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Zur Atiologie der Lebercirrhose

Statistische Erhebungen an 331 autoptisch verifizierten Fillen von Lebercirrhose

Von G. Riva und D. M. Weiner

Wihrend bis vor zwei Dezennien die Auffassung allgemein geteilt
wurde, daB in unseren Breitengraden in der itberwiegenden Mehrzahl der
Fille der Alkoholismus die Ursache der Lebercirrhose darstelltl, ver-
schaffte sich in der Zeit nach dem zweiten Weltkrieg die Meinung Gel-
tung, daB dem chronischen Athylismus als cirrhogenem Faktor nur eine
untergeordnete Rolle zukommt. MaBgebend waren dabei einerseits die
systematischen laparoskopischen und bioptischen Leberuntersuchungen
im Verlauf der infektidsen Hepatitis, welche unsere Kenntnisse auf
hepatologischem Gebiet wesentlich bereichert und mit gréBter Wahr-
scheinlichkeit den Beweis erbracht haben, daB die histologischen Liisio-
nen der Hepatitis progressiv in diejenigen der Cirrhose iibergehen kénnen;
andererseits die Mitteilungen iiber das gehiiufte Auftreten von Leber-
cirrhose als Folge einer Mangelerndhrung bei Vélkern, bei denen der
Alkoholismus nicht in Erscheinung tritt. Dieser Aspekt bedarf im Rah-
men unserer Arbeit keiner weiteren Erérterung, da schwere Erndhrungs-
storungen in der Schweiz nicht in Betracht kommen.

Die Auffassung, dal} eine Mangeldiiit, die sich namentlich durch zu geringe Eiweil-
zufuhr bzw. durch das Fehlen von sogenannten lipotropen Substanzen auszeichnet,
zu Lebernekrosen bzw. Verfettung und dadurch zu einer Cirrhose filhren kann, stiitzat
sich namentlich auf Tierexperimente. Wir miissen aber Sherlock (17) beipflichten, wenn
sie dazu bemerkt: « Fiir den Kliniker begegnet die Deutung der erwiihnten Tierexperi-
mente groflen Schwierigkeiten: man liuft Gefahr, einerseits in unkritischer Art und
Weise die am Tier gewonnenen Ergebnisse ohne weiteres auf die Klinik anzuwenden,
andererseits die gleichen tierexperimentellen Ergebnisse allzu leicht als fiir die mensch-
liche Pathologie irrelevant ganz zu vernachlissigen.» Tatsache ist, daBl das Massen-
experiment des zweiten Weltkrieges keine Anhiiufung der Lebercirrhose als Folge der
Hungerkrankheit einwandfrei festzustellen erlaubt hat (Houtinger u, Mitarb, [7], Glatzel
[5], Sherlock [17]).

Um so grifleres Interesse beanspruchen bei uns die Ergebnisse nam-
hafter Autoren, aus denen hervorzugehen scheint, daBl zur Zeit offenbar

! Roch vertrat noch 1940 die These, daB der Alkoholismus in 1009, der Fille verant-
wortlich zu machen ist.
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als Folge der seit den vierziger Jahren immer wieder auftretenden Epi-
demien von infektitser Hepatitis die Zahl der posthepatitischen Cirrho-
sen diejenige der alkoholischen Cirrhosen iibersteigt.

Kalk (8) schreibt: «In den Jahren 1934-1941 waren die Cirrhosen fast ausschlieBlich
Alkoholcirrhosen. Seit 1941 ist der Anteil der Cirrhosen nach Hepatitis dauernd ge-
stiegen, und die posthepatitischen Cirrhosen iiberwiegen heute um das 3—4fache die
Alkoholcirrhosen.»

Yon 412 miinnlichen Cirrhosefillen Kalks (8) aus den Jahren 1949-1956 entfallen
44,1%, auf die Hepatitis und nur 10,3%, auf den Alkoholismus. Nach Sherlock (17) sind
in England nur 18%, der Patienten mit Cirrhose Alkoholiker: in der Hilfte der Fille ist
die Ursache unbekannt, in 339, fand sich in der Anamnese eine vorausgegangene Gelb-
sucht, wahrscheinlich eine Virushepatitis. Die Wiener Statistik von Holzner, Rissel
und Springer (6) aus den Jahren 1944-1953 ergibt 92 posthepatitische und nur 69
alkoholische Cirrhosen,

Die Auffassung von der iiberragenden Bedeutung der Hepatitis als
Ursache der Lebercirrhose wird nicht allgemein geteilt. Nach Wuhrmann
(19) sowie nach Rilliet und Keil (14) und nach Pedrazzini (11) ist der
Alkoholismus in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille im Spiel. Ahn-
lich lautende Angaben finden sich bei Ratnoff und Patek (13) und andern.
Es sei auch auf verschiedene Mitteilungen am Weltkongre fiir Gastro-
enterologie in Washington 1958 (3) hingewiesen.

Zumindest in Bern, wahrscheinlich in der ganzen Schweiz, muf} der
Arzt auf Grund der eigenen Erfahrungen am Krankenbett die Feststel-
lung machen, daf} die Cirrhose mit seltenen Ausnahmen eine Krankheits-
manifestation des chronischen Alkoholismus ist.

