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(Hierzu Taf. XIII. Fig.1-—38.)

Das Vorkommen von Vacuolen in Leberzellen ist mehr-
mals beschrieben. Als Ursache dieser Erscheinung sind genannt
worden: 1. die experimentelle Unterbindung des Gallenganges
(Canalis, Gerhardt und Harley), 2. die Injection grosser
Mengen von Salzlésung in die vendse Circulation (Raum), und
3. congenitale cystische BErkrankung der Leber (Pye-Smith,
Hale White). Vor kurzem nun haben wir Gelegenheit gehabt,
die Leber zweier Kinder, die bald nach der Geburt gestorben
waren, zu untersuchen, und auf Grund unserer Beobachtungen
sind wir za dem Schlusse gekommen, dass in einigen Fillen
wenigstens die Erscheinung von Vacuolen in den Leberzellen auf
oiner Dilatation der Gallencapillaren beruht.

Raum fand die Ursache der Vacuolen in einer ddematdsen
Durchtrinkung der Leberzellen, bedingt durch die Injection grosser
Mengen von Fliissigkeit in die Circulation, wihrend Gerhardt in
den Vacuolen Stadien einer hyalinen Degeneration der Zellen sah.

Unser erster Fall betraf ein Kind, welches im Alter von einem Monat
unter den Symptomen einer typischen Urdmie starb. Das Kind war seit
seiner Geburt adematds und ascitisch, und sein Harn enthielt grosse Mengen
von Eiweiss. Bei der Obduction erwiesen sich das Gehirn, die Lungen, der
Darm, die Milz ond Lymphdrisen, die Glandula thyreoidea, die Thymus und

das Pankreas als angenscheinlich gesund und boter nichts AussergewShnliches
dar. Die Harnblase und Ureteren waren gesund, wihrend die Nieren zusam-
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men 160 g wogen. Die Nierenkapsel war leicht abschélbar, die Pelves waren
normal. Makroskopisch sowohl als mikroskopisch zeigten die Nieren die
typischen Verinderungen der bekannten congenitalen cystischen Erkrankung,
wie sie vor Langem von Virchow beschrieben ist.

Makroskopisch schon sah man in der Leber, die sonst nicht vergrdssert
oder geschrumpft war und auch keine Spuren einer post mortem Zersetzung
darbot, einige wenige, schwer bemerkbare Cysten, und ein Durchschnitt zeigte
eine deutliche Zunahme des fibrosen Gewebes in den Portalgebieten. Druck
auf die Gallenblase verursachte die Entleerung einer klaren nnd hellen Flis-
sigkeit in den Zwéliffingerdarm. Die grosseren Gallenginge waren weder
verengt noch sonst verindert. Leider unterliessen wir es, die Leber durch
die Gallenginge zu injiciren. Sie wurde zum Zwecke der mikroskopischen
Untersuchung in Miller’scher Flissigheit und Alkohol gehartet, und theils
mit dem Gefriermikrotom, theils nach Einbettung in Paraffin geschnitten,
um moglichst diinne Préparate zu bekommen. Zur Fiarbung wurden Pikro-
carmin, Himatoxylin und Eosin benutzt.

Das Mikroskop zeigte eine typische vorgeschrittene biliire Lebercirrhose,
welche ihren Ausdruck in der Existenz von dichterem fibrésem Gewebe um
die dilatirten Gallengénge fand (Fig. 2). In den Portalgebieten war die Menge
des fibrésen Gewsbes betrichtlich; es umschloss Verzweigungen der Arteria
hepatica und der Vena portarum. Das fibrése Gewebe folgte von den Por-
talgebieten aus den Veristelungen der Gallenginge. Die Zahl der letzteren
war bedeutend vergréssert, und wo die Bindegewebswucherung am meisten
ausgeprigt und iippig war, da waren auch die Gallengéinge in grésster Menge
vorhanden. Alle Ginge waren erweitert, einige in hohem Maasse; sie waren
jedoch sammt und sonders leer und enthielten weder Schleim, noch Galle,
noch abgestossene Epithelzellen. Die grdsseren Ginge waren von hohem Cy-
linderepithel ausgekleidet und hatten eine chte, aus Bindegewebe bestehende
Wandung; letztere jedoch war in den kleineren Géngen weniger deutlich und
das Lumen derselben von mehr flachem oder kubischem Epithel begrenzt.

