4 Tage 210-420 mg 20-G50fo 

Dosen 

Jacobj I Hund 200 mg l 1
/ 4 Stunden 105 mg 40% 

Kanin eh 1m 9·ömg 3 Stunden 172 rng 

Zaleski (normal 99) 
Katze 56mg 3 Stunden 89 mg 

(normal 43) 
--= 
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G 1 evecke injicirte citronensaures Eisenoxyd bei Kaninchen sub t . 
:r a r-. 176 E' . . . . . cu .an m 

. a]iuen Dosen .von 1n-;- . mg i rsen plo Iülo ~. er fandmikrochemisch eine 
etUI1l• ,.,l ttencle Etsemeactwn m den Leberzellen, starker und 1'\no-er daue d . 

br bec et L" h 1 . L f ' · ::. , rn un se . h ·en 'l'beil der appc en, um 1m au des zweiten 'l'acres schwinde d· 
Pertp P.l 1 t D . . rnl '1 ::. n ' . 1 von ihm angewenc e en. osen gmg em .t lCt des Eisens schon nacl 
b.e1 ~ r.~alben Stunde in den ynn, von der vierten l~is sechsten Stunde ab a~w~ 
?10~e Gn1le in ei~er Fo.rm l~ber: d~ss es ~ur~h dr:·ecte Re~ction nachweisbar 
Jll .. nch Unterbmclung cle1 U1eteten war dte Etsenreactwn in Leber und 
wat, n . t .· 
~"llr. besonders m ensJ:. . . . 
(L N ö 1 k e sp ritzte _Kanmchen ! er rum c~ncum .subcutan täglich oder jeden 

't 1 ']'ao· ein 1-b Wochen hmdnrch; b mg Etsen wurden bei dieser· ~oi·t-
zWCL Cl · ' o . ' . ., . o· Ü . 1

' 
o·ese!:zten Appltcatwn .:selu out, 1 mg ntcl:t so ~ut vertragen. In der Niere 
fu ud sich bei den klem.eren Dosen nur germge Et~enreaction, dagegen häufte 
F.ich Eisen in Lebe:·, :M~lz und Knochenn.utrk a~; dlC Leber zeigte starke Eiseu­
reaction vonmgsw~Jse m d~n Ze~le~ , . m genngerem~ übrigens wechselndem 
G ·ade in den Oap1llaren. Be1 zwe1 1lneren bestand ehe celJuläre Siderosis der 
i~bcr noch Yicr Monate naeh. Auf11ören_ der Eisenzufulu·, bei einem dritten 
o·nnz _o·Jeich behandelten war ste nach s1ehen :Monaten verschwunden. 
::o Selbst unlösliche Eisenpräparate (Ferrum oxydatum ush1m Ferrum 
hyclricum) '\YCr.den, . wie ich .selbst bei Hunden, Kaninchen und Meersch'weinchen 
fand , nach Emspntznng ms Unterhautzellgewebe resorbirt und führen zn 
sta-rker Siclerosis von l\J iJz, KnoclJennut.rk und Leber; in let.zterer ist dns Eisen 
besonders in cl en Leherzcllen, "·euiger in den Oapillaren angehäuft. 

Auch bei Einspritzung reine n Hämoglobins unter die Haut kommt es zu 
Eisenn.nhäufttng in der Leber. v. Starck wie Schurig stellten solche Versuebe 
nn Hunden und Knninclt en an ; letzterer namentlich mit kleineren häufig und längere 
Zeit hindurch wiederholten Do"en. Ein 1'heil des eingespritzteil Hämoglobins (meist 
wurde solches vom Pferd Yerwendet) wird schon im Unterhautzellge11ehe derart 
zersetzt., dass zwei (v. Starck) bis vier 'L'age (Schurig) llUCh der Einspritzung 
im Bindegewebe und dessen Zellen Eisen clnrch clirecte Heaction nachzuweisen ist: 
e-in anderer 'J'hcil des Hiimoglobins wird als solches resorbirt und gelangt i11 die 
Circulation. Y on diesem tritt wieder ein 'J'heil in den Urin über, aber nur, wenn 
die ursprünglich eingespritzte Menge mebr als 1 g pro Kilo Körpergewicl!t betrug; 
eine geringe Menge Hiimoglohin geht unveräuclert in die Gnlle über, der Rest 
wird weiter verarbeitet, zum Theil zur Bilirubinbildung verwendet, znm Theil 
auf andere sogleich zu besprechende IV eise umgesetzt. In den Y ersuchen von 
Stadelmann und Gorodeeid wurden 30-40% der eingespritztenlVIenge zu 
Bilirubinbildung mit consecutiver Pleiochromie der Galle verwendet. 

Sowohl das Eisen , welches hierbei abgespalten wird, wie dnsjenige, das aus 
dem anderweitig zersetzten Hämoo·lobin stammt wird zunächst grösstentheils im 
Y" o ' h h \.orper zurückgehalten und in :Milz Knochenmark nnd Leber mikrochemisc nac -
weisl~ar. In letzterem Organ zeigen' die peripheren 'l'heile der Li1ppche~ die Eisen­
reactwu besonders deutlich· dabei fand S eh u ri o· die Ablagerung m maneben 
Fällen reichlicher in den Let~kocyten der Lebercapillaren, in anderen re~chlicher in 
de~ Leberzellen selbst. Worauf dieser Unterschied beruhte, war bei der g~nz 
~le~chartigen V ersuchsa.norclnung nicht recht ersichtlich. Tauben vertrug~n Em-
8l~~ltzung von Pferdehämoglobin nach Laspeyres gut nur bei :Mengen, die unter 
0 ~ u. pro Kilo Körpergewicht blieben. Die Umsetzung scheint hier etwa.s scl~nellel: 
~.0.1 Sich zu gehen; bis zum dritten Tage findet sich starke Eisenreachon -~n der 
"'hlzpulpa, sowie in den Lebercapillaren, meist an grösseren Körnern, wahrelld 

37* 
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youl ·ccbsteu Tacre ab fast ausschliesslicb die Leberzellen, an feinem li:örnchen 

Eiseureaction zeigen. . a· 1:~ ., 1 c1 · . , 
T•· 91.1 w·1ren 10 allen tescn ' et. ~uc ten te u,uf Etscn rea (J'. • d Nur zum Ll ' . ~. 1.t ·n' · · 1 . ':::>ll cn en 

1 il d ''cllinhalt braunheb gefaru ·. n ' Ie YlC \'Oll tltcsem Eisen in 1 l 
Be,.tandt lC e es LJ •• 1 t f"1 ·t l'I" n·J 1 . c )Cl' : K •· rwrk au, unveranc er zuge u tl em - amo::, o llll an Ort unl St l . 7\Itlz und nocuem ' ' 1 · li' . , z c e lc 
~ • • J . 1·, vi 1 tlic n Organen se 1011 m 01 m 'on :..ersetznno·srH'ocl t o·ebildet wmue, w ~ . bt t h . 1 :::> uc cn 
o H" .1 J. z11aefüllrt w1trde, warme zu en sc etc en ; bemerkenswet·t] des amoo 0 )!DS t:> • • d L l . 1 War 

.
. . a' b l "Schuri "' die Etsemcactlon er e)erzellen erst \OJU y' ·t 

e~ lll css, c as~ o .. . -l 1' Z b l . n ·I· . . tct en 
1, 1 ... ci>:en konnte waln nt c te ~una me c et t trnhtnbtlclmw ( 1 Tao·c au U:lCl'• - . - ' • . 10 12 St 1 b .· 5 nact 

St~dclmann) ::;chon Jlll \ et·lau~ ' o '~ :· . - . ul~ ~ en e~ ~Hl~~ ; det: hierbei 
I lt C Ei cnref;t muss abo ",tln end der er~ten dr et lao·c tn et· a lgc pn cn - - , 1 l· ·· t . . . o ner 

unbekannten Form vorhanden gewctien lllH c ann er::, m eule dtrcct reagirende 
Verbinduno- umacwnndelt worden ::;eul. 

Noch complicirter kommt die Eisenanhäufung in der Leber zustande 
wenn statt der reinen Hämoglobinlösnng- dem 'l'hiere BI u t eines andere~ 
Individuums derselben Species durch Einsprit zung in di e Blutbahn 
oder in die Bauchhöhle einverleibt wird. 1

) Bei der so erzeugten künst­
lichen Piethora mag vielleicht aus den zur Elimination bestimmten Blut­
körpern ein Theil des Hä.moglobins gelöst in das Serum übertreten, zum 
Th;il werden die Blutkörper sicher im noch farbstolfhaltigcn Zustande 
von den Leukocyten, den :Mark~ und Pulpazellen aufgenommen; sie finden 
sich in l\:Jilz Knochenmark und Lebercapillaren und werden hier intra­
cellulär so verarbeitet, dass an ihrer Stelle directe Eisenreaction auftritt. 
In der Leber enthalten die Capillaren der Läppchenperipherie diese eisen­
baltigen Leukocyten in grösserer Menge. Bei künstlicher Piethora durch 
wiederholte Bluteinspritzungen können auch die Leberzellen selbst eisen­
baltig werden. 2) 

.Aebnlicb, aber doch in einzelnen Punkten verschieden, gestalten 
sich die Folgen subcutaner Einspritzun g gleichartig-en Blutes, 2) di e 
wegen theilweiser Exosmose des Hämoglobins aus den Blutkörpern an 
Ort und Stelle zugleich wie Einspritzung von Hämoglobinlösung wirkt ; 
auch hier folgt Siderosis von .Milz, Knoch enmark und Lebercapillaren, in 
geringerem Grade auch der Leberzellr.n, während die Nierenepithelien et\\ as 
reichlichere Eisenreaction zeigen: als bei enclovenöser Bluteinspritzung . 

.Aehnliche Verhältnisse wie in diesen V ersuchen find en sich zu ~ 
weilen beim Menschen, bei grossen Blutextravasaten in Bauchhöhle oder 
Zellgewebe, wo sich dann Siderosis der Leber und anderer Organe ent­
wickelt (Hindenlang). 

Sehr merkwürdig war in dieser Beziehuu o· ein kiirzlich YOll mir IJC­
obachteter Fall: Ein junger Mann ging aus Yoller Ge~und lt eit binnen sechs 'tunden 
durch Achsendrehung des Mesocöcums mt d des :Mesocolons zugrunde. Durch Ab-

1) Q u in c k c, Deutsches Archiv für klin. l\fedicin 1880, Bd. XXV, S. 580 ; 
Bd. XXVII, S. 193. ' 

~) Quincke, Deutsches Archiv für klin . :\Iedicin, 1883, Bd . XXXlfi, S. 22· 
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• •• o· der Gcfässe war _fast der ganze Dünndarm blutig infarcirt und mit 
)>UICJ{~~fiillt : die Leber zeigte sehr aus~esproche~e Siderosis mit ausschliess­
~lt:~rc Eisenreact.i_?n <~er . L?b.cr_z c~len; <lJ_ese r schemt also in höchstens sechs 
)tel Iurch Hamoglobun esotptwn aus \\ and und Lumen des Darms ent-
stunden ( . 
Ftanden zu sem. . . . . 

Oomplicirten Ursprung~ 1st auch_ dw S1deros1s der Leber (und anderer 
Oro·ane) wie sie nach Vergiftung m1t.Arsenwasserstoff(Naunyn u. :Thiin­
. c ' ki) und mit 'roluylendiamin (Stadelmann, W. Hunter, Biondi) 
koWS h' . ]' t hl d'ff . 

b Chtet wurde; denn 1er c1rcu n· sowo 1 undutes Hämoo-lobin in beo a .. o 
o·elöstem Zustande als auch Trummer und Schatten rother Blutkörper, 
~·eich e theilweise sicher noch farbstoffhaltig sind und , wie bei künstlicher 
Plethora, von den fa rblosen Zellen aufgenommen werden. 

Aehnlich \Yirken andere ßlutgifte (vrgl. S. 145), so z. B. auch der von 
Scha um a nn un_cl 'l' a ll q_vi~t hu Bothriocepl~alus h:tus nachgewiesene Giftstoff. 
\ucll durch Yerg1ftung nut Sclrwefelkoh lensto1l oder Rohlenoxysulfid (Sc b w al b e, 
i( iencr und 8;n ge l) kommt ein e Zerstörung der rothen Blutköl])Cl' mit nach­
fo] o·eJHlcr Siderosis von :l\lilz, Leber etc. zustande; doch scheint das auf Eisen 
re;o·ircncle Pigment ein an tleres zu sein, von braunschwarzer Farbe, und 
innerhalb der rothen Blutkörper zn entstehen. 

Aus allen diesen Versneben und Beobachtungen geht hervor, dass die 
Leber e in S ta pel p I atz ist, in wel eh em ebenso wie in Milz und Knochen~ 
mark Eis en (in clirect reagi render organischer Verbindung) abgelagert 
wird, mag dasselbe von anssen zugeführt worden sein, mag es aus anderen 
Organen, namentlich ans zugrunde gehenden rothen Blutkörperchen 
stammen. Di e Leber hat in dieser Beziehung für das Eisen also eine 
iihnliche Function zn erfüllen, 'vie für Fett und Kohlehydrate. Im Bedarfs­
falle wird di eses "Reserveeisen" dann wieder aufgenommen und in Ours 
gesetzt. 

:Mit dieser Anschauung stimmt eine Anzahl physiologischer und 
pathologischer rrbatsachen ; so fand Gottlieb beim Hunde nach 18tägigem 
Hunger den Eisengehalt der Leber auf das Fünffache vermehrt (von circa 
30 auf 170 rng), Guillemonat und Lapicque freilich fanden nach 
15tägigem Hunger keinen Unterschied· beim winterschlafenden Murmel­
tbier find et sich reichliche Eisena~häufuno- in den Lebercapillaren 
(~uin cke), beim F ötus des Hindes ist nach Krüger die Leber sehr 
eisenreich (300 mg mit zeitlichen Schwankungen); ebenso beim Neu­
geborenen (Rind 180 mg, Krüg er; Hund 390 mg, Zaleski), wohl zum 
Ausgleich der relativ eisenarmen Milchnahrung; schon nach wenigen 
Wochen sinkt der Eisengehalt auf den des erwachsenen 'rhieres. 

. B~i mikrochemischer Untersuchung einer allerdings nur kleinen Reihe 
~ne~scbhchcr Föten fand We s tphalen die Eisenreaction der Leber (und 
Jnetst . 1 ' . 
get . o· nuc 1 der :Milz) ausgesprochener bei den unreifen als bet den aus-

1 nocnen Früchten. 
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B . k··nstlich nnämisirten Thieren ist die Schwefelammonimnf•· ·b 
ei u . h . d b . rt) I . .. . .t t un 0' 

der Leber blasser (Qmncke, Sc mi e e .. er"' ' )er anamiscben Zustände~ 
11 .r h n "'eiche durch Blut- und Safteverluste herbeirteführt '" d des 1\J.ensc e , " . . . T "' ., ur en 

. t d' L ber ebenso wie Milz und h.nocbenmark gar keine od . b~, ze1g Ie e , .. . er se r 
o·erino·e Eiseureaction (Stuhlen u. Q., Sto ckmann). Hier ist eben das 
\r orra.t hseisen zum Ersatz des nach au~sen verlorenen vollkommen verbraucht 

Andererseitskanndie Leb er beim M: ensc h en auch se hr viel s tärk : 
. ~-alt I. er werden. Normal ist freilich beim erwachsenen Mensc1·en d~ 1 

e1senu o . . . U Ie 
E. h"ufuno· in der Leber memals erheblich, da ehe Resorption des E'Is 1senan " t:> • • • ens 
aus dem Darm nach dem Bedürfmss reguhrt wml. Das un ter pathologischen 
Verhältnissen aufgehäufte Eisen stammt, wenn auch zum Theil aus andereu 
Oro·anen doch in seiner grössten Menge ans dem eisenreichsten Gewebe 

0 
I d I ' t N ' dem Blut. Der Zustand wür e a so mi r a u ny n ganz zweckmässig als 

Hämosiderosis (im Gegensatz zur Pharmakosiderosis) zu bezeichnen sein. 
Die Schlacken der verbrauchten rothen Blutkörper werden der Leber wohl 
tbeils als gelöstes Hämoglobin durch das Blutplasma zugefü hrt, theils werden 
die alten, rothen Blutkörper, von den Pulpazellen cler .Milz aufgenommen 
und gelangen mit diesen iu die Lebercapillaren ; ein anderer 'l'h ei\ bleibt in 
den Lebercapillaren selbst stecken, um hier Yon Lymphkörpern oder Gefäss­
endothelien aufgenommen zu werden . .Aucb ans diesen Zellen mag das Eisen 
theils in Form von Hämoglobin, theils schon in anderer, clirect reagirender 
Verbindung in die Leberzellen übertreten. Dass das Hämoglobin der rotben 
Blutkörper in verschiedener Richtung gespalten uncl verarbeitet werden kann, 
siebt man ja an Ergüssen im Bindegewebe, in \Velcheu sich räumlich 
getrennt sowohl Bilirubin, wie auf Schwefelammonium reagirende Ver­
bindungen ("Hämosiderin ") bilden (Lan g ha ns, Quin cke). 

In Krankheitszuständen ist nun sehr hiiufig der Eisengehalt der 
Leber gesteigert, wie sowohl die chemische Analyse, als aueh die directe 
Heaction makroskopisch und mikroskopisch erweist. 

Oft zeigen um die Leberzellen nrstärktc Eiscnreactien - ich werde 
diese Fälle nachstehend mit a bezeichnen - seltener ist sie auf die Leber­
ca.pilla.ren beschränkt (b ), oft findet sich die Eiseureaction in Zellen n n d 
Capillaren (c) . 

.Am häufigsten und auffälligsten ist die :Steigerung des Eisengehalts 
bei der perniciösen .Anämie (a, c) , oft ist sie so erheblich , dass schon 
auf den ersten Blick die rostbraune Färbung der Leber auffällt ; der 
Eisengehalt steigt hier bis zu 1800 mg Eisen (siehe rrabell e S. 586), so 
dass die Gesammtmenge des in der Leber abgelagerte il Metalls 7 g betragen 
k~nn ; .ähnlich ist es bei der Bothriocephalus-Anämie (Stockmann~. 
Srderosrs der Leber findet sich dann bei sehr vielen acuten und chroni­
schen Consurnptionszuständen, bei acuter Enteritis der Kinder (a, Peters), 
bei 'l'yphus und anderen aeut fieberhaften Krankheiten (a, Quincke), 
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. pr_tbise (a, c), Leukämie (a, Quincke, Stockmann), Diabetes 
b81 c Quincke), bei_ Stauungsleber (Pe~ers), l~ei chronischer Diarrhoe (a) 
~~d Atrophie (c , Q~m c ke, J~e.ters), her_ M~lana_ (a, Kelsch und Kien er), 

. Granularatrophie der :Nrere (a), her kunsthcher Piethora (Quincke 
bel) sowie nach grossen subcutanen Blutinfusionen (Quincke a )

1 

{l c ' b bl II . ' ' c I ~i massenhaften Gewe s utungen (- Indenlang, Auseher und La-
b_ rn) bei Lebercirrhose (Hanot et Ohauffard, Gilbert Kretz u a) prcql v, . . . . ' .. 
D

. oTösste Menge fand ICh 111 emem Falle von Dmbetes mellitus (3600 mg 
Je 0 ' 

'l'otalmenge 27 g). . . . . 
Das Zustandekommen der Lebers1derosrs I!:i t m maneben dieser Fälle 

ziemlich klar ; bei den Oonsumtionszu~tänden gehen, wie bei Hunger 
und Winterschlaf, rothe Blutkörper m grosser Zahl zugrunde, ihr 
:Materia.l wird für zukünftige Verwendung in der Leber deponirt; das 
Gleiche gilt von Blutextravasaten (hierher ist auch wohl die Stauungs­
leber zu rechnen) und von den künstlichen Bluteinspritzungen unter die 
Haut, in das Gefässsystem od er die Bauchhöhle; auch bei der Leukämie 
O"ehen rothe Blutkörper unter der Massenzunahme der weissen zugrunde. 
Die Art ihrer Zerstörung ist wohl nicht immer die gleiche; bald über­
wiegt die Lösung mit Diffusion des Hämoglobins in das Plasma (Hämolyse), 
bald scholliger Zerfall (Rhiistocytämie) mit Aufnahme der Trümmer und 
der absterbenden Blutkörper durch die farblosen Zellen der verschiedenen 
Organe. Da von den experimentell geprüften Giften die einen mehr in 
dieser, die and eren mehr in jener Weise blutzerstörend wirken, liegt es 
nahe, auch für die Verschiedenheiten in den Fällen dunkler Pathogenese 
eine Mehrzahl im Körper erzeugter r.roxine anzunehmen, von denen die 
einen mehr lösend, die anderen mehr zertrümmernd oder tödtend auf die 
rotben Blutkörper wirken; manchmal, wie bei der acuten Enteritis der 
Kinder und wie in dem oben angeführten Fall von .A.e.hsendrehung des 
Darmes schein t Hämoglobin ausserorclentlich schnell in Lösung zu gehen 
und verarbeitet zu werden. Wenn in manchen Fällen fast ausschliesslich die 
Leberzellen sielerotisch sind , in and eren auch die Oapillaren, und zwar in 
sehr verschiedenem Maasse sich betheilio·en, so rnaQ" dies theils in der ' ~ ~ 

Variabilität der Toxine, theils in anderen noch unbekannten Umständen liegen 
- sahen wir doch auch bei den experimentellen Hämoglobineinspritzungen 
bald die Zellen, bald die Oapillaren von der Eisenablagerung bevorzugt. 
Für das Maass der Siderosis der Leber müssen übrigens noch weitere 
Umstände, vielleicht Verschiedenheiten der Eisenausscheidung in Dick­
da~·m (und Galle ?) mitspielen, denn sie ist auch bei der gleichen Krank­
heit weder dem Maass der Oonsumtion proportional noch constant. 

Dass eine fuuctionelle Sch wäc:he der Leberzellen die Eisenablagerung 
be()'·· · · ·d · . bunstJge, rst mehrfach, neuerdings auch von Kretz, vermutbet wor en, 
Jedenfalls ist sie keine noth wendige Bedingung, da die Ablagerung m 
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den Versuchen von Quincke, Nölke und Schurig- auch beitn gesunden 
Thier zustande kommt. . 

E. besonders hochgradigen und andauernden Untero·an . 
men .. 1 h' . .. . o g Jother 

Bl tk .. ·pei· eine wahre Hamop lt ISIS, muss man fur die 1)81 ..... u oi , hl d h . n1c1ose 
A .. . nnebmen Anfangs findet wo urc geste1gerte Th<>t· k . namie a · .. . " 1g elt 

tl.ch des Knochenmarks, Ersatz fur dre untergeg-angene Blut ' 
namen I . . d h b . 1. menge 
t tt das erforderliche E1sen wir wa rsc em 1ch durch o-est . s a ; . . c e1gerte 

R tl.on herheio·escbafft; mdem aber auch dieser Ersatz sofort w· d esorp o . . . . i8 er 
zerstört wird. häufen siCh die ~1senschlacken 1~ de:· Leber mehr und 
mehr an; durch die U 8berarbeit erlahmt schhessh~h die blutbildende 
Fä.bigkeit des Knocben~a~·ks, und. dauernde, progress1 ve Anä.mie ist die 
FoJo·e ähnlich wie bei Immer Wiederholten Blutverlusten nach ausse . 

b ' b · d' V bl n, der Unterschied ist nur der, dass e1 reser er utung nach innen de 
Eisenrest aus der langen Zeit vergeblich gesteigerter Blutbilduno- al: 
massenhafte Schlacke in der Leber (und Milz) sich vorfindet. Dabei k~nnen 
das klinische Bild und auch der mikroskopische Blutbefund bei der einen 
wie bei der anderen Entstehungsweise der schweren Anämie sehr 
ähnlich sein. 

Für manche Fälle von Diabetes scheinen ähnliche Bedingungen wie 
für die perniciöse .Anämie vorzuliegen. Wenn auch niemals so massenhaft 
wie in dem oben erwähnten Fall , habe ich doch noeh in mehreren Fällen 
von Diabetes sehr deutliebe (vorwiegend celluläre) Siderosis der Leber 
beobachtet, sie in anderen allerdings auch gänzlich vermisst. 

Für die Fälle von acuter Enteri tis der Kinder wie von chronischer 
Diarrhoe wird man die Entstehung von Ptoma'inen im Darm vermutben 
dürfen, welche als Blutgifte wirken. 

Bei der Malaria häuft sich das in den einzelnen Blu tkörperchen 
gebildete feinkörnige, dunkelbraune und eisenfreie Pigment in den Leber­
capillaren an, während der abgespaltene Eisenrest gelöst in das Blut­
plasma und von da in die Leberzellen gelangt. 

Recht häufig findet sich die Eisenablagerung in Leber (und Milz) 
bei Schrumpfniere. Bei Typhus, bei Phthisis findet sich nur manchmal 
sehr ausgesprochene Eisenleber. 

Es sind offenbar nur wenige Krankheiten, welcbe als solche zu 
stärkerer Eisenablagerung in der Leber führen ; dagegen kann diese bei 
den verschiedensten Krankheiten sich finden, da so viele mit Schädigung 
des Blutes einhergehen; ob sie zustande kommt, hängt wesentlich von 
der Intensität der Krankheit ab, und ob man sie find et, von dem Stadium, 
in welchem zur anatomischen Untersuchuno- Gelegenheit ist. 

So bietet die Eisenleber manche Anal~o-ie mit der Fettleber; in der 
Regel ist das aufgehäufte Material nur in Reserve gestellt zu spü.t~rer, 
nützlicher Verwendung; manchmal freilich ist die aufgehäufte Masse 
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.055 • sie ist dauernd bei Seite gestellt, aus dem Wege ge - t. 
f ... zu gr ' . h E. . . raum , 

d:l 01 chwerer beweghc e tsen gtlt d1es vielleicht noch meh 1 
Ji- • das s . I. h . t b . l r a s tll Fatt. wahrschem LC IS es eL c er sehr bocho-radicren s1·d . . dns ., ' . o o eros1s 
filr . 11 aerer besonders schwer angreifbarer Verbindung abgelacr t eh lfl a ' . oer . 
nLI Siclerosis der ~eber, 187~. zuerst von mir beschrieben, ist in ihren 

ässigen Graden em r~~~t h~ufig~er Befund,. ~enn man nur auf ihr 
~orkorornen fahndet C~rerfarb.ung dur ch den an hegenden Darm und Reaction 

h Schwefelammonmm) ; m den ausgesprochenstell Fällen fällt die Leber 
durc durch ihre rostbraune Färbung auf, aber, wie schon wiederholt betont 
schon . . ht . b .·· !' h f•• b ' ·1n· kopisch ze~gt mc nur raun tc ge ar tes, sondern auch farbloses mt OS • • • ~ ] • h . . 
Protoplasma dte. Etsenreactt~n ; eta Jet and~lt es siCh steherlieh um eine 
.Mehrzahl verscluedener Verb t ~dungen des Eisen~; schon die verschiedene 
Schnelligkeit, mit wele~e r dte S~hwe felam~onmmreaction eintritt, weist 
darauf hin. Die .Art d1eser Verbmdungen 1st nicht näher bekannt. Das 
Ferratin , einer der wichtigsten Eisenbestandtheile der normalen Leber, 
scheint an der pathologischen Siclerosis nicht wesentlich, vielleicht gar 
nicht batheiligt zu sein. 

Wenn man im ganzen der Eisen Ieber bisher wenig Aufmerksamkeit 
O'eschenkt hat, so liegt dies hauptsächlich daran, dass die Eisenanhäufuno­
b 0 

wesentliche andere anatomische Veränderungen nicht zur Folge hat, dass 
Grössenveränderungen und klinisch erkennbare Functionsstörungen daraus 
nicht resultiren. Wie Fettablagerung, so kann auch Eisenablagerung 
in einer Leber stattfi nden, welche anderweitig pathologisch verändert 
ist; da solche Lebern genauer untersucht werden , sind manche Beob­
achter gerade in ihnen auf den Eisengehalt und die Rostfarbung auf­
merksam geworden. So sind französische .Autoren dazu gekommen, eine 
Pigmenteirrhose als einen besonderen pathologischen Zustand hinzustellen 
und anzunehmen, dass die Ablagerung des Eisens in ursächlichem Zu­
sammenhang mit der Bindegewebswucherung stehe. Schon oben (S. 423) 
habe ich diese .Annahme zurückgewiesen. Selbst hochgradig siderotische 
Lebern bei perniciöser Anämie sind in der Reg-el frei von Bindegewebs­
wucherung. Wo sol che sich findet hat sie andere Gründe, handelt es 
sich um eine Combioation verschiedener Ursachen, wie so häufig bei der 
Leber; auch bei der experimentell erzeugten Siderosis, wie sie S eh urig 
durch fortgesetzte Einspritzungen von Hämoglobin, Nölke durch solche von 
Ferrum citricum erzeuoten kam Bindeo·ewebswucherun.Q.· nicht zustande. 

0 ' 0 u 

fi 
Von sonstigen Veränderun o·en neben welchen Siderosis der Leber sich 

ndet · t 1 <=> ' • • t · d 
0 

. ' 18 sc 1on oben die Malarialeber mit Ablagerung des l\Ialanaptgmen s m en 
fa~hillaren erwäht:t. Reichli c~e Eisenreactiot: in den o.apill~ren fand P et~rs mc.h.r­
mit ~:b~n AmylotdclegeneratiOn der Leber; 1Ch fand sie lJCI acuter Fettd.egen~rahon 
~) Lebern mit Stanungsicterus verschiedener Dauer habe tch nelfach 

1
) Siehe v. Star c k, Deutsches Archiv für klin. :Medicin, 1884, Bd. XXXV, S. 48·4. 
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ht b.,1. (wohl zufiillig) niemals Eisenreuetion gefunden. eiP z 
unter.::uc , a. " s·a · 11 · t ' ' ·Usamm ~ . hcn Gnllenstauung und 1 eros1s sc em also nicht zu be t h en-h·mo- zwtsc ' . 11 . G 11 s e eu 

'.( 1~ . f"nd ]Jei Verstopfung emes 'emen a enganges die Et'" ·-
D~ ~plllß u· - b <'Cllreact' 
b d .::t"I·l· in der nächsten Umge ung des Stauungsbezirl·es 1011 eson ers ~ " ~ . • ' , sowoh 1 
in Zellen wie in Capillaren. . .. 

Symptome. 

W;;hr·end die zur Siderosis der Leber führenden patholoo·· h 
"' .. ' olSC en 

u .O':·nO'e für den Gesammtkorper eben durch das Fehlen des E· 
v or::,a b . . tsens 
an anderer Stelle von erhebhc!wr Bedeutung smd, kennen wir Störungen 
welche die Eisenablagerung m der Leber selbst henorriefe, bis jetz~ 
nicht. :Man könnte der Vermuthang Raum_ geben, dass der Icterus bei 
perniciöser .Anämie als Icter~s ~Jolycholrc~ls durch n rmehrten Blut­
körperzerfan entsteht und so m emem gew1ssen Zusammenhang mit der 
.Ausbildung der Lebersiderosis steht; bei der manchfaltigen Pathogenese 
des Icterus wird aber di eses Symptom für die Diagnose der Eisenleber 
sich kaum verwerthen lassen . 

.Auch in ihrer Grösse oder Consistenz ist die Eisenleber nicht ver­
ändert. Klinisch diagnosticirbar ist sie daher bis jetzt nicht, venm1then 
kann man den Zustand nach denjenigen Erkrankungen, welclle sie ver­
ursachen, z. B. bei Diabetes, bei perniciöser .Anämie. Da nun, wie Stühlen 
gezeigt hat, diejenigen Fälle schwerer Anämien, welche durch Blut­
und Säfteverluste nach aussen entstehen, sich von den genuinen, perniciösen 
.Anämien gerade durch die Eisenarmuth der betreffenden Organe aus­
zeichnen, könnte für die Beurthei lung und Prognose eines einzelnen 
ll.,alles möglicherweise die Erkennung der Eisenl eber in vita von Werth 
sein; unter solchen U mstäuden könnte vielleicht die diagnostische Prohe­
purretion der Leber behufs mikrochemischer Untersuchung der Leberzellen 
in Frage kommen. 