Eine praktisch wichtige Folge der weiter oben zitierten Statistiken
von Kalk (8), Holzner und Rissel (6), Sherlock (17) usw. ergibt sich im
Hinblick auf die Prognose der Hepatitis. Unter dem Eindruck der er-
wiihnten Zahlen hat sich die Auffassung Geltung verschafft, daB die
Hepatitis ein prognostisch sehr ernst zu beurteilendes Leiden darstellt,
das mit der erheblichen Gefahr behaftet ist, daB es — nach Jahr und Tag
— zur Cirrhose und zum friihzeitigen Tod an Cirrhose fiihrt.

Wir haben aus der Literatur einige wenige Zahlen gesammelt, die sich
auf die prozentuale Beteiligung der Hepatitis und des Alkoholismus bei
der Genese der Lebercirrhose beziehen (Tab. 1).

Die starke Diskrepanz zwischen den Zahlen verschiedener Autoren ist
zweifellos zum Teil auf den Umstand zuriickzufiihren, daB den statisti-
schen Untersuchungen ein verschiedenes Material zugrundegelegt wurde.
Kalk (8) stiitzt sich auf eine grole Anzahl von Fillen, bei denen die
Diagnose «Lebercirrhose» mit Hilfe der Laparoskopie und der Leber-
biopsie oft unabhiingig von den klinischen Manifestationen sichergestellt
wurde. Andere Autoren, wie z. B. Wuhrmann (19), Pedrazzini (11),
Sherlock (17) beziehen sich auf klinische Erfahrungen. Andere Statisti-
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Tabelle 1

Hepatitis Alkohol

Autor o o
Ratnoff und Patek (I3) .............. 6,5 54
Roel (1oYooipaiies s ey 100
Rilliet und Keil (14) ... .0vvivininnnnn 80,6
Wuhrmann (19) .............cc0ounn =7 70-80
Kalk (8) +vvervvnnrernrineenennns 36,8 8
S TSI S G o PO 33 18
Mac Donald und Mallory (9)*......... 24 35 bzw, 49
Pedeazgzini ThLY o vrvmmnmn pusmmawns 4 60
Holzner, Rissel und Springer (6) ...... 21 15

* Die Statistik von Mae Donald und Meallory beriicksichtigt nur autoptisch bestitigte
Fille von sogenannter postnekrotischer Cirrhose.

ken beschrinken sich auf die Auswertung von autoptischem Material.
Ein weiterer wichtiger Faktor der Unsicherheit ist die Unméglichkeit,
die Diagnose «infektitse Hepatitis» bzw. «Virushepatitis» einwandfrei zu
stellen, solange keine entsprechenden virologischen Routinemethoden
zur Yerfiigung stehen. Wir glauben, daf} es nicht statthaft ist, jede An-
gabe iiber einen Icterus in der Anamnese als einwandfrei sicheres Krite-
rium fiir die Annahme einer durchgemachten Hepatitis zu verwerten.

Eigenes Untersuchungsmaterial

Im Bestreben, nur einwandfreie Fille von Lebercirrhose zu erfassen,
haben wir uns darauf beschrankt, nur ein autoptisch gesichertes Material
zu sammeln und auszuwerten.

Von der Uberleglmg ausgehend, dal} die Schweiz in den Jahren 1940
bis 1945 von einer groflen Epidemie von infektidser Hepatitis heim-
gesucht wurde, legten wir unseren Untersuchungen die Obduktionen des
Inselspitals Bern der Jahrginge 1946 bis einschlieflich 1956 (total 4952
Autopsien) sowie diejenigen, die vom pathologischen Institut Bern in
den Jahren 1950 bis einschlieBlich 1956 (total 530 Fille) im Tiefenau-
und im Ziegler-Spital der Stadt Bern durchgefiihrt wurden, zugrunde. -
Es ergibt sich daraus eine Zahl von 5482 Autopsien, die allerdings eine
statistisch nicht einheitliche Population darstellen, da fiir das Tiefenau-
und das Ziegler-Spital nur die Jahre 1950-1956 verwertet wurden und
da in diesen Spitdlern — im Gegensatz zum Inselspital — nicht alle Fille
seziert werden.

Die Diagnose Lebercirrhose — die jeweils auf Grund des makroskopi-
schen und des histologischen Befundes gestellt wurde — ergab sich in

67



331 der 5482 Fille, entsprechend einem Prozentsatz von 6,19%,. Die 331
Fille verteilen sich wie folgt:

A. La#nnecsche Lebercirrhose 226 Fille (68,3%)
B. Knotige Hyperplasic und Cirrhose 32 Falle (9,7%)
C. Bilidre Cirrhose 52 Falle (15,7 %)
D. Pigmentcirrhose 21 Fille (6,39%)

Wir fanden keine Fille von Cirrhose bei hepatolenticuldrer Degene-
ration. Die sogenannte ckardiale Cirrhose» wurde von uns nicht be-
riicksichtigt.

Fiir unsere Erhebungen waren nur die 226 Fille von La&nnecscher
Lebercirrhose und die 32 Fille von knotiger Hyperplasie und Cirrhose
(oder postnekrotischer Cirrhose) von Belang (total 258 Fille bzw. 4,77%,
des gesamten Autopsiematerials).