Um das Ganze kurz zu fassen, die Anordnung der Ginge
und der Bindegewebswucherung entsprach dem, was man jetzt
gewdhnlich ,,bilidre“ Lebercirrhose nennt, die in jingster Zeit
Janowski zum Gegenstande einer ausfiihrlichen Arbeit gemacht
hat. Unsere Befunde, was diesen ersten Fall betrifft, stimmen
mit den seinigen iiberein, jedoch mit folgenden Ausnahmen:

1. Nekrotische Heerde waren nicht vorhanden.

2. Das Epithel der Gallenginge bestand aus einer einzigen,
regelméssig angeordneten Schicht von Zellen.

3. Obgleich die Gallengiinge bedeutend gewuchert waren,
existirte doch nirgends das Bild eines tubuliren Adenoms.

4. Die Ginge waren stets leer.
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5. DBine rondzellige Infiltration nm die Gallenginge oder Ge-
fisse herum, oder in den Lobulis bestand nicht. Die Verinderung
hatte lingere Zeit bestanden und war ,,chronisch®, nach der ippigen
Bindegewebsneubildung in der Umgebung der Ginge zu urtheilen.

6. Von einer Proliferation, Pigmentirung oder Atrophie der
Leberzellen war nichts zu sehen.

In diesem Falle war die Cirrhose gewiss nicht durch eine
Gallenstaunung verursacht, im Gegentheil die Entziindung um die
Gallengiinge und die Wucherung der letateren hatte wabrschein-
lich begonnen zu einer Zeit, wo Galle noch nicht gebildet wurde.
Der Grund der pathologischen und anatomischen Erscheinungen
in dhnlichen Féllen ist, wie Janowski sagt, ein Rithsel.

Die meisten Leberzellen wiesen sogenannte Vacuolen auf.
Letztere nahmen ungefihr den vierten oder fiinften Theil einer
Leberzelle ein. Minimale Vacuolen, wie sie Pye-Smith be-
schrieben und abgebildet hat, wurden nicht beobachtet, und
wiederum wurde im Gegensatz zu Pye-Smith und anderen For-
schern niemals mehr als eine Vacuole in einer Leberzelle gefun-
den. In vielen Fillen bedurfte es einer sorgfiltigen Handhabe
der Mikrometerschranbe des Mikroskopes, um die Vacuolen sicht-
bar zu machen. Es war unmoglich, die Vacuolen mit Eosin oder
mit irgend einem anderen Firbemittel za firben.

Hs scheint wahrscheinlich, dass in diesem Falle die Erschei-
nung der Vacuolisirung auf einer Erweiterung der kleinsten Gal-
lencapillaren beruht, und zwar aus folgenden Griinden:

1. Die Vacuolen waren durchschnittlich von gleicher Grosse.
Die Substanz der Leberzellen war nicht von mehreren, kleinen,
runden Vacuolen durchlchert, oder gar von einer einzigen grossen
Vacuole verdréingt oder zur Seite verschoben, nach Art der Fett-
infiltration. Fast in keinem Falle war der Nuclens der Zelle
verschoben.

2. Anfangsstadien der Vacuolisirung existirten nicht, und
Uebergangsformen von gesunden Leberzellen zu solchen mit Va-
cuolen waren nicht zu finden.

3. Die grosse Mehrzahl der Vacuolen war intercellulir. Um
diese intercellularen Vacuolen herum, die wicht grosser waren,
als solche, die scheinbar in den Zellen sich befanden, liessen
sich niemals Leberzellenreste aufweisen.
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4. Die Vacuolen, die auf den ersten Blick scheinbar in den
Leberzellen ihren Sitz hatten, waren in manchen Fillen wirk-
lich intercellular, wie eine genauere Untersuchung mittelst der
Mikrometerschraube zeigte. Wiederum viele Vacuolen, die schein-
bar in den Zellen sich befanden, lagen in einer anderen opti-
schen Ebene, itber oder unter den Zellen; sie waren somit
moglicherweise intercellular.