Die Behandlung der veranlassenden Krankheiten wird zugleich 
die .Ausbildung der Lebersiderosis verhindern oder doch hemmen ; wo man 
die Ursache, wie bei manchen perniciösen Anämien, in Ptoma1nen des Ver­
dauungscanals zu vermuthen .Anlass hat, kommt Regulirung der Diät, 
E\'acuation und :Mittel gegen Zersetzungsvorgänge im Darmeanal in 
Betracht: also Kalomel, Wismutnitrat, Tanninpräparate, Salol, Naphthol, 
Benzonapbthol, Hefe u. s. w. 

Nach den Thierversuchen von N ö 1 k e mit Ferrum ci tricum wird die 
künstlich erzeugte Siderosis der Leber mit der Zeit rückgängig - wobl 
indem das aufgespeicherte Eisen durch Darm und 'Nieren ausgeschieden wird, 
Hr~ut~lich wird sich also auch die pathologische Eisenleber des Menschen 
zuruckl)llden können. Vielleicht kann man die Ausscheidung durch .An­
regung der Secretionen, durch reichliche Wasserzufuhr, durch Darreichung 
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Pflanzensäuren und dere~ Salzen (Natrium citricum, Kali bitartaricum) 
~on natürlichen säuerhchen fi'rüchten befördern. ·' 
sowie von 

Wie für das Eise~, so 1~ch~intt ancBhl ~ür1· ,.andere Metalle die Leber ein Auf-

! no·soro·an zu sem; c 1es lS von et, \.upfer Wismut Arsen uncl 1 t· eic 1ern o· o . r "ft . 1 L ' ' · An tmon sp 1 n die man beL \ ergt ungen m c er eher suchte und fand Stets hanl lt o·p,O'C Je I • "'f 1" ;,,r . . ( ( e es 
ano 'o . tllll sehr gennge 11 engen c Leser 1\.tetalle, manchmal wie bei Al·se d ·eh n ut . t' t . • n un 
SI . zuo·leich um anderwet 1ge ana omtsche Verändernno-eu der Drüse G \nt11non . o 1' M 1 b 1 o · . :renane 
J utersuchungen über c te J:' enge c.er a ge ager~en :N~etalle sind nicht zahlreich ; 
~ ·sten betrelfen noch das Ble1, doch schemt ehe Leber für dieses nicht · 
ehe !UCl . f'" . 1 . E ' ll .. , .· 0. . . 111 
o·leichelll :Maasse WJe lll c as tsen a en u mgen L ganen als Anf:"peLCherungs-
~rt voranzusteheiL l) 

f) Pigmentleber. 
(Q nincke.) 

Stoffe, welche durch ihn~ Farbe auffallen, finden sich in der Leber 
nicht selten, meist in den Leberzellen selbst und dann häufiger in 
körniger als in diffuser Form; von solchen Stoffen wären zu nennen: 

1. "Norma les" Leberpigment, in Form gelblich-bräunlicher 
Körnchen , welche sich stets nur in einer kleineren Zahl von Leberzellen 
bald mehr in der Peripherie, bald mehr im Centrum des Läppchens 
finden. Das Pigment ist durchans inconstant, kommt namentlich bei älteren 
Leuten, in etwas atrophischen Lebern vor. Intensität und Nuance der Farbe 
sind verschieden, die chemische Natur des Stoffes ist nicht näher bekannt; 
wahrscheinlieh handel t es sich um mehrere verschiedene Stoffe, die wohl 
auch mehr oder weniger pathologischen, nur eben nicht genauer bekannten 
Vorgängen ihre Entstehung verdanken; einer von ihnen mag das Hämo­
fuscin (s. unten) sein. 

2. Gallenfarbstoff, meist als Bilirubin, seltener als Biliverdin. 
Normal findet sich dieser Stoff nur innerhalb der Gallenwege, bei Abfluss­
hindernissen (vielleicht auch ohne solche) kann einTheil der Leberzellen, 
wie auch das Bindegewebe durch Gallenfarbstoff gelb gefärbt sein. Die 
Färbung findet sich namentlich in den Zellen des Läppchencentrums und 
betrifft bei höheren Graden grössere und kleinere Körner des Zellinhalts, 
bei geringerer Intensität meln diffus das Zellprotoplasma, theilweise 
oder ganz ; besonders intensiv f..'irben sich nekrotische Herde, wie sie dnrch 
experimentelle Gallenstauun o· bei Kaninchen und Meerschweinchen ent-

b 

stehen (Steinbaus u. a.), wie sie aber auch durch andere Eingriffe bei 
Hunden erzeugt werden konnten (Pick u. a.). [Vgl. S. 58.] 
. Mikroskopisch ist die Gallenfärbung oft schon n.u dem eigenthüm-

hehen, rein gelben Farbenton erkennbar; bei Zusatz von roher Salpeter­
säure ist der Ablauf der Gmelin'schen Farbem·eaction an den einzelnen --l) Siehe Robert, Intoxicationen, S. 410. 

Qulneko H 38 u. - oppo-Soylor, Erkrankungen der Leber. 
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b 1 tPn charakteristisch erkennbar; zu erinnern ist d 
Gewe se.emen ·-· d G ll . • ass bei 

. Alkoholbärtuner des Gewebes er a enfarbstoff grösstenth .1 du·ecter ' o • . 8 1. . . . e1 s in 
.. 1 t w:thrcnd vorbenge ub nuat- oder Formahnbärtu . . Losung ge 1 , ' ng Ihn 

besser erhalten. . . . . 
3 R Stb raunes Etsenptgm ent. Dasselbe 1st Illl vorh ero·eb d . o , . . o en en 

C .t 1 u~fu··brJieber besprochen; es findet steh vorwteo·encl odet· am e a ::. . . . o aus-
h·1. 1. h in der Läppchenpenphen e, bald nur m den Leberzell . sc tess IC . . · eu tn 

diffuser oder feinkörmger Fon? , bald au ch m_ !lnderen Gewebselementen 
und dann meist in g~·obkörmger ~on~. und .. 111 Kön:chenconglomeraten, 
namentlich in den Captlht.ren , wo ehe. Eisenkornehen 111 Leukocyten oder 
Endothelien enthalten sind , oder auch I_n grossen, der Mtlz entstammenden 
Zellen; manchmal kommen sie auch lll Leukocyten im Lumen grösserer 
Venen zu Gesicht, waren also im strömend en Blute enthalten. Auch in den 
Kupffer'schen Sternzellen, in den Gefttssscheiden, im intersti tiellen Binde­
gewebe finden sieb eisenreagirende Körner. Neben den brii tmlicben reagiren 
stets auch farblose Bestandth eile des Zellprotoplasmas auf Ei sen. Wie diese 
letzteren, so sind auch die bräunlich gefärbten Bestandthei le als Verbinduno·en 
(diese wahrscheinlieb Ferriverbindungen) des Eisens mit organischen Köq~ru 
anzusehen; nach Au se he r und Lap icq ue sollen sie colloidales Eisen­
oxydhydrat sein, F2 08 , 3 H2 0 (? Q. ). i im vorbergeilenden Capitel aus­
eiuandergesetzt, findet sich das braune Ei:;;enpigment in der Leber nament­
lich bei solchen Zuständen, wo grössere Mengen von Blut zugrund e gehen, 
sei es auf dem \Vege der Extravasation, sei es innerhalb der Blutbahn , 
wo dann entweder Hämoglobin oder andere Eisenverb indungen in Lös ung, 
oder absterbende, respective zertrümmerte Blutkörper als so lche der Leber 
zugeführt werden. 

4. Braun es Pi g ment, bei venöser Hyperämie im Centrum der 
Läppchen in den Leberzellen (Perl s), theils auf Eisen reagirend uud 
vielleicht mit dem vorigen identisch , tbeils nicht durch Schwefel­
ammonium verändert. Wahrscheinlich entstammt es rothen Blutkörpern, 
welche durch die Stomata der überdehnten Capillaren austraten und im 
interstitiellen Gewebe wie andere E:x:trarasate verarbeitet wurden. 

In einem Fall Yon Anenr)'81lUl der Leherarteri e, das nach den Gallenwegen 
d:u·chbrach ~ fand ich in einzelnen Leberläppchen in den Leberzellen rothe Blut­
k?rper, thells noch an Form und Färb ung erkennbar, t!Jeil i' schon in braunes 
Pigment umgewandelt, das auf Schwefelammonium reagirte ; hier waren un ter 
dem hohen Druck des einströmenden Blutes einzelne rothe Blutkörper dnrch 
die Ga llencapilla ren direct bis in die Lel)erzellen hineingepresst worden. 
. 5. Malariapigment. Das feinkörnige, dunkelbranD e bis schwärz-

liebe Pigment, welches innerhalb der circulirenden rothen Blutkörper 
durch die Malariaplasmodien gebildet wird und dann frei in das Blut­
plasma gelangt, wird analog dem experimentell eingespritzten Zinnober 
m den verschiedensten Capillargebieten, namentlich aber in :Milz, Leber 
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I{ ochenroark abgelagert; in der Leber findet es sich niemals i d 
und n ] bl ' I' h . n en .. eilen selbst, sonc ern aussc 1ess rc m den Capillaren mit B orusenz .. . . h . . . . evor-

. der Lappchenpe11p e11e und rm Bmdeo·ewebe der Gefässsch · 1 zuo·ung . 0 
' - mc en, 

o. elt t·llld es Jacobson auch Im Lumen der Lebervenen D·1 11ere•nz ' . . . . · eses 
C'·warze Malanap1gment unterscheidet siCh durch seine Farbe dtiTch 

]Jrauos u ' . .. . . - • . •· .. .' ' 
. ·emlich glewhmassige, stets aber sehr geunge Grosse semer Körner 

cl!e Zl E' . l ,, von dem braunen 1 Isenpigment c er Leber; es gibt keine Eisen-
scuon . h . . t s· 

1 -00 ist unlösltc m concentnr en liuren, verschwindet aber I·n 
reaCLI , . . .. J 

Kalilauge, sow1e . m _Chlorkal_klosung -~N eumann) .. Durch Schwefel-
ammoninm wird es 1m mikros~opi~cben Fraparat allmählrch rothbraun, dann 

. o·eroth o·eftirbt und schltes shch farblos (Kelsch u. Kiener). orano b . • 

G. Das P•gm ent melanottscher Sarkome. In dicken Massen 
die Geschwulst für das blosse Auge schwärzlich färbend, ist das Pigment 
im mikroskopischen Bilde gelbbraun; es bildet sich in Körneben ver­
schiedener Grösse in der Sarkomzelle und bleibt mit dem Abstr.rben der­
selben als körnige l\Iasse z mück. Ein Tb eil dieser Körnchen k::Jnn von 
dem Säftestrom weitergefü hrt werden und in den Blutstrom gelangen, 
wo er sich dann , ähnlich dem Malariapigment und dem Zinnober, ver­
tbeilt und namentl ich in Leber, Milz und Knochenmark anhäuft. Ein 
Unterschied scheint gegenü ber dem Verhalten des Malariapigments inso­
fern zu bestehen, als das Sarkommelanin zum Tbeil (vielleicht in etwas 
modifi cirter Form) im Blutplasma in Lösung gehen kann. In der Leber 
findet sich das Sarkompigrnent, analog den eben genannten Stoffen, aus­
scbliesslich in Capi ll aren und interstitiellem Bindegewebe, niemals in den 
Leberzellen; manchmal ist es so massenhaft, dass die Leber makroskopisch 
dadurch clmmkteristi sch gefärbt wird. (Vgl. Nölke u. Hensen, Fall aus 
der Kiel er Klinik.) 

Dmch Pigmentablagerung wird das makroskopische Aussehen 
der Leber nach Farbe und Zeichnung verändert; bei Bilirubingehalt tritt 
in der Gesammtfürbung ein gallengelber bis grünlicher Ton auf, bei Eisen­
pigment rostbraune, bei Malariapigment chocoladebraune Färbung; die 
Läppcllenzeichnung wird gewöhnlich deutlicher, da das Pigment nicht 
gleichmässig vertbeilt ist, Gallenfarbstoff und Stauungspigment mehr im 
~entrum, Malaria- und Eisenpigment mehr in der Peripherie der Läppchen 
steh finden; n1anchmal sind mehrere Pio·mente nebeneinander vorhanden: 
Gallenfarbstoff mit Malaria- oder Stanuno~pio·ment - Malaria- und Eisen-

. ö ö ' 

ptgment. Durch uno·Jeiche Vertbeiluno· des Blut- und Fettgehalts, durch I . h t> o ~ 
g etc zeitige Entwickelung von interlobulärem Bindegewebe wird die Buntheit 
der Zeichnung noch erhöht. 

. Bei der V erscbiedenheit der Herkunft ist die Bedeutung der ver­
schteclenen Leberpigmente eine sehr ungleichartige; diese Unterschiede 

38* 
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. d h in der Gegenwart nicht immer genügend gewürdio·t sm auc . .. 1. h o Worden. 
d. F ·b ·st eben doch nur er n ausser 1c es Merkmal und oft a b . 

Je 1aJ ei ··[ J'b S. <UC beJ 
b'edenen Körpern reebt a m 1c . o 1st denn auch die S h ganz verse 1 . . c ädi-

d Leber durch dte Ptgmentablagerung augenscheinlich seh 
gung er . . . . . . . . . r ver-

}. d aJ·o··sser bei Btlu·ubmgebalt (ob gerade dmch dteses oder clJI· h d' 
SC lle en, b . • • l C IP 

d Gallenbestandtheile?), germger be1 Eisenablagerung in den D .. -an eren "~• ' . . · . . . . rusen-
11 d·e .Ablaaeruuo· m den Ca.p1llaren, wie s1e m höherem G ze en; 1 o . o _. . . rade 

tl 'ch bei Malarm verkommt, w 1e s1e dann auch benu rnelanot,· 1 namen 1 • .. ' · sc 1en 
S -kom und bei Siderosts statthaben kann, stort den Blutstrom mechan· 1 al . I . b d' E "I ISC) 
und beeinträchtigt dadnrcb VJ~l eJc t te rna lrung de~· Leberzellen und 
den Blutstrom im Wurzelgebiet der Pfortader. Von vtel grösserer Be­
deutuno- ist es, ob neben der Pigmentablagerung Veränderuno·en d 

o . . . 11 B' l o es 
Leberparenchyms uod des mterstJtte en lllü egewebes bestehen, wie sie 
sich namentlich bei Malaria und chronischer Gallenstauung finden können . 

Häufig wird unter Pigmentleber nur di e pigmentirte nhla.rialcber 
die "melanämiscbe" Leber verstanden; dies ist niebt nur ei nse itig, sonder~ 
auch darum falsch und verwirrend, weil sich hier ausser dem eigentlichen 
:Malariabraun häufig noch rostbraunes Pigment findet, das doch auch bei 
ganz anderen Krankbeitszustänclen, z. B. perni ciöser Anämie unrl Diabetes. 
vorkommt. 

Gemeinsam ist den meisten dieser Pigmente (wenn nicht vielleicht 
allen) der Zusammenhang mit dem Hämoglobin; sicher bestr.ht er für 
das Bilirubin, das Malariabraun und das rostfarbene Eisenpigment. Neben 
der Pigmentirung der Leber finden sich so lclle oft auch in anderen 
Organen; für die Pathogenese darf daher die Leber nicht allein ins Auge 
gefasst werden. Namentlich sind für das Verständniss dieser Pigmente die 
Beobachtungen und Versuche zu berücksichtigen, ·welche nie Umwand­
lung des Blutes in Extravasa.ten, bei künst li cher Pi ethora und nach 
Hämoglobineinspritzungen betreffen . 

Die Spaltung des Hämoglobins ist in mehrfacher Weise möglich , so dass 
versclliedene StoJ're dabei entstehen: 1. Bilirubin ; es bildet sieh ansscr in 
der Leber in geringer Menge auch in BlutextraYasaten (Lang h an s, Q u in c ke). 
2. l\'lalariabraun; es bildet sich innerhalb der circulirenclen rothcn Blut­
körper und gt-langt durch deren Zerfall frei in das Plasma. Heide Farhstofl'c 
sin~ eisenfrei, das abgespaltene Eisen geht dabei in Lö:onng und zum '!'heil 
weit fort vom Orte der Pigrnentbildung·. ::>. Gelbe und brann e Farb s toffe 
verschiedener N ~wnce ; sie sind nament.Üch an Stellen spontaner'13lutextransate 
so":ie nach Einspritzung von Blut in das Unterhautzellgewebe (Langhaus, 
Qtlln~ke) ._un~l in die Lungen (ALB. Sch m id t) stndirt. Oft find en sich_ diese Farb­
stoffe m_ kormger Form, besonders häufig in Leukocyten oder fixe Bmclegewebs­
zellen emgescblossen. Sie scheinen manchmal direct ans einem rothen Blut­
körp_erch~n hervorzn~ehen, doch scheint auch ausgetretenes oder gelö~tes •. ~iiro:, 
glol)Jn (l\1. B. Schm1dt, Schurio') von den Zellen aufo-enommen und lll konug 
Fo · f · 1 t o 0 1· I,- .. ·ner ro1 t Im au gespeiC 1er werden zu können ; in gewissen Stadien geben < 1ese '-01 
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c 1 111rooniuroEisenreaction,. doch findet sich letztere auch all'"ar·blo. K·· 
h-c•e a ' 1c • sen ornern 

So ;' ~ ·blosem Protoplasma, sowohl an den Stellen der Extravasate w· i\·I·l 
wte ,at L l 11 .L I t d ' ' , le an I r z-so ... rnr·J·zellen e )erze en, eu cocy en un Bindegewei)S"ell~>n 1 . 1 h neu tu«· '' ' . . · " ~ c e1 e er· 

7.Bll 1• der eisr.nreagrrenden l\'Iassen ze1gen rostbraune Färbung Alle 1. ' 
Dlanc 1e . .· t . tl . Bl tl- " . . · c lese so 

I . clenartt o·en Detr \'a e I o 1 er u · •Ol per hat Neumann soweit 8 ·1e E' . vcrsc ne ' ::> 1 :r 1-' .. . d . . , tsen-
t. n 11 0jo·en, unter ( em n,m n 11lill O. 1 eun zu nmmengefa s t. An den Stell 

rt'ac IO , :" . • b d I' E' ti en . Extr!W:l ate 1.e1ot 10 , a_ c te .. ~ ·enre~c , on er t nach ciniaen Tagen <'intritt 
~~cl das i ( ~1. B. ~ h mtclt) ~pater ,WI_cde r_ abniuunt, 0 da ich ah im 

f o· sehr viele und lll der spa.teren Zelt wrederum eine zunehmende .Mena 
'1 11 an K" I f' l t l I l' oe ·~· et· und o·elber ornc ren 1nc e , we c 1e c te Eisem·eaction nicht zeiaen 
l)Iaun ? . l l' 1) I 1 E' . . . . . o . I B. Schmtdt fanc c1e ll.)IWlme cer ~tsemeact10n ber Blutemspritzunaen 
~ · die Lungen von der neunten Woche ab; wahrscheinlich ist aus diesen la~ae 
::;eibenden, mehr goldgelb un~l rothbrann g~färbten Körnchen das Eisen m~­
o·elaugt. In der Ueb~rga.ngs~)enode , sowo l~l wa_hrend des Auftretens wie während 
der Abnalune der etsenhalttgen Massen rst dte Intensität der Eisem·eaction an 
den Körnem wie am Froto p!~sma ger~nger, _so dass sie von ganz hellem bis zu 
dunkel schwarzem Grun vamrt; es btldet steh also in den Blntcxtravasaten 
an()'enscheinlich eine ganze Anzahl von Stoti'en, welche sich nicht nur durch 
itu~ Färl)llng unterschei ~l en , s?ndern auch bei gleicher Farbe eisenhaltig und 
eisenfrei sein können; dt e gleiChen Beobachtungen können wir machen, die 
O'leichen Folgerungen können wir ziehen für die gefärbten, sowie die auf Eisen 
reagirenden StoJl'c und Körper in l\Iilz , Knochenmark und Leber. 1) 

Zur Gruppe diese r Pigmente ge ltört auch Reckl inghan sen's Hämo­
fnscin , das, selbst auf Eisen nicht reagirend, neben eisenhalt.igem, braunem 
Farbstoff sich lüinlig in ~::ahlre iche n Organen findet und mit jenem zusammen 
den von Hec klinghau se n sogenannten Zustand der Hämachromatose be­
dingt.~) 

v. Heck l in g h a 11 s e n ütnd das eisenreagirende Pigment nur in den Drüsen und 
~temzellen der Leber, in den Bindegewebszellen der Synovialis der Scbleimbeuten, 
des serösen und sn bserösen Gewebes, den obertlächlichen Knorpelzellen, den 
Lymphdrüsen und Gefüssscheiclen, während die Drüsenzellen der Speicheldrüsen, 
der Magen- und Darmdrüsen, der Schl eim- und Sehweissdrüsen, namentlich aber die 
glatten .Muskelfasern des Darms, der Blut-und Lym pltgefässe, Hämofuscin enthalten 
~ollten ; andere Beobachter (Quinck e, Hintze, Bu ss) fanden freilich neben dem 
Hämofttscin auch Eisen reaction in Herzmnskelfasem, Drüsenzellen des Pankreas, der 
~peichcldrüse n , der Hypophysls, der Prostata, der 'rhyreoidea, dem Epithel der 
Plexus chorioidei, und selbst, wenn auch spärlich, in der glatten Muskulatur der Ge­
lasse. Da sich, ·wie Hin tz e betont, auch Pigmentkörner mit schwacher Eisen­
':eaction fanden, gibt es hier, wie in den Extravasa.ten also auch Uebergangs­
formcn zwischen beiden Pigmenten, und ist die von Recklinghausen a~­
geuommene streno·e Scheidtu1o· "Wischen dem Hämosiderin und dem Hämofnsctn . h 1:> 1:> " 
Utc t_ aufrecht zu halten ; auch von letzterem möchte ich übrigens bez11eifeln, da~s 
,
8 Clllen ei nheitl ichen bestimmten Körper darstellt, es (Hirfte viel_m::~r em 
~ammelnamen für verschieclene Körper sei n. Während locale Hämofuscmfarbnng 

. 
1

) Mit Methylviolett färben sieh die Pi"'mentkörnet· der Leber - nicht alle in 
gletehem Gracle - dunkelblau die übri"'en ei:enflihrenden Leukoeyten schmutzig-grl1u-
bla r . . 0 11

' c 18 Pigmentkörner det· i.\iilz zum Theil gmnatroth (Q uincke). 
k) Das Hitmofuscin ist sehr bestii.ndig, wird dut·eh Alkohohl, Aether, Chloroform 

und starke Säuren nicht verii.ndert. Durch lVIethylenblau färbt er sich grünblau (Bus s). 
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. ft , 11 Blutextr:wasntcn herrührt, scheint es mir nicht berc 1 t· . 
aelnss 0 . '0 . (') r:r·· I t . c 1 Jot lU't 
o kl' .1 n usen die nllgcmcme . :~amoc uoma. ose muner als Zeich j.: 1 
Hbcc. 1bng. 

1
n' ·1·at1Jese anzusehen; ic entsteht vielmehr aus ei nen1 la"neJ~ lUlUor-r n aJsc m • · ' .. . . ' o ere z · 

f 
'tt:> t t Untcro·ana roth r mutkorper, bei welchen ehe lJeriYatc lb 1' Clt or .g:ese z en o' ::- . . f . ( 1 1~ b ' · c es -Hiln 

1 \
"': ..,0111 eisenbaltige WJ 1scn rc1c n s ~ n.r stolfe oder als Cht·o : · o-

a o m1s so,, . l i' l . 1. z 11 mooene) 
~ . 1 .. t . Form in die Oucu a 1011 unc m c 1e e en der Oro·ane . 1 o , 
lll gc OS Cl . . ]) ·I 1. o' ge ano·en 

t I ·ei· feinkörmo· medergesc 1 ngen zn weiC en. n den o·erino·ere G o , um ers . lL o . I ~ I f 1 1 E. o o n :naden 
d. . Hn"moJn;e findet cbe Ab ngerung c es nro osen ~ 1sens und des b. 

Jesel ' ·'. d 1. • 'I 'l l I- 1 1 aunen 
P. nt' nllr in der Leber, ann n n eu 111 · ' 1 r. 111H \.HOc Jenmark statt . 1 Hrm e ·~ B .. . ~ . . . c. I .. ' . , In c en 
höheren Graden kann d.~- " , amost .l 1111 ' "1e c ns "Hnmofuscin" n.uch in 
andere Gewebselemente uber~.chen . 

Eisenablagerung 1~nd ~Jgmentab1ager~mg ~ehen z":nr gewöhnlich neben-
einander einher, aber mcht Jlllill r, und mcht Jmmcr emnnder j)nra.Jlel· 1 

1 1 t n .. l . l t ' , cas Man 5 der Hämolyse kann < n 1er nur un er ernc \:SlC 1 tgung beider betutheilt 
werden. 

Die Pigmentablagerung in der Leber ist also zunächst nur eine 
augenfä.llige Erscheinung, welche die .Aufmerksamkeit erregt, welche aber 
nur dadurch richtig gewürdigt und beurtheilt werden kann, dass man 
die .A.rt des Pigments und ail e anderen Verlinderun gen sowohl im Körper 
wie in der Leber berücksichtigt. 

Für die Diagnose der Pigmentablag run o· im Leben fü r die Be­
deutung der dabei etwa vorbandenen .Ab\\ i ' ltUIJO' n in 1rö ·e und Gon­
sistenz der Leber gilt das bei der id ro. i 1e. ao'te. 
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Funetionelle Störungen der Leber. 
(Q u in cke.) 

Bei der Viel~eitigkcit der Leber~unctionen muss auch unter physio­
l O'ischen Verb n.ltmssen der Wechsel 1m .Maass der einzelnen, namentlich 
a~~r in der Combi.nation des .~1aasse~ der versc~iedenen Functionen sehr 
bedeutend sein. vV1e gros~ mussen d1e Unterschiede sein bei Hunger, bei 
seltenen reichlichen und be1 häufigeren spärlichen Mahlzeiten, bei gemischter 
Nahrung und bei vorwiegender ode~· ausschliesslicher Ernährung mit Fleisch 
oder mit Kohlehydraten, bei körperlicher Ruhe oder Bewegung! _ Dies sind 
nur einige der Hauptbedingungen. Dazu kommen die besonderen Einzel­
bestandtbeile der Nahrung, Säuren, Alkalien, Ammoniaksalze, Gewürze, 
Alkohol u. s. w. Abgesehen von der Wirkung jedes derselben, kann die 
Combination mehrerer von besonderer Bedeutung sein; ferner die Ab­
weichungen der Gallensecretion nach oben und unten. Sicherlich kann jede 
dieser Functionen geübt, andere vernachlässigt werden und ausser Uebung 
kommen, sie können aucll übermässig in Anspruch genommen werden. 

Abweich ungen von dem durchschnittlieben physiologischen JHaass 
der Lebertllätigkei t sind unter folgenden Verhältnissen anzunehmen: 

1. Im Anschluss an Anomalien der Magen- und Darmverdauung; 
diese Abweichungen werden zunächst die Gallensecretion, dann aber auch 
ebensosehr den inneren Stoffwechsel betreffen. 

2. Im Zusammenbang mit allgemeinen Stoffwechselanomalien. Hier 
denken wir zunächst gewöhnlich an Ueberernäbrung und Pletbora, an 
Fettsucht, Diabetes und Gicht; aber auch mit den entgegengesetzten, mit 
anämischen und kachektischen Zuständen, z. B. bei Carcinose, geben gewiss 
sehr häufig nicht immer nur Verminderungen, sondern auch qualitative 
Abweichungen der Leberfunction einher. 

3. Sind soleile bei allen fieberhaften und bei vielen Infectionskrank­
heiten anzunehmen. 

4. Können Störungen mancher Leberfunctionen durch psychische 
und andere nervöse Einflüsse herbeigeführt werden. 

In diesen letzten drei Gruppen werden die Functionsstörungen zum 
'rheil von der Leber selbst auso·ehen zum '!'heil aber durch Abweichungen 

b ' 
des Umsatzes in anderen Organen bedingt sein, welche die Leber erst 
secundär beeinflussen. Wie überall so auch hier ist die Grenze zwischen 
d~r physiologischen Variation und 'der krankhaften Störung keine scharfe. 
Dle Functionsstörungen gehen den anatomischen Veränderungen der Leber 
vorauf, sie spielen eine Rolle in der Aetiologie der verschiedenen, früher 
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abgehandelten Krankheiten der Leber . . Si~ sind für ~rol~hylaxe, Behandlun 

d N bbebandlun u dieser Leberkrankheiten zu berucks1chtigen. na g 
tm ac '· ::~ . . U b . ... . _ . ' mentlich 
bestehen zahlreiche Be_zJehungen ___ un~ e .ergang_e _von _den reJn functiouellen 

St ... no·en zur conuestiven HypeiamJe, zm Hype1 tJoplue der Leber Zll' F 
OL ll b b • . • • , I ett-

1 b . B ·der Besprechung d1eser .Anomalien smd auch Ihre nur fun ct1· 11 e er. e1 . . . . , one en 
Vorstadien berückswbt1gt. Auch bei d~n me.isten Magen- und Dm·mk!·ank-

b 't ""J·e bei den Stoffwecbsehtnomahen wird den bestehend<'n ocle. e1 en, " . 1 ver-
mutbeten Functionsstörungen der Leber durch di e therapeutischen ll'laass-
nahmen vielfach Rechnung getragen. 

Ueber diese allgemeine A_nerken~u~g _der B: dentung functionellel' 
Störungen der Leber können Wir zur Zeit mcht bmausgehen. lVIehr als 
ganz vereipzelte 'fhatsacben, ~elcbe aus ~er Zusn,mrn ensetzung des Urins 
und der Darmentleerung Schlusse auf Verand erungen der Leberfunctionen 
ziehen lassen, kennen wir bis jetzt nicht. In früherer Zeit und theil­
weise jetzt noch in der englischen und französischen Literatur werden 
gewisse Symptome auf Störungen der Leberfunct ion bezogen, namentlich 
gelblich-fable Gesichtsfarbe, Gefühl von Druck und Yölle im Epigastrium 
und rechten Hypocbondrium, di cke, gelblieb belegte Zunge, bitterer 
Geschmack, galliges Erbrechen, Flatulenz und Sodbrennen, Um·egel­
mässigkeiten des Stuhlgangs, sehr helle oder sehr clunklß Färbung der 
Stüble, dunkler, zu Sedimentirung geneigter Urin, Kopfschmerzen nach 
dem Essen, psychische Reizbarkeit u. s. w. 

Diese Symptome beweisen ind essen, sowohl einzeln wi e in ihrer 
Gesammtbeit, durchaus nicht sicber eine Betheiligung der Leber an dem 
bestebenden Krankheitszustande, wenn sie sich auch bei vielen Leber­
krankheiten, ebenso wie bei vielen anderen krankharten Zuständen finden, 
welche zur Erkrankung der Leber führen können uud tbatsächlich führen. 
Es kann aber nur verwirrend wirken, wenn wir theoretische oder auf 
falscher Basis construirte Anschauungen früh erer Zeiten mit fortsch leppen 
und hinter jeder Verdauungsstörung eine Leberstörung zu seben glauben. 
Freilich kann uns auch nicht ein rein anatomisches Kmnkheitssystem 
befriedigen. Wer nur .Mag·en- und Darmkatarrhe anerkennt und die alten 
Diagnosen des Gastricismus, der Magensch wiiche, der Dyspepsie nnd der 
Dianboe für ganz überflüssig und entbehrlich hält, ist ebensosehr ''On 
vorgefasster :Meinung befangen, wie der, welcher überall Function -
Störungen der Leber finden will. Dass diese häufig vorhand en sind i t 
möglich, sogar wn,hrscbeinlicb, sie wirklich zu erkennen, sind wir rar­
läufig nur in den seltensten Fällen im Stande. 

illurchison, Functional Derangements of the Liver. London 1874. . 
Cayley, in Dnvidson, Diseases of wann el imates, 1893, pag. 637, s. auch die CapJtel : 

Allgemeine Aetiologie, pag. 87; Hype6mie, pag. 273; Fettleber, pag. 544. 



Le berneuralgie. 