Unsere Untersuchungen schriinkten wir weiterhin erheblich ein: Wir
wihlten aus den 258 Fillen nur diejenigen aus, bei denen die Leber-
cirrhose sehr ausgesprochen war und bei denen sie die klinische Haupt-
diagnose sowie die Haupttodesursache darstellte.

Eine Ausnahme bildeten 6 Fille (s. Tab. 2), bei denen die hochgradige
Lebercirrhose wegen des Vorliegens einer zweiten erheblichen Erkran-
kung (Karzinom, Herzinsuffizienz) iibersehen wurde oder wegen des
raschen Eintritts des Todes und der Unméglichkeit einer genauen
Abklarung klinisch nicht erfaBit werden konnte. Diese Fille wurden
naturgemil} mitberiicksichtigt.

Die Verteilung der 331 Fille ergibt sich aus nachfelgender Tabelle 2.

Wir konnten in der Tat die Feststellung machen, dal} eine miBige
bzw. leichtgradige Lebercirrhose bzw. knotige Hyperplasie der Leber
nicht selten bei Autopsien — namentlich dank der systematischen histo-
logischen Untersuchung der Leber — gefunden wird, daBl aber in diesen
Fillen die Lebererkrankung klinisch iiberhaupt nicht manifest bzw.
klinisch belanglos war. Es handelte sich hier in der Regel um autoptische
Zufallsbefunde. Die Zahl dieser Fille betrug 141 fiir die Laénnecsche
Cirrhose und 25 fiir die knotige Hyperplasie, was einem Prozentsatz von
3,09 fiir die Gesamtheit des von uns durchgesehenen Sektionsmaterials
entspricht. Da in diesen Fillen die Lebererkrankung klinisch meist nicht
erfaBdt wurde, verzichteten wir darauf, sie hinsichtlich Alkohol- bzw.
Hepatitisanamnese ndher zu analysieren, da die Aussichten, entspre-
chende Angaben in den Krankengeschichten zu finden, von vorneherein
allzu gering waren. :

Nach AusschluB der eben erwiihnten Fille ergibt sich ein Material von
85 Fillen von Laénnecscher Cirrhose und von 7 Fillen von Cirrhosze mit
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Tabelle 2

Verteilung der 331 von uns erfaBten Fiille von Lebercirrhose nach der Form der
Cirrhose und nach dem Schweregrad

Laésaecsche Lebercirrhose | Knatige Hyperplasie mit Cirrhose
Jabr- | Mochgradig beckgradig JEme- | Biligre
ganyg : klin. miiBigen leichten tokal Llin. m}ﬂi en, leichien total Ve Cirrhose
klin. alchi tirades | litades klin, nicht {irades | liradea
manifest | atfabt manilest erfaBt

1946 1 0 9 T 17 0 0 0 2 2 1 3
1947 2 1 2 6 14 1 0 0 2 3 0 4
1948 2 0 8 2 15 1 0 3 1 ) 3 1
1949 6 1 4 B 19 1 0 1 1 3 0 6
1950 9 0 7 4 20 0 0 0 1] 0 4 3
1951 5 0 4 4 13 1 0 1 2 4 3 4
1952 9 1 3 5 18 1 0 1 0 2 0 6
1953 6 1 ] 8 20 1 0 2 2 5 2 7
1954 | 14 1 1 7 29 0 0 2 0 2 4 4
1955 11 0 9 14 34 1 0 2 0 3 0 6
1956 8 1 11 1 | 27 0 0 0 3 3 4 8
total | 79 | 6 |69 |72 [226 | 7 0 |12 |13 |32 | 21 | 52

knotiger Hyperplasie, was einer Anzahl von insgesamt 92 (1,59%, des
gesamten Autopsiematerials bzw. 35,7% der 258 Fiille von «portaler»
Cirrhose) entspricht.

Von diesen 92 Fillen wurden die Krankengeschichten genau durch-
gesehen, unter besonderer Beriicksichtigung der anamnestischen An-
gaben, die sich auf den Alkoholismus und auf eine durchgemachte Hepa-
titis bezogen!.

Es wurde schon weiter oben vermerkt, dal} in 6 Fiillen von hochgradi-
ger Laénnecscher Cirrhose die Diagnose klinisch nicht gestellt worden
war. .

In Tabelle 3 haben wir unsere 92 Fiille mit hochgradiger Lebercirrhose
bzw. knotiger Hyperplasie nach iitiologischen Gesichtspunkten einge-
teilt.

In 24 Fillen (22,89%,) fehlten in den Krankengeschichten Angaben,
die eine Abklirung der Atiologie der Cirrhose gestatteten. Moglicherweise
umfafit diese kryptogenetische Gruppe auch Fille von Alkoholismus
oder von Hepatitis.

SchlieBen wir von den 68 Fillen mit bekannter Atiologie die 3 Fille
aus, bei denen eine Lues bzw. eine Malaria nachgewiesen wurde, so er-
geben sich 65 Fille, die sich wie folgt verteilen:

! Wir michten den Herren Klinikdirektoren und Chefirzten des Insel- und des
Ziegler-Spitals fiir die Uberlassung der Krankengeschichten unseren herzlichsten Dank
aussprechen.
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Alkoholismus: 60 Fille = 65,29, der Fille mit hochgradiger Leber-
cirrhose oder 88,29, der Fille mit hoch-
gradiger Lebercirrhose und feststellbarer
Atiologie.