H. Manche der intercellularen Vacuolen waren nicht rund,
sondern mehr oval oder deutlich Iinglich (Fig. 1a).

6. Manche der intercellularen Vacuolen konnten mit Leich-
tigkeit in eine Leberzelle, d. h. in intracellulare Vacuolen hin-
ein, verfolgt werden, und auch umgekehrt.

7. In dem zweiten von uns untersuchten Falle — einem
Falle von Icterus neonatorum, der am dritten Tage nach der
Geburt todtlich verlief — existirte, wie die anatomische Unter-
suchung zeigte, eine acute interstitielle Hepatitis, und ausser-
dem eine mehr oder weniger ausgesprochene , Vacuolisirung®
der Leberzellen (Fig. 3a und 3b). Die ,Vacuolen® waren auch
hier inter- und intracellular, waren jedoch stets mit Galle ge-
fillt. In der reichlichen rundzelligen Infiltration in den Portal-
gebicten (Fig. 3a) wurden hie und da die Anfangsstadien der
Gallengangserweiterung wahrgenommen. Hier hatten wir es also
mit einer acuten und frischen Cirrhose — besser vielleicht einer
Entziindung — und einer Gallenstauung in der Leber zu thun,
wie der Icterus bewies, obwohl der Ductus choledochus und die
Giinge am Hilus durchgéingig waren. Der Grund der Obstruction
war somit wahrscheinlich in der Leber selbst zu suchen und
muthmaasslich von der acuten interstitiellen Hepatitis abhingig.
Die Stauung war auch fiir die Erweiterung der Gallencapillaren
verantwortlich. Diese erweiterten Capillaren waren den oben
beschriebenen Vacuolen sehr #hnlich, nur waren sie hier mit
Galle gefiillt. In diesem Falle sind die ,Vacuolen® zweifelsohne
erweiterte Gallencapillaren, im Durchschnitte gesehen, und wir
diirfen wohl mit einigem Rechte annehmen, dass auch in dem
ersteren Falle die Vacuolen einen &hnlichen Ursprung hatten.
Dort war die Cirrhose jedoch von lingerer Dauer, und deshalb
auch die Erweiterung der Capillaren eine mehr ausgesprochene.
Es muss jedoch eingerdumt werden, dass im obigen Falle die Ca-
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pillaren keine Galle enthielten. Dieser Umstand kann aber kaum
als Einwand gelten, da es ja bekannt ist, dass in langwierigen
Fillen von mechanischer Gallenstauung die erweiterten Gallen-
gidnge oft eine klare Fliissigkeit und keine Galle enthalten.
Zum Schlusse mdchten wir noch bemerken, dass, soweit
wir berechtigt siud, nach zwel Féllen zu urtheilen, es nicht ganz
anwahrscheinlich ist, dass eine Lebercirrhose, wenn sie frithzeitig
im intrauterinen Leben auaftritt, zu einer congenitalen cystischen
Erkrankung der Leber fiihren kann, gesetzten Falles, dass das
Kind am Leben bleibt, wihrend andererseits eine acute Entziin-
dung oder Cirrhose i spiteren Fotalleben oder gleich nach
der Geburt za einem tddtlich verlaufenden Icterus fiilhren mag.
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Erklarung der Abbildungen.
Taf, XIIL. Fig.1—3,

Fig. ta. Congenitale cystische Erkrankung der Leber. Schwache Vergrisse-
rung. Himatoxylin und Eosin. Zeigt das Vorkommen erweiterter
Gallencapillaren. (Fall 1.)

Fig. 1b. Ebendasselbe bei starker Vergrdsserung.

Fig. 2. Von demselben Falle. Zeigt ein Portalgebiet bei schwacher Ver-
grosserung. Erweiterte Gallengfinge, von dichtem Bindegewebe umge-
ben; in letzterem Zweige der Vena portarum und der Arteria hepatica.

¥ig. 3a. leterns neonatorum. Schwache Vergrésserung. Zeigt ein Portal-
gebiet: ein grosser Zweig der Vena portarum, von Rundzellen um-
geben; in der rundzelligen Infiltration befindet sich ein erweiterter
Gallengang. (Fall 2.)

Fig. 3b. Von demselben Falle. Starke Vergrésserung. EKErweiterte Gallen-
capillare, mit Galle gefillt. g Gallengang. v Blutgefiss.