Nervöse Leberkolik. 

(Quincke.) 

Als Leberneuralgie bezeichnet man anfallsweise auftretende, sehr 
heftio·e Schmerzen in der Lebergegend, für welche ein anatomischer Grund 
nich; aufzufinden oder anzunehmen ist; dieselben haben in ihrem Charakter 
und der Art ihres Auftretens die grösste Aehnlichkeit mit den Schmerzen 
bei der Gallensteinkolik, sie sind ebenso heftig wie diese, dauern eine 
halbe Stunde bis mehrere Stunden, selbst einige Tage. Die Kranken sind 
durch den Schmerz sehr stark mitgenommen, in einem Zustand hoch­
gradiger Errregung und Unruhe, dabei bleich, collabirt, der Puls klein, 
bald beschleunigt, bald verlangsamt, manchmal unregelmässig. Die 
Schmerzen gehen vom rechten Hypochondrium aus, bleiben manchmal 
scharf auf die Lebergegend beschränkt (Fürbringer), strahlen andere Male 
aus wie bei der Steinkolik; meist wird durch Druck auf die Leber der 
Schmerz gesteigert. In dem Fall von Talma war nur die Gallenblasen­
gegend druckscbmerzhaft. Manchmal finden sich auch die anderen Druck­
punkte schmerzhaft: für Ovarien, Nieren, Uterus, Plexus coeliacus. Er­
brechen findet häufig während des Schmerzanfalles statt, dagegen findet 
sieb niemals Frost oder 'remperatursteigerung; auch Icterus und Leber­
schwellung, die sich doch häufig an Steinkoliken anschliessen, fehlen bei 
der nervösE'n Kolik. vV enn sie von einzelnen Fällen berichtet werden, drängt 
sich der V erdacht auf, dass diese doch nicht rein nervös gewesen seien. 

Die Schmerzanfälle treten auffallend häufig in einer gewissen Periodicität 
auf: kurz vor dem Eintritt der Menses (Frerichs), während der Menses 
(Pariser), allnächtlich, alle sechs Wochen, alle drei Monate (Fürbringer). 
Oyr verzeichnet einen 'rurnus von: zweimal täglich, je 1, 2, 3, 8, 14 Tagen, 
1 und 6 Monaten. Anlässe zum Auftreten der Anfälle können gewöhnlieb 
nicht angegeben werden. Andere Male werden als solche Momente ausser 
den Menses genannt: psychische Erregungen, ge3ellschaftliche Ueberan­
strengungen, bei einzelnen Personen der Genuss von Alkohol, von scharfen 
Gewürzen, Senf, Pfeffer, Essig (Beau), von 'rbee (Oussak). . . 

In den Intervallen sind die Patienten gewöhnlich, doch mcht Immer, 
vollkommen schmerzfrei. 



604 
Leberneuralgie. 

Vorkommen. 

D. ervöse Leberkolik findet sich ausschliesslich bei hyste .· 1 re n . .. . I . . . .. IIsc 1en 
.. dabei oft blerchsuchtigen nd!Vlduen, daher uberwieo-e d : nervosen, .. . o n ber 

W .b . häufia- J·una-en .Madchen. Dementsprechend finden sich her· d" er ern, , o b 
1 

. . . . . resen 
P t. t o-ewöhnlich noch manchfa trge ander e Iü ankhertserschein 

a ren eu b • • 1 . 1 .· . ungen . 
tl .ch nervöser Natur. Intercosta neura gren, Gesrchtsneur· 1 . namen 1 . .. a gren 

h ln mr·t der Leberkolik ab oder treten spa.ter an deren Stelle n· wec se . .. . · re 
Patellarreflexe sind häufig ges~ergert; _Kr~mpfe verscbredener Art treten 
in gesonderten .Anfällen oder m Beglei tung der Leberkolik auf. 

Wes en d er Krank h e i t. 

Die Pathogenese der Schmerzen ist ebenso unsicher wie bei vielen 
anderen Neuralgien . .Man deutet sie als Reizzustand des Plexus hepaticus 
welcher, vom Bauchsympathicus; ausgebend , die Leberarterie begleitet: 
Man könnte wohl auch, wie bei den Schmerzan fä llen and erer muskulöser 
Hohlorgane an Krampfzustände im Gebiet der Gallenwege denken, zurnal 
solche bei der Steinkolik doch sehr viel Wahrscheinlichkei t habe11. Bei 
dieser Annahme würde selbst das Auftreten eines, wenn auch leichten 
Icterus aus zeitweiliger, vielleicht nur partieller Hemmung des Gallen­
flusses und selbst vorübergehende Schwellung der Leber al s Symptom 
rein nervöser Leberkolik gedeutet werden können. Die Abhängigkeit der 
Anfälle von gewissen Ingestis erscheint als Ausdruck einer Idiosynkrasie 
nicht ohne .Analogie (Cardialgie nach Citronenschale, Astluna nach Ipe­
cacuanhastaub, Urticaria nach Krebsen). 

Nach Analogie der Migräne werden auch vasomotorische Um·egel­
mässigkeiten, Krampfzustände in den Gefässwänden, namentlich der Leber­
arterie, in den Bereich der Erwägung zu ziehen sein. Auch Betheiligung 
sensibler, motorischer und vasomotorischer Nerven nebeneinander wü.re nicht 
ohne Beispiel in anderen Organen. 

Diag nose. 

So rückhaltslos die Wahrscheinlieb keit des Vorkommens einer ner­
vösen Leberkolik überhaupt zuzugeben ist, so skeptisch und kritisch muss 
man doch im einzelnen Falle sein , wenn man sich des wechselvollen 
Bildes der Gallensteinkolik erinnert. Manche Autoren (B ea u, Cy r) haben 
auch augenscheinlich nicht. scharf genug unterschieden, und zu Zeiteu hat 
man wieder die nerröse Leberkolik ganz vergessen oder geleugnet. . 

Als Unterscheidungsmerkmale gegenüber der Gallensteinkolik smd 
zu nennen: die nervöse Disposition des Individuums, die oben angeführten 
Anlässe der Anfälle, das Fehlen des Icterus der Leberschw·ellung und 
der Goneremente im Stuhl , die Periodicität d~r Anfäll e, die Beschränkung 
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S hmerzen auf die Lebm·gegend. Wie oben besprochen hat II 
der c ·u t b 1 t B , a er-. keines dieser lUOmen e a so u e edeutung (auch nervöse _&r··d h dings . 1 . 1a c en 

an Gallenstamen erden u. s. w.). Das Zusammentreffien · 1 können ' . _ . . . vte er 
erhöht aber doch dt.e W ~hr~che~nhc~~ert nervö:en Ursprungs. Oft wird 
die Diagnose erst mrt der Zett sJCbeter, wenn_ dte gegen die Cholelithiasis 
ericbtete Behandlung erfolglos bleibt. Da clte Gallensteinschmerzen nur 

g 'Theil nervöser, zum anderen 'Theil aber oft entzündlicher Natur sr·nd zull1 . .. , 
. t es von Bedeutung, wenn auch bet langerer Dauer alle Entzünduno-s-
~~·scheinungen ausbleiben (fühlbare oder percutirbare Geschwulst, läng~re 
Druckempfindlichkeit der Gallenblasengegend auch ausserhalb der .Anfalle). 

Behandlung. 

Die Behandlung der Leberneuralgie muss sich vor allem auf Besse­
runo· des Allgemeinzustandes und gegen die allgemeine Nervosität richten: 

Re o-~1 Jiruuo· der Lebensweise und Beschäftigung, der Körperbeweo-uno- und 
0 t:J ~ ~ 

Ernährung. Inclividualisiren ist nöthig, namentlich auch mit Rücksicht 
auf die anfallauslösenden Momente. Die Darmentleerung ist besonders zu 
überwachen. Zuweilen erwies sich Massage der Lebergegend und des 
Unterleibes nützlich. Bei der Behandlung des einzelnen Anfalles ist in 
Auswahl und Dosinmg der Narkotika an den nervösen Allgemeinzustand 
zu denken. \Väbreud bei Gallensteinen :die Operation in Erwägung ge­
zogen werden muss, ist sie bei der Leberneuralgie zu vermeiden. Mit 
Rücksicht auf die Entscheidung gerade dieser Frage ist die Diagnose 
wichtig-. Hat man sich im Zweifelsfall zur Operation entschlossen, so 
ist die .Möglichkeit des nervösen Ursprungs der Kolik doch im Auge zu 
behalten, um bei negativem Befund rechtzeitig innezuhalten. 
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Krankheiten der Lebergefässe. 
(Quincke.) 

Krankheiten der Pfortader. 

Für die Entstehung vieler Leberkrankheiten ist die Pfortader in­
sofern von Bedeutung, als durch sie manche der krankmachenden Schädlich­
keiten der Leber zugeführt werden: Bestandthei le der Ingesta, Producte 
der Darmfaulniss, sowie Bakterien. Darin liegt woh I zu m 'l'heil die Er­
kläruncr für die Thatsache, dass so Yiele Erkrankungen des Leberparenchyms 

0 • 

in der Peripherie der Acini, wo die Pfortaderästchen sich in Capillaren 
auflösen, beginnen und weiterhin am stärksten entwickeln, dass manche 
diffuse Erkrankungen der Leber ursprünglich aus sehr zahlreichen, kleinen, 
umschriebenen Herden in den lnterlobularräumen hervorgehen. Insofern 
auch noch für viele andere Krankheiten , ausser denen der Leber, die Ver­
dauungsorgane und damit die Pfortaderblutbahn die Eingangspforte de1· 
Scbädlichkeiten darstellen, ist der alte St a hl 'sche Ausspruch: "Vena por­
tarum porta mal01·um'' nicht ohne Berechtigun g, wenn er auch ursprünglich 
nur theoretisch-speculativ begründet war. 

Aber trotzdem die Pfortader die grosse Heerstrasse, den Baupt­
einfubrweg für Krankheitsnoxen darstellt, erkrankt sie selbst verhältniss­
mässig selten, wenigstens in gröberer Weise. Es mag freilich sein, dass 
,gewisse Functionsstörungen an ihr, die sich wegen d !~ r verborgenen Lage 
und der Schwierigkeit der Beobachtung bis jetzt unserer Kenntniss ent­
ziehen, für manche Unterleibsstöruno-eu doch ein e orössere und aus-o b 

gedebntere Bedeutung haben . .i\Ianche 'l'batsachen Jassen di es vermuthen. 
Der Stamm der Pfortader und i11rer .Aeste ist kla.ppcnlos, besitzt aber 

sowohl eine starke, innere Ring- 11·ic äusscre Längsmuskulatur ; während in den 
klappenfüllrmHlen, langen und kurzen DarmYenen ans welchen das Wurzel­
gebie~ der _Pfor~ader sich zusammensetzt , die ' Hingmuskeln überwiegen, 
~clm:mclen (he~e ~mmer mehr, je weiter man den Verzweigungen der Pfortader 
111 (he Leber hmem folgt, und bleibt ihnen nur Längs muskulatur (Ko eppe). 
Di~ .Mus~eln der Pfortaderwand wer"den Yom X en•us ~ splanchnicns beherrscht. 
Wml betm Hunde durch Abklemmung der unteren Brustaorta die Blntfiillc des 
}Jf?rtadergebiets auf ein geringes }Iaass gebracht. so sah P. F. Mall durch 
I<elZl~ng des N en•us splanchnicus die Pfoliader ~ich \'e rengcn bi s zum Yer­
schwmden des Lumens. 
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I r onecker bestimmte bei Kaninchen colorimetrisch c1·10 Bl t . 
\.1' . • , . . · n menge 1m 
1 .~,·stcm des Dm mcanals, \\ UJ cle ehe Aorta nrschlossen det· D . 1 . Pfort:tc et , J • 1.)" ·t 1 . t ·] . ' at m etse _ . ·t und sorlann d1e 101 ac ~~ un e1 mnclen, so fanden sich nur l-9. 3 

J])ll !lsiL . 11.cle hino·egen zuerst clte Pfortadet· unterbunden und et·st -1 dem 
Blut· i\'L o . , nac 1 em 
. ']'bicrc matt gcworcl~n waren d1 ~ Aorta Yerschlossen , so enthielten clie 

1lte r. ·1 ~ se 14- 24 cm 11 Blut also cl1e zehnfache "Mcno·e· etw" cl'te 1 · 1 DnrUJgCH V • • ) • • , • • • • • o ' " g etc 1e 
· 13lt·tt blleb nach I fo1 tacletnntet bmclung 111 der Lebet· a.ufo·eJ1a·· 11ft Menu·c . _ . ' o , . . 

1 0 Diese Versuche m e der bekannte Wechsel 111 der Blutfülle des g·a11 , · 1 I l · 1- 1 , . zen 
Dnrmgcfässsyste~ns 1m · unger Hnc tm ,· erc autmgsz~tstande zeigen, dass sowohl 
n' )(tcltilt wie J.Jtchtung des gesami.nten l~fortaderge!JICts grossem w cchsel unter­
]i~!cn kö.n nen;. in \\~·c.lch e.m :Ma~s::. d.t~s~r.Wechsel .. t~lat~üchlich st~ttfindet. wie weit 

. für Unterletbsstotungen ne1 \ ose1 .\1 t und fut clte Leber 111 normalen und 
~~·nnkhaften Zu st~i ntlen i~~ Betracht komlll~, .wis_sen wir bis jetzt nicht und 
werden, so " ·ieltttg es ware, _nur seht· sclnneng siChere Beobachtungen salllmeln 
können. Wenn es aus den \ e rstwh~n Yon Asp u. a. bekannt ist, dass Heizung 
der Splanchnici E~·ltc~ltutt~ des arten~lle J~ .. Blutdrucks zur Folge hat, so ist dies 
nnr theihrcise _a ut dt e ~ta rkcre Arte,t:,ren.tullnng durch Entleerung des Portal­
o·ehiets zn beztehen, znm anderen lhetl ans der durch den Splanchnicus re­
rlcctorisch Yermitteltc n Erhöhung des allgemeinen Arterientonus zn erklfiren. 

Yersnche_ d~r LHchr_i~ .. sch ~n Schule (F. ~ofmann, Tappeiner u. a.) 
zeigten, dass h antnehen et tuge Stunden nach I fortaderuntcrbindung stcrh•}n; 
die anfängli ch gegclJcnc Erklärung, dass dies wegen Blutanhäufung im Pfort­
nderg·chiet gesclt iihe, dass das 'J'hicr sich in die Pfortader hinein Yerhlute, 
erwies sich als unl taltbar, da Hofmann nnr 30, Tappein er nm 16% 
der Gcsammthlutmengc in den Pfortaderwurzeln angebtiuft fand. Wenn Kron­
ecker unter Hinzmcchnung des Leberblutes die ausgeschaltete Blutmenge auch 
gleich 2% des Körperge\Yichtes fand, so genügt dies allein doch nicht, um 
den 'l'od nach Pfortaderunterbindung zu erklären ; man muss andere Hnothesen 
zu Hilfe nehmen: Yiellcicht retlectorische Lühmung des allgemeinen Arterien­
tonus, vicllciclt t Gifl.\ri rknng YOll Darm oder Leber aus, infolge der Hemmung 
Yon Circulation und Emiihrung in diesen 'J'heilen. - Als weiteren Beweis, wie 
complici rt uncl sch\YCr übersehbar die Folgen einer Abtinderung des Pfortader­
blutstroms seien, nenn e ich hier noch die Folgen der Ableitung des Pfort­
aderbluts nach der unteren Hohln-nc in den Yersuc!Jeu Yon Nencki und Ge­
nossen (S. 29). 

Nach dem gegenwärtigen Stand unserer Kenntnisse können wir die 
Krankheiten der Pfortader nur in zwei Gruppen zusammenfassen: die 
Störungen des Blutstroms, wie sie durch Verschluss oder Verengung des 
Pfortaderstammes oder seiner oTösseren Aeste herbeigeführt werden, und 
die Entzündung der Pfortader~and. 

Verschluss und Verengung der Pfortader. 

Verschluss ocler Veren o·unO' der Pfortader kann durch folgende Ur­o 0 
sachen herbeigeführt werden: 

.. 1. Erkrankung der Pfortaderwand. Acute wie c~ron.ische ~nt-
zundung der Geftisswand oder Durchwachsung derselben rmt emem N ~o­
plasma verändern das Endothel so dass ein wandständiger Thrombus siCh 

' 
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Verschluss und Verengung der Pfortader. 

b
'ld t eieher die Gefässlicbtung verengt oder verschliesst, welcl . 
I e ' w I " b t I h . ler Je 

h U t=·nden schnell oder angsa.m W<LC s , we c er steh lösen . 
nac ms a 1 . U , canah-
. d or·o·anisiren kann; durch etzte1e mwandlung kann zu 

streu un :->' · • • G c-·· saiUznen 
. d . chreitenden Erkrankung der JC1asswand der V erschl mit er vo1s . . .. . . uss des 

G r:· d uernd werden (Pylephlebitts adhastva). D1e der Arterio kl 
e1asses a , d . t , . ·h . s erose 

l El·krankuno- der Venem\an 1s Zl\m e1 ebl1ch seltener als ct· aua oge o ' 1ese 
b ·e die Untersuchungen von Sack und \Vehnert zeio·en 1 • a er wz . . o , c ocb 

nicht so selten, wie man ~obl.annahm.; ehe aus Ihr .folgend~n 'l'hroiUbosen 

d Gef.'issverschlüsse bleiben m ande1en Venengebieten mit reichen .A . 
un h bl" l l"' 1 · l · na-
t )osen O'ewöhnlich ohne er e IC 1e 1 o gen, mc 1t so m der Pfort 1 s on o . . . . . " ac er ; 

hier scheint die cb~·oms.che Phlebitis, w1 ~. clle ZL:sammenstellung von 
Borrmann ergibt, m emer Anz~hl von F~ll en (G m t rac, Balfour u. 
Stewart, Raikem, Morhead) clle wesenthebe Ursache des Pfortauer­
verschlusses zu sein; diese endophlebitische Thrombose beginnt bald im 
Pfortaderstamm selbst, bald setzt sie sich aus V ena lienalis oder mesen­
terica dahin fort. :Manchmal ist die P~l ebiti s syphil itischen Ursprungs. 

2. Compression von aussen. S1e kann geschehen durch Ge­
schwülste, besonders Carcimone, welche von Magen, Pankreas, Netz, den 
Retroperitonealdrüsen oder der Leber selbst ausgehen, namentlich aber 
durch die dem Gefliss anliegenden portalen Lymphdrüsen, welche so oft 
bei Neubildungen in der Nachbarschuft secunclär, carcinomatös, aber auch 
tuberenlös erkranken. Die Cornpression k::tn n ferner stattfinden durch 
Gallensteine, welche im Ductus hepaticus oder cboledochus sitzen (Key 
u. Bruzelius), wie durch schwielige Entzündung in der Umgebung der 
Pfortader; besonders häufig ist diese durch Syphil is bedingt, hat in der 
Leber selbst ihren Ansgangspunkt und geht mit Gummabildung einher; 
letztere kann auch auf die Venenwand se lbst übergreifen. Oomprimirende 
Schwielen können sich ferner bilden durch chroni sche Peritonitis, welche 
von Bauchfelltuberculose (Achard), von Duodenalgeschwüren (Frerichs) 
oder von einem Milzinfarct (0 s I er) ausgeht, welche noch häufiger durch 
Concremente erzeugt, von der Gallenblase oder den grossen Gall engängen 
auf deren Nachbarschaft übergreift. In der Natur dieser Processe liegt es, 
dass sie neben der Druckwirkuno· auch die Venenwand selbst verändern 

0 

und sich so mit Thrombose compliciren können. 
Häufiger treffen alle diese Schädlichkeiten den freiliegenden Pfort­

aderstarnm, seltener einen ihrer Hauptäste oder eine ihrer \V urzeln, die 
Vena mesenterica oder die Vena lienalis allein. 

3. Begünstigend wirkt, wie in anderen Venen, für das Zustande­
kommen der 'l'hrombose Verlan()'samuno· des Blutstroms; indem jede 

b t:l 

Verengerung des Lumens letztere schon herbeiführt, trägt sie ein Moment der 
Zunahme schon in sich selbst. Blutstromverlangsamend wirkt ferner Lebe.r­
cirrhose durch Verengung des Capillargebiets (vielleicht die Ursache m 
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2 von Nonne). Allgemeine Oirculationsschwäche die in d V 
Fn.ll . .. h .. fi . ' en enen 

rr tere:x:tremitaten so au g zu marantischer Thrombose führt k t 
der u n b' t .. t lt , omm 

d pfortaderge re aussers se en zur Geltuno- (Aun\ol .F ll 1 für as . ll . . . o , a von 
Nonne sehr z~eifelbaft), vre eJCht: well. ehe nie ~an~ ruhende Peristaltik 
der Därme genugenden Wechsel ID Stromgeschwmd1gkeit, Füllung und 

. der Gefässe schafft. 
Lage 4. Veränderu~g des Pforta~erinhalts. Die im Pfortadergebiet 
lebenden Parasiten, ~1stom~ haematobmm (s. S. ~38), besitzen zwar augen-

heinlich sehr wemg Gennnung erzeugende Eigenschaften, verursachen 
:~er doch gelegentlich durch .?irecte Verstopfung und durch Gerinnung 
Verschluss einzelner Pfortaderaste. Indem Entzündungsherde im Wurzel­
o· biet der Pfortader ihren Inhalt, namentlich Eiter. dem strömenden Blute 
b:imischen, kann seine Gerinnungsfähigkeit vermehrt werden. Solche Zu­
nahme der Gerinnungsfähigkeit scheint ja auch bei Pyämie und anderen 
schweren Kmnkheitszuständen manchmal vorzukommen, ohne dass wir die 
Ursache genauer kenn en ; sie mag einzelnen ätiologisch dunklen Fällen 
von Pfortaderthrom bose zugrunde liegen. 

Sehr merkwürdig sind die Versuebe von Wo oldridge, welcher durch 
endovenöse Einspritzung eines eigentbümlichen Eiweisskörpers aus der Th.vmus 
Blutgerinnung erzeugen konnte; während diese bei Kaninchen sofort tödt.lich 
wirkt, findet die Gerinnung beim Hunde nur im Pfortadergebiet statt und 
wird, wenn vollkommen, dadmcb auch tödtlich; kleinere ~Iengen erzeugen 
nur partielle Gerinnung mit den gleich zu besprechenden Folgen für die Leber. 

5. Dass für manche Fälle thrombotischen Pfortaderverschlusses die 
Ursache unklar bleibt, erhellt aus dem eben Gesagten. 

Anatomie. 

Die Verengung der Pfortader kann von den geringsten symptomlos 
bestehenden Graden bis zu vollständigem Verschluss variiren, sehr häufig 
combinirt sich die Oompressiousverengung mit 'fhrombenbildung; die 
Thromben zeigen mit der Dauer ihres Bestandes die bekannten Aende­
rungen in Farbe und Oonsistenz, geschichteten Bau u. s. w.; leider erlaubt 
ihre Beschaffenheit keine einigermaassen sichere Altersbestimmung, was die 
Pathogenetische Deutung des Einzelfalles ausserordentlich erschwert. Durch 
Organisation des 'l_lhrombus, namentlich bei gleichzeitig plastischer Ent­
zündung der Wand, bnn vollkommener organischer Verschluss des Ge­
Hisses herbeigeführt werden, andererseits spricht der klinische Verlauf 
mancher Fi:ille ebenso wie die Analogie mit den Befunden anderer Venen 
durchaus dafür, dass hocho-radio-e thrombotische Stromhindernisse rück­
gängig werden können durch Re~orption oder Schrumpfung des Thrombus. 

Erweichung des Thrombus findet sich namentlich bei Entzündungs­
herden im Wurzelgebiet; ebenso wie deren Inhalt direct, können auch 

Quincko H 39 u. oppo-Scylor, Erkrankungen der Lober. 
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d. 'f .·· mer eines erweichten 1
1
hrombus fortgeschwemmt Wet·d 1e rum .. . en und 

.. der kleinere Pfortaderaste mnerhalb der Leber embo\1• h g rossere o · . . . _ .. sc ver. 
I A eh ohne voraufgegangrne Er we1chung konnen durch mech . egen. u , . _ . . . an1scbe 
E. fl'' e Ger·1·nnsel aus den Mtlzvenen (F1 e11cbs) oder den 11 .. m uss 1 .. . . · amor-
h 'd 1 enen (Koehler) gelost und nach der Leber embol!sch v81.5 hl r 01 a v . . . c eppt 

·d Bei Durchbruch emes Oarcmoms durch dre Pfortaderwancl k· .. wet en. , . , . ' onneQ 
f d·es'm embolisehen WeQ:e zahlreiche l\.rebsknoten m der Lebe au 1 e "' . . r en t-

t h ll • atlderemal erleidet das Oarcmom keme ZertrUmmerun o· ....,.,1 h s e e , , . c-• "' c ert 
aber innerhnJb der Gefässlic-htung, . diese __ :n~sfüllend und ihren Ver-
zweigungen folgend , wodurch sehr e1gentbumhche Quersc-hnittsbilder ent-

stehen. 
Ueberall, wo Thrombose besteht, setzt sie sieb sP.hr leicht innerhalb 

des Gelasslumens fort, im allgemeinen leichter und ausgedehnter von den 
Wurzeln nach dem Stamm bin , als von den Aest en aus stromaufwärts. 

Alle diese verschiedenen Verlinderungen können sich sowohl um 
Pfortaderstamm, wie an einzelnen grösseren Wurzeln oder 1\..esten finden. 

\Teränderungen der Leber finden sich neben Verschluss der Pfort­
ader sehr häufig, namentlich BindegeweLS\Yuchenmg, theils partiell als 
Narben, theils diffus in Form der La enn ec'schen Oirrhose, ferner Atrophie 
des Lehergewebes, diffus oder, bei Verschluss einzelner Pfortaderäste, auf 
einen Lappen beschränkt und dann oft sehr hochgradig. Der Zusammen­
hang kann entweder der sein, dass die Leberrerä.nderungen Folge rlcs 
Pfortaderverschlosses sind, durch die Ernährungsstörung vermittelt, oder 
so, dass ausgedehnte Verengung von Lebercapillaren secu ndär Yerengung 
oder Thrombose des grossen zuführenden Gef..'isses z.u r Folge hatte. Beide 
Deutungen sind versucht, und wahrscheinlich ist für gewisse Fälle diese, 
für andere Fälle jene richtig. 

Die vorliegende Casuistik ist neuerdings yon l3 o r r man n und Yon B er­
man t kritisch gesichtet worden ; Fülle, in welchen die Leber in folge des 
Pfortnder'lerschlusses einfach atrophisch geworden war, sind Yon Gintrac 
(3 Fälle), Bertog (2 Fälle), L ey den und Wa ld enst r öm beschrieben, 
solche mit cirrhotischcr Atrophie el;enfalls Yon Gintrac (2 Fiille), Botkin 
nnd Ca rs o n. Werden nm einzelne Pfortaderüste Yerschlosscn , so können sich herd­
förmige Veränderungen entwickeln, welche den hämorrhagisc hen Infarcte n 
anderer Organe ähneln, indem sich zunächst durch rücklättfige Strömung ' 00 

den Leben'enen her iu dem betreffenden Bezirk ei ne Hyperämie entwickelt ; 
diese Herde sind keilf<irmia oder o\·al erreichen O'ewöhnlich die Ohertlüche, 
'lariiren ,·on der Grösse ei~1er Hasehm~s his z11 d~r eines Lappens ; sie si nd 
nnf1inglich durch ihre dunklere, rothe bis hranne Färbung gegen die Umgebung 
un~erscbieden, _durch eine bald scharfe, halcl zackige Linie abgesetzt un_d ~'Oll 
-:ewherer Conststenz (Koehler-Orth 2 Fälle, Hatt onc, Dreschfeld); we iteJilll~ 
smken durch Verldeinerung der Leberzellen diese Stell en ein, werden blassei 
und narbtg umgewandelt (Rattone); in dem Fall von ßermant war s_o~·:~ 
der ganze rechte Lappen geschwunden und in eine hiihncreigrosse, nmbt::. 
lllasse >crwandelt. 



Anatomie. Veränderungen der Leber. 
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E _1Jerimentell hatte schon früh er Ore, später Solowieff 1 ·h ll 
x l IJc t l S I c urc a -

l. ben Verschi uss c er 101' ac er c ll'umpfung der Lehet· mit Ve .1., . 
1iih tC , 1 1 n· 1 1 I uemernng 

11 z 11 ,11 und Zuna une c es IIH egewe Jes erzeugt, während bei ])l"t, 1 .. 1 · 
!er ~e e 22 St d l T l c 1 o .z tc wm c . Ilttss uach 4- nn en c er oc Cl'lO gte, und die Leber sta.t·k 't 
V Cl SC I z ]] .. t l t .. J mt 

t )-füllt illre Je en v_e rgrosser unc ge ru Jt waren; in einzelnen pc
01

.t 1 . ß] u e . ' 1 . 1 . G . 1 . _ 1' ac et-
ästchen fa.J~d. sich_ uer Jet :rennnung unc m dem umgehenden Lebergewebe 
L kocytemnilltra.twn. 

eu Diesen Beobachtungen. standen andere gegenüber, nach welchen dem 
Vorschluss der Pfortader 
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nicht versiegte, dass ~so t
1
tr

1
sJ? c

1
te . n

1
zu Pu ;r tc u
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rch cll(~ Leberarterie zu genü.,.en 

schien , und Co h ~~ h e 1 1~ sa 1 JC! c 1ron~sc tcr 10r ac erthrombose eines Diabetikers in 
den J.Jehcrn.hschn1tten. nu t ohtnnrter Ptortaderbahn.n_ur Hyperämie der Acinuscentm. 
Co h 11 bei m und L 1 t.~ e 1_1 macht:en _auch Emboltsu·ungs\'ersuche an der Leber 

·t uachfolgendcr naturltchcr lnJectwn; damacb konnten sie sich nicht Oh ro n­
~z1ew s ky ' s Ansicht, dass di~ I,äppchenperiph~rie von der Pfortader, das Centrum 
ron der Leberarterie gcspetst werde, anschhessen, vielmehr fanden sie, dass 
die Leberarterie die Geftisse der Gallengänge, der Pfortader- und Lebervenen­
wand und des Bindegewebes der G lisson'schen Kapsel versorge, dass die 
ans diesen Capillaren sich sammelnden Venen sieb in die interlobulären Pfort­
aderfiste ergossen und dass die Communication der arteriellen Oapillaren mit 
den Pfortadercapillaren jedenfalls nnr geringfügig seien; wurde (was wegen der 
Anastomosen beim Hunde nicht, wohl aber beim Kaninchen möglich ist) der 
Zutlnss des Arterienblutes zur ganzen Leber oder zu einem Lappen durch 
Unterbindung der Arterin. hepatica im Stamm oder einem Hauptast abgeschnitten, 
so folgte Nekrose der Leber in dem betre1Tenden Gefässgebiet, und zwar in­
direct, weil mit dem Absterben der Wand der Portalgefässe auch in ihnen die 
Circulation erlöschen musste. Die Thiere lebten mit Nekrose eines Lappens 
2-3 Tage, mit solcher der ganzen Leber nur 20 Stunden. Die Folgen der 
Unterbindung ei nes Iobären Pfortaderastes zu beobachten, gelang Cohn heim 
und Litt en nicht. Litt en freilich gibt spiiter 1) an, in den durch chromsaures 
Bleioxyd emholisirten Herelen der Leber 1\emlosigkeit der Zellen und hier und 
da auch gruppenweise Atrophie der Läppchen gefunden zu haben; embolisehe 
Verstopfung kleinerer Pfortaderäste innerhalb der Leber liess aber trotz mangel­
hafter Füllung der Capillarcn in diesen Gebieten Veränderungen der Leber­
zellen nicht erkenn en. Hattone emholisirte nach Unterbindung der Arteria 
hepatica die Pfortaderästchen und fand danach in der Leber Herde, welche 
nach vier Stu nclen blass, nach sieben Stunden roth, dem hämorrhagischen Tn­
farcto ähnlich ·waren; Leberstructur war in ihnen nicht zu erkennen; nach 
Injections\' ersuchen nimmt Hatton e an, dass die Leberarterie doch auch die 
Capillaren der Läppchenperipherie mit Blut versorge. 