In diesen Fiillen handelte es sich um eine typische La#nnecsche Cir-

rhose.

Hepatitis: 5 Fille == 5,49, der Fille mit hochgradiger Cirrhose
(wahrschein- oder 7,4 %, der Fille mit hochgradiger Cir-
lich oder mog- rhose, bei denen die ﬁtiﬂlogic mit Wahr-
lich) scheinlichkeit feststellbar war. Hier lag

durchwegs die besondere Form der Leber-
cirrhose vor, die mit knotiger Hyperplasie
einhergeht.

In 7 Fillen, bei denen eine grobknotige Hyperplasie mit Lebercirrhose
gefunden wurde, sowie in 3 Fillen von La&nnecscher Cirrhose wurde
von klinischer Seite die Lebererkrankung mit Wahrscheinlichkeit auf
eine friiher durchgemachte Hepatitis zuriickgefiihrt.

Tabelle 3

Hochgradige Lebercirrhose bzw. knotige Hyperplasie mit Cirrhose
Atiologische Verteilung der Fille

Atiologie bekannt bzw. sehr wahrscheinlich
Ati?lzgia Hepatitis
nicht IAlkoholismus | wahrschein- .
bekannt sicher lich bzw. Lues Malaria
maiglich
Laénnecsche Leber-
cirrhose (85 Fiille) 22+ 60** - 2 1
(Lues und
Alkoholismus
3 Fille)
Knotige Hyperpla-
sie (7 Fille) gees 5ese
60 (65,2 5 (5.4 222 | 10,1
bzw. bzw. bzw. bzw,
88,2%) 7,4%) 2,9%) | 1.5%)
Total 92 Fiille 24 (26,1%) 68 (714%)

* In 2 Fillen hatte der Kliniker eine Hepatitis als Atiologie postuliert. Bei genauer
Uberpriifung muBte diese Annahme fallen gelassen werden.

** In 1 Fall, bei dem der Alkoholismus sicher war, wurde auch eine Hepatitis als
Ursache der Cirrhose postuliert. Diese letztere Annahme muBte nach genauerem
Studium fallen gelassen werden.

Die 3 Fiille unter * bzw. ** sowie die 7 Fiille, die in der Tabelle mit *** gekenn-
geichnet sind, werden weiter unten im Detail angefiihrt.

70



Es handelt sich um folgende Beobachtungen :

Fall 1: T. Heidi, 21jihrig. — Leichter Icterus im Alter von 15 Jahren (1946). Zweiter
Icterusschub mit Fieber im Sommer 1948, Dritter Icterusschub im Dezember 1948.
Hepatomegalie, Sternnaevi, Oligo- bis Amenorrhoe. Enorme Dysproteindmie Typ I mit
Hyperproteiniimie. Leberinsuffizienz (Hypocholesteriniimie mit Estersturz, stark posi-
tive Galaktoseprobe). Besserung auf Lebertherapie. Seither relatives Wohlbefinden mit
gelegentlichem Subicterus. Arbeitsfshig. Vierter Icterusschub August 1952 (im Alter
von 21 Jahren). Beginnender Ascites. Alkalische Phosphatase deutlich erhéht, Exitus
im Schock nach Amigeninfusion.

Autopsie: grobknotige Lebercirrhose.

Falls es sich beim ersten Icterusschub im Jahre 1946 um eine infektitse Hepatitis
handelte, so liegt ein Fall von posthepatitischer Cirrhose vor. Es ist aber auch méglich,
dal} es sich bei der Episode vom Jahre 1946 um den ersten Schub einer kryptogeneti-
schen chronischen Hepatitis bzw. Cirrhose der jungen Midchen handelte (Bearn-
Kunkel-Slatersches Syndrom [1]).

‘all 2: St. Nelly, 13jihrig. — 1944 wahrscheinlich Hepatitis (im Rahmen einer Epi-
demie). Anfangs 1947 Tonsillarabszefl. Als Komplikation Subicterus und Hepato-
splenomegalie. Befund: Hepatosplenomegalie, Ascites, Hochgradige Dysproteiniimie
Typ 1. Hyperproteinimie. Lebercoma 2 Tage nach Tonsillektomie (21. Mai 1947) und
Exitus (26. Mai 1947).

Autopsie: chronische Leberdystrophie mit knotiger Hyperplasie und Lebercirrhose.

Es handelte sich wahrscheinlich um eine Hepatitis mit Dystrophie und Ubergang
in Cirrhose. 3 Juhre nach der Hepatitis erleidet die Lebererkrankung eine Exacerbation
im Zusammenhang mit einem TonsillarabszeB. Eine Tonsillektomie fiithrt zum Leber-
coma und zum Exitus.

Fall 3: U. Hans, 27jihrig. — Es handelt sich hier um eine Hepatitis, die im Januar
1948 nach einer Knieoperation aufgetreten war und die in eine Leberdystrophie iiber-
ging. Exitus am 20. Dezember 1948 — weniger als 1 Jahr nach dem postulierten Beginn
des Leidens — im Lebercoma, wenige Tage nach einer Laparotomie.

