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Im Jahre 1904 veroffentlichte ich zusammen mit A. Sa-
moilowitsch eine Arbeit ilber die normale und pathologische
Histologie der Gallenkapillaren. Auf Grund unserer zwolf Falle
versechiedener Art feterus kamen wir zu den SchluBfolgerungen,
die in diesem Archiv Bd. 176, S. 265/2b66 ausfithrlich dar-
gelegt sind.

Von der Zeit an hatte ich Gelegenheit, indem ich in derselben
Richtung zu arbeiten fortfuhr, noch 53 Fialle verschiedener Art
Ieterus zu untersuchen mit Anwendung derselben Methoden
wie in unserer ersten Arbeit. Ein Teil der Fille wurde von
mir selbst im Nikolai-Stadtkrankenhause zu Rostow a. Don.
beobachtet, den andern Teil erhielt ich von den Professoren
M. N. Nikoforow und N. F. Melnikow-Raswedenkow und vom
Prosektor des Moskauschen Findelhauses N. N, Solowzew, denen
ich hiermit meinen Dank fiir das fibersandte Material aus-
spreche. AuBerdem halte ich es fiir eine angenehme Pflicht,
dem hochverehrten Herrn Professor M. N. Nikiforow zu danken
fiir seine belehrenden Hinweisungen und den Teil der Photo-
gramme, die er liebenswiirdigst fiir meine Arbeit anfertigte.
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I. Stauungsicterus.

In Hinsicht daraunf, daB in unserer ersten Arbeit bereits
alle wichtigsten Arbeiten, die die pathologische Anatomie des
Stauungsicterns betreffen, citiert wurden, erlaube ich mir, die
Literaturiibersicht ithergehend, direkt an die Beschreibung
meiner Untersuchungen zu gehen.

Im ganzen wurden vier Falle untersucht. Davon einer von
lTeterus bei Adenoma papillae Vateri und drei bei Cancer pan-
creatis.

In allen Fallen haben wir eine Erweiterung des Lumen
der Duct. choledochus, hepaticus, der Gallenginge und Gallen-
kapillaren, d. h. Stauungserscheinungen, und zwar angefangen
in den grofilen, abfithrenden Kanilen und endigend in den
feinsten Verzweigungen derselben. In den Gallenkapillaren
sprechen sich diese Erscheinungen aufier in Erweiterung des
Lumens, noch in einer vermehrten Schlingelung und in vari-
cosen Auftreibungen aus. Die Verlingerung der blinden Enden
der intercelluliren Fortsatze, die in unseren Fallen den Gefiaf-
rand .des Balkens erreichen und bisweilen mit dem blinden
Ende in den perivasculiren Raum hineinreichen (wihrend sie
in der Norm, ohne den Gefifirand des Balkens zu erreichen,
blind endigen), miissen ebenfalls anf Rechnung der Stauung
gesetzt werden. Solche Stauungserscheinungen sind auch von
uns in den intracelluliren Fortsitzen nachgewiesen worden.
Thre Lénge ist vermehrt, sie erreichen nicht selten den Kern
und umringen denselben dicht mit halbzirkelformigen Géngen.
In ihrem Lumen finden sich bisweilen gleichsam Ausstiilpungen
und ihr Verlauf erscheint mehr geschlingelt als in der Norm.
In allen Fillen erreichen sie eine recht betrichtliche Aus-
dehnung. Thr Lumen kommt hier bisweilen dem Diameter des
Kernes gleich und dank einer schonen Injektion, sind sie vor-
ziglich sichtbar selbst bei Firbung mit Himatoxylin-Eosin.
Auf solchen Priparaten erscheinen die Gallenkapillaren als
doppeltkonturierte, zickzackformige Streifen, die in der Achse
der gut erhaltenen Leberbalken hinziehen. Ihre Konturen
sind bezeichnet durch die Kanten der Leberzellen, die dunkler
gefirbt sind als der Zelleib. - Man erhilt den Eindruck, dal
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die Gallenkapillaren keine selbstindige Wandung besitzen und
daB die Konturen derselben durch die Oberflichen der Leber-
zellen gebildet werden, die dabei eine intensivere Fiarbung an-
genommen haben. Stellenweise findet sich in den Gallen-
kapillaren eine goldbraune Masse, in Form von Stringen
und Schollen, die die Konturen der Gallenkapillaren wieder-
holen, aber nicht iiberall ihren Winden eng anliegen. Solche
goldbraunen Schollen liegen auch in vielen Leberzellen.
Dieselben miissen unterschieden werden von den Pigment-
kornern, die in den Zellen sich vorfinden, und wihrend diese
Korner unmittelbar im Zellprotoplasma eingesprengt sind, sind
die Schollen, von denen hier die Rede ist, gewthnlich in
Vacuolen eingeschlossen. Die Grenzen der Vacuolen erscheinen
als Streifen, die stirker gefirbt sind als das Zellprotoplasma.
(Fig. 3, Taf. VII). Die Schollen liegen in der Regel nicht eng
der Vacuolenwand an, und zwischen ihnen befinden sich ent-
weder einseitiz oder auf mehreren Seiten Spalten. Der Form
nach erscheinen die Schollen verschieden, bald rund, bald ge-
streckt, bald stibchen-, birn-, keilférmig usw. Sie sind nicht
selten in der Nahe des Kernes gelegen. Thre Anzahl ist in
jeder Zelle verschieden. In der Mehrzahl der Zellen liegen sie
einzeln, doch kommen auch mehr, bis drei und vier in einer
Zelle vor. An vielen Stellen ist es leicht, die Verbindung
solcher innerer Zelleinschliisse mit den Gallenkapillaren nach-
znweisen, indem man oft solche Stellen findet, wo die betreffende
Verbindung durch einen goldbraunen Strang hergestellt wird
(Fig. 1 und 3, Tafel VIII). An anderen Stellen sicht man
wiederum, wie von einer bedeutend ausgedehnten Gallen-
kapillare ein oder einige diinne goldbraune Stringe in die Zelle
hineinziehen (Fig. 2, Taf. VIII). Der eine von unseren Fillen
lieferte uns #ubBerst wertvolle Dienste in der endlichen Ent-
scheidung der Frage iiber das Vorhandensein von intracellu-
laren Gallenkapillaren, die von vielen Autoren stark in Zweifel
gezogen werden. Die natiirliche Injektion jener Gebilde, die
wir bisher als intracelluléire Gallenkapillaren beschrieben haben,
erwies sich in diesem Falle so vollkommen, daB dieselben auch
anf ungefarbten Priiparaten gut zu sechen sind. Dieser Um-
stand gab uns AnlaB den Versuch, zu machen, ihre Beziehung
14*
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zu den Zellen auf Zupfpriparaten zu verfolgen. Solche Pri-
parate wurden in Glyzerin hergestellt, und zwar an Stiicken,
die lange Zeit in 70° Spiritus gelegen hatten. Im ersten
Praparate gelang es, eine groBere Anzahl gut isolierter Zellen
mit solchen KEinschliissen nachzuweisen. Durch vorsichtigen
Druck auf das Deckglischen gelingt es leicht, solche Zellen zu
veranlassen, sich nach allen Seiten zu drehen, und damit sich
zweifellos zu iiberzeugen, daB