Es kann nach diesen 'rbatsachen keinem Zweifel unterliegen, dass 
Verschluss des Pfortaderstammes oder eines Hauptastes von sehr grossem 
Einfluss für die Integrität der ganzen Leber oder des betrelfe~den 
Lappens ist, dass daraus Atrophie folgt, welche bis zu vollständigem 
Schwund des Drüsengewebes sich steigern kann. Das in dem Organ­
rest enthaltene Bindegewebe erscheint vermehrt, manchmal wohl nur 

1
) Chn.rite-Annalen, 1880, S. 3. 
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. I t' ~eil es eben nicht so stark schwand, andere Male weo· . 
Ie a IV, ' d' h . . oen \Vlrk 
I. h or·:mfo-eo·ano-ener Wucherung: Ie sc embar Widerspreche d · 
IC er v • ö ö' t'> • .. • .h . n en Be-
b ht o-en von Cohnbeim ko1men 1mt 1 rem negativen Res lt . 

o ac un0 . S b. d . u at die 
·t' nicht widerlegen; dw trom m ermsse waren in ibnen . 

pOSI 1Ven . f k . Zeitlich 
d .. tlich zu beo-renzt; bei Verstop ung lemer Pfort aderäste 1 un or ö d d. . ' , we ehe 

enio·e Läppchen versorgen, wer eu Ie capdlaren Anastomos 
nur w ö • .. • • E. :·h. o· . . _.. en vo][. 
k en ausreiChend fm ehe 1 na 1 uno emt1 cten konnen w:u11. 1 .. omm , • enc s1e 
b · Verschluss grösserer .A.esle versagen; es kann auch sehr wohl . e1 . . z . sem 
dass mangelnde Ernährung eme gew~sse . e1t. er.tragen wird, schliesslicl~ 
aber doch ganz langsam zu .A.~rophie 1111 t emJ acher Verkleinerung und 
Abnahme der Zahl der Zellen fuhrt. 

Vielleicht ist in dem S. 303 erwähnten Fall von E. Wn.gner die .Atro hi 
doch als Folge der !)fortadererkrankung anzusehen , obwohl der Autor s~bst 
diese Deutung verwirft. 

In dem mangelhaft ernährten Organ werden die manchfachen Schädi­
gungen, welche die Leber vom Darmeanal her erfährt , leichter als im 
gesunden Bindegewebswuchr.rung erzeugen. Ob der Verschluss schnell oder 
langsam geschieht, ob im Einzelfall collaterale Blutversorgung zustande 
kommt, wird auch auf die Art der anatomischen Veränd erungen von 
Einfluss sein; die Frage, wie weit das Capillargebiet der Leberarterie 
mit dem der Pfortader communicirt und wie weit daher vie ll eicht der 
arterielle Blutstrom als Ersatz eintreten mag, kann noch nicht als ent­
schieden angesehen werden. 

Aeltere Fälle von Abernethy und La.wrence, in welchen sich solche 
Collateralwege ausgebildet hatten, sind hei I-Ie i den h n in 1

) erwähnt. 
In einem von 0 o h n (l. c. , S. 498) beschriebenen Fall scheint unter 

gleichzeitiger Erweiterung des Arterienstammes die 13lntversorgung von der 
.A.rteria hepatica her zur Erhaltung der Drüse und Unterhaltung eines ge­
wissen :l\Iaasses >on Gallensecration vollkommen ausgereicllt zu bahen. 

In einzelnen Fällen, wo nur der Pfortaderstamm verschlossen ist, mögen 
die S a p p ey'schen "accessorischen Pfortaderäste'' , welche in den rechten Hauptast 
der Pfortader einmünden, der Leber noch etwas Blut zuführen. 

Plötzlicher Verschluss eines grösseren Pfortaderastes kann offenbar 
zu hämorrhagischem Infitrct führ en, indessen scheint der dazn erforder­
liche rückläufige Blutstrom von den Venen her, in der Leber wie in 
anderen Organen, doch nur unter bestimmten Bedingungen zustande zu 
kommen; eine dieser Bedingungen kann durch gleichzeitigen Verschluss 
der .A.rteria hepatica gegeben sein (D resch fe I d, K o eh le r). Sicherlich können 
abet· die Nekrose unrl Narbenbildung auch ohne das Zwischenstadium 
des hämorrhagischen Infarctes sich ausbilden. Dass wirklich Verschluss 

1
) Hermann's Ha.ndbtteh der Phvs1'olo()'ie V 1 S 238. 
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. IIauptpfortaderastes genügt, um vollkommenen Schwund des D ... 
01 oes ' . 1 usen-

bes zu erzeugen, bewe1st der Fall von Bermant, in welch d 
O'ß w e . t .. 11 . d 1 . em er 
o ho"rjo·e Lebera.rterienas vo 1g m·c 1gäng1g war. zuue o 

o Stromaufwärts der Stelle des Verschlusses oder det· Stenose ist d 
pfortaderstamm häufig erw~ite_rt, a~wh i~1 ~urzelgebiet finden sich G:~ 
f.,. erweiterung und Hyperam1e, d1e Milz 1st dadurch vergTössert i ass .. 

11 1 
. 

1 
. 

1 
. . , n 

den chronischen Fa en zug e~~ 1 mc unrt ; m Darm- und Magenschleim-
baut find en sich par~nchymat_ose oder _flächenhafte Blutungen, manchmal 
in einzelnen Abschmtten blutige Infarctrung des Darms, besonders wenn 
cler Abschluss schnell . zustande kommt und die Thrombose sich rück­
wärts auf d iH Mesentenal ve nen sei bst fortpfianzt. 

Sy mptome. 

Die thrombotische Vereng ung der Pfortader kaun zu ziemlieb plötz­
lich einsetzenden Symptomen füllren, welche entweder zu denen eines 
schon längere 7,eit bestehenden Leidens (Lebercirrhose, chronische Peritonitis, 
Unterleibstumoren) sielt hinzugese ll en oder bei anscheinender Gesundheit, 
bei bis clauin la.tent geb liebener Erkrankung der Venenwand oder ihrer 
Umgebung, anftreten. Das Wesentli che ist plötzliches Erscheinen und 
schnell e Zunahme I'On Stauungssymptomen im Wurzelgebiet der Pfort- ' 
nder ; nHmclt mal wird das Kmnkh eitsb lld ei ligeleitet oder doch prägnnntet· 
durch einen plötz lichen epigastrisc ben Schmerz, dem sich Erbrechen und 
Durchfall ansc hliessen, oft mit Entleerung von Blut nach oben und unten. 
In wenigen 'l'agen entwickeln sich Ascites und Milzschwellung; ersterer 
führt zu starker Span nung des Leibes, damit zu Oecl em der Unterextremi­
täten und Füllung des Hautvenennetzes am Bauche; manchmal entwickelt 
sich auch um den Nabel ein Venennetz und Hautödem. Der schnell 
wachsende Ascit es erforde rt baldige Punction, sammelt sieb aber eben so 
schnell wiedr.r an ; ge lingt es tro tz desselben , die Leber genauer zu 
untersnchen, und war sie nich t schon vorher verändert, so kann man zu­
weilen bei längerer Dauer der Krankheit die Leber sich verkleinern sehen . 

.Manchmal besteht Icterus; er kann aus Hemmung des Gallenabflusses 
entstehen, indem entweder die thrombosirte und entzündete Vene selbst 
den benachbarten Galleoo·a.no· com1n·imirt oder dieser gleichzeitig mit der 
\ ' 0 0 
' ene von aussen her comprimirt. wird. 

Im Einzelfall kann der Icterus noch maneil e andere ferner liegende Ursache 
haben ; Freric hs' 1-lYI)Otbese dass mit YerCIJO'UJlO' der Pfortader der Blut-
! I . " ' 0 0 D'ft' . t ' ruc' In ihren Leberüsten sinken müsse, und dadurch der • ustonss ~·om 
ct: r Galle nach den Blutgefässen hin begünstigt werde, ist zwar theoret~~ch 
?lllleucbtend. Ob aber dieser Umstand allein zur Entstehung des Icterus genugt, 
·~t. wohl zweifelhaft, da letzterer ein relativ seltenes Symptom bei Pfortader­
\ et engung ist. 
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F .. die Verminderung der Gallensecretion. die sich ja wabrs b . 
ur . . . . . 1 . • . . ' c etn!icli 

. 1 llt haben wu· kemen siChet en Maasssta J, vielleiCht 1st aus d 1 ems e , ' ' . .. . h ' erse ben 
d. · Sll:iteren KrankhettsYerlanf oftei br.obac tete Abnahme· des I t 1e Illl , · _ c erus 

·kl"t·en Wo bei schnell zunehmendem \1 erschluss Blutuncr . zu e1 a · . .. 0 en 1m 
B · h des Darms auftraten, entsteht letcht secundare arterielle 1,1 ereiC ' ) . . . 1rom. 
b blutiCYe Infarcte der Darmwandung und I entomtts . Das Krankb . ose, " p . . . d d etts-
bild kann dann das der acuten entomt1s o er es Darmverschlusses sein 
(Casuistik s. bei Boucey). 

In einzelnen Fällen werden die acut einsetzenden Symptome d . 
Pfortaderverengung mehr oder wenig.er rückgfingig, t~m nach einiger Ze~~ 
in erneuten .Anfallen aufzutreten; diesem W ecbsel ltegen wob 1 Sclnva.n­
kuno·en in der Grösse des obstruirenden Thrombus, durch Resolutio 

b ll , 
Schrumpfung und neue Auflagerung, zugrunde. 

In anderen Fällen YO!l Pfortaderverengung entwickeln sich die 
Stauungssymptome langsam, gleicbmiissig vorschreitend ; das Krankheitsbild 
O'leicbt durchaus dem der Lebercirrhose. Die Unt erscheid ung kann um so 
~chwieriger sein, da beide zur Verkleinerung der Leber führen können, 
da diese andererseits bei der Cirrhose nicht nothw endig einzutreten braucht. 
Unterscheidungsmerkmale, welch e für Pfortader1erschluss sprechen, sind 
einmal Grösse und Hartnäckigkeit der Magen-Darm blutungen, sowie schnelle 
Wiederansammlung des Ascites. 

Zu erinnern ist freilich, dass auch bei völligem Pfortaderverschluss 
A.scites gänzlich fehlen kann; dies geschieht bei reichlichen, wiederholten 
Hämorrhagien, wo es zu Drucksteigerung im Pfortadergebiet nicht kommt 
(.J astrowitz, Borrman n) oder bei nngewöhnlich reichlicher Entwicke­
lung von Collateralbahnen nach dem Körpervenengebiet ; für di ese kommen 
die gleichen Gefasse, wie bei der Lebercirrhose in Betracht. 

Sie sind im Yergleichc mit anderen Yenen sparsam und wenig er­
weiterungsfähig. Es sind der Plexus hnemorrhoidalis , welcher ei nerseits clurcll 
die Yena haemorrhoiclalis superior mit der Pfortad er, andererseits durch die 
Yena haemorrl10idalis meclia und externa und den Plexus Yesicalis mit der 
hypogastrica in Verbindung steht, zweitens der Rest der Vena um bilicalis und 
ihr Ast. die Yena r)arumbilicalis welche i1n Li o·amentum tcres .Q·elca:en, mit den 

' ' b . <..:' ..___ 

Yenen der Bauchwand comrnunieiren, femer die .Anastom osen der Yena. eoronaria 
ve~üri~uli mit den Yenae oesophageae und diaphragmaticae, die der \ enae ga~tro­
eptploiCa und mesenteriea mit den renales die inconstn11 te Anastomose der \ ena 
eolica mit den Yenae lnmhales und re nale~, sowie die von S a p p e y beschriebenen 
"aecessorisehen Pfortaderäste"' welche Yon rler Leberpforte durch das Ligamentum 
suspensorium zu den Yenae diaphragrnaticae und cpigastricae verlaufen. 

Die Functionen der Verdauungsorgane sind. auc·.h abgesehen von ~en 
oben erwähnten Blutungen, gestört, der Appetit gering, die ResorptiOn 
mangelhaft, der Stulll manchmal angehalten, manchmal wässrig. wodurch 
dann das überfüllte Portalsystem etwas entlastet \Yird. 
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Dllr Urin ist vermindert wegen der gerin()'en Resorption d 
., . . . .. .. . o un wegen 

'f·anssudatwn m d1e Baucbhoble; ubngens soll er nach fran ... b del' I< • 0. l f z k < ZOSISC en 
t D wie bei Irr 1ose o t uc er enthalten (Glycosurie al· t . ) 

A ti ore . unen aire 
- .1 81-n 'I' heil des N abrungsz11ckers durch clte Collateralvenen an 1 1 b ' wr.1 . _ ' c er e er 

·b ·geführt w ml ( s. S. 38o ). vor ei . 
Die Verstopfung emes Pfortaderastes kann, selbst wenn sie zu 

.. 11 . o·er Atrophie des betreffenden Drüsenabschnittes führt vo··111· a sy _ 
vo Jt:: . .. • L . ' o m 
ptomlos bleiben, da .d1e ulmgc~ eher fu~ct1~nell wie für den Abfluss 
des Pfortaderblutes emtreten und sogar v1carurend hypertrophiren kann 
(Berman t). . 

Die Dauer der Krankheit_ schwankt zwrschen wenigen Tagen und 
mehreren J abre_n. Der . Verlauf Ist u~ so kü1·zer mit pr'ofusen Blutungen 
und raschem verfall, Je schneller siCh der vollständige Verschluss ent­
wickelt; so schnell wie bei der experimentellen Unterbindung der Pfort­
ader geschieht er beim Menschen wohl kaum, daher auch der klinische 
Verlauf niemals so rapid ist. 

l\Hissige Verengung mit allmählicher Zunahme scheint lange ertragen 
werden zu können, auch wenn sie scbliesslich zu völligem Abschluss 
führt; S tr ü m p e II erwähnt einen Fltll von sechsjähriger Dauer mit fünf­
zehn Punctionen , ähnliche Leyden und Al exa nder. Dazwischen stehen 
die Fülle mit Schwankungen im Verlauf. 

Sehr eigenthümlicli ist der Fall von Dr eschfeld: Pylephlebitis portalis 
mit 'l'hrombuse und Periphlebitis bei einem 48jährigen .Manne, die zu hämor­
rhagischen Jnfa.rcten füll re11. Krankheitsdauer 5 Wochen. mit Schüttelfrösten 
und Fieber, leichtern lcterns, Ascites, Diarrhoe und Blutbrechen. Ich ,·ermut-he 
Syphilis der Yena portarum und des portalen Zellgewebes als Ursache (Q.). 

Die Pro g nos e der Pfortaderverengung ist daher stets ungünstig, 
wenn auch in versch iedenem Grade. Heilung wird da möglich sein, wo 
Pylephlebitis syphilitica oder Compression durch Gummata zugrunde lag; 
vielleicht auch bei entzündlicher Compression, die von Duodenalgeschwüren 
oder Cholelithiasis ausging, durch Behandlung dieser LeiderL 

Die Behandlung kann sieb meist nur palliativ gegen die Folgen 
der Pfortadervereno·unO' richten und ist in dieser Beziebun!! ähnlich der 

b b ·~ 

der Lebereinhose; man kann durch zeitweilig gereichte .. :\.bfühnnittel das 
überfüllte Portalgebiet entlasten, kann den Ascites punctiren, doch empfiehlt 
man, wegen schneller Wiederkehr des Ergusses letzteren Eingriff mög­
lichst hinauszuschieben. 

Bei syphilitischer Grundlage ist durch Jod-, namentlich aber durch 
~uecksilberbebandluug Besserung oder Heilung zu erzielell, solange es 
Sich noch um Gummata oder gummöse Entzündung der Lebersubstan~ . oder 
der Venen wand handelt. Wo der Verschluss von schon orgamsirten 
Bindegewebsnarben herrührt ist natürlich nichts zu erreichen. 

' 
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Entzündung der Pfortader. 
Pylephle bitis. 

1. Chronische Pylephlebitis. 

Die Pfortaderwand. ka~n ':'ie a~dere Venei~wände ähnliche Ver­
:· de 'tJngen eiuo-ehen wie sie siCh bm der Artenosklerose finden V ,tn ,I :::- ' . . . . . , er-
dickungen der Intima rmt. Verlust Ihrer Elastictt:.it, Degeneration uud 
Verkalkung· der Media. 1

) Diese ohne bekannte Ursache sich entwick 1 d 
· ll · · V l e 0 e Phlebosklerose wird zuweilen zu_r a mmgen eran assung des im voriO'en 

Capitel besprochenen thrombotischen Pfortaderver~chlusses . Chronis~he 
entzündliche Verdickung der Pfortaderwand findet Sich ferner durch Fort­
pflanzung einer von Gallensteinen erzeugten Entzündung in der Umgebuno· 
sowie durch Reizung der Innenfläche des Geflisses seitens des Disto 1;~ 
haematobiurn, das hier häufig. in grösserer Za~l angehäuft ist ( s. s. 538) . 
.Auch durch Syphilis kann die Wand der Pfortader veriindert werden in 
Form umschriebener gummöser Infiltration ; Lei Neugeborenen bedinot 
die Syphilis öfter an der Nabelvene stenosirend e Endopblebitis (Oed­
mannssou, Winckel) oder längs der grösseren Pfortaderäste innerhalb der 
Leber eine Peripb lebitis und strangartige Verdickung der GI iss o n'schen 
Scheide, welche das Lumen der Pfortader wie der Arterienäste und Gallen­
gänge beschränkt (Schüppel). Tuberenlose der Pfortaderwand ist von 
Weigert beschrieben. 

Alle diese Formr.n von Erkrankung der GeHisswand bedingen einen 
Elasticitätsverlust und vermindern die Variabilität der G efässlichtung. Bei 
höherem Grade bedingen sie dauernde Verengung des Gefässes; häufig 
Yeranlassen sie wandstiiudige Thrombose. Diese Gerinnsel sind meist fest, 
einerseits zur Organisation, andererseits aber auch zur Vergrösserung ge­
neigt, so dass die Lithtung weiter verengt oder vollständiger Verschluss 
herbeigeführt wird (Pylephlebitis adhaesiva). Die Symptome dieser chro­
nischen stenosirenden Entzündung sind oben besprochen worden. 

2. Acut e P ylephl ebiti s. 

Pylcphlebitis suppnrativa, u!cerosa. 

Zn acuter Entzündung kann in seltenen Fällen directe Verletzung 
des Pfortaderstammes führen durch spitzige Fremdkörper, welche, roro 
Magen oder Darm aus deren ·wand und die dazwischen liegenden Ge­
webe durchbohrend, die Pfortader selbst erreichen (Fischgräten, La ro­
))l'on, Winge, Draht, von J an). Von einem abgesackten ei trigen Exsudat 
(Schönlein), von einer vereiterten Lymphdrüse aus kann sich die Ent­
zündung auf den benachbarten Pfortaderstamm fortsetzen. 

') Fiille von Verkalkung der Pfortader citirt Frerichs, II, S. 380. 
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Häufiger nimmt die Entzündung ihren Anfang in Wurzelästen der 
·t der von Eiterungen und Geschwüren im Gebiet des Dar·rnca 1 . Pfor a ' . d' 'r 1 . na s, 

~ - . Ilern sind hrer zu nennen re yp 1hten und Erkrankung·en des \u _ 
vor a Ul . ~~ urm 
fortsatzes, die ~anchfa~hen . . cerahonen des Dickdarms (dysenterische, 

h .. 88 tuberculose), dre Erkrankungen des Mastdarms und seiner u _ 
tvp o ' . C . F .. m 
• b 0 0" Hämorrhorden, arcmome, 'Isteln, V er Ietzungen beim Klystier 
ue u t">' • d' G b' t A ' ;owie Operationen m resem xe re . ..nuch von den benachbarten Venen-
ple:sus der Blase und ~es Uterus kann unter Umständen Pylephlebitis 
ausgeben; 0 t t bes.cbrerbt .. sol:hen F~ll von ei~er Puerpera. Magen­
ueschwüre werden 1111 Verbaltmss zu rhrer Häuflgkeit selten zum Aus­
~nngspunkt (B r ist o w e, W est,. So n ~ ino ), wohl weil sie selten mit Eiterung 
einhergehen. Abscesse der Mrlz smd von Frerich s (II, S. 394) u. a., 
ein (Drüsen-?) Abscess des Mese~1teriums von Leud et, eitrige Pankreatitis 
von 0 b v o s t e k als Quelle beschneben worden. Beim Neugeborenen wird 
zuweilen di e durch trennte Nabelvene der .Ausgangspunkt einer Pfortader­
entzündung. Herderkrankungen der Leber können durch Uebergreifen auf 
die benachbarten Pfortaderäste in di esen Entzündung erregen: .A.bscesse 
oder Verschwärungeu der Gallenwege, wie sie meist von Gonerementen 
ausgehen. 

Ana to mi e. 

Die zur Pfortaderentzündung führenden Eiterungen sind wohl aus­
nahmslos bakteriell en Ursprungs; sie greifen von aussen auf die Wand 
der Vene, gewö hnl ich einer kleineren Darm- oder :Mesenterialvene, über; 
zuerst wird die \Vand verdickt, inji cirt und zellig infiltrirt, endlich wird 
an einer, oft nu r klei nen, Stell e die Intima wirklich durchbrochen oder es 
bildet sich zun ächst thrombotischer Verschluss und nachträglich durch 
bakterielle Ein wandenmg eitrige Schmelzung des Thrombus. Durch Con­
tactwirkung, vielleicht auch durch Diffusion der Bacterienproducte kann 
sich nun die Thrombose continuirlich central wärts im Venenlumen auf 
grosse Strecken bin fortpflanzen, und so den Pfortaderstamm erreichen, 
oder es könn en Bröekel der erweichten Thromben sich lösen , eentralwärts 
fortgeführt werden und schon an einer Stelle des Pfortaderstammes oder 
erst in einem intrah epatischen Pfortaderaste stecken bleiben. Ueberall 
werden diese emboliscb. verschleppten Massen zum Ausgangspunkt neuer 
Thrombose und Eiterbilduno· die nicht nur innerhalb des Thrombus 

b' . 
selbst, sonelern auch in der entzündlich verdickten Venenwand und werter 
in deren Umgebung plat.zgreift. So können Wurzeln, Stamm und Zweige 
der Pfortader auf arösseren oder kleineren Strecken mit eitrigem Inhalt 
erfüllt, ihre Wand ~'erdickt, hie und da eitrig infiltrirt, ulcerirt oder s~lbst 
d?rchbrochen sein. Gegen noch blutführende Theile des Pfortadergebietes 
Sind diese erkrankten durch einen festen, der Gefässwand anhaftenden 
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Tb 1 s abo-eschlossen. Dieser Abschluss kann in kleineren V en 
rom }U ' o . hl" h . · en nahe 

d .· üiren Krankheitsherd vennut rc zur Orgamsation u d 
em pun ' .. . . , F··II k . n zum 

d fi ·t· n Abschluss fuhren, d1ese a e ommen mcht zur K . e 01 rve . , . 1 . F . .. . enntnrss 
H .. ficr und vielleicht m der Meh1 zab de1 älle erfullt Jener Scb t · 

au b • . . . _ llk . u zwall 
. A fo··lbe nur zertwmhg und umo ommen, mdem von ibrn . serne u b' . . . aus die 

G .· 00. sich eben weiter fort setzt, und auch dre punforme Er•"e· h ermnu b .. . " tc ung 
weiter fortschreitet un.d zu~· Loslosung embohsch ~erschleppter Brocken 

f .. b ·t Wo flüssicrer Etter m das Blut gelangt, w1rd das Entzü d u r . .b .. . • • _ • • . . n ung 
erregende :Matenal naturheb femei "\·ei theii_t, blet~t ers t m den Leber-
capillaren stecken und erzeugt so sehr zahlreiChe kleme Abscesse, während 
die grösseren Emboli solitäre Ab~cesse erzeugen_. J e nach dem Charakter 
des primären Herdes sind auch die se c.t~ndi:ir en emfach eitrig oder jauchig. 

Die in Stamm oder Aesten begmneude acute Phlebitis zeicrt z . 
Thrombenbildung stromaufwärts geringe rl'endenz. b m 

Sy mp to me. 

So lange die Entzündung sich auf die Venenwand beschränk t, macht 
sie keine anderen Symptom e als die des primären Krankbeitsherdes. 
Deutlich werden die Symptome erst mit der Bildung, namentlich aber mit 
eintretender Erweichung des Thrombus. Die mechanischen Störun o·en 

0 

durch Verlegung der Gef.'issbahn treten bei der acuten Phlebi tis in den 
Hintergrund oder fehlen gänzlich. Vorwiegend sind die All ge mein­
symptome der Pyämie: Fieber von unregelmässigem Verlauf mi t steilen 
Curven, mit Schiittelfrösten und hohen Temperaturen, andererseits mi t 
Schweissen, Collapsen und Remissionen oft bis unter die Norm. Wie bei 
anderen Pblebiten treten diese Allgemeinsy mptome freilicl1 erst lange nach 
Beginn der Gefässentzündnng auf, eben als Zeichell der Einschmelzung 
des Thrombus und vielleicht scl10n beginnender secundärer Eiterungen in 
der Leber. 

Manchmal weisen Localsymptome im Unterleib auf den Ausgangs­
punkt der Pyämie bin: Schmerzen in der Gegend des Cöcums oder der 
Milz; wenn schon früh er vorhanden können sie mit dem vermutblichen 

' Eintritt der Phlebitis eine Exacerbation zeigen, haben a.ber wohl kaum 
in der Venenwand selbst, sondern vielmehr in ßlitl-eidenschaft des be­
nachbarten Peritoneum ihren Grund. Die Milz ist gewöhnlich vergrössert, 
wohl mehr wegen der Infection, wie auch sonst bei Pyämie, manchmal 
auch durch Stauungshyperämie, bei ausgedehnterer Verlegung der Pf~~t­
aderbahn. Die Leber ist manchmal vergrössert durch parenchymatose 
S?hwellung oder in den etwas länger dauernden Fällen durch Ab~cesse, 
d1e, wenn zahlreich und klein, eine gleichmässige Vergrösserung bedwge~, 
wenn spärlicher und dann umfanoTeicher umschriebene Schwellung ver -

o ' ursachen können . 
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Ieterus ist ein .inconstantes Symptom de~ Pylephlebitis, von verschie-

Intensität, seme Pathogenese versehreden Oft ist er 1 dener .. 1- 1 . . · nur a s 
. eher zu erklaren; manc 1ma Jst eme Stauuno- durch Co . 

YätnlS . . :' rnpressron 
P ntzündhche Schwellung der Wand rm Bererche der Gall oder e . . . . . enwege 

bweisbar. Dre Verdauungsol gane pflegen erhebhebe Störungen zu zeio-en 
oac · E b h n· h S "t a· o ' A etitlosigkert, r rec . en, . JalT .oe. ower rese nicht der primären 

1l~nkbeit augehören, smd. sre thells Folgen det~ Pyämie, theils Folgen 
des gestörten Blutstroms rm Pfortaderwurzelgehret und der Peritonitis, 
,e)cbe sich sehr häufig auf dem Wege der Continuität von irg-endeiner 

~teile der eitrig entzündeten Pfortader aus entwickelt, anfangs local, 
·· ter allo-emein werdend. spa ' c: 

Bei der Schwere der meist schnell fortschreitenden Krankheit kommen 
die rein mechanischen Folgen der Störung des Pfortaderblutstroms, 
namentlich der Stauungsascites, Venendilatationen am Nabel, gewöhnlich 
nur in geringem Grade zur .Ausbildung. Gegen Ende stellen sieb wohl 
blutige Entleerungen irrfolge Infarcirung eines Darmabschnittes ein. 

Der Harn ist spärlich, kann Eiweiss und Indoxyl enthalten. 

Verlauf. 

Der wirkliebe Beginn der Venenentzündung ist im Leben wohl 
niemals zu erkennen, bemerkbar wird sie erst durch die Allgemein­
infectiou; deren Zeich en entwickeln sich entweder scheinbar spontan oder 
im .Anschluss an das primäre örtliche Leiden, am Cöcum u. s. w. Manch­
mal scheint das letztere schon abgeheilt zu sein, und beginnen erst nach 
längerer mehrwöchentlicher Pause die pyämischen Symptome. Letztere 
dauern 2-G Wochen, selten mehrere :Monate. 

Diagnose. 

Das Krankheitsbild der eitrigen Pylephlebitis deckt sich einerseits 
mit dem der Pyämie, anderseits mit dem des Leberabscesses. Objectiv ist 
in vielen F'älleu zunächst nur die Pyämie zu erkennen; ihr .Ausgangs­
punkt bleibt dunkel oder kann nur aus der Vorgeschichte erschlossen 
werden; andere Male besteht der locale Krankheitsherd noch fort oder ist 
doch bei aufmerksamer Untersuchung aus örtlicher Schmerzbaftigkeit u. s. w. 
aufzufinden. 

. Eine scharfe Grenze gegenüber dem Leherabscess ist sowohl diagno-
stisch wie pathoo·enetiscb nicht möo·)icb da J"ecler metastatische Leber-b b b , . 

a scess ja nur durch Vermittlung perforirender Entzündung einer k.Iem.en 
Vene zustande kommt. So finden sich denn auch in dem Krankheltsbtld 
alle U ebergänge zwischen einfachem hektischen Suppurationsfieber und 
ausgesprochener Pyämie, doch spielt sich letztere anatomisch i~ der l\lebr­
zahl der li1älle im Pfortadergebiet ab. Secundtire Eiterherde 1111 grossen 



620 
Acute Pylephlebitis. Behandlung. 

Kreislauf finden sich nicht häufig, indem. die Leber eine Art von Schutz-

li er er n weitere Eiterverschleppung blldet. 
wa o e:::> e • d . 1 . . 

Oertliche Lebersymptome sm Yle wemger bei den foudroy t 
~' d F"ll t au als 

b · d lanersam verla.u1en en ~ a en zu erwar en. e1 e n ' o ' . . . . . ) . . 

D·e Proernose emer dmgnostiCnten I ylephlebitis muss me· t 
I o . . . IS als 

I t l bezei.chnet werden, doch 1st es wohl denkbar , dass eme acute . h e a . .. . , nic t 
jauchige Entzündung des Pfortad~rstammes 1~1t Ruckbildung des primären 

E t "nduno·sherdes unter ResorptiOn des gebildeten Thrombus rück()'" . n zu o . . . . . . 5 angig 
werden könne. Selbst e1t:·Ige. emboll~che Phlebitis emes Pfortaderastes mit 
Abscessbildung könnte Wle die genetisch verwandten dysenterischen Leber­
abscesse wohl ausheilen, wen~ a~ch der y_rimäre Herd z. B. am Processus 
vermiforrnis rechtzeitig operativ m Angnff genommen wird. 

Behandlung. 

Prophylaktisch sehr wichtig ist die sachgemässe Behandlung aller 
de1jenigen Leiden, welche zum Ausgangspunkte der Pylep hlebitis werden 
können: friihzeitig·e Eröffnung der Eiterherd e am Processus vermiformis 
und der periproktitischen Abscesse, sorgfältige Behandlung der Hamor­
rboidalphlehitis strenge .Asepsis des Nabels beim Neugeborenen, sowie 
bei Operationen im Reetalgebiet Si cherlich ist im Vergleich zu früher 
schon manche Pylephlebitis durch diese Maassnahmen verllütet wonlen. 

Sie sind auch bei schon ausgebrochener Pyämie nicht zu vernach­
lässigen. Wenn die Quelle beseitigt und die secundären Leberabscesse er­
öll'net werden, können einzelne Fälle ebensogut wie andere Pyämien doch 
vielleicht zur Heilung gelangen. Im übrigen kn.nn die B hnndl uu a nur 
palliativ symptomatisch sein; hier komm en namentlich Robora.ntia., Exci­
tantia und Narkotika in Betracht. Das altmodische Ollinadecoct halte 
ich hier für nützlicher als Chinin, Antipyrin und ähnliche Fi l rmit.te l. 