Autopsie: chronische Leberdystrophie.

Eine Cholecystitis chronica mit starken Verwachsungen der Gallenblase mit den
umgebenden Viscera und mit einer Choledochusstauung lassen an die Moglichkeit einer
ascendierenden (cholangiitischen) Hepatitis denken (Gallenthromben und Leukocyten
in den erweiterten Gallengiingen, ausgedehnte, dichte, vorwiegend neutrophil-leuko-
cytiire Infiltrate in den Glissonschen Scheiden). Auch von klinischer Seite wurde der
Verdacht auf Hepatitis bei Cholangiitis (Leukocyten in Galle B) erhoben. Damit liele
sich anch erkliiren, dal 1946 zufillig eine Urobilinogenurie gefunden worden war,
ohne dall zu diesem Datum - trotz sorgfiltiger Untersuchung - sonstige Symptome
einer Lebererkrankung erhoben werden konnten.

Fall 4: Z. Mina, 60jihrig. — 1943 sehr wahrscheinlich Hepatitis infectiosa (im Rah-
men einer Epidemie). Seither immer wieder Leberbeschwerden. Frithling 1951 pro-
gressive Zunahme der Leberinsuffizienzsymptome (Meteorismus und spiter Ascites,
dauernde Leberschmerzen, Icterus mit Juckreiz, Beintdeme). Oktober 1951: Klinisch
wird die Diagnose einer Leberdystrophie nach Hepatitis gestellt. Mehrere Ascites-
punktionen und die iibliche Leberbehandlung vermégen den ungiinstigen Verlauf nicht
zu beeinflussen, Exitus am 13. Oktober 1951, 8 Jahre nach der Hepatitis, an Leber-
coma.

Autopsie: chronische Leberdystrophie mit Ubergang in Cirrhose.

Fall 5: W, Fritz, 26jihrig. — 1929 fieberhafte Gelbsucht im Alter von 6 Jahren.
2 Jahre spiiter septische Episode nach Angina mit enormer LebervergriBerung, Spleno-
megalie und Ascites. Besserung nach einigen Wochen. Seither aufgetriebener Bauch
und Miidigkeit. Wiederholt Fieberschiibe, zum Teil mit Ascites. 1949 — 20 Jahre nach
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der Gelbsucht — hohes Fieber, Magendarmblutung, zunehmender Ascites und Icterus.
Exitus im Coma wenige Tage spiiter.

Autopsie: Grebknotige Lebercirrhose mit Oesophagusvaricen und Splenomegalie (900 g).
Kleine Abszesse in nekrotischen Leberbezirken. Kindliche septische Hepatitis(? ) mit
Ubergang in Cirrhose.

Fall 6: G. Bertha, 61jihrig. - Komplexes Krankheitshild, das einerseits eine schwere
HerzgefiBkrankheit (Cardiosklerose, Herzinsuffizienz, Thrombose der Bauchaorta und
der Iliacalarterien), andererseits eine dekompensierte grobknotige Lebercirrhose um-
faBt. Atiologie der Cirrhose unbekannt: Alkoholismus negiert; von einer durchgemach-
ten Hepatitis ist nichts bekannt. Man kiinnte sich fragen, ob sich die Patientin wiihrend
eines Spitalaufenthaltes im Jahre 1949 (wegen Pleuraergiissen) eine «anikterischen»
Spritzenhepatitis zuzog. Doch fehlt fiir diese Annahme jeder sonstige Anhaltspunkt.

Fall 7: W. Ida, 66jihrig. — In diesem Fall, in dem der Exitus 2 Tage nach der
Spitaleinweisung (infolge massiver Magendarmblutung) erfolgte, ohne daB eingehende
anamnestische und klinische Erhebungen durchgefiihrt und bei dem weder der Alko-
holismus noch eine durchgemachte Hepatitis nachgewiesen werden konnten, postulierte
der Pathologe — auf Grund des autoptischen Befundes (sehr groBe Pseudolobuli, zahl-
reiche Narbenbezirke) - eine posthepatitische Lebercirrhose. Wir miissen uns darauf
~ beschriinken, festzuhalten, dafi es sich um eine Lebercirrhose mit Verinderungen wie
bei chronischer Leberdystrophie handelt, deren Atiologie ganz unbekannt ist.

Fall 8: M. 1da, 57jihrig. — Laénnecsche Lebercirrhose bei chronischem Athylismus.
Exitus im Lebercoma (1956).

Seit 1948 mehrmals Icterusschiibe mit Fieber. Diese anamnestische Angabe lieB an
die Miglichkeit einer Hepatitis denken. Der Annahme, daf} die Icterusschiibe Exacer-
bationen der alkoholischen Lebercirrhose darstellten, diirfte groBlere Wahrscheinlich-
keit zukommen.

Fall 9: W. Albertine, 74jihrig. — Exitus am 12. Mai 1952.

Autopsie: Laénnecsche Lebercirrhose, intrahepatische Mikrolithiasis.