Von sonstigen pathologisch en Veränderungen der Pfortader 
sind noch folgende zu erwähnen : 

Erweiterung des Pfortader s tamm es stromaufwärts von einer 
lange bestehenden Stenose, die doch nicht zu völliger Obliteration ge­
führt hatte, ist u. a. von Virchow 1) beschrieben; die Wand war hi?r 
zugleich verdickt, die Stelle einem arteriellen Aneurysma ähn lieh. Die 
Pfortader kann dabei bis in ihre Wurzeln ausgeclehn t, zugleich auch ge­
schlängelt sein; ebenso kann auch Oirrhose Stauungsdilatation hervor­
rufen. Manchmal führt diese zu collateraler Erweiterung der Oesophagus-

1) y i r c h 0 w, V crhandlungen der physika.lisch-med. Gesellschaft zu Würzburg, 
Bd. VII, S. 21, excerpirt bei Schüppel, J. c., S. 781. 
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und Bildung· submucöser Varicen daselbst die unter u mst- d 
venen A 1 ' an en zu 

ensgefahrlichen Blu~ungen n ass geben können (s. s. 387). 
leb Varicöse Enver_terungen der submu~ösen Venen des Darms sind 

voki tansky, 1
) Th terfelder, 2) N eelsen 3

) und Köster4) besr.b .· b von .D> • • " Ite en 
·den Sie waren we1zenkorn- bis erbsen-, seltener bis kirscbgross d h woi · h .1 . .. . , orc 

Scbbngelung der Vene t er werse mau~beerformtg, dabei zu mehreren 

D t enden bis Hundert vorhanden, meist auf gewisse Abschnitte d 
u z C J . 1 es 

Darms beschränkt: olou- eJunu.m unc ~beres Ileum, einmal (etwas kleiner) 
-ber den ganzen Darm verbrettet Koster sah zweimal etwas kleinere 
~ebiete subseröser Varices am Dickdar~n und am Pylorust.heil des Magens: 
Ge e varicöse V ~neo der. Mage.nschletmha~It von Federkieldicke, emige 
tbJODlbosirt. &) Em Stromhmdermss bestand m keinem der Fälle, sie müssen 
durch locale Erkrankung der Wand entstanden sein; Neelsen vermuthet 
Inacti vitätsatrophie der Venenmuskulatur durch Innervationsstörunaen. 
zu klinischen Symptomen gaben diese Varicen bisher keinen Anlass, doch 
könnten sie wohl zu Blutungen führen. 

Ruptur der Pfortader G) in ihrem Stamm oder einer ihrer Haupt­
wurzeln kommt - ausser nach rrraumen - auch "spontan" vor; wahr­
scheinlich liegt dem umschriebene Erkrankung der Wand zugrunde. 
Frer ichs fand in seinem Fall (Potator) fettige Degeneration derselben, 
Ve sal Perforation durch einen Wandabscess. Der Durchbruch erfolgte in 
die Bauchhöhle oder zwischen die Blätter des Mesenteriums, manchmal 
im .Anschluss an eine Mahlzeit. 

Zuweilen hat der Kranke die Empfindung, als ob in der Oberbauch­
gegend etwas zerreisse. Bei Durchbruch in die Bauchhöhle erfolgt der Tod 
durch innere Verblutung sehr schnell, bei Erguss zwischen die Baueh­
fellplatten bestand das Leben uoch zwei Tage. 

Ueber die in der Pfortader lebenden Parasiten vgl. S. 538, über 
das Carcinom derselben S. 469. Beide können die Strombahn der Pfort­
ader verengen und dadurch Störungen hervorrufen. 

Eine bemerkenswcrthe Verlaufsanomalie ist die Einmündung der 
Pfortader in clie untere Hohlvene nahe der rechten Nierenvene, wie sie von 
Ab ern et b y 7) bei einem Kincl geftmclen wurde. Abgesehen von dem gänzlichen 
Fchl.en des Pfortaderstammes entspricht diese Gefässverbindung der vcna _J aco b­
sont der Vögel und der von Pawlow, Nencki und Genossen expenmentell 
hergestellten sogenannten v. E ck'schen Fistel. 

1
) i;""kit1tnsky, Lehrbureil der pathologischen Anatomie, 1844, I, S. 672. 

2
) Thierfcld er, Archiv det· Heilkunde, 1873, S. 83. 

3
) Ne e l s e n, Berliner klin. Wochenschr., 1879, S. 449, 470. 

~) K ö s t er, Berliner klin. Wochenschr., 1879, S. 63!. 
6

) Ba.rtholomews Hosp. Rep ., 1871; Jahresbericht, l, S. 159. 
6

) Bei Fr er ich s II S. 382 ein ci crener und mehrere ältere Fälle. . 
1 ' ' ' o · · b · H · d hatn · H ) Abernethy, Philosoph. Transactions, 1793, I, S. 61, etttrt et Cl en ' 

erma.nn's Lehrbuch der Physiologie, V, 1, S. 237, 
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Krankheiten der Leberarterie. 

Abo·esehen von den, auch nicht häufigen, Aneurysmen, wissen .. 
o · h t' f.. d · P h 1 · wn von der Bedeutung der Artena epa ~ca ur Ie a~. o ogte nur wenig. Die 

Eigenthümlichkeite~ des Blutstromes m der Leb_er smd schon früher (S. 274), 
namentlich auch bet den Erkrankungen der Piortader (S. 611) besprochen. 
während diese mit ihren Capillaren als functionelles Gefasssystem be. 
zeichnet werden kann, ist die Leberarterie das Ernä.hrungsgefiiss für das 
Bindegewebsgerüst und die Wandungen der Blutgefasse und Gallengänge. 
Ibr Capillargebiet ist auch überall betheiligt, wo Bindegewebe neu ge­
bildet wird, in sehr ausgedehntem niaasse daher bei Cirrhosen (Freri chs). 
Auch für Neubildungen liefert die Leberarterie die Gefässe, so dass es bei 
umfangreichen Gareinomen sogar zur Erweiterung des Hauptstammes 
kommen kann (Frerichs). 

Wie oben erörtert, kann das Blut aus den Capil laren der Leber­
arterie bei Stromunterbrechung von der Pfortader her wohl vicariirend 
eintreten, doch ist dies nur in unvollkommenem Grade und utnsoweniger 
möglich, je grösser die verschlossenen Pfortaderäste sind. Co hn hat in 
solchem Falle Erweiterung des Arterienstammes beobachtet. Spontane 
Erkrankung, Sklerose der Leberarterie und ihrer Aeste ist im Vergleich 
zu anderen Gerassgebieten selten. Die damit einhergehenden Wandver­
dickungen der kleinsten Arterien sollen nach Du p 1 a i x von Bedeutung 
für die Entwickelung interstitieller Bindegewebswucherung sein (s. S. 366). 

Verschluss des Leberarterienstammes oder eines Hauptastes führt 
bei Kaninchen zu Nekrose des Gerüstes und dadurch mittelbar der ganzen 
Leber, respective des betreffenden Lappens, während bei Hunden wegen 
zahlreicher arterieller Anastomosen dieser Erfolg ausbleibt (Cohnheim und 
Litten). Wie beim Menschen der Verschluss des Leberarterienstammes 
(nach Ausschluss der Anastomosen mit der Aa. coronaria ventriculi dextra 
und gastroduodenalis) wirken würde, ist nicht bekannt, da in dem von 
Ledieu beobachteten Falle wegen der langsamen Entstehung durch 
ein Aneurysma sehr wohl Zeit zur Anastomosenbildung gegeben w~r. 

Verstopfung eines Arterienastes innerhalb der Leber bewirkt un 
Thierexperiment wegen sehr zahlreicher Anastomosen keine Störung der 
Circulation. 
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Ueber die Folgen embolischer Verstopfung im Leberarter"e 1. t. . . . 1 t E . 1 nge )te 
. Menschen wissen Wir mc 1 s. l s Ist durchaus wahrscheinl" .1 d 

bel01 E d 1.t. . d . tc 1, ass 
be·1 verrncöser n ocarc I 1s m en verschwclensten Org·anen E b 1. ' 

wo . . . .· . ' m o 1en 
stattfinden, auch d1~ Lebe1 m teiie betroffen wtrd. Wenn wir trotzdem 

lcll en Fällen keme Herderkrankungen der Leber auftreten sehe 1 in so · . . r· ~ n, auc 1 
niemals Narben. Wie In der ~·J.IIz, ~nclen, so muss beim Menschen rlie 
collaterale Blutver~orgung wohl ausreichen. Infectiöse arterielle Emboli bei 

ll o·emeiner Pyärme erzeugen Leberabscesse. 
a o 

Aneurysmen der Lebm·arterie. 

Dns Aneurysma der Leberarterie ist nicht häufig. lllester konnte 
l1is 1895 20 Fälle zusnmmenstellen, Yon denen 11 klinisch beobachtet 
wareiL lßmal ging das Aneurysma vom Hauptstamm oder einem der 
beiden Hauptäste aus (in dem Fall von Staudhartner fanden sich 
Aneurysmen an beiden Ar.sten), lmal von der .A. cystica (Ohiari), nur 
4mal lag clas Aneurysma inn erhalb der Leber. Während die extra­
hepatischen Aneurysmasäcke bis Günseei-, selbst Kindskopfgrösse erreichten, 
waren die intrahepatischen klrin er, bis haselnussgross. 

Es sind häunger wahre Aneurysmen, deren Wandung noch theil­
weise von den Arterienhonten gebildet wird. 

Die Aneurysmen perforirten nach r1rn Gallengängen, der Gallenblase, 
dem Duod enum . durch einen Abscess nach dem :t\fagen, nach der Unter­
fliicho der Lebe r, nach der Bauch höble; meist fanden wiederholte Blutnngen 
statt. Led i e n fanrl ein mal einen Aneurysmasack, welcher durch Gerinnung 
spontnn verhei lt war. 

Ae ti ologi e. 

'l'raumatiscl1 e EntstebmJO' ist einmal als sicher durch einen Huf-,..., 

schlag gegen den Unterleib (l\:Ies ter), einmal (Borcbers) als möglich anzu­
sehen. Durch Usur der Arterienwand von n.ussen seifens eines Gallen­
steines entstand es in den Fällen von l\'L B. Schmiclt und Ohiari- in 
ähnlicher Wei~e wie in Lungencavernen, - in der Wand eines Leber­
abseesses in demFalle von lrvine. Sklerotisch war dieWand derLE'ber­
arterie in dem Fall von Uhlich. 

J!"'ür die meisten Fälle ist die Ursache des .Aneurysma noch dunkel. Auf 
die erst neuerdings als ätiologisch wichtig erkannte Syphilis ist wohl _nur 
selten inqnirirt· einio·emal sind kurz vorbero·e~mno·ene Infectionskrankbeiten 
(' [I ' b ' b ~ b • t 

yphus, Pneumonie, Osteomyelitis) erwähnt. Ob dies von Bedeutung 18 ' 

muss dahingestellt bleiben.- Die meisten Kr~nken waren unter 40 Jahre alt. 

Quincke tt. Hoppe -Seylcr, Erkrnnkungcn dPr Leber. 40 
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Symptome. 

Wo es überhaupt zu Erscheinungen im Leben kommt m 1 · l · 1 · S ' ac 1t dns Aneurysma der Leberartene c rerer er ymptome: Schmerzen BI t 
' u ungen 

und Icterus. 
Die Schmerzen sitzen im. Epigastrium o~er r~chten Hypochondl'ium 

einmal bei .Aneurysma de~ linken .Ast~s nn lmken Hypochondriu~ 
(Irvine). Sie entstehe? beun :xtl'ahepatrschen Ane1~rysma wohl durch 
Druck auf den das Gefäss umspmnenden Plexus hepattcus; bei den in tm­
hepatischen durch locale Dehnung der LeberkapseL . Auch die adhäsive 
Entzündung in der Umgebung des Aneurysmas, sowre beim Durchbruch 
die Dehnung der Gallenwege durch das ergossene Blut werden Ursache 
von Schmerzen. Im letztgenannten Fall kommen dieselben anfallsweise 
anaJog den Gallensteinkoliken, und mit ähnlichen Begleiterscheinungen. ' 

Blutungen bilden hier .wie bei anc~eren Aneurysmen am häufigsten 
die Todesursache; manchmal rs t schon dre erste Blutung massenhaft und 
letal, erfolgt in die Bauch- oder Darmhöh le, anderemale erfolgen wieder 
holte (über ein dutzendmal wiederkehrende) Blutungen in längeren Pausen, 
so dass ein Zustand chronischer Verblutungsanämie entsteht, von welchem 
sich einigermaassen wieder zu erholen cler Patient in den Pausen Zeit bat. 
Dies kommt numentlich beim Durchbruch des Aneurysmas nach den Gallen· 
wegen vor, deren Füllung durch den entstehenden Druck wohl 7.tmächst 
der Blutung ein Ziel setzt und den thrombotischen Verschluss der OeJl'nung 
begünstigt. 

Das Blut gelangt in den Darmeanal durch die Gallengangsmündung 
und auch bei anderweitiger Durchbruchsstelle doch immer in den Aufangs­
theil des Darms. Der grösste Theil des Blutes geht daher mit dem Stuhl­
gang ab, nur manchmal gelangt ein Theil in den Magen und wird durch 
Erbrechen entleert. Gewöhnlich ist die auf einmal ergossene Blutmenge 
gross und in den Darmentleerungen auffällig. In einem vom Verfasser 
beobachteten Fall kam das Blut im Darmeanal zur Gerinnung und bildete 
Abgüsse der Kerkring'schen ]'alten, ein Hinweis auf die Quelle der 
Blutung im obersten Dünndarm. 

Icterus fand sich in der Mehrzahl der F älle entweder, weil das 
Aneurysma selbst oder daneben bestehende Veränderungen irgenclwo den 
GaUenabfluss hemmten, oder in den Fällen von V erfass er, Leber t und 
Mester intermittirend, jedesmal durch die Blutfüllung der Gallenwege 
hervorgerufen. Durch die Combination von Icterus mit paroxysmalem 
Schmerz entsteht das Bild der Leberkolik · in dem Fall des Verfassers 
k ' "[t r am dazu in den meisten Anfällen noch Temperatursteigerung, 0 e 
durch Schüttelfrost eingeleitet. Wie bei den gewöhnlichen Kolikanfä.lle~ 
das Concrement, so wird hier in c1fm nächsten 24 Stunden das Blut mt t 
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St 1h)CYano· entleert ; wahrscheinlich kann letzteres die Galle 1 18111 t o o . ..
1 

aus c en 
c GfinO"en so wCLt ausspu en, dass das nachfo)o·ende Bltlt G urossen ' o . . o zur e-
o. o· kommt; der Kolikanfall wml dann umso heftiger sein v· 11 · ht 
r1noun0 . . ·· . .. . . te eiC 

sich clle Abgusse der Gallengange auch 1m Stuhlo-anO" vorfi d kännen . . b o · n en. 
- Vero-rösserung cl er Leber, d1e .Ja auch sonst bei Gallenstauuno· seb . 

" elt i st nur selten beobachtet ; in dem Fall von Stol-es wur·ode d 
1
. ,recus , . ~ er 

linke Lappen durch das Aneu?sma ge~~l~ d1e Bauchwand gedrängt und 

I 
durch Vergrösserung vo rgetauscht. Em1gemal war V ergrösseruno- der 

c a 1 . b . 1 · F II N · 0 

Gallenblase nac 1We1s ar, m cem ia \·on [ 1ew erth durch Bluterguss in 
·hre Höhle bed ingt. 
1 

Ein pulsirender '1\llnor ist bisher niemals gefühlt worden, doch 
dürfte dies trotz der etwas versteckten Lage wohl möglic·h sein. Manch­
mal wurde ein systo li sches Geräusch gehört (R ovi ghi). 

Ve rl auf. 

Einige Füll e rerlaufen sellr acut und flihren durch Verblutung nach 
~lagen und D<trill od er in die Bauchhöhle schnell zum Tode, andere zeigen 
einen längeren Kran khcitsverlauf, in der Zusammenstellung von ni ester 
2- 8, im Mi tte l 4 1/ 2 Monate. Zuerst pßegen die Schmerzen aufzutreten , 
dann folgen wiederholte Blutung'm und Icterus mit oft monatelangen Inter­
ra llen; in cten Pausen pflegen sich die Patienten von dem Blutverlust 
se imeil zu erholcm; schli essli ch erfolgt cl er Tod durch Erschöpfung oder 
durch eine Oo mplication. 

Di ag nose. 

In den plötzli ch dmch Verblutung endc>nden Fällen ist die Diagnose 
kaum zu stell en, wohl in denjenigen, wo wieclerholter Durchbruch nach 
den Gallen wegen statthat, und zwar aus der Oombination der Symptome 
von Duodenalblutung· und Gallenkolik Erstere ist aus der vorwiegenden 
Entleerung des Blutes nach unten bei nur gelegentlichem und wenig 
re ichlichem Blutbrechen zu vermuthen. In der '!'hat ist mehrfach die 
Diagnose "Duodeualgeschwür" ges tell t. Zu wesentlicher Stütze für den 
Ort der Darmblu tuno· werden B!utCYerinnsel mit den AIH!."lissen der Kerk-o ;:"I -

rin g'schen Falten dienen. 
Ein blu tendes Duodenalgeschwür kann nun wohl, z. B. wegen 

schwieliger V erzieh un g des Gallenganges, von Icterus begleitet sein; es 
kann dadurch aber nicht zu paroxysmalem Icterus und gar Kolikanfiilleu 
führen. Freilich muss daran erinnert werden, dass Aneurysmen der Leber­
arterie neben Choleli thiasis beobachtet worden sind, dass ferner diese ' ' Oll 

Blutungen begleitet sein kann 1) (aus Geschwüren, Fisteln und durc i.J - 1
) Ar n d t E., Disscrta.tion. Strassburg 1893. 
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chronischen Icterus ). Von einer gewisse.n diagnostischen Bedeutung 
• 11.1 11l1nftio·keit der Darmblutung benn Aneurysma. ist d1e .u· asse " o 

Behandlung. 

Die innere Behandlung des Aneurysmas der Leberarterie na 1 l . . . 
1 

c 1 a 1-
. en Grundsätzen erschewt wemg aussiC ltsvoll ; zumal ,,1· d o·emem . . . . ' u er ie 

oS h"lis keine ursächliche Holle zu spielen schemt, uncl Behandluno· 
yp I 1 . . t . ht . B o aus 

d. sem Gesichtspunkt daher )IS ,Je zt mc m etracht gekommen . t 
Ie k h . lS 

Wo die Diagnose gesteH~ .werden "a~m, ersc e~nt der . V ersuch der Ope~ 
ration gerechtfertigt, freili ch muss siCh erst zeigen, Wle weit die Unter­
binduner der Leberarterie beim Menschen überhaup t ertragen wird. 

D~·eimal s_~u~ scl~ on operative Ei_~;g_riife Vßl~~~ICht, _ans audern Indicationen: 
"wegen geschwunger um erer ?lntung m clen l<~~cn '> On :i'ri es ter nncl Sauer­
teig, wegen drohenden Ileus 111 dem Fall vor~ N tcwert h ; zweimal erlaubte 
bei der Operation auftre tende starke Blntung mcht, erstere zu Ende z tl führen. 

An ätzung der Arte ria hepati ca durch einen Gallengangskrebs be­
schreibt l\Iarion ; es erfo lgte eine rasch Weltliche Blutung in einen an die 
Gallenblase ansebliessenden abgekapselten Hohlraum und in das damit co m­
mnnicirende Duodenum. 
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Krankheiten der Lebervenen. 

Er weiter u ng der Leberrenen findet sich sehr häufig: bei allen 
zu Geberfüllung und Insnfficienz des rechten Herzens führenden Krank­
heiten des Herzens und der Lungen. Dieselbe pflanzt sich bis in die 
feinsten Lebervenen und. die Capillaren des Läppchencentrums fort; sie 
ist o·ewöhnlicll mit Verdickung der Venenwandung verbunden. Ihre Folo-en 
unc1° Symptome fall en mit denen der Stauungshyperämie der Leber 

0

zu­
sammen (s. S. 2G7). 

V erengnng und Verschluss der Lebervenen. 

Verengung und Verschluss, viel seltener als die Erweiterung, finden 
sich bald an einem, bald an mehreren Aesten der Lebervenen. Ihre Ur­
sachen sind: 

1. Co m pre ss i o n durch Geschwülste oder Narben, namentlich 
gummöser Natur, welche sich innerhalb der Leber entwickeln; extra­
hepatische Geschwülste, z. B. von Lymphdrüsen, werden wohl meist mit 
den Lebervenen zugleich die Hohlvene comprimiren. 

2. Erkrankungen c1 er Vene. n wand. Sie entstehen selten primär, 
sonelern werden vom benachbarten Lebergewebe auf die dünne Gefässwand 
fortgesetzt: Neubildungen oder häufiger chronische Entzündung mit Binde­
gewebsentwickelung, von der Leberkapsel (Frerichs, Hainski) oder von 
interstitieller Hepatitis ausgehend (Bri ssa u d und Sa bo ur in 1). Manche 
Formen der letzteren entwickeln sich, wie namentlich ron französischen 
Autoren specieller untersucht wurde, ja. mit Vorliebe von den Oentral renen 
der Läppchen aus aber auch oTössere Lebervenen können bei inter-.. , 0 

stltt~ller Hepatitis verengt werden; besonders bei syphilitischem Ursprung 
sehetut die vV ucherung manchmal vorwiegend die V enenwnnd selbst zu 
betreffen, vielleicht auch, wie bei der Pfortader, direct von ihr auszugehen. 
\~o Perihepatitis auf die Lebervenen übergriff, waren dnneben öfter auch 
dte rechte Pleura und das Pericard von chronischer adbiisirer Entziindung 
ergrifl'en. ---l) Archives cle physiologie, 1884, pag. 444. 
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3. Thrombose. Sie gesellt sich zu den eben erwähnten W 
·k ·ankunaen wobei die weitere Umwandlung des 'rhrombus du. h and-el I, i:l , • • • • • , 1 . . . 1 c den 

Charal·ter der letzteren bestnnmt "11 cl. ,1 s Bmdegewebsbilduno· .t . 
' ' · 'r b R · . c• et l'lge 

Scbmelzuna oder krebs1ge c1'uc erung. em marantische 'rhromiJe 
i:l 1 · · II · 1 t · 'I I · 11 ent. 

tehell 1·11 den Lebervenen se ten, \le e1c 1 we1 sc bst be1 sonst o·eo- 1 s - ::, aeJenen 
Umständen durch die. nahe 1achbarsrhaft des rechten Herzens und durch 
dn.s Zwerchfell hier .Immer no~h n~ehr B~utbewegung unterhalten wird. 
Bei Stauungshyperiitme. k.onnte. ICh. e1nma.l .1111 Leben ~ebervenentbrombose 
mit einio·er Wabrschembchkmt dmgnostiCiren und sie später anatomi h 

b I . h' . . I SC 
bestätigt finden. Vielleicht wmmt ~1e Ier m emze ncn Aeste n doch häul1o·er 
vor ( s. unten). Secundär kommt ste zustande, wenn cl ur eh Y erschluss der 
Pfortader in Stamm oder Aesteu der Blutstrom in der Leber ganz oder 
theilweise gehemmt ist. 

Erhöhte Gerinnbarkeit des Blutes schien m dem Falle von 
Schü})pel eine Rolle zu spielen. 

4. Embolisehe Verstopfun g durch rückläufigen Blutstrom 
kommt im Gebiet der Lebervenen, wie zuerst H e 11 er zeigte, nicht ganz 
selten vor. Je nach der Natur des Embolus führt sie zu einfachem V er­
schluss, zu Eiterung oder Geschwulsibildung. 

Als Kräfte, welche dem Blut strom die rücklüufige Hirhtnng ertheilen 
können, kommen ausser der Schwere di e Contractionen des rechten 
Herzens, namentlich des Vorhofs, in Betracht, nich t. so sehr Hustenstösse 
und andere stärkere Expirationsbewegungen. 

Einfache Gerinnsel, aus dem Herzen, aus der Yena spermatica stammend. 
sahen Oohn und Arnold; letzterer fand einen reitenden Emholns in einer 
grösst>ren Leben·ene; Geschwulstpartikel aus der unt t>ren I Johlrene fnnd Hell er ; 
solche aus dem rechten Herzen J3 o n o m e nach den LeberYenen Yerschleppt. 

Durch 'l'hierYersuche haben Freri ch s, Hell er, Arno ld 11. n. die hier 
in Betracht kommenden Yerhältnisse zn erforschen gesucht. (~u ecks ilb er , Oel , 
Luft erwiesen sich als embolisches l\Iaterial unz\reckm üssig, da ihr specilisches 
Gewicht zu sehr ron dem des Blutes alnrich. Die meisten Y ersuche sind mit 
Einspritzung Yon Weizengrics in Y enen Yerschiedener Körperstellen gemacht. 
Bei grossen ~Iengen kommt es zu ausgedehnter Yerlegnng der LungenlJlutbahn 
und zn hochgradiger Störung der Hespiration und der 'l'hiitigkei t des rechten 
Herzens; unter diesen UmsHinden o·eschieht die rückliiufio·e Y erschleppung sogar 
bis in das Gebiet der OruralYenenb und der HirnYenen, fn der Leber bis in di~ 
Oen~ralvenen der Acini und deren angrenzende Capillaren (A r.n o l d):. Bei 
w~m~er n:assenhafter Injection umgaben sich die Grieskörner mit emer dm:nen 
F1bnnsclHcbt und bewegten sich in der Handschicht der Blntsüule, der " ' und 
mehr oder weniger anhaftend. Diese Pnrtikel werden ,·on den dmch die He­
spiration erzeugten Schwankungen des ßlutstroms kaum bewegt, wohl aher 
durch die brüskeren Yom Herzen auso·ehenden rückläufigen Wellen (Arn_oia, 
R i b h ert): durch sie werden sie, der n~l'lnalen Stromrichtung entgegen, sta~IO.ns­
oder ruckweise weiter bewegt, theilweise doch wieder yon dem centrnlen ~ti?Ill 
aufgenommen nnd rechtläufig mitgeführt, theilweise aber in die enger werdencteu 
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r näste eingekeilt. ~i~ ~erzbcwegung_ ~~t . also die hauptsächliche Kraft .. . 
'eno .. kl''ti fio·c Embolte, gewaltsame EX]Hl attonsbeweo-nnO'"Jl k'' .. fu1 
I. ruc a t:> l l ' U o::o t>" Oilllcn fttr da 
(IC 1 1• oberen Hohlvene unc c tc nterextremitäten cb"n'"all· . 1 s 
G biet c e I . .. 1 " 1' · s Wir \en fü . r.c . bcrvenen und den Bane uaum u Jcrhaupt kommen sie nicht zur G • I 
d:c.Led. er mit der Brusthöhle r.ngleich unter erhöhten Druck ()' t· teltn.ng, 
red teS I . "' I "lt . bcse z wu·d " 1 .. ]lstens unter ausna Illlswetsen ' er w mssen ein Ausrlressen 1 t • )so 10c • · t ttl' 1 1 · · · aus e zterer n 1 . Bauchhöhle htn s a mc cn mnn. Dagegen können Resr ·. t· .1•. • 

11 ach <Cl .. t· 1 I f" 1. ·E 1 . · ma tonsumaer-
: . ·ofern beguns tgenc a uc 1 ur c te ~ nuolte der Leberrenen .. 1. ntsSC JIJ:; ' l . · ~ t :· ·J ·t 'I'J :•t · o·J- · l WU •Cll, als 

l r l.nt·füllun o· unc 'et:; at' c l.t 1::. ,eit c es rechten Het·zetls F l sie Cuv ::. · zur i o ge 
]Jnuen. 

Anatomie. 

Verschluss einzelner lobuliirer Centralvenen führt zwar zur Umkebrun()' 
des capillaren Blutst.roms in dem betrefTenden Läppchen, hat aber wege~ 
der reichlichen capillare_n A1~astomosen kaum erbebliebe Folgen. Das 
Gleiche mag noch für d1 e kl emeren Lebervenenästchen gelten, doch sind 
unter ihnen A nastomose1: noch weniger vorbanden oder weniger ent­
wickelungsfähig als füe cl1 e Pfortaderiiste, so dass die Verstopfung etwas 
grösserer LelJerven: näste starke Blu_tliberfülluog in ihrem Wurzelgebiet 
zur Folge hat. Be1 langsa mee Entw1ckelung folgt daraus Druckatrophie 
der Leberzell en balken, die an den meist betroffenen Stellen zu gänzlichem 
Schwund führen ka nn . Bei schneller eintretendem Verschluss muss es 
zu völligem Stil lstand des Blutstroms in den überfüllten Capillaren 
kommen, zur Bildung ei nes hämorrhagischen Infarcts mit Blutinfiltration, 
Gerinnung, N ekrosc des Drüsengewebes und Bildung von Bindegewebs­
narben. Die erste n Stadi en di eser venösen Infarcte sind anatomisch nicht 
untersucht ; ihre Gestalt ist wegen der anderu Verzweigung der Leber­
venen wahrsch eitdich nicht so regelmässig wie die der Pfortaderinfarcte. 

Die aus dem Verschluss der Lebervenen hen'orgehenden Narben 
haben reeschiedene Gestalt , sie folgen dem Verlauf der Lebervenenäste, 
finden sich namentlich in der Gegend des stumpfen Randes, doch auch im 
Innern; sie lassen zu weilen die rniteinander verklebten Venenwände oder 
auch im Lumen den 'rhrombus in verschiedenen Stadien organisatorischer 
Umwandlung erkennen. (He 11 er und) Lange fanden ringförmige Anordnung 
des 'rhrombus mit noch erhaltenem, engem Lumen als Folge chronischer 
Endophlebitis. 

Die Leber ist weo·en der renösen Blutüberfüllung während des Lebens 
b . 

enorm vergrössert. Damit contrastirt der Sectionsbefund, welcher sie 
normal gross oder gar Yerkleinert erweist. Dabei erscheint sie, ähnlich 
der Stauungsleber, scblaf:l', auf Oberfläche und Querschnitt schwach ge­
~t~ckelt,. eben infolge jener strangförmigeu, unregelmässigen Nar~en. ~iel­
etcbt smd manche der von Lie hermeister beschriebenen stnchwetsen 

Und fl." h l b (S 270) . ac enhaften Bindeo·ewebswucbermlO'en bei der Stauungs e er · 
thetlweise auch aus Le

0
bervenentbromb:sen hervorgegangeu. DJC Leber-
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kapsei ist in der Gegend der narbig . umgewandelten Leberveneu · I 

tl 'cb nrn slUllliJfen Rande, gewöhnheb schwielig verdickt. oft b , ,\so 
namen 1 " • ' estehen 
Adb=·sionen mit den Nachbarorgancn, manchmal betnfft die Verct· k 

,1 .. b d fj d · -h . IC Uno· 
. . 'I'heile der Leberoberflac e un m et sre , w1e auch bei der er .. o grosse .. . _ . oeWobn-

1. h Stauuno·sleber ausg·edebnte, entzundlwhe ' ' ercltcku 11 o· des B w en ' o ' . . o aneb . 
fells, an umschriebenen Stellen selbst Schwtelenbtlclung, z. B. am Ueberzu . 
der :Milz, am Peritoneum des Beckens. g 

In (lem Fall~ vo1:. Bar th. (L~berYen~n~erschluss durch Gumma.) betraf 
1. Staltuno· und \' ergrosserung mu den lmken Lappen, der rechte '" . ( re . o . . . . . . . .·· 1 ? I ' ·• at nur 
faustgross _ l!lfolge nm Infmcu ung 'eroc et. - n d~m l! all von Hainski 
fanden sich durch di~ Lel>~ r ze rstr~ut s_tecknadelkopf- brs erbsengrosse Herde 
knotiger ( compensatot:tscher ?) Hype1 plaste. _ . , . . 

Einmal hatte (he _Lebernarbe durch ( e~erg_rerien ~u~t clt_e Wand der Holtl­
Yene diese zu 1 ölligem ·v erschluss gebr~cbt (E p p ~ n g_er), 111 em(• m meiner Fällr. 
war in der Cava durch Fortsetzung em ,yandstnndtgcr Thrombus entstanden 

Das anatomische Bi tel ähnelt bei Leberrenen rerschl uss also seh;· 
dem der gewöhnlichen Stauungsleber ; es ist wegeu hochgradiger Be­
hinderung des Venenblutstromes nur gleichsam ein weiter rorgeschrittenes 
Stadium derselben. 

Wo sich .Lebervenemerscbluss od er -Thrombose neben dill'user oder 
schwieliger interstitieller Hepatitis findet , sind die Folgen der Blutstauuno· 
oft nicht so deutlieb ausgeprägt, und ist namentlich der Antheil des 
Lebervenemerscblusses an den bestehenden Leberveründerungen nicht 
immer sicher zu deuten. 

Wo Carcinomknoten der Drüse nach den Leberrenen durch bred1en, 
kommt die mechanische Störung des BIULstroms meist nur in beschränktem 
Gebiet oder überhaupt nicht wesenilich zur Geltuug. Das Carci nom wuchert 
gern längs der Gefässlicbtung und kann dadurch Material für Krebsmetastasen 
in den Lungen liefern. Einfacbe 'l'hromben scheiuen aus den Leberrenen 
nicht leicht embolisch verschleppt zu werden. 

Der Pfortaderstamm ü;t bei Llosser V ereugung des Leberren en­
g ebietes erweitert, in seiner \Yandung nrdickt. bei yülligem Verschluss 
können aucll in der Pfortader sich Thromben bilden. 

Die l\lilz ist unter dem Einfluss der Stauung gross, indurirt, ihr 
Ueberzug öfter schwielig, die l\Iagenschleimbaut manchmal gewulstet, 
warzenartig verdickt (lllascbka). 

Symptome. 

Verschluss einzelner Lebervenenäsle bleibt im Leben verborgeu. 
Die etwa daraus resultirende umschri ebene Schwellung des Lebergewebes 
ist wegen Lage des Herdes am hinteren Rande nicht erkennbar ; rielleicht 
liegt sie bei Stauungsleber oder interstitieller, namentlich syp!Jilitiscller 
Hepatitis manchen der hier auftretenden r ersch limmerungen und Schmerzens-
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_. den zugrunde. Ausgeclehnterer Verschluss der Lebenenen b d' 
nellO 1 [ .. 11 d V .. e mgt 
r d tende Blutü Jer u ung un ergrosserung der Leber Di . 11 . 
be eu o· f " hll . 1 . . . · ese Je 1st 
. ·"sserer Anseleb n unb u Jai, 1art, aber 1n rhrer Gestalt 11 · ·ht . 
1n O'LO· R d rc vet-
.. dl:l ·t höchstens der au etwas abgerundet, bei acuter Ent t h 
.10 et , II . 1 d. s e un!!' 
' h erzhaft Dazu gese en SlC 1 te Folgen der Behinderung d L 1 .... 
r(l L11 ' • . • es e Jer-
~ 1 t tr·oms wie bet atroph1scher CuThose und Pfortaderverschluss 1 b n s . • .. . , a so 
namentlich Ascl~es und V er?rosserung der Milz; wie hei der Pfortader-
tbromhose scllem_t d~r Asc:Jtes. auch nach gesc:hebener Puuction sich 
schneller als be1 CnTh_ose Wl~derherzuste_llen, weil eben da~ Strom­
]linderniss _ein_ vollstiind1geres r~t. I_~ ~wet_ Fällen meiner BeolJacbtung 
war der Et wetssge bn.l t . der. Asc~tes~luss1gkeJt sehr gross, 3·5 bis '6%, 
einmal di e Aseitesflüss tgke Jt JmlchJg getrübt. Der Ascites erschwert 
natürlich die Palpation der Leber, die übrigens, wie auch bei gewöhnlieber 
Blutstauung, manchmal nur massige Vergrösserung zeigt. In einzelnen 
Fällen kann di e LeberYergrösserung zurückgehen, ei11mal, weil der Blut­
strom sich in einem 'l'lleil der Lebervenen dotb wiech'l' IJ erstellt, dann. 
weil ein Thei I des LelJe rparenchyms verödet. 

Icterus ist bei der Lebervenenthrombose nicht beobachtd. 
Die stark Yergrösserte Milz i~t oft fühlbar , hart, auch druck­

empfindlich. 

Wie auch sonst bei starkem Ascites ,g:esellt sich Yerminderuno· der 
~' b 

Harnsec-retion und Oedem der Unterextremitäten durch Dru<:k auf Nieren 
und untere Hohl l'ene hinzu. 

Ich selbst beobachtete cl rc i F ii.l l e von Leberrenenverschluss; der erste Fall, 
ron Lan ge beschri eben, hctraf eine 39jährige Arbeiterin, welche neun Monate 
nach der Gclm rt ei nes gcs11 nilen Kindes mit Ansclmellnng des Leibes erkrankte. 
\\'ährend der klinischen Bcol:mchtung war die Leber sehr vergrössert, resistent, 
ihre Oberflüche anfangs gütt, später leicht uneben. Der sehr grosse Ascites (Um­
fang bis 119 cm) musste in acht Wochen Yiermal p un ctirt werden. Die Flüssig­
keit war getrübt (bei den späteren P unctionen in höherem Grade) und setzte eine 
dünn e, weisslichc Hnlunschicht a.b deren molecülare I\örnc!Jen g,Tösstentheils . ' ~ 
enl'eissartig waren, die aiJer mit Aether aucll Fett cxtrahiren Iiessen (Menge 
~.00~-14.000 cm 'l, Druck bis 47 cm) . Die Diagnose schwankte im Leben zwiscb~n 
Uarcmom der Leber 11nd des Perito11 e11ms und Lehersyphilis. Der 'l'od erfolgte em 
halhe8 .Jahr nach Beginn der Beschwerden . 

. Der zw eit e Fallbdraf einen 4ljiihrigen Kaufmann , -weicht'!' an cbronisch~m 
Herztehier litt (wie die Section später ergab: Myocarditis Hnd Pericarc~itis); ner 
.Jahre vor dem 'J'ode stellte sich plötzlich Yerschlechteruug ein mtt _rascher 
I;ns_chwellm~g <~ es Leibes, "\velche . dreimal Punction nöthig machte. ~~s JCh ~le:l 
at~enten nut scmem Arr.te Dr. A. Bo ckendabi sah, wartrotz des stmken Asctt~s 

<he. L~ber sehr gross und hart fühlbar (früher uoch grösser gewesen), ~i~ Mtlz 
~,: 1 j/S'i'ossert, r.eitwcilig schmerzhaft, die untere Körperhülftt? ödematös. Dlgitn!ts, 
? ehe früher genutzt hatte Yersaote. Ich yermuthete Leben·enenthromhose, nel-

le icht ·t · . ' 0 
. lb ·1 · G <rensalz " _m1 CXSll<lati,·c· r Peritoniti s daneben, nmuent!teh desha , wet · lll~ T,~b ' • 

. unt Lntrdeih, tli< ~ :-:itauung in der oberen Körperhälfte gering war. Ote Jherapw 
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I . d' ztt b·,~t;;tio·en da auf Scnnageln·auch mit den Durchf\llctl 1 t sc neu res , .. o:- " c ' . .. . ' t n er gl · 
T ·ntn;hmder Diurese clte ccl mc schwanden und ahnltche Znstünde . etch-

zlN tgl ~~. rrlc'tcll TheriJJk beseit:igt werden konnten. Das LehetTolm~en 0'. Wtederholt 
c urc 1 Ctte o ' ~ . t I l brng· znrr ·I· 

eh nieht bis zur Norm. Pahen. wnnte noc 1 mehrere Jahre sei '- 1, tc,, wenn au . 1. h 1 171 1 . 1.1. ne ::!lll'ea1 ·b ·t yer;;;ehen erlao· schltess lC c en .~_i o gen emer - rrnemboli e. '· t-
ar et Dt'e "clri tte Patientin , eine 32jührige Arheitsfran, erkrankte 14- 1, . 

L ·1 J · - · ll,OC' nucl 
l ,. Gehtut mit Ansclmellung des ~~ )CS . o me sonstige Besr~hw l'll 1 ~ ~ 
C Cl 1 . '\' 1 l.t f' 1> 't lt -11 • .LJl'Cl -;,I t> <O:j)i:iter wurde stc wegen 1 erc acu s au on onea ulJercnlosr. Ia].)". t. . 
11 ona e ~ ' ·t 1 1 t 1 1 ' ... to nmtrt 
D ]).,,11chfell war normal, der Asc1 es ;:e tr o se me l wi crl~'r und lU t . · as )u • . l . ' 'I' 1 ·] ... . uss () !Ii 
d folo·enden drei :Monaten )IS z11m oc e noc 1 iunfnwl pnncl:irt _ .1 cn "" D' 1 l · 1' - l' II · " erc " ll Bauchmnfa~tg 126. cm. ~: eJe,r w~r .. !n c t~selll i a .' ncr Monate nach lk~ 
ginn der h.rnnkhe1t untet :;ncht, zwm fuhlb~t 1111cl h~: !, ah!'r nur mi\ssi!!' n•r­
~rössert, ihre Obertliiche etwas 11ne

1
hcn

1
• 1~c1 d

1
cn spnt~ren P11nctioncn I\Urd~" 

; 1·e J·let'ner wenio·cr hart 11Ud etwas mc ~c tg , ge nppt. IJt e Milz 1vnr Yct·o·t·c")s' 
o...: \. ' t"l • .. • :-.. :-sert 
palpabel. Der Tod erfolgte na cl~ .sechsmonatltchor h rankheltsdancr. Die Üingno~e 
war jrn Leben a11f Lebersyplnhs gestellt worden. 

Die beiden letzten Fälle sind in der Dissertntion \'Oll Th ra n besC"hrielten. 

Verlauf. 

Der anatomische Beginn der Lebervenenverengung entzieht sich. 
wie andere Behinderungen des Leberblutstroms, der klinischen Erkenntniss. 
Diese wird erst möglich, wenn sie ein gewisses Diaass erreicht hat und 
.A.scites entsteht; dann scheint bei fortbestehen dem Verschluss die Krank­
heitsdauer nur etwa 3-G :Monate zu betragen. Die Bauc]nyassersncht 
beherrscht das Krankheitsbild; man diagnostieirt daher Tu bereulose oder 
Carcinose des Peritoneums oder auch hepatischen Ascites. 

Mein zweiter Fall zeigt, dass das Stromhinderniss uncl die daraus 
resultirende V ergrösserung der Leber, son·ie der Asci tes auch rückgängig 
werden können. Dazu können Collateralbabnen beitragen, wenn bei all­
mählichem Verschluss Zeit zu ihrer Entwickelung bleibt. Sie gehen durch 
das Lig. coronarium und Suspensorium, sowie durch di e oft vorhandenen 
Adhäsionen zum Zwerchfell und zur vorderen Rnmpfwand. Die Zwerchfell­
venen und die rechte Vena mammaria internasind erweitert gefunden (Gee). 

Diagno se. 

Die Lebervenenthrombose ist bisher bauptsäch lieh Yom anatomischen 
Standpunkt aus beachtet. l\'Iein Fall 2 zeigt. dass sie wohl dingnost.icirbar 
ist, und zwar aus dem Nebeneinander eines hepatischen Asciles und einer 
gleichzeitigen, gleichrnässigen Vergrösserung der Leber. . 

Für die Diagnose des ersteren kommt die Y ergrösserung der l\'Itlz 
in Betracht, die hier besonders erheblich zu sein pflegt. Wichtig ist dann 
die schnelle Wiederbildung des Ascites nach der Punction, vielleicht auch 
der hohe Eiweissgehalt und (wenn vorhanden) die milchige Trübung der 
Ascitesß üssigkeit; ferner das Fehlen mikroskopischer Gesch wulstelemente. 
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Dl·e Lebervergrösserung wird häufig andere Deutung 1 . . .. zu assen 
tlich wird man an em pnmares Lebercarcinom und an . d ' 

plJ,lllen 1 1 . ' eme er 
b. irten Cirrhoseformen c en \en mussen. Für die Unterscbeidun()" k com Jll . . o ommen 

rlie A.narnnes~ und dre Symptome seitens der anderen Organe in Betracht. 
Wichtig scbemt ferner ?as Fehlen des Icterus, der sich bei Carcinom und 
Cirrhose bä.ufiger, \~enrgstens angedeutet, findet. Wichtig ist auch die 
gleicbmässige Ve~·gros.serun~, clas F~hlen. ''on Kn?ten, die Schnelligkeit, 
rnit welcher Leberschw ellung und Ascrtes Sich entwrckeln, und im weiteren 
Verlauf der ma.nchmal zu beob~ch~encle Rückga~g der Lebervergrösserung. 
Hier können dann auch :iachbuc elrge Unebe?herten fühlbar werden. Diese 
Verkleinerung kommt Ja auch manchen Cu-rhosen zu, pflegt dann aber 
nicht 80 schnell vor sich zu geben. 

Befund und Veränderung an dem Organ selbst haben viele .Aehnlich­
keit mit der gewöhnlichen Stauungsleber bei Herzleiden, doch ist solches 
bei Lebervenenthrombose selten vorbanden. Wo es besteht und die Throm­
bose sich llinzugese ltt, ist die Vergrösserung der Leber rapider, erheblicher 
und dauernder. weniger auf- und abgehend als bei der einfachen Stauun<Ys­
byperämie. Au cll steht die Blutüberfüllung der Leber ausser Verhältniss 
zu den Stauungserscllei nun gen in der oberen Körperhälfte. 

Die urs tichliebe Bedeutung der Lues für die Lebervenenobliteration 
ist bisher nur für den Fall von Maschka einigermaassen gestützt; in 
meinen F ii llen 1 und 3 ist sir. gewisser Nebenumstände halber durchaus 
nicht unwahrscheinlich. li'ür viele Fälle aber hat nach der .Art und 
l\'lultiplicitä.t der Narben, nach ihren Beziehungen zur Gefässwancl schon, 
rein anatomisch betraclltct, die Syphilis viel Wahrscheinlichkeit und ist 
wiederholt vennuthet worden; für spätere Fälle wird dieser Punkt zu 
beachten und mögli cllerweise diagnostisch verwerthbar sein. 

Bemerkenswerth ist es, dass in meinen Fällen 1 und 3, sowie bei 
Maschka die Krankheitserscheinungen einige Wochen, respective :Monate 
nach einer Entbindung einsetzten; ob hier Zufall oder Zusammenllang 
vorliegt, müssen spätere Fälle entscheiden. 

Prognose. 

Der Lebel'\'enenverschlnss bat \renn er <Yrössere .Aeste betrifft, im 
' 0 

allgemeinen eine üble Prognose, doch kann er in seltenen Fällen, riel-
leicbt gerade bei Herzfelllern theilweise rücko-ärJO'io· \rerden, und können 

• ' 0 bO 

seine Folgeerscheinungen sich ausgleichen. 

Behandlung. 

Wo die ursächliche Krankbei t erkennbar ist, wird man diese ~u 
b~handeln versuchen, also Herzerkrankungen mit Digitalis, Diureticrs, 
Badern u. s. w., bei Syphilis Jod. namentlich aber Quecksilber anwenden. 
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Aus den oben ausgesprochenen Gründen \: ürde ~ir auch in Mio!oO'· 
unklaren Fällen jedenfalls der Versuch emer antisyph i Ii ti schen The~·:pc·h 

h
. ~ 

creboten ersc emen. 
::::> GeiTen die FoJo·en des Verschlusses werden wiederholtA Pu t· 

1 b b . , nc Ionen 
des .A.scites erforderlich; man ch~al hat dw Anwendung drastischer Ab. 
führungsmittel, selbst längere Zelt for.t gesetzt, gut.en Erfolg für die Ent­
lastung des überfüllten ~fortadergeb1 ets und ~~l tte.lbar durch die Ver­
minderung des intraabdominalen Druckes auch fur clie WiederherstellunO' 
der H arnsecretion. 

Entzündung der Lebervenen. 

Chronische Entzün dun g der Ve nenwancl , analog der Arterio­
sklerose, mit localen Verdickungen kommt zuweilen Yor ; häufiger entsteht 
diese Entzündung fortgepflanzt oder gleichzeitig mi t BindegewebswuchenmO' 
im benachbarten Lehergewebe, wahrschein lich nicht selten auf Grund vo~ 
Syphilis. Diese Wandveränd erungen führen SO\Yohl clirect, wie durch die 
sich ansebliessende Thrombose zu Verengerung oder Verschluss des 
Lumens (adhäsive Phlebitis) , deren F olgen 1111 Yorigen Abschni tt 
besprochen sind . 

.A.cut e eitrige En t zündun g der Leberreuen kommt häufi ger vor 
als die chronische; sie geb t meist ron Eiterherden der Leber aus, 
daher unter UmsHinden auch von solchen .Abseessen, die sieh an eitrige 
Pylephlebitis anschlossen, fe rner von rerei terten Ecllinococcuscysten oder 
ton eitriger Cholangitis. Die Dünne der Venen \rand nug erl eichtert das U eber­
greifen der Eiterung, welche entweder zu clircctem Durchbruch od er zunächst 
zu 'l'hrombosc mit nachfolgender ei triger Sehmel"Z,ung des Thrombus führt. 
Von hier aus kann es dann durch weitere V erschleppung des Eiters zu 
Abscessen der Lungen und weiter auch anderer Organe kommen. 

Anch durch rückläufige Embolie scheint eit rige Lebervenenent­
zündung nicht so selten zu entstehen. Durch sie erkl ärt es sich, wenn 
bei Eiterungen in irbO'end einem Oro·,m di e Leber allein Sitz secundärer 

~ b 

pyiimiscber Abscesse wird. Wa g uer führt z. B. zwei solcher Fälle nach 
operativ entstandener 'l'hrombose der .J u o·ulanene an. 

'fh. Au bcr t lässt manche der areo l ärc~1 .. Abscesse roll deu Lebervenen aus­
gehen; die Ccntra.lrene des Läppchens thromlwsirt , erweicht eitrig, ehraus fol~t 
Zerstörung des umgehenden Ge\\'ehes. Die Areob Yariirt von I-lirsenkorn- bis 
Erbsengrösse; durch Confluenz vieler können hühnereigTosse und grössere Ab­
seesse entstehen. Dieselben sind stets kea:elförmig· mi t ~der Basis an der IJeber­
oberfiii che gelegen. Jlanehrn al ist ei n e~ J)hlchitis der Gallenblasenwand der 
Attsgangspunkt. 

E~·kennba1·e Symptome macht die eitrige Phlebi tis bepatica_ nicht, 
wenn Sie auc·h stets die Vermittlerin spielen muss, sobald an ein e Eiterung 
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im pfortadergebiet si_~h allgerneine ~yämie anschliesst. Man wird sie 
B. erscbliessen konnen, wenn bet bestehenden Leberabscessen die 

z._ 
1 

ng von Lungenabscessen zu erkennen ist. . 
BIIC u Auch die Diagnose rückläufiger Embolie wäre vielleicht einmal z 

11 n wenn bei peripher gelegenem Eiterherd, etwa am Halse . u 
ste e ' . . k lt f -~- h . . . em 
Leberabscess ~ICh en_t':~c ~ ; ' r_ei tc Wird dieser '_Vühl selten genügend 
uross und dmgnostLcn ba1 "er de_n, ohne dass srch auch in anderen 
bO uen secundäre Abscesse entwrckeln. rga 
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dung von ... 525. 
Fettinfiltration bei ... 388. 
bei Filix mas 37·1. 
I<~olgezustiinde 379. 
Gallencaniilchen bei. . . 376. 
Ge\\'ürze, Eintluss der ... 373. 
hei Gicht ß73. 
bei Giften 373. 
Hiiufigkeit :371. 
Bepatargie bei .. . 386. 
Herztbiitigkcit bei . . . 38<1. 
llöckerbildnng bei ... 375. 

_ llypertrophie, knotenförmige 378. 
- Icterus bei. . . 379. 
- bei Infectionskrankheiten 373. 
_ Körpertemperatur bei. · · 384. 

__ Kräftezustand bei .. · 384. 
_ - Krankheitsbild S7ii. 

41* 
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Cirrhose, atrophische, Laxantien bei. .. 393. 
__ Literatur 394. 
__ bei Malaria 373. 
__ Medicamente bei. · · 392. 
_ _ Milz bei. . . 380. 
__ monolobulä.re 376. 
__ multilobuläre 377. 
_ _ Myocarditis bei . . . 387 · 
__ Nephritis bei. .. 387. 
__ Perihepatitis bei.·. 379. 
__ bei chronischer Perihepatitis 373. 
_ - Peritonealtuberculose bei . . . 389. 
_ - Peritonitis chronica bei. . . 388. 
- - Prodromalsymptome 378. 
_ - Prognose 3::!0. 
- - Prophylaxe 392. 
- - Punction bei. . . 3D3. 
- - Stauungshyperiimie bei .. . 388. 
- - Stauung in l\Iagen und Darm 380. 
- - Stoffwecl1selstörnngen 385. 
- - Symptome 378. 
- - bei Syphilis 373, 427, 428. 
- - Therapie 392. 
- - Urin bei. . . 383, 385 . 
- - Venenerweiterung bei . .. 382. 
- - venöse 317. 
- Atrophie, acnte, bei . . 295. 
- - der Leberzellen bei. . . 564. 
- biliaris <109. 
- durch Blutstauung 412. 
- bei Oarcinom 450, 456, 469. 
- cholangica (s. auch hypertrophische) 

407, 409. 
- bei Oholelithiasis 241. 
- Olassification 408. 
- bei Oystenleber 440. 
- bei Distomen 533, 537. 
- bei Echinococcus alveolaris 518. 
- durch Gallenstauung 409. 
- - Aetio!ogie 410. 
- - Bakterienwirkung 410. 
- - bei Carcinom 410. 
- - bei Gallensteinen 410. 
- - Hepatargie bei ... 410. 
- - Icterus bei ... 411. 
- - Literatur 411. 
- - Therapie 411. 
- gemischte 405. 
- graisscuse, s. adiposa 415. 
- Hanot'schc, s. hypertrophische 309. 

Oirrhosc, Hypertrophie co 
bei . .. 5-!1. ' m pensatorisehe 

hypertrophische 399. 
- Aetiologie 401. 
- Alkoholwirkung 401. 

- - Ana.tomie 399. 
- Blntgefä.ssc bei . . . 400 
- Bindegewebe bei . . . 39·9. 

Complica.tionen 402. 
Diagnose 403, '106. 
Gallencan1ilchen bei 
Gallengänge bei ... '399_'

100
· 

- Icterus 401. 
- L iteratu r ~104. 

- Krankheitsbild '100. 
Mikroorganismen be i. .. 40l. 

- Nieren bei. . . 403. 

Oertlichkeit, Einfluss der .. . 401. 
Prognose 403. 
'l'herapie '10:!. 
Urin bei. .. -102. 
Verlauf <103. 

hypertroplliquc pigmentairc, s. Pigment­
eirrhose 42 1. 

- bei Lebervenenthrombose G29, 635. 
bei Pfortaderthrombose G08, 610. 
bei Phosphonergiftung 554. 
P igment- . . . c12l. 

bei perniciöser An1imie 4.23. 
A natomic <122. 
Ba.ut bei . .. '121. 
Literatur '124. 
Pankreassklerose bei ... 4~1. 
bei Phthise '124. 
bei Siderosis '123, 591. 
Symptome 42 1. 

- Verlauf '121. 
pigmentai re 424. 
bei Pseudoleukiimie 480. 
bei Lebersarkom '159. 
mit Siderosis 423, 589, 591. 

Coccidien in der Leber 4 4~ , 483. 
Co!loidleber, s. Amyloiclleber. 
Coma hepati cum 95. 
Consistenz der Leber 4. 
- im lebenden und todtenstarren Zu· 

stand 10. . rr 176. 
Continuitiitsstörungen der Gallenwe"e -
Contusion der Leber 275. 
Gorsetkrankheit 14. 
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tkra.nkbeit, Behandlung 10. 
corse n 44.0 s. auch Cysten u. Adenom. 
QystadenOJ ' ' 
0 sten 437. 
y \ctiologie 437. 

- J "'"'cborne 438. 
- 1\uo 4-9. 4-u · Ca.rcinom ::>.,, oo. 
- bbe~ Coccidien 442, 483. 
- Cl 

einfache 438. 
:. _ Anatomie <139. 
__ Entstehung 438. 
__ Inhalt <13U. 
_ _ Symptome 4<12. 
_ _ bei Gallenstein en 207. 
__ Vteratur 444. 

_ multiple, Aetiologie 441. 
__ Anatomie 442. 
__ Inha.lt M2. 
__ Symptome 'H3. 
_ Prognose <H4 . 
_ Therapie 4<1<1. 
Cystenkrebs, s. Carcinom 445. 
Cystenlebcr, s. multiple Oysten 439. 
Cystitis fellea, s. Oholccystitis 1G7. 

Dannblutung b0i Cirrhosc 382. • 
Darmdesin fcetion 10;-J. 
Darmstörungen bei Echinococeus alvco laris 

523. 
- - cysticus ,1!)0, 497, ü13. 
- bei Fettleber 557. 
- bei Spulwürmern 530. 
Delirium hcpaticum 9;). 
Descensus hepatis 17. 
Diabete bronze 4 21. 
Diabetes mclli tus. 
- Atrophie bei . . . 5GG. 
- Cirrhosc in folge von ... 37<1. 
- bei Cirrhosc :J8G. 
- l!'unctionelle Leberstörun gen bei . .. 601. 
- bei Gallensteinen 2113. 
- Hypertrophie bei. .. Ml. 
- bei Ieterus 70. 
- Beziehung zur Leber 33. 
- Pigmenteirrhose bei .. . 42l. 
- Sidcrosis bei. . . 589, 590. 
D~abetesstich, Wirkung auf die Leber 27. 
Dmgnose, al!"'em cine 99 
~~ät im allge~ucinen 103. 

Jffusionsieterus 55 
Diphther· · . 

H!, Mute Atroplue bei .. . 294. 

D
Diphtherie, Fettleber bei. . . 551. 

istomen 532. 

Gallenwege bewohnende 532. 
- - Aetiologie 533. 
- - Anatomie 534. 
- - Diagnose 536. 

- - - Literatur 536. 
- - - Prophylaxe 536. 
-:- - - Symptome 535. 
- - - Therapie 536. 

Pfortader bewohnende. 
- - - Aetiologie 537. 
- - - Amttorniß 537, 609. 

Diagnose 538. 
- - - Literatur 538. 
- - - Symptome 537. 
- - - Therapie 538. 
Distomtun crassum 53t 
- conjnnetum 533. 
- felineum 534. 
- haematobium 537. 
- hepaticum 532. 
- Janceobtum 532. 
- sinense 533. 
- spathulatum 53:3. 
Ductus venosus .Arantii bei Icterus neona-

tormn 139. 
Duodenalgeschwür bei Cholelithiasis 209 
Dysenterie, Abscess bei. .. 321. 
- Amyloidleber bei ... 570. 
- Fettleber bei. . . 551. 
- Hepatitis bei . . . 290. 

Hyperämie bei . .. 275. 
- Pylephlebitis bei. .. 617. 

Echinococcus alveolaris 5H. 
- - Aetiologie f>H. 

- Anatomie 516. 
- I3indegcwcbswuch('rung bei ... 518, 

520. 
- Blutgefiisse bei ... 519. 
- Oavernenbilclung 516, 518, 521. 
- Oaverncninhalt 518, 520, 525. 
- Darmstörungen bei. . . 520, 523. 
- Dauer 523. 

- - Diagnose 524. 
- - Ende 523. 
- - Entwickelung 516. 

- Fieber bei ... 521.1. 
__ Pütterungsversuche 514. 
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Echinococcus alvcolaris, Gallenwt>ge bei ... 
518, 521. 

__ Herz bei. . . 523. 
__ Hypertrophie bei .. · 517, 541. 

- - Icterus bei. . . 520. 
- - Lehensalter bt>i . · 515. 
_ - Literatur 526. 
- - Lun~en bei. . . 523. 
__ Met;stasen 5lli, 5Hl. 

--Milz 522. 
__ l'llorpbologie 514, 516. 
- - Oertlichkeit, Einlluss der ... 515. 
- - Pfortaderstauung bei . . . 622. 
- - Prohepnnction 525. 
- - Prognose 524. 
- - Rindviehzucht, Einfluss der . .. 516. 
- - Symptome 520. 
- - Therapie 526. 
- - Verlauf 522. 
- - Yorkommen 515. 
- cysticus 4-84. 
- - Abscessbildung bei. . . 327, '189, 4!:!5. 
- - Aetiologie 484. 
- - Actzmethoden 511. 
- - Allgemeinerscheinnngen 4D2. 
- - 1\natomie 486. 
- - Asphyxie bei ... 595. 
- - Aspirationspunction 508. 
- - Atrophie bei. . . 488, 56-!. 
- - Bau 487. 
- - Bauel.twand, Perforation der . . A !:ll , 

501. 
- - Bindegewebskapsel 487. 
- - Cava, Entleerung in . . . 491, 500. 
- - Chemische Zusammensetzung 487. 
- - Compressionserscheinnngen '188, 495. 
- - Darm, Entleerung in den ... 480, '1fJ7. 
- - Diagnose 502. 
- - Elektropunctur 507. 
- - Entwickelung 485. 
- - Fibröse Entartung 489. 
- - Gallemwge, Ruptur 489. 
- - - Entleerung in ... 476. 
- - Gangrän 48D. 
- - Geschlecht, Einfluss ,186. 
- - Gestielter 4Dt. 
- - Giftigkeit <187, 492, 503, 508. 
- - Harnwege, Entleerung in .. .4.91, 499. 
- - Häufigkeit 486. 
- - Hund, Beziehung zum ... 486. 

Echinocoeeus cysticus H 
4. ,0

_. • · ydatidenbild ung 
- Hydatidenseimirren 493 
- Hypertrophie bei 4Q 8 5 • •' U < I 41 
- Kothabscess bei ... 498 • 

Kupfersulfatinjcction 509. 
- Lebentrteri e, Anii.tzuno- d . 

501. o Cl . • . 4!ll, 

- Lcber\'ene, Huptur der . .. 19 , 
- Literatur 513. 4 1 501. 

Lunge, Cavern enbildnzl"' · d 
o tn m· 

500. 

- P erfora tion in die ,190, 4!)
6 500, 510. . . . ' 

Medi eamente bei. . . 501i. 
l\lcmbr:cn JSI . 
l\l ilz hci ... 505. 

- Nekrose ·189. 
Oertlich keit, Einfluss der ... 486. 

- Perfomtion 490. 

P ericanl, Huptur in das ... 490, 500. 
P eritoneu m, Huptur in das ... 4f.ll, 

4!18, 513. 
Compression der Pfortader 4!lö. 
Ruptur in die Pfortader 491, 500. 
Plcur;t 1~10, 499, !>05. 
Probepunction 503. 
Prognose GOI. 
P rophylaxe 501i. 
P unction fJOS. 
P unctionsd rainagc 511. 
Heseetion 512. 
R.uptur 4DO, 'l!)G, 500, 505, 513. 
Scha.fe, ß eziehung zum . .. 486. 
Subph rcnischer 50f>. 
Su blimalinjection !JOH. 
Symptome '192. 
Therapie 506. 

- Trauma, Einfluss von . •. 485. 
- U rticari a. bei ... '192, 498, 503. 
- Verei terung 48~1, '1!)6, 412. 
- Verbreitung 486. 
- Zahl der Cystcn 48G. 

- hydatidosus, s. cysticus 481. 
- multilocularis, s. alvcolaris 5U. 
Eck'sehe Fi stel 29. 
Eisen in der Galle 41. 
EisenO'ehalt der Leber 4HI, 42ä, 51i2· 

b 

- - Tabelle 582 bis 587. 
Eisenlcher. s. Siclerosis 575. 



So.ehregister. 
647 

. nt rostbraunes 594. 
r.o· enptgme ' 5'"'~ r. 94 
pJS • dbydrat in cler Leber · 11, ;:> • 
r.oiscnoxY · r 51 
P • Fettleber bei ... :J · 

Ekl:unps!C,Ursachc von Amyloid 570. 
ß!11pyell1G, ll"nblu.se s. Cholccystitis 439. 

der a " ' 
-

1 
ophrcnisches 285. 

- IYP ·ditis bei Cholelithi::tsis 210, 231. 
J<:nclo cai . 