Sehr wahrscheinlich terminaler Ieterusschub (April 1952) bei Lebercirrhose (vorerst
als Hepatitis gedeutet). Keine Hepatitis in der Anamnese. Der Befund von Chole-
lithiasis, Verkalkung der Gallenblase, Mikrolithiasis und Gallenthromben in den
Gallenkapillaren sowie von Fettgewebsnekrosen des Pancreas, li8t an die Moglichkeit
einer cholangiitischen Lebercirrhose denken.

Fall 10: Z. Josef, T7jihrig.

Autopsie: Laénnecsche Lebercirrhose.

Der 77jihrige Patient starb an Pachymeningosis haemorrhagica interna mit Sub-
dural- und Subarachnoidalblutung. Daneben Herzinsuffizienz bei sklerotischer Cardio-
megalie. Die Leberbeschwerden und der Subicterus, die 6 Monate vor dem Tode auf-
getreten waren und die als Manifestation einer Hepatitis gedeutet wurden, stellten
wahrscheinlich das Symptom der Fxacerbation der hochgradigen Laénnecschen Leber-
cirrhose dar, die bei der Autopsie festgestellt wurde. Die Ursache der Cirrhose ist un-
bekannt (Alkoholanamnese nicht bekannt, bei der Autopsie fand sich eine Chole-
lithiasis).

Diskussion
1. Héufigkeit der Lebercirrhose

Die Auswertung des Autopsiematerials des Inselspitals Bern der Jahre
1946-1956 und desjenigen des Tiefenauspitals und des Ziegler-Spitals
der Stadt Bern der Jahre 1950-1956 ergab auf ein Total von 5482 Fiillen
eine Gesamtzahl von 331 Lebercirrhosen, entsprechend einem Prozent-
satz von 6,1 %,. Davon entfallen 52 Fille (15,7 9%,) auf die bilidre Cirrhose

72



und 21 Fille (6,3%,) auf die Pigmentcirrhose. Wir haben diese beiden
Gruppen auller Betracht gelassen und uns auf die Beriicksichtigung der
sogenannten portalen Cirrhose beschrinkt. Es fanden sich 226 Fille von
Laénnecscher Cirrhose und 32 Fille von knotiger Hyperplasie und
Cirrhose, was eine Zahl von 258 Fillen (4,79, des gesamten Autopsie-
materials) ergibt. Walthard (18) erwiahnt folgende Cirrhosezahlen: in
Bern 9,49, in Ziirich 12,69, der Erwachsenensektionen. Nach Rassle
(16), der die Statistiken verschiedener Autoren zitiert, findet sich die
Cirrhose in 1-3%,, nach Evans und Gray (4) in 1,29, nach Boles und
Clark (2) in 6%, der Autopsien. Mallory (10) fand auf 9346 Autopsien des
Boston City Hospital eine «well marked cirrhosis» in 5,889, der Fille.
Holzner u. Mitarb. {(6) beobachteten 439 Fille von Lebercirrhose auf
24 008 Obduktionen des pathologisch-anatomischen Instituts der Uni-
versitdt Wien der Jahre 1944-1953 (1,83 %;). Nach Popper und Schaffner
(12) variiert die Haufigkeit der autoptischen Lebercirrhose zwischen 1
und 109;.

Die verschiedenen Prozentzahlen sind offenbar auf die Verschieden-
heit der statistischen Kriterien zuriickzufithren: teils wurden nur die
portalen Cirrhosen beriicksichtigt, teils nur die schwereren Grade der
Cirrhose. Wenn man nur die ausgesprochenen portalen Lebercirrhosen
in Betracht zieht, ist es wahrscheinlich, dal deren Hiufigkeit 1-3 9, aller
Autopsien betrigt.

Unser Material zeichnet sich dadurch aus, dafl bei jedem Fall die
Leber histologisch untersucht wurde, so daB relativ hiufig geringfiigige
bis miflige cirrhotische Veriinderungen einwandfrei erfalit werden konn-
ten. Wir sahen uns deshalb gezwungen, zwei Gruppen zu unterscheiden:
Gruppe 1: die hechgradige Lebercirrhose, welche die Haupttodesursache
darstellte; Gruppe 2: die Lebercirrhose geringen bis méBigen Grades, die
jeweils nur einen unbedeutenden autoptischen Nebenbefund darstellte.

Nur 92 von 258 Fallen von portaler Cirrhose gehorten der Gruppe 1
an: d. h. nur in 35,79, der Fille stellte die Cirrhose die Hauptkrankheit
dar. I'n unserem Material betriigt somit die Hiufigkeit der schweren Formen
der portalen Lebercirrhose nur 1,5% aller Obduktionen.

Die Tatsache, dafi der Pathologe relativ hiiufig Lebercirrhosen beob-
achtet, die klinisch inapperzept bzw. belanglos waren, verdient nach
unserer Ansicht gerade heutzutage hervorgehoben zu werden. Die Be-
reicherung der klinischen Diagnostik mit den neuen Untersuchungs-
methoden der Laparoskopie und der Leberbiopsie gibt dem Arzt am
Krankenbett die Maglichkeit, cirrhotische Leberverinderungen relativ
hiufig zu erfassen, die der gewdhnlichen klinischen Semeiotik nicht zu-
ginglich sind. Es ist sehr wahrscheinlich, dafl die erhebliche Diskrepanz
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der statistischen Daten verschiedener Autoren beziiglich der dtiologischen
Rolle der Hepatitis bei der Entstehung der Lebercirrhose auf den ehen
erwihnten Umstand zuriickzufiihren ist. Der Gastroenterologe, der den
Verlauf der Hepatitis regelmiillig mit Hilfe des Laparoskops und/oder
der Leberpunktion verfolgt, wird relativ hdufig die Feststellung machen,
daf} nach iiberstandener Hepatitis cirrhotische oder narbige Verdinderun-
gen an der Leber auftreten. In den meisten Fillen diirften aber diese
Verinderungen kaum oder nur eine sehr geringe Tendenz zur Progression
aufweisen, was auch von Kalk (8) hervorgehoben wird.