'ftttncr in der Leber 36. 
En!gJ o . -

." ·perimentcll cs v 1. 
- ~X 3-- Glykogene Bc1.iehung_ zn . . . 1. 

b ll"n von Gallcnstemen 234. 
Er rec " . . 
_ bei Gu.!lenstc111kol!l: 2Ul: 

At 1 n bet 2~l 11. 
E 

. J"l ncnte . ror) 1l v •. 0 

rys11 " • " . r:-
- Fettleber bei ... nol. ~ -
~ssigsä.urc bei Ci n·hose vG I . 

Exspirationsfnrchen 10. 

F iices bei ein facher Atrophie 5G7. 
_ bei ca.rcinom 4liG, '171. 
_ bei Echinococcus alvcolaris 521. 
_ bei Echinococcus cysticus L197. 

- F:trbe 'H. 
_ bei Fettleber 558. 
_ bei Gallenstanungscirrhose 411. 
- bei G:tllensteinkolik 222. 
- G::dlcnsteine in den ... 2:24. 
- bei Ictcrus GS. 
J':ubstotf, normaler der Leberzellen 25. 
Febris (bilioseptica.) intermittcns hepaticn. 

fl7, 1G3, 160. 
Ferratin in der Leber 5 76, !)9 1. 
Fett im Echinococcus a.lvco laris 518. 
- im Echinococcns cysticns 489. 
Fettablagerung in der Leber 25, 35. 
Fettaufs peicherung in der Leber 34, 36. 
Fettdegeneration , s. n.n ch F ettl eber 543. 
- bei acnter Atrophie 2~7 . 

- bei Ca.rcinom 451. 
- Wesen 54.'1. 
Fettentu.rtnng, acute 289, 304. 
Pottgehalt bei acutcr Atrophie 297 . 
Pettinfiltration, s. auch Fettleber 543. 
- bei Cirrhosc, s. Cirrhosis adiposn. 415. 
- bei Psendoleukämie 480. 
-Wesen 541. 
Fettleber 543. 
- Aetiologie 546. 

- Alkohol als Ursache 550 555, 560. 
- Anämie als Ursache 547: 
- Anatomie 55~. 

Fettleber, Arsen als Ursache 550. 
- Atrophie, acute, bei ... 295. 
- Verhältniss zu. . . 305. 
- Begriff 544. 
- Blutgehalt 553. 
- bei Caminom 552. 

bei Chloroform 550, 555. 
bei Cirrhosc, s. Cirrhosis adiposa 415. 
Diagnose 561. 
Disposition 547. 

- Fäces bei. . . 558. 
- Fettgehalt 5,!3, 552. 
- Haut bei . . . 558. 

Herkunft des Fettes 54:4. 
- bei Infectionskrankheiten 551, 561. 
- bei Intoxicationen 5!8, 554, 558. 
- Lebensweise, Einfluss der .. . 546. 
- Literatur 562. 
- Nahrung, Einfluss der ... 546. 
- bei Phosphorvergiftung 548, 554, 558. 
- bei Phthise 551. 
- Prognose f>62. 
- Rasse, Einfluss der. . . 54 7. 
- bei Stauungshyperämie 517. 
- Symptome 556. 
- Therapie 562. 
- bei Tumoren 54:7. 
- Verlauf 558. 
Fettsäuren in Echinococcns alveolaris 520. 
Fettsucht, functionelle Störungen bei ... 601. 
l<,ettverarbeitung in der Leber 35. 
- Allspaltung von Glykogen 35. 

Bedeutung für die Leberzellenthätig­
l\eit 35. 

bei Krankheiten 36. 
Fettzufuhr zur Leber 35. 
F euersteinleber 427. 
Fibrome der Leber 433. 
Fibroncurome der Leber 434. 
Fieber bei Ahscess 338. 
- bei acuter Atrophie 299. 
- bei Carcinom 47ll. 
- bei Cholangitis 163. 
- bei Cholelithiasis 219, 231. 
- bei Echinocoeeus alveolaris 523. 
- Functionelle Störung bei. .. GOl. 
- bei Gallensteinkolik 219. 
- bei Icterns catarrhalis 124. 
- bei Ictcrus infectiosus 155. 
_ parenchymatöse Triibnng bei· · · 289· 
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. 374 Filix mas, Cirrhosc bei ... 
_ Icterus bei ... 174. 
Fis!<'ln der Gallenwege 177. 
_ - iiussere 178. 
- - durch die Baueinrand 237. 
__ in die Blutgcfässe 17!.1. 
__ in die Bronchien 179, 236. 

- - in den Da.rm 178, 236. 
- - bei Gallensteinen 209. 
__ in die Genitalien 236. 
__ in die Harnblase 179, 236 . 
__ Hiiufigl;eit 23:J. 
_ - Literatur 179. 
__ in die Lungen 179, 236. 
__ in den Magen HS, 234. 
Fixirung der Leber 17. 
Fla"ellaten bei Ahseess 319. 
Flei~chmilehsäure bei aeuter Atrophie 30 I. 
_ bei Cirrhose 384. 
Formveränderungen der Leber 10. 
Funetion der Leber 29. 
- - Ueberbliek 49. 
Functionelle Störungen 601. 
- - Beziehung zu Leberkrankheiten G02. 
Fungus haematodes 455. 
Furchen der Leber 10. 

Galle, Uebergang Yon Alkohol in ... 
367. 

- bei Amyloidleber 573. 
- bei einfacher Atrophie 5G7. 
- Uebergang ins Blut 55. 
- Cholesterin in der . . . 196. 
- Bedeutung für Dannfäulniss 68. 
- Dickflüssigkeit H1, 146. 
- Eisengehalt der. . . 41. 
- Farblose 45. 
- }'iirhnng der Fäees 44. 
- bei Fiiulniss 115. 
- bei Fettleber 557. 
- Bedeutung fiir ·die Fettresorption GS. 
- Kalkgehalt 19G. 
- Keimgehalt 115. 
- Mengenbestimmung in Fiiccs 44. 
- Parapedesis 55. 
- Pleiochromie 141, 146. 
- Resorptionswege 5G. 
- Specifiscbes Gewicht 43. 
- Urobilingehalt 41. 
Gallenabsc]J!uss lJei Cholelithiasis 228. 

Gallenabsonderung 42. 
- Abnahme 44, 46. 
- Anregung 110. 

Bedingungen der ... 43. 
Cune 4:3. 
bei Gallentist<'ln 42. 
Grösse 42, 59. 
bei Hunger 40. 
bei l\len schen 42. 

- Nahrungseinnuss 43. 
bei Oelcingabe 47. 
Einfltt ss der Respirati on 48. 
Secrcti onsdru ek 47. 
bei 'fh ic ren <1:2. 

- bci Waucnufu hr 47. 
Gallen bi ld ung 3!). 
Gallen blase. 

Carcinom 4Gö, s. auc-h Carcinom. 
- Aetiologie '146. 
- Anatomie '156. 
- Diagnose 473. 
- Symptome '165. 

- - Therapie 474. 

CholelitiJiasis, Yeriindenmgcn der ... bei 
204, 212, 220. 

Echinococc:en, Durchhruc:h in die . . . 497, 
519. 

l'' rcmclkürper in der . . . 200. 
Geschwüre der ... l 7G, 20S. 
Lage 5. 
l\likroorganismen in der ... 199. 
P alpation :). 
P ercussion 4. 
hei Sehn ürl eber 13. 
Schrumpfung 227. 
Sklerose 20ö. 

Gallenblasenenb: iinclung, s. Chol ccystitb 
167. 

Gallenl.>lasenenYeite rung 172. 
Aetiologie 172. 

- .Anato mie 173. 
- Diag nose 173. 
- Inhalt 173, 174. 

bei Leberarterien-A neurysma. 
- Palpation 174. 
- Percussion 174. 
- Prognose 174. 
- Punction 174. 

Symptome 173. 
- Therapie 174. 

G27. 
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Gn.Jlcnca.niilclwn. Structur bei Cirrhose 
:Neubildung und 

374, 400. . 
d Structur bet Tuberculose 413. 

- un b 59" f rbstoff im Lebergewe e "· 
Gn.llcn a U . 65 

-
[\facllwcis im nn · · . 
... 1 Geweben 62. 

G 
UcnfarbstoJTab agerung m 

a . 6"' - in der NJCre v. 
Gallenfarbstoffbildung 39. . 

b . Arscnwasserstoff1•ergtftung 40. 
- Cl 
_ ausserhalb de r Leber 52. 
_ in Blu textr:nasaten 52. 
_ in Frosellleukocyten 52. 
Gn.llenfarbstoffkalk in Gallensteinen 188. 
Gallenfistel bei Cho lelithiasis 238. 
_ bei Gallenstauung 111. 
Gallengänge bei Angiom 436. 
_ bei acuter Atrophie der Leber 297, 2~8 . 
_ bei chron ischer Atrophie der Leber 

565. 
_ Carci nom 2'12, 458. 
_ bei Careinom der Leber 4:)1. 
- bei Cholclithiasis ~05, 206, ~1'1. 
- bei Cirrhosc 364, 365, öG9, 399, 400. 
- Cystenbildung 400, '1m), 451. 
- Dilatation 207, 229. 
- üa\lcnstcinbildung 1~0, 192, 200. 
- bei Ga llensteinkolik 214, 215, 21ö. 
- Peristaltik 214. 
- Spasmus 21G. 
- 'l'uberculose 415. 
- Verschluss 227, 228, 436, 565. 
- Wucherung 298, 31)5, 369, 452. 
- Zerfall bei a(; uter Atrophie 297. 
Gallenmangel im D:trm bei Icterus 67. 
- l<'arbe der Fii.ces GS. 
- Störung der Fettresorption 67. 
Gallensäuren, Bildung 41. 
- bei erhöhter Bilirubinbi ldung 41. 
- ßlut, V erbalten im ... 41, 69. 
- Darm, Verhalten im .. . 44. 
- bei Fieber 42. 
- bei Gallenstauung 4.2 . 
- Giftigkeit 72. 
- Glykogen, Beziehung zu ... 41. 
- l\Ienge 42. 
- Herz, Einwirkung auf das ... 69. 
- Reabsorption im Darm 43. 
- Spaltung im Dann M. 
Gallensaure Salze als Cholagoga 107. 

Gallenstauung, Anatomische Yera" d 
b 

. n erungen 
Cl ••• 57, 60, 61. 

- Acnte Atrophie bei. . . 295. 
- .Allgemeine Atrophie bei. . . 565 
- Beseitigung, Zeichen der. . . 76 .. 
- Bi~dege':cbswuellerung bei. . . 58, 60. 
- be~ Carc~nom der Gallenwege 459, 466. 
- be1 Caremom der Leber 452 453 466 
- bei Oholangitis 161. ' ' . 
- bei Oholedochusvcrschluss 229 
- Cholelithiasis bei. . . 199, 200.· 
- Cin·hosc bei . . . 364. 
- bei Distomen 534. 
- hei Ecllinococcus alveolaris 518, 521. 

Experimentelles 56, 85. 
- bei Fibrom 433. 
- Farblose Galle bei ... 57. 
- Gallenblasenerweiterung 57, 58. 

Gallengangserweiterung 57, 58. 
- Gallengangswucherung 58. 
- Gallensecretion bei. .. 61. 
- bei Hunden fJ9. 
- Icterus bei ... 56, 57. 
- bei Kaninchen 57. 
- bei Katzen 59. 
- Literatur 85. 
- l\Iaass der ... 76. 
- bei l\Ieerscllweincllen 57. 
- l\Iikroorganismen bei . . . 62. 
- N ekro~e bei. . . 58, 60, Gl. 

Partielle 73. 
- Siderosis, Beziehung zu ... 592. 
- Symptome bei Tllieren 77. 
- Ueberblick 61. 
Gallenstauungscirrhose 409. 
Gallensteine, s. auch Cholelithiasis. 
- Aetiologie 193. 
- Analyse 188. 
- Bildung 194. 
- Cholesterinablagerung 195. 
- Conglomerate in Fäces 225, 240. 
- Consistenz 189. 
- Durchbruell der ... 210, 234, 235. 
- bei Echinococcus alveolaris 518. 
- Eigenschaften 188. 
- Einschlüsse 192. 
- Einthßilung 190. 
- Entstellung 195. 
- in dßn Fitcßs 248. 
- Farbe 189. 
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Gallensteine, ~"'isteln 209. 
- Form 189. 
_ in der Gallenblase' 194, 204. 
_ in den Gallengängen Hl6, 197· 
_ bei Gallenstauung 200. 
- Häufigkeit 203. 
- Hohlräume in · · · 196. 
- Ileus 210, 239. 
_ Mikroorganismen in · · · 
- Schichtung 189. 
_ Specifiscbes Gewicht 1~0. 
- Zahl 204. 
- Zerfall 194, 224. 
_ Zusammensetzung 188. 
Gallensteinkolik 213. 
- Aetiologic 213. 
- Abortive Anfälle 226. 
- Diagnose 245. 
- Fäces 222, 22c!. 
- J<'ieber 219. 
- Folgezustlinde 225. 
- Icterus 220. 
- Mechanismus 213. 
- Nervöse Störungen ~Hl. 

- Schmerz 217. 
- Symptome 217. 
- Therapie 254. 
- Tod bei. . . 225. 
-Urin 222. 
- V crlauf :n8. 
- Vorboten 217. 
- Zusammenfassung 226. 
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G<tllenwegc, Verschluss 117 53_ 
G t . . '" , (), 
ras~roen :ntis, 1' ettlebcr bei. .. 556 . 

Gefitssgerausehe über der Leber 7 · 
Gelbfieber, Icterus bei. .. 150. · 
Gelbsucht, s. Icterus. 
Gewicht der Leber 1. 
Gewürze, Einfluss auf die Leber 104 __ 
Gi cht, Cholelithiasis bei. .. 201. ' 2 10

• 

- Cirrhose bei . . . 36:\ 373. 
- F unctionelle Störungen bei. . . GOI. 
Glisson'sche Scheide 23. 
Glykocholsäurc, Bildung 41. 
- Spaltung im Darm 44. 
Glykogen 35. 
- bei Hyper trophie 542. 
Glykosurie, be i acu ter Atrophie 301. 

bei Oin·hosc 585, 397. 
- Leberthiitigkeit, Beziehun g zur . .. 33. 
- bei Pfortaderverschluss Gl :J. 
Gmnnln.ratrophie der Leber, s. Oi rrhose. 
- der Niere, Siderosis bei ... 589. 590. 
Graviditiit, acnte Atrophie bei ... 2fl4, 302. 
- Cholclithiasis bei. .. 200. 
- Gallensteinkolik bei ... 215. 
GrössenYeränderungen der Leber 7. 
- - bei wee:hselndem Blutgehalt 8. 
- - Scheinbare fl. 
Gumma der Leber <12G. 

H ii mato1cli n 5:2. 
- in Cysten 4H . 
- in Echin ococeus al>colaris 520. 

Gal!enwege, Abscesse von ... aus 320, 326, Hämaloporphyrin , Bildung in der Leber 41. 
Hiimochromatosc '124, 597. 327, 330. 

- Anguillula stercoralis in. . . 531. 
- Canalisationsstörungen 117. 
- Carcinom, s. dieses 445. 
- Dilatation 119. 
- Distorneo in . . . 532, 533, G3 7. 
- Hämorrhagie 175. 
- Infection 112. 
- Innervation 48. 
- Krampf 132. 
- Krankheiten, Allgemeines 11 2. 
- - Symptome 115. 
- l\likroorganismen in . .. 114. 
- Narbenbildung 535. 
- Perforation 176. 
- Peristaltik 48. 
- Resorption 62. 

Hämofuscin 597. 
Hii moglobin, Abspaltung ron P igmenten 59G. 
Jh moglobinäm ie, l eterus bei .. . 14.4. 
Hämoglobinuri e, Ictcrus bei ... 145. 
I:Iii morrhagie der Gallenwege 175. 

der Leber 281. 
.Aetiologie 281. 

- - Lite ratur 282. 
- - Symptome 28 1. 
H ämosiderosis 288. 
Harngiftigkeit bei Leberk rankheiten 3ö. 
ilamsliure bei Abscess 34<1. 
- bei acuter Atrophie 300. 
- Bildung in der Leber il2. 
- in Gallensteinen 188. 
- bei Phosphorvergiftung 54D. 
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t ff bei Abscess 344. 
ß:trns o , . !!QO 

b 
. acuter Atroplue u . 

- el, L l "1 - Bildung in der e Jcr o . 

- bei Carcinom 463. 
- bei Cirrbose 385. . 

uc Perforation von Echmococcus­
lJarnwec • 

· d1'e ''9'~ cysten lll · · · "' · · 

J:l 
.. ('ukeit der Lcbcrkranl;heiten 8!). 
iLll 1::, 

IIant bei Fettleber 558. . . . 
_ Oedem bei Cholccystttis 169. 
_ bei malignen Tumoren 472. 

l:Icpar mobile 17:. . ~ 
f:Iepatargi c (Chola.mrc! 12, 96. 
_ bei acuter Atrophre 306. 
_ bei Carcinom 4li7. 
_ bei Choleli thi asis ~28. 
_ bei Ci rrh osc 3SG. 
- Dingnosc ~7 . 
_ bt-i Echin ococcus ::1-l vcohris 522. 
_ bei Fibrom 534. 
_ bei Gallenstn.uungscirrhose 410. 

- ~lydrias i s bei ... 97. 
- bei Pl10sphorvcrgirtung ö5\J . 
- Symptome 9G. 
- Verlauf 9G. 
-Wese n 96. 
Hepn.tischc In to:dcatio n, s. Hepata,rgi c 72, DG . 
Hepatin 577 . 
Hepatite pn. renchymatcusc no cl ulaire 292, 

s. auch i\1 a la.ri<t. 
Hepatitis, Acnte interstitielle 316. 
- - - Aetiologie i317. 
- - - An a,to mie 317. 
- - - Acutc Atrophie, Combination 

mi t . . . :H 7. 
- - - Cirrh ose, Bez iehung zn ... 316, 

317. 
- - - Literatur 31 8. 

be i P fo rtrtderthrom bose 317. 
Sym[Jtome 317. 
p<trcnehynmtöse 288. 
Absccss, Uebcrga,ng in ... 291 . 
Actiologie ~88. 
Anatomie 2.38. 
Acute Atrophi e, Beziehung :t.ll .•. 

i.lOJ, HOS. 
Oirrhose, U ebergang in ... 291. 

- - - Dauer 291. 
- - - bei Giften 28\J. 
- - - Hyperplasie, Knotcnförmige 292. 

Hepatitis, Acute interstitielle Jah . 't , reszcr 
Emfluss der .. . 290 ' 

- - - Icterus bei ... 291. · 
- - - Klima., Einfluss des ... 290 
- - - Litcmtur 292. 

- Mikroorganismen bei ... 289. 
- Milztumor 291. 
- Symptome 290. 
- 'rhcrapie 292. 

- - - Tropische 291. 
Hepatitis, chronische interstitielle c· , s. lr-

rhose 363. 
- interstitialis fla,ccida ,116. 

- tuberculosn. 412. 
- Actiologie 412. 

- - Anatomie 413. 
- Ascites, bei ... 414. 
- Experimentelles 413. 
- l!'ettinfiltration bei ... 413. 
- Formen 414. 

- - - Literatur 414. 
- - - K1isige Knoten bei ... 413. 
- - - i\liliartubcrkel bei ... 413. 

- Nekrose bei . .. 413. 
- - - Peritonen.ltubenmlose !Jci ... 413. 
- -- - Symptome '114. 
Hepatitis sequestrans 207. 
- suppurativn., s. A.bsccss 319. 
- syphilitica. 425. 

- Anatomie 4~5. 
- - Diagnose 430. 
- - Ditl'usc 425. 
- - Gummöse 425. 

- Häufigkeit bei hcreditiirer Syphilis 
42tl. 

- Litemtur 432. 
- Milin.rsyphilorne 42G. 
- bei Neugeborenen 429. 

- - Perihepatitis bei ... 426. 
- Peripylephlebitis bei ... 42G. 

- - Symptome 4~8. 
- - Therapie 431. 
- - Verhtuf 429. 

' ~9 C)(j Hcpatotoxiimic, s. Hcpata.rglC ~~, • · 
Herz bei Abscess 343. 
- bei acutcr Atrophie 2!JS. 
- bei Carcinom 470. 
- bei Oirrhose 384. 
- bei Distomen 535. 

I 
. ;; <) . 

_ bei Eehinococcus alveo ans o.-.:>. 
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H bei Echinococcns cysticus 488, 495. erz 
5

_
9 _ bei Phosphorvergiftung ~ · 

Herzaction bei acuter Atrophte 300. 

- bei lcterns 69. . 
Herzhypertropbic, Atrophie der Leber bct ... 

564. 
Hyalin, Beziehung zu Amyloid _569. 
Hydatiden, s. Echinococcus cysttcus 481-. 
Hydatidenschwirren 493: . 
Hydrobilirubin, s. Ut:obJlm. ~ 

9 Hydrops cystidis (Ycstcac) felleac lt2, M06, 
465, 504, 518. 

Hyperämie active 273._ ~ 
_ - AbfUhrmittel bet . · · 2t8. 
_ - Aetiologie 274. 
- - bei Alkohol 275. 
- - Gorobination mit Cirrhose, Gicht, 

Plethora, Stauung 275. 
- - bei Contusion der Leber 275. 
- - Darmdesinfection bei ... 279. 
- - bei Darmfiiulniss 27:3. 
- - Diagnose 217. 
- - Di:it 278. 
- - bei Dysenterie 275. 
- - Experimentelles 274 . 
- - bei Gewürzen 275. 
- - bei Hiimorrhoiden 276. 
- - Jcterus bei ... 277. 
- - Klimatische EintHisse 275. 
- - Literatur 279. 
- - bei Malaria. 275. 
- - bei l\Ienstruation 276. 
- - bei nervösen Störungen 27G. 
- - Prognose 277, 
- - bei Scorbut 276. 
- - Symptome 2iG. 
- - Therapie 277. 
- - bei Typhus 27ü. 
- - bei der Verdauung 274, 276. 
- - bei Verdauungsstörungen 275. 
- - Wesen 273. 
Hyperiimie durch Stauung, s. Stauungs-

hyperämie 267. 
Byperchlorbydric bei Iterus 69. 
Hyperplasie. s. Hypertrophie 
Hypertrophie, Allgem eine 54.1. 
- - Aetiologie 541. 
- - Literatur 543. 
- - Symptome 542. 
- - Therapie 543. 

Hypertrophie, Compcnsator·tsch . 
. e (v1n~ 1.• m~nde). •vU I· 

bei eirenmscripter A trol)h' r; . . te ;.Ji'" bet Cm·hose 541. vv. 

- bei Eehinococeus 1 a vcolaris 517, 
521, 541. 

bei Echinoeoeeus eysticus 488 
Experimentelles 28. ' 541. 
bei Leberexstirpation 28 541 
bei Leberven enthrombos~ 639' 
bei Pfortaderthrombose 6!5 ~. 
Sym ptome 542. · 

bei Syphilis 5'11. 
Hypertroph ie, Kn oten fö rmige. 
- - Adenom, De7.iehun rr ztr •1;;:-

"' • . . • vü. 
- - Carcinom, Beziehung zu ... 455_ 
- - bei Cin·hose 378, 451. 
- - bei j lalari a :W::!, 418. 
Hypertrophi e bei Leukiimie 479. 
Hysterie bei Gallenstei nen 219. 
- Leberneuralgie G04. 

I etere bilipheique nncl hcmapheique 78. 
- ty phoidc 2HJ. 
Ieterus im allgemeinen 51. 
- - aka,thektischer f>5. 

- - Albuminurie bei ... 70. 
- Allgemeinbefinden bei . . . il. 

a.nhepatogener 5?. 
- Ana.tomisehe Yeriind crungen GO. 

Blutungen hei .. . 71. 
cythiiruolytiseher 53. 
Darmfii. nl niss bei .. . GS. 
bei dick tl iissiger Galle i'J4 . 

Di<tgnose 82. 
Entsteh ung i'>3. 
Experim entd ies 51;. 
F iiees bei ... GS. 
Fun etionsstörung der Leberzellen GI. 
Ga ll enfarbstoff in Geweben G2. 
- im Urin 65. 
Gallenfistel bei . .. 111. 
bei Gallensta uung 56. 
Gefiisse uei .. . G9. 
Herz; bei .. . 69. 
hiimatogencr 52. 
hämnto-hepatogener 53. 
Hautfärbung bei ... G4, 77. 
bei Hunden 54, 5li, 77. 
inogenr r !J2. 
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· n allgemeinen, Intensitittsgrade 76. 
Icterus II . . '"''). 

17 ata.lepsJC bet . . . t ~. 
- ~ '"'0 _ J{nochcn bei · · · 1 : 

_ Körpertemperatur bct ... 69. 

_ Literatur 83. 
- _ Pfortader, bei Sinken des Drucks 
- in der .. · 55. 

_ Pikrinsi~urevergiftung, Unterschei-
- dung von .. . 83. 
_ _ Pruritus .. · 64·. 
__ Schilddrüse bei ... 70. 
_ _ Sclcra bei . . . 64. 
__ Secrote bei . · · (H. 
__ Stickstotrausseheidung bei . .. 71. 

Symptome G3. 
__ Therapie lOG. 
_ - bei 1'hicren GG, '77. 
_-Urin 65. 
_ - Urobilin bei . .. G6, 78. 
- - UrsfLehen 53. 
_ - Verd auu ng, Em J\uss auf ... 67, 69. 

- - Verlau f 74. 
- - Xanthopsie GD. 
- - Zeitlicher Eintritt 75. 
- bei aeuter Atrophie 298. 
- nach Blu terg li ssen 1:1:3 . 
- bei Carc.inom <166. 
- catarrhalis 122. 
- - Aetiologie 122. 

Anatomie 126. 
- - Beziehung zur ;~c utc n Atrophie 308. 
- - Choledochus bei .. . 126. 
- - Concrementbilclung bei ... 125. 
- - Dauer 123. 
- - Diagnose 127. 
- - Epidemisches Auftreten 122. 
- - Fieber 124. 
- - Gallenstauun g 124. 
- - bei Gallensteinen 123. 
- - bei lnfectionskrankheiten 123. 
- - Initialerscheinungen 123. 
- - Klystierc bei ... 130. 
- - Leberveritnderungen 12!. 
- - Literatur 130. 
- - Nahrung bei . .. 129. 
- - Pankreassaftstauung 126. 
- - Pathogenese 127. 
- - Prognose 128. 
- - Recidivc 125. 
- - Symptome 123. 

Ictct·us eatarrhalis, Therapie 128. 
- - Verlauf 124. 

- Urin 124. 

bei Choledochusverschluss 229. 
be~ C~olelithiasis 220, 221, 24G. 
bet Ctrrhose 379, 388, 401, 410. 

- bei Cysten 442, 4i3. 
- bei Distomen 535, 538. 
- bei Echinococcus alveolaris 518, 520, 

521. 

- bei Echinococcus cysticus 488, 495, 497. 
- ex emotionc 132. 
- epidemicus 151. 
- - Aetiologie 152. 
- - Literatur 153. 
- - Verlauf 151. 
- bei Fibrom 433. 
- gravidarum 133. 
- gr:n·is 153, 29!, 311, 430. 

bei Hämoglobinämie, epidemischer 145. 
- bei Hämoglohiniimie, paroxysmaler J.15. 
- bei Hyperämie 276. 
- ex inanitione 134. 
- bei Infectionskrankheiten 149, •117. 
- infectiosus 153. 
- - Abgrenzung 154. 
- - Aetiologie 156. 
- - Ana.tomie 156. 
- - Beziehung zu acuter Atrophie 308. 
- - Complicationen li:iG. 
- - Da.uet· 156. 
- - Fieber 155. 
- - Hämorrhagien bei ... 155. 
- - Hauterscheinungen 155. 
- - Literatur 158. 
- - .Mikroorganismen bei ... 157. 
- - Recidive 155. 

Symptome 155. 
- - Therapie 158. 

- Wesen 157. 
- bei l\Ialaria, 417. 
- menstrua.lis 133, 277. 
- neonatorum 7~, 137. 
- - Anatomie 138. 
_ - Bilirubininfrrrct 18. 
- - Literatur 140. 
_ - Pathogenese 138. 
_ - Symptome 137. 
- -Urin 78. 
_ - Yerla.uf 137. 
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Icterus bei Pentastomen 539. 
_ bei Pfortaderentzündung 619. 
_ bei Pfortaderthrombose 613. 
- bei Phosphorvergiftung 148, 559. 

_ polyel10licus 141. . 
__ bei Arsen1ra.sserstofi 141. 

_ Experimentelles 141. 
_ - Literatut· 142. 
__ bei Toluylendiamin 141. 
_ - bei Tuberkulin l 42. 
_ psyehieus, s. ex emotionc 132. 

t. 1"9 _ spasticus, s. ex emo 10ne 0 -· 

_ bei Stauungshyperämie 270. 
_ syphilitieus 134, 429, 430. 
- - acute Atrophie bei . . . 135. 
- - Literatur 136. 
- - Pathogenese 135. 
- - Symptome 135. 
- - Vorkommen 13!. 
- toxieus 145. 
- - bei Blutkörper lösenden Giften 145. 
- - Literatur 148. 
- - bei .Methiimoglouinbildung im Blute 

146. 
- - bei llerniciöser Anilmie 14 7. 
- - bei Rhiistocytämie a7. 
- - bei Schlangenbiss 148. 
- - Symptome 146. 
- bei Tuberenlose 142, JH. 
Ileus bei Echinocoecns cysticus 494. 
- bei G11llensteinen 210, 239, 240. 
- - Therapie 2GO. 
Inanition, Atrophie bei ... 565. 
- Icterus bei . . . 134. 
Infaret. Bilirubin- 78. 
- biimorrl~agiscber, in der Lr. bcr 611, 

631. 
Innere Secretion der Leber 23. 
Inosinsäure bei aeuter Atrophie 301. 
Inosit im Echinococeus 485. 
Inspection der Leber 6. 
Insuffisance hepatiq ue 79. 

Kachexie, Atrophie b~i ... 565. 
Kalkausscheidung in der G<tlle 196. 
Külteätzung, Eintluss anf das Lebergewebe 

28. 
Kantenstellung der Leber 4. 
Katalepsie bei I<:terus 'i2. 
Kleidung bei Schnürleber 16. 

Kleidunesdeformation d L 
v er eber d 

Thorn.x 11. un des 

Klima, Einfluss bei Abscess 324. 
- - bei Hepatitis 290. 
- - bei Hyperämie 275. 
- - auf die Leber im n.llae111 • 

.. ' o e1nen 89 
Knoehenveranderuno·en bc1• Iete ..., · 

o rus 10 
Kohle, Ursache von Cirrhose 36 ~ 3~ • K 

1, 14 
ohlehydra tumsatz in der Leber 32 ' 

Kohlensaure Alkalien , Wirkuno · . 
L b 1 ~ o auf du~ 

Cl er U1 . 

Ko~l en sam:o r Kalk. in Gallensteinen 188. 
Kohk, s. ([allenstemkolik 2 l3. 

K?rperbewQgung bei Leberkrankheiten 10:'1 
Korpertemperatur bei Leberkrankheiten 9_· 
Kothabscess bei Echinococcus eysticus 49~· 
Krampf der Gnllenm:-ge 1:32. 
.Krebs, s. Garein om •145. 
Kupfe r in der Leber ö:l:J. 
Kyphose, Atrophie der Lebr r bei ... 56t 
Kystome, s. CystPn 4:17. 

L age der Leber 1. 
Lageyeriinderungen der Leber l G. 
Lebernrterie, Aniibmng durch Echinoeoccen 

•1!:!1, 501. 
- - durch Gallcngangscarci nom lj28. 
- Aneurysma G25. 

bei A bsee ss :J-1-1. 
Actiologie G2i'J. 
Anatomie G25. 
Blu tu ngen G:2tj. 
Diagnose ()27. 

- L iter:üur G~ti . 

- 1'herapie G:2R. 
- hci Ca.reinom G:!-t 
- Embolie ti25. 
- B~perimentelle r Verschluss 2., G24. 
- P fortaderthrombose li2J. 
- Sklerose f.i2 1. 
Lebereongestion, s. Hyperiimie 273. 
- An fii lle \'Oll . • bei Malaria -J20. 

Leberdii mplung 3. 
Pbysiologischc Abweichungen 3. 

- Schein ba. rc Yergrüsserung ·1. 
- - Verklein erung 4, 9. 
LebGrektasi e 10. h 

· 1 3Go) (s auc Lebercntziindung, chromsc te - · 
Ci n·hose). 

- - Aetiologie i:lli4. 
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tzündunu chronische, Experimen-
Leberen · "'' 

telles 364. 
_ Formen 369. 

- bei Premdt;örpern 367. -= bai GallangangskntnldJCitan 3G5. 
_ bei Gallenstauung 364. 
_ bai Gefilsserkrankungen 365. 

__ bei Giften H66. 
_ _ Literatur 370. 
__ hei Parasiten 368. 

1 
ber(Teßsserkrankungen 606. 

L~berkolik, s. auch Gallensteinkolik und 
JJebern curalgie. 

_ bei Ca.rc: inom 472. 
_ bei Eellinoeocens cyst icus <197. 
_ nen·öse !i03. 
Lcberl ii pp llhen, Anatomie 23. 
Leberligamen 1 e 17, 18. 
Leberneural gie 133, G03. 
_ Diagnose 604. 
_ Litera.tnr G05. 
- Symptome GOß. 
- Ther;>pie GO."i. 
- Ursa.chen 600. 
- Vorkommen 604. 
- Wesen 604. 
Leberrene bei Abscess 32G. 
- bei C;Hcinom <1!W, <168. 
- hci Eehinococcen 501 . 
- Emboli e, rU ck l i~ nJige 326, 630, 636. 
- Entzlindung l.i3G. 
- - acnte eitrige G3G. 
- - - Absccssbilclung G36. 
- - chronische G3G. 
- - Diagnose 637. 
- - Literatur (i37. 
- - Symptome 636. 
- Erkrankungen 62~. 
- EriYaitarung fi29. 
- Stauung in dar . .. 266. 
- Thrombosa 630. 

- Varengnng und Varsehlnss 629. 
- - - - A.etiologic G29 . 
- - - Anatomia 631. 
- - - Din.gnosc 634. 
- - - Exparimentelles 630. 

Literatur 637. 
Prognose 635. 
Symptome 63:?. 
Therapie 635. 

Lebervcne, Verenguno(J' lind V erschlLiss, 
V crlauf 634. 

Leberzellen bei Abscess 329 
- bai Adenom 453. · 
- Anatomie 24. 
- bei Angiom 435. 
- bei acuter Atrophie 2!)(5, 297. 
- Bau 25. 
- Blutea.pillaren, Bezichunno zu d 

24. "' en . 

bei Bluteinfuhr 580. 
bei Carcinom 450. 
bei Ginhose 377, 309. 

- bei Eiseneinfuhr 578. 
- Eisengehalt 576. 

- Embolie bei Hämorrhagie 282. 
- Ernährung, Einfluss der ... 565. 
- Paradiseber Strom, Einfluss des 25. 
- bei Fe ttleber 653. 
- Ga.llencapillaren, Beziehung zu den ... 

24. 
- bei Gallenstauung 56. 
- bei Giften 289. 
- Grösse 25. 
- bei HlLmoglobinzufuhr 570. 
- bei Hepatitis 288. 
- bei ~blaria. 417. 
- l\fedicamente, Einfluss der ... 25, 107. 
- Neubildung 28, 297. 
- bei Phosphorvergiftung 554. 
- bei Syphilis hereditari<t 4'27. 
Lecithin, Rolle bei Fettbildung 545. 
Leptodera stercoralis, s. Anguillt1la 531. 
Leuein bei acuter Atrophie 300. 

hei Echinococeus 487. 
- Giftwirkung 309. 
- bei Phosphorvergiftung 549. 
Lenki~mische Tumoren 478. 
- - Anatomie 479. 
- - Atrophie bei ... 479. 
- - Amyloid bei ... 569. 
- - Diagnose 481. 
- - Fettleber 547. 
- - Hypertrophie 542. 
- - Leukocyteninfiltrn.tion 479, 480. 

- Literatur 481. 
- - Symptome 479. 
__ Lymphdrüsen, portale 479. 
- - Prognose 481. 
__ Siderosis '179, 589. 
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L k.. . eh" Ttunoren Therapie 481. eu 1tnus " ' 
__ Tuberenlose 481. ~ 
Lungen bei Echinocoeeus 48~, 490, 49o, 

496, 500, 513, 519, o23. 

L . parench,•matösl1 Trübung 289. upmose, , J • 

Lymphba.Jmen der Leber, .Abscessblldung 

327. 
_ - Anatomie 24. 
__ bei Carcinom 455, 457, 468. 
__ bei Echinococcus alveolaris 519. 
__ Gallenabfluss nach ihnen GO. 
Lymphdrüsen, portale bei Carcinom 452, 

•.1:58, 466, 468. 
__ bei Leukämie 479. 
_ - bei lymphomalösen Tumoren 480. 
_ - bei Syphilis 135. 
Lymphomalöse Tumoren, Anatomie 480. 
- - Cirrhose bei. . . 480. 
- - Diagnose 481. 
- - Fettinfiltration 480. 
- - Ga.llenstauung 480. 
- - Literatur 4Sl. 
- - Lymphdriisen 480. 
- - Prognose 48 I. 
- - Symptome 481. 
- - Thera.pie 481. 
- -Urin 481. 

Magen, Blutung bei Cirrhose 382, 383. 
- Echinococcus, Durchbruch •!97. 
- Katarrh bei Icterus 123. 
Malaria, A bsccss bei. . • 324. 
- Adenombildung bei ... 418, 541. 
- Amyloid bei ... 5G9. 
- Atrophie bei . . . 418. 
- Cirrhose bei. . . BG5, 369, 373, 417

1 

4181 t!20. 
- Eisengeba.]t der Leber 419 589

1 
590. 

- Hiimorrbagien bei . . . 281. ' 
- Hepatitis bei . .. 289, 290

1 
292

1 
317. 

418. 
- Hyperämie bei ... 275. 
- Hypertrophie, knotenförmige 292, 418, 

541. 
- -Leber 416. 
- - bei aeuter l\Ialaria 417. 
- - bei chronischer l\Ialaria 417. 
- - - Anatomie 418. 
- - - Symptome 420. 
- - Literatur 420. 

l\Ialaria, Nekrose bei 41~ . . . ( 

P!gmen.tleber bei ... 4171. 418 
- SJderosJs bei . . 419, 5391 590 

594. 
l\:Iandelkrebs1 s. Careinom (lll . · 

. . . asstves) 4- 0 Mawsmus sen1hs 1 Atror)hie b · __ 0 · 
M d' t b . Cl . • • 060 1\J.c teamen e e1 Lcberkt"'nl·l .t · . . " ' 1e1 en lOG 
Melanm m der Leber 117 459 59 

· 
- im U\'lfi 471. I I 

5· 

Melanoderm ie b~i Pigmenteirrhose 491 J\Iel.-mosarkom 559. - · 
Anatomie 459. 
Diagnose 473. 
Entwickelung 459. 
P igment bei . . . 5% 
Urin 471. 

l\Iclas-Icterns G4. 
l\Icnstruat io nl Gallenste inkolik bei . .. 215. 
- Hyperiimic bei . .. 2/li. 
- Icterus bei ... 277. 
- Lebemeu ralgie bei . . . G03. 
l\Iesohepar bei W andcrlebe J· 1(). 
~l i k roorganismen bei A bscess 295 .. 

bei acuter Atrophie 295. 
bei Cl10langitis suppura.tiva 1Gl. 
bei Cbolelithiasis ~30, 231. 
bei Cirrhose 3171 868, 40:?. 
in der Gallenblase 199. 
in G:tllcnsteinen 198. 
in den Gallemwgen 1121 113

1 
114. 

bei Iclerns catarrha lis 1~7. 
l\Iilchsiiure bei Phosphonerg it'tnng 54fl. 
l\lilz bei Absccss 342. 
- bei neuter Atrophie 29D. 
-- bei einfacher Atrophie 5G7. 
- bei c .wcinom 471. 
- bei Cirrhose 3801 402. 
- bei Cystenlcber •142, 443. 
- bei Echinococcus al vcola ris 522. 
- bei Echi noccus cyst icus 'Ült'l 505. 
- bei Fettl eber 557. 
- bei Jcterus GI . 
- bei Icte rus eatarrhal is 124. 

bei Icterus infec tiosus 155. 
Indu mti on bei Sta.uungshyperiimie 271. 
bei Lebervenenverschluss 632. 
bei Lcnkiimie 480. 
bei ~l a.Jarialeber 420. 

- bei Pfortaderentzündung 6lS. 
bei Pfortaderthrombose GIB. 

- bei Psendoleukämie 481. 
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'fumor 67. 
~jJz, spodoge~er · ;,. · 
_ bei Syphilis 421. 

tolisches Blasen über der ... 381. _ sys 
,{inernh>iisser 108. 
• bei Cirrhose 392. = bei Icterus 130. 

. b'ldnn"'en an der Leber 436, 438. 
~ISS I "' 
\.( ·bllS reaius, s. Icterus 51. 
cuOl 0 J .• • · tnnssleber, s. Stauungs 1yperam1e. 
hlusca. c· • 1 lnn.hrnn "' als Ursache von Irrhose 
\Insc 1e ' o 
. 405. 
Myocarditis hei Cirrhose 387, ~02 . r; 

~Iytilotoxin als Ursache von C1rrhose 40o. 

Na.brung. s. auch DiiLt. 
_ Ausnützung bei Ci rrhose 380. 
_ Einfluss auf die Leber 89, 104. 

Nebenga.llen blase 438. 
Nebenlebern 438. 
~ekrose der Leberzellen 289, -11 7. 
Nephritis bei Cirrhosc 387. 
Ncnen der Leuer, Anatomie 24. 
- - Durchschneiclnng 27. 
- - Gefiiss clilatirende 27. 
- - GcfiLss verengende 27. 
- - Heizun g 27. 
Nervenstörungen bei Abscess 3H. 
- bei acutcr Atrophie 302, 309. 
- einfache Atrophie bei ... &66. 
- Functionelle Störungen bei . . . 601. 
- bei Gallenstei nen 212, 219, 244. 
- Hyperämie bei .. . 276. 
- bei Leberkrankheiten 95. 
- bei malignen Neubildungen 4 72. 
- bei Spulwürmern in der Leber 530. 
Neubildungen der Leber 433. 
Neubildung. von Leberzellen 28. 
~ieren bei Abscess 348. 
- bei acuter Atrophie 298. 
- bei Cin·hose 387, 403. 
- bei Cystenleber 443. 
- I:HH Echinococcus alveolaris 522. 
- bei Ictcrus 63. 

Oedcme bei Leberkrebs 463. 
Gelsaures Na tron als Cholagogum 107. 
Oesophagus-Krankheiten, Atrophie der 

Leber bei ... 566. 
Osteom 1· · ye ll1s, Amyloidleber bei ... 510. 
- acute Atrophie bei . . . 294. 

Osteomyelitis, Fettleber bei ... 551. 
Oxybuttersäure im Urin be·1 0 . . arcmom 463. 
Oxybydr?paracumarsäure bei acuter Atro-

phie 301. 
Oxymandelsäure bei acuter Atrophie 301. 

Palpation der Gallenblase 5. 
- der Leber 4. 

- bei der Respiration 6. 
- Stellung des Kranken dabei 5. 
Pankreascysten, Unterscheidung von Ab­

scess 351. 
- Unterscheidung von Echinococcus 504. 
Pankreasent7.ündung, Unterscheidung von 

Abscess 351. 

Pankreassaft, Abschluss bei Careinom der 
Ga.Uenwege 467. 

- Beziehun g zu acuter Atrophie 307. 
Pankreassklerose bei Pigmenteirrhose 421. 
Parapeclesis der Galle 55, 309. 
Parasiten 483. 
- bei Cirrhose 368. 
- in Gallensteinen 192. 
Parenchym der Leber, Anordnung 23. 
Pa.renchymatöse Trübung und Sch..,ellung 

289, 304. 
Pen Iastomen 538. 
Pep ton im Urin bei Cirrhose 38-1. 
- - bei Phosphorvergiftung 549. 
Percussion der Gallenblase 4. 
- der Leber 2. 
Perforation der Gallenwege 176, 177, 225, 

489. 
Pericard, Perforationen von Echinoeoccus 

490, 500. 
Perlhepatitis bei Abscess 283, 333. 
- acute 283, 284:, 286. 
- Aetiologie 283. 
- Atrophie bei 565. 
- bei Carcinom 465. 
- bei üholelitbiasis 20ö, 208, 209, 233, 

243, 283. 
chronische 12. 283, 373, 426. 
chronische hyperplastische 285. 
üin·hose bei ... 283, 284, 373. 

- Di<lgnose 286. 
- l ctcrus bei ... 284. 

bei Lebervenenerkrankung 629. 
- Literatur 286. 
- bei Schnürleber 12. 

42 Q u i ncl· c 11 ' 11 • o P p e ·Sc y I c r, Erk•·tutkungcu dc•· Leber. 
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Perihepatitis, Symptomr. 284. 
_ bei Syphilis 426, 428. 
Peripylephlebitis syphilitica 426. 
Peristaltik der Ga.Jlenwege 110. 
Peritoneum bei Abscess 347. 
_ llei Oarcinom 457, 468. 
_ bei gchinococcns alreolaris 519. 
- bei Echinococcus cysticns 497, 498, 513. 
- bei Tuberenlose der Leber 413. 
- Tuberculose bei Uirrbose 389, 397. 
Peritonitis cbronica. bei Oholelithiasis 243. 
__ bei Oirrhose 388. 
__ Pfortadercoropression bei .. · 608. 
Peritonitisches Reiben bei Cholelithia.sis 243. 
Perniciöse Anämie, Cirrbose bei ... 423. 
__ Icterus bei ... 147. 
_ - Siderosis bei . . . 423. 
Pfortader, Abscessc von . . . ausgebend 

321, 618. 
- - in ... durchbrechend 347. 
- acccssorische .A.este 612. 
- Anatomie 27, 606. 
- Aneurysmatische Erweiterung 620. 
- Angiome,Zusammenha.ng mit ... Aesten 

435. 
- Bedeutung für dieEntstehnn g der Leber-

krankheiten 606. 
- Blutstrom 67, 95, 608. 
- Blntcapacität 607. 
- bei Careinom 452, 468. 
- hei Cirrhose 378, 380. 
- Collateralen 382, 614. 
- Oollateralen, künstliche 394. 
- Compression 1)08. 
- Distomum haematobium in der ... 537. 
- bei Ecbinococcus alveolaris 519, 522. 
- - - cysticns 484, 491, 495, 501. 
- Embolisirung 611. 

-Entzündung, Abscessbildung 618. 
- - acute 616. 

- adhäsire 608. 
- Aetiologie 616. 

- - Anatomie 617. 
- - bei Cholelithiasis 234. 
- - chronische 616. 
- - Diagnose 619. 
- - eitrige 616. 
- - Lebervenenentzündung 636. 
- - Literatur 622. 
- - Prognose 620. 

Pfortacler-Entziinduno- p .·· . 
''" ~ amlc bei - - Symptome 6Hl. · · · · 618. 

- - syphilitische 616. 
- 'rbera.pie 620. 
- bei Tuberenlose 616. 
- -nlceröse 616. 
- Verlauf 619. 
Erweiterung 620. 

- bei Fettleber 557. 
- Innervation 607. 
- bei Leukämie 479. 

l\Iusku!atur 27. 
- Ruptur 621. 
- Stauung 18, 29, 378, 380, 381 607 
·- - Therapie 393, 394. ' · 

Thrombose G08 (s. Verschluss). 
Unterbindung 2n, 607, 611. 
Verkalkung G16. 
Verlaufsanomalien 621. 
Verschluss und Verengung 607. 

- Aetiol ogie 607. 
Anatomie 609. 
Atrophie bei . . . 5G4 565 tHO 
Col!a.teralkreislauf 382, 614. . 
Cirrhose 378, 380, 381, 610. 
Dauer 615. 

- Experim entelles 29, 607, Gll. 
- l cterns G13. 

Leberarterie, Ersatz durch ... 
612. 

Litcnüur 622. 
Prognose 615. 
'l'herapie G15. 
Urin til5. 

- Verdauungsorgane 614. 
- bei Wanderleber 19. 
Phlebotomie der Leber 109. 
Phlorizin, F ettablagerung bei ... 35. 
Phosphorgehalt des Blutes bei Carcinom 4.63. 
Phosphorsiiureausscheidnng bei Abscess 

3-!4. 
- bei Oareinom 462. 
- bei PbosphorYergiftung 549. 
Phosphorsaurer Kalk in Echinococcus-

cysten 4':39. 
Phosphorvergiftung, Anatomie 554. 

acute Atrophie bei ... 295. 
- - unterscheidung von ... 312· 
Oirrbose bei ... 366, 370. 
Experimentelles 366, 554. 
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·n "' Jt,ettleber bei . .. 547. p(Jospborvergl un", 
_ Jctcrus 148. . 
_ Leberzellen J.,e1 • 289, 366, 548, 

r,J49 554. 
• ' ~ 9 

- J.Jitcratnr 3t0, 56-. 
_ Symptome 558. 

_Urin 560. 
v erla.uf 559. 

~tthis i s, Amyloidleber bei 56fl. 
PI ysiolo""ie der Leber 21. 
).

1 

011
t o braunes, bei einfacher Atrophie 

!Jgtn ' 
5GG. 

_ bei ßlutst<ltlllng 594. 
_ bei Carcin om MJ I. 
_ bei Diabetes <122. 
_bei .Malaria 417, <118, 594. 
_ bei i\lclanosarkom 459, 595. 
_ normales b~J3. 

_ rostbraunes Ei sen- 5~H. 
Pigmenteirrhose <12.1. 
Pigmentl;rcbs, s. Melanosarkom 559. 
Pigmen tlcbcr 593. 
- Aetiologic 595. 
- Anatomie fJ~l5. 

- Literatur !188. 
Pikrinsiiurcvergiftung, U nterseheidung Yon 

lcterns 83. 
Pilzrcrgi ftung ~95. 
Pleiochromie 141 , 146, 579. 
Pleura,, Echinococcusdnrehbruch in die .. . 

<190, 499, 505. 
Pleuritis, Atrophie der Leber bei . . . 564. 
- bei Ca.rci nom 46!1, 471. 
Pncumococcen bei Abseess 319. 
- bei Cholelithiasis 230. 
- in der Galle ll5. 
Pneumocyste bei Eehinoeoccus 4fl0. 
Pneumonie, Cholangitis bei .. . lfi2. 
- l;'ettleber bei ... 551. 
- leterus bei ... HiO. 
Polycholie bei allgemeiner Hypertrophie 

542. 
- 1cterus 141, 14G. 
- bei Malaria 420. 
- bei Schilddrüsenexstirpation 4ü. 
- bei Ver!!iftun"'en 45 P · "': o . 

robepunctJon bei Abscess 351. 
- bei Echinococcus ah·eolaris 525. 
- - cysticus 503. 
- der Gallen blase bei Cholel ithinsis 245. 

Prognose im allgemeinen 101. 
Proteus als Ursache von Am 1 'd -~o y 01 0./ • 

- ~a>eseens bei Ieterus infectiosus 157. 
- I~terogcnes capsulatus infectiosus 157. 
Pruntus cuta.neus bei Gallensteinen 211 
- - bei Ictcrus 64. · 
- - Therapie 110. 
Pseudocanalicules bilinires 400. 
Pseudoleukiimie, s. auch lymphomalöse 

Tumoren 480. 
- Amyloidleber bei ... 569. 
- Hypertrophie bei ... 542. 
Psorospcrrnien, s. Coccidien 442, 483. 
Psychische Alteration bei acuter Atrophie 

302, 309. 
bei Gallensteinkolik 214. 

Ptoma.i'ne, Ursache von acuter Atrophie 
305, 307. 

- in E.;hinococcusinlmlt 481. 
Pulsation der Leber 7, 270. 
Punction bei Abscess 05<1. 
- hei Echinococcus 508. 
- der Gallenblase 174. 
PyiLmie, Abscess bei ... 320, 329, 335. 
- nach Abscess 348. 

bei Echinococcenvereiterung 4%. 
Fettleber bei ... 551, 556. 
Icterus bei ... 150. 
Lebervenenentzündung bei ... 636. 
Leukämische Tumoren, Seimund bei ... 

Mn. 
Pfortaderentziindung bei .. . 609. 
Pfortadcrti.Jrombose bei ... 619. 
bei Pfortaderentzündung 618. 

Pylepi.Jlebitis, s. Pfortadcrentt:ündung 608. 
Pylorusverschluss durch Gallensteine 238. 
Pyocyaneus, Fettleber bei ... !i5G. 

Rachitis, Cin·hose bei .. . 373. 
ReC1·ea.tion der Leber 28. 
Hecurrens, acute Atrophie bei ... 295. 
- Icterns bei .. . 14~. 
Hegenera.tion der Leuer 28. 
- bei acutcr Atrophie 2m, 303. 
Heibe"'eriiusch an der Leber 7. 

"' Resorptionsieterus 51J. _ 
Respirationsorgane bei Abscess 34:2, 340· 
- bei Careinom '171. 
_ bei Echinococcus '1!JO, 495. 
Respiratorische Yerscbieblichkcit d. Leber6. 

42* 
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Retina bei a.cuter Atrop.hie. 299. 
Retinitis pigmcntosa bet CJrrhose 387. 
Retroversion der Leber 4, 489. ~ 
Revnccination, Icterus bei ... 151' 1?2. 

Rb bd ma stronO'vloides, s. Angtullula a ono t::J 

stercoralis 531. 
Rhiistocytämie, lcterus bei ... H5, 14 7. 

Salicylsaures Natron 10.1, 107. 
Salol 105, 707. 
Santonin, Icterus bei · · · 148. 
Sarkom 441. 
- Anatomie 459. 
_ Cirrhose bei ... 447, 459. 
- Diagnose 473. 
- l!'ieber bei ... 470. 
- infiltrirendes 4.)9 , 460. 
- knotenförmiges 459, 460. 
- Lebensalter 44 7. 
- Literatur 476. 
- melanotisches, s .. Mclanosarkom 559. 
- primäres 4!7, 459. 
- secundäres 458, 459. 
- Therapie 474. 
- Verlauf 462. 
- Vorkommen 447 . 
Säurebildung bei Cirrhosc 385. 
Scharlach, Cirrhose 373. 
- Fettleber 551 
Schilddrüse bei Icterus 70. 
Schleimdrüsen der Gallengänge 439. 
Seinnerz bei Abscess 339. 
- im allgemeinen 92. 
- bei Gallensteinkolik 217, 218. 
- bei Erkrankungen der GallemYege 93. 
- bei Perihepatitis 284. 
- in der Schulter 93, 339. 
- an der Serosa 92. 
Sehn iirlappen 13. 
- Diagnose 13. 
- Therapie 15. 
Schnürleber 10. 
- Aetiologie 11. 
- Atrophie bei. . . 12, 564. 
- Bandagen 15. 
- Carcinom bei ... 447. 
- Corset, Einfluss 11. 
- Diagnose 13. 
- Formen 12. 
- Gallenblasenveränderungen bei ... 13. 

Sehn iirlebc•·, Ga.llensteinbildnn ~ . 
- E ö.ufigkcit 11. b be1 · ·• 200. 
- Kleidung, Einfluss 11. 
- Kleidung, rationelle lG. 
- Pro}Jhylaxe 15. 
- Symptome 13. 
- Therapie 15. 
Schn ürthorax 11. 
- Baucheingeweide bei . .. 14 

cylindrisch-paralytischer 11 · 
- Formen 11. · 
Sclmarzwa.sserfieber , Icterus b . ~ 
S h r 1 Cl ··· 41t 

c we1e , seinver oxydirbarer im Urin b : 
Icterns 70. ~~ 

Schwefelkohlenstoff, Siclcrosis bei. .. 581 
Schwefel wiisser 108. 
Sccretva.cuolen der Leberzellen 24. 
Sepsis, acute Atrophie bei ... 295. 
- Hepatitis bei ... 289 
- Icterus bei ... 160. 
Siclerosis 576. 
- bei perniciöser Aniimie 588, 590. 
- Anatomie 575. 

bei Blutinjection 580. 
- bei Blutungen 589. 
- bei l3othriocephalus 588. 

bei Cin·hosc 589, 591. 
bei Diabrtes 1)89. 
Eise nablagerung 516, 578 . 
Eisengehalt der Leber 575. 
bei Eisenpriiparatcn 578. 
Entstehung öt39. 
bei Enteritis 588. 
Ferratin bei ... 59 1. 
beim Fötus 581. 
b~i Gallenstauung ö92. 
bei Hämoglobininjection 579. 

- Herk unft des Eisens 577 . 
- bei Hunger 581. 
- bei Leul11i mie 47 9, 589. 
- Literatur 598. 

be i Malaria 419, 423, 58~ . 
- Mikroskopischer Nachweis 575. 
-- bei Piethora 589. 
- bei Phthise 589. 
- Probepunction 592. 

bei Schrumpfniere 589. 
- Symptome 592. 

Therapie 59:?. 
- bei Typhus 588. 
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. bei Vero-iftnngen 581. 
SiderosiS der Gall;nl)]ase 205. 
Sklerose . . 564 . Atrophie bCI . . . · 
Sko]iose, . 569 
S ecldeber, s. Amyl.oidleber . 
P
1 1 ni'ctts Beziehung zum Diabetes-

Sp anc 1 ' 
stich 27. . 

E. fluss auf Ga.Uensecret10n und Leber-
- 10 

zellen 27. 
_ Innervation der Pfortader 606. 

Re!. z llß 0" 27. 
- t> ,.; 2-
Spulwiirmer in der Leber :.> t. 

_ Abscesse 530. 
_ Anatomie 529. 
_ Eindringen 528. 
_ Gallenstauung 530. 
_ Lagerung 530. 
_ Literatur 531. 
_ Progno~e 53 1. 
_ Symptome 530. 
_ Therapie 531. 
Stn,phylococcen bei Abscess 319. 
_ als Ursache Yo n Amyloid 570. 
_ bei Carcinom 470. 
- bei Chol:wgitis l G!. 
- bei Cholelithiasis ~30 . 

- bei Cirrhose 3li8. 
- bei Fettleber 55G. 
- in der Galle ll f'. 
- bei l:l ep<ttitis acuta interstitialis 317. 
Stauun gshype r~i lll ie ~ti 7. 
·- Aetiologie 2li7. 
- Anatomie 268. 
- Ascites bei ... 271. 
- Atroph ie bei ... 5G5. 
- Bindegewebsneubildung 269. 
- Cin·hose bei . .. ~72, 364. 
- bei Cirrhose 088, 412. 
- Diagnose 27~. 
- Diiit 27ö. 
- Icterus bei .. . 270. 
- bei Kindern ~72. 
- Literatur 279. 
- Milz 271. 
- Mineralwiisser 273. 
- Pigment bei . .. 594, 
- Pulsation der Leber 210. 
- 8iderosis bei ... 589. 
- Rymptome 270. 
- 'l'herapie 272. 
Stauungsicterus 53, 117. 

Stauungsicterus, Aetiologie 117. 
Anatomie 119. 
Dauer 120. 
Prognose 120. 
Symptome 119. 
Therapie 1~1. 

Sta~u~gskatarrh im Magen 11 • Dann 4fi8,557_ 
Steißbildender Katarrh der Gallenweue 197. 
- - Aetiologie 197, 198. " 
- - Gallenstauung bei ... 199. 
S ternzellen, Anatomie 24. 

Eisengehalt 576. 
- Fettgehalt 554. 
- Pigmentgehalt 594. 
Stickstoffausscheidung bei acuter Atrophie 

300. 
- bei Carcinom 462, 463. 
- bei Cin·hose 380, 385. 
- bei Phosphorintoxication 549. 
Stickstoffumsatz in der Leber 31, 32. 
Streptococeen bei Abseess 1119, 322. 
- bei acnter Atrophie 295, 30i. 
- bei Carcinom 470. 

bei Cholangitis Hil. 
- bei Cholelithiasis 230. 
- bei Ecbinococcus-Vereiterung 489. 
- bei Fettleber 556. 
- in der Galle 115. 
Stoffwechselstörungen bei acutcr Atrophie 

300, 306. 
- bei C:trcinom 462. 
- Einfluss auf Cbolelithiasis 201. 
- bei Cirrhose 385, 396. 
- bei Leberkrankheiten im allgemeinen94. 
Stuhlgang, s. auch Fä.ces. 
- Regulirung 105. 
Suppressionsicterns 51. 
Symptomatologie, Allgemeine 92. 
- Litera,tnr 98. 
Syphilis, a.cutß Atrophie bei . .. 295. 
- · Amyluidleber bei ... 569. 
- einfache Atrophie bei .. . 5(>4, 566. 
- Cin·bose bei ... 373. 
- Hepatitis acuta inter~t.itialis b_e~ : .. 3!~· 
- der Leber, s. HepatitiS syphihlica 4-o. 

. 6'r _ Leberartcrienaneurysrna bet · · · ::..o. 
_ Lebervenenerkrankung bei · · · 629, 63\ 

636. 
- Pfortaderentzündung Lei . . . 608,615,61 G. 
_ Pfortaderthrombose uei · · · 608, Gl5. 
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Taurocholsii.urc, Bildung 41. 
_ Spaltung im Darm 41. 
Teleangiektasien, s. Angiome 434. 
Terpentin 108. 
Terpentininjection als Ursache von Amy-

loid 570. 
'fherapie, Allgemeine 103. 
- Badeeuren 105. 
_ BJutentziehungen 109. 
_ Chirurgi8chc 109. 
_ Darmdesinfection 10li. 
- Diätetische 103. 
_ Elektrische 109. 
_ Galle, Veränderung der . · · 107 · 
_ Gallenfistel, Anlegung einer 111 . 
- Harnsecrction, Regulirung der lOG. 
- bei Icterus 106. 
- Injection von l\Iedicamenten 110. 
- Körperbewegung 106. 
- Lcberzellen, Beeinflussung der ... 107. 

- Literatur 111. 
- Mineralwasser 108. 
Toleranz gegen Einbusse von Lebersubstanz 

30, 31. 
Toluylendiamin, Icterus bei . . . 141. 
- Polycholie bei ... 46, 141. 
- Siderosis bei . . . 581. 
Topographische Anatomie 1. 
Toxine, Ursache von acuter Atrophie 305. 
- - von Cirrhose 374. 
- bei Echinococcus cysticus 487, 492. 
'l'ranspositio >iscerum 10. 
Tricuspidalinsufficienz, Pulsation d. Lel>er 7. 
Tropenaufenthalt, Hepatitis bei ... 290. 
- Hyperämie bei ... 275. 
- Hypertrophie bei ... 542. 
Tuberkulin, Icterus 142. 
Tuberkulose, Cin·hose bei ... 368, 415. 
- des Darme~ als U rsae:he von Pfortader-

entzündung G17. 
- Fettleber bei ... 651, 553. 
- der Leber 412. 

- Einfluss auf leukämische Tumoren 4l:ll. 
- des Peritoneums bei Cirrhose 1>89. 
- des Peritoneums als Ursache ron Pfort-

adercompression 608. 
- der Pfortader GIG. 
Tuberkelbaci!len, Ursache von Amyloid 570. 
- - von aeuter interstitieller Hepatitis 

317. 

Typhlitis, Abseess bei . .. 325_ 
- Pfortaderentziinclun"' be1· 
'I' 1 o · · · 617 yp n1s, acute Atrophie bei 9 _ · 

Cholangitis bei ... 162, "23"
0 

-
80· 

Cholelithiasis, infol"'c von · 
C. h . . 0 ••• 198 1rr ose, mlolge ron ;,68 . _ · 

~ ..• u 31'l 1 
Fettleber bei .. . 551. • · · • "-Ül 
hCpatiq ue 157. 

Hepatitis aeu trt parcn chymat '· . 
317 . osa uet . . 

Hyperi~mie bei .. . 275. 
- Leberarterienaneur"sma b · 

J Ci •• • li:?5. 
- Lymphome bei .. . 480. 
- Pfortaderentziind un"' bei li1-o . . . { 
- Siderosis bei ... 588, 590. · 
'l'yphusbacilleu bei Chohtngitis 230. 
- in der Galle 115. 
'l'yrosin bei aeuter Atrophie in der Leb . 

99- Ci 
~ I. 
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