2. Posthepatitische Cirrhose

Im Gegensatz dazu haben wir unsere Erhebungen auf die schweren
und tddlich verlaufenden Fille von Lebercirrhose beschrinkt. Wir
gingen von der Vorstellung aus, dafl nur diese schweren Lebercirrhosen
in erster Linie und in ausschlaggebendem Malle beriicksichtigt werden
diirfen, wenn die tatsichliche Gefahr der Hepatitis als cirrhogener Fak-
tor beurteilt werden soll. Die Erfahrung am Krankenbett hatte uns
iberzeugt, dall die schwere, tédlich endende posthepatitische Cirrhose
im Vergleich zu der schweren alkoholischen Cirrhose in der Schweiz auf-
fallend selten ist. Die hier niedergelegten Untersuchungsergebnisse haben
diesen Eindruck bestitigt.

Nur in 68 (74.%,) der 92 Fiille von schwerer portaler Cirrhose, die wir
zusammenzustellen vermochten (s. Tab. 3), konnte die Atiologie mit
Sicherheit oder Wahrscheinlichkeit erfat werden. In 60 Fillen (65,29
der Gesamtzahl bzw. 88,29, der Fille mit bekannter Atiologie) war der
chronische Alkoholismus nachweisbar. Nur in 5 Fallen (5,49, der Gesamt-
zahl bzw. 7,4%, der Fille mit bekannter Atiologie) durfte eine Hepatitis
als Atiologie ernstlich in Erwigung gezogen werden.

Wir haben die Krankengeschichten dieser Fille genau durchgesehen.
Es ergaben sich dabei folgende interessante Feststellungen:

In den Fillen 1, 2 und 4 darf mit Wahrscheinlichkeit eine infektiose
Hepatitis als Ursache der schweren tédlichen Lebercirrhose angenommen
werden. Es handelt sich dabei durchwegs um Frauen, die im Alter von
21 bzw. 13 und 60 Jahren starben. Die Zeitintervalle zwischen dem
Beginn der Hepatitis und dem Tod an Cirrhose betrugen 6, 3 und 8
Jahre.

Die Fille 3 und 5 - welche zwei Minner betrafen, die im Alter von 27
bzw. 26 Jahren an Lebercirrhose starben — sind weniger eindeutig. In
Fall 5 diirfte es sich am ehesten um eine septische Hepatitis mit Ubergang
in splenomegale Cirrhose handeln, die im Alter von 6 Jahren aufgetreten
war, Der Patient machte in der Folge mehrere septische (tonsillogene ?)

74



Schiibe mit Beteiligung der Leber und der Milz durch, und bei der Aut-
opsie fanden sich kleine Abszesse in nekrotischen Leberbezirken.

Fall 3 ist unklar: Der Befund einer Cholecystitis chronica mit starken
pericholecystitischen Verwachsungen, einer Choledochusstauung und
dem Yorhandensein zahlreicher Gallenthromben in den Gallengiingen
und dichter, vorwiegend neutrophil-leukocytirer Infiltrate in den Glis-
sonschen Scheiden legt eher den Gedanken an eine cholangiitische Hepa-
titis als Ursache nahe.

In all den 5 Fillen fand sich eine Lebercirrhose mit grobknotiger
Hyperplasie und zum Teil mit Lésionen der chronischen Leberdystrophie.
Die Verdnderungen waren derart, daB} sie dem Pathologen ohne weiteres
als hervorstechend auffielen und ihn veranlaf3ten, eine besondere Form
der portalen Cirrhose anzunehmen.

In 2 weiteren Fillen fanden sich dhnliche anatomische Iidsionen.
Imal (Fall 6) war neben der schweren Lebererkrankung ein schweres
Herz- und GefibBleiden (Status nach Vorderwandinfarkt, Thrombose der
Aorta abdominalis und der Aa. iliacae) vorhanden. Von einer durch-
gemachten Hepatitis war nichts bekannt. Man kann die Frage aufwerfen,
ob es sich um eine Cirrhose infolge kardialer Stauung handelte. In Fall 7
war eine atiologische Abklirung nicht miglich. Die 66jihrige Frau
wurde wegen schwerer Magendarmblutung in komatésem moribundem
Zustand ins Spital eingeliefert, wo sie 2 Tage spiiter ad exitum kam.

3. Die iiberragende Bedeutung des Alkoholismus als cirrhogener Faktor

Die von uns zusammengestellten Zahlenergehnisse sind ganz eindeu-
tig und gestatten, folgende Schliisse zu ziehen:

In 11 (bazw. 7 ) Jahren kamen in den drei 6ffentlichen Berner Spitilern
— soweit man auf das Obduktionsmaterial abstellen kann (im Tiefenau-
und im Ziegler-Spital werden nicht alle Fille autoptisch verifiziert) —
nur 5 Fille von Cirrhose zur Behandlung, bei denen eine Hepatitis als
Atiologie mit Wahrscheinlichkeit in Betracht kommt: nur in 3 Féllen han-
delte es sich wahrscheinlich um eine sogenannte infekiiose epidemische
Hepatitis. In einem Fall muf eine cholangiitische Cirrhose, im anderen
einen septische Hepatitis in Erwigung gezogen werden. Wenn man die
groBle Haufigkeit der Hepatitis beriicksichtigt, so darf angenommen
werden, daB8 der Ubergang der Hepatitis in eine schwere Cirrhose eine
ausgesprochene Seltenheit darstellt. Demgegeniiber bleibt nach wie
vor der chrontsche Alkoholismus der bei weitem iiberragende dtiologische
Faktor der schweren, todlich verlaufenden Lebercirrhose (65,2 %, aller schwe-
ren Fille von portaler Cirrhose bzw. 88,29 aller Fille von schwerer
portaler Cirrhose mit bekannter Atiologie).
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Zusammenfassung

Auf eine Gesamtzahl von 5482 Autopsien der Jahre 1946-1956 konn-
ten 331 Fille (6,19%,) von Lebercirrhose gefunden werden. Nach Aus-
schluB der biliiren Cirrhose (52 Fille) und der Pigmentcirrhose (21 Fille)
verblieben 258 Fille (4,7%,) von sogenannter portaler Cirrhose. In 166
Fillen handelte es sich um Cirrhosen leichten bis m#Bigen Grades, die
klinisch inapperzept bzw. irrelevant waren. In 92 Fillen (1,5% des Ge-
samtmaterials )stellte die portale Cirrhose die Hauptkrankheit dar. Der
chronische Alkoholismus spielte dabei die bei weitem iiberragende itio-
logische Rolle (64,2 bzw. 88,2 %). Eine Hepatitis fand sich als wahrschein-
liche Ursache der Cirrhose nur in 5 Fillen (5,4 bzw. 7,4%,). In allen 5
Fillen wies die Leber anatomische Besonderheiten auf (grobknotige
Hyperplasie, Narbenfelder usw.).

Résumeé

Sur un total de 5482 autopsies faites au cours des années 1946-1956,
I'on a trouvé 331 cas (6,1°,) de cirrhose hépatique. Aprés déduction des
cirrhoses biliaires (52 cas) et des cirrhoses pigmentaires (21 cas), il reste
258 cas (4,7%,) de cirrhose dite portale. Dans 166 cas, il s’agissait de for-
mes légéres et moyennes de cirrhose, ¢’est-a-dire, de cas qui cliniquement
étaient muets ou inapparents. Dans 92 cas (1,59, du nombre total) la
cirrhose portale était la maladie principale. L’alcoolisme chronique en
était le facteur étiologique principal (64,2 %, resp. 88,29%,). Une hépatite
n’a pu étre mise en évidence comme cause de la cirrhose que dans 5 cas
(5,4 %, resp. 7,4%). Dans ces 5 cas, le fole avait macroscopiquement des
particularités reconnaissables, telles qu'hyperplasie a gros nodules, cica-
trices, etc.

Riassunto

Su 5482 autopsie del periodo 1946-1956 vennero constatati 331 casi
di cirrosi epatica (6,1%,). A prescindere dalle cirrosi biliari (52 casi) e
dalle cirrosi pigmentarie (21 casi), restano 258 casi (4,79,) di cosidetta
cirrosi portale. In 166 casi trattasi di forme leggere e di grade medio di
cirrosi clinicamente latenti o irrilevanti. In 92 casi (1,5%, del materiale
complessivo) la cirrosi portale costituisce la malattia principale. L’impor-
tanza dell’alcoolismo cronico quale fattore eziologico, in questi casi, é
di gran lunga prevalente (64,29, rispettivamente 88,29,). Solo in 5 casi
(9,49, rispettivamente 7,49) si trovd una epatite quale causa probabile
della cirrosi. In tutti e cinque i casi il fegato presentava particolarita ana-
tomiche (iperplasia a grossi noduli, zone cicatriziali, etc.).
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Sumrnary

From a total of 5482 post mortems in the years 1946-1956, 331 cases
(6.19) of liver cirrhosis were found. After excluding cases of biliary
cirrhosis (52 cases) and of pigment cirrhosis (21 cases) there remain 258
cases (4.19%,) of so-called portal cirrhosis. In 166 cases, it was a question
of slight to medium grade forms of cirrhosis which were clinically
imperceptible or irrelevant. In 92 cases (1.5 9%, of the total material), por-
tal cirrhosis was the main disease. Chronic alcoholism played a distinctly
dominant role in the etiology of these cases (64.29%, to 88,2%,). Hepatitis
was found to be the probable cause in only 5 cases (5.4%, to 7.4%). In
all 5 cases the liver showed anatomical peculiarities (coarse nodular
hyperplasia, scars, etc.).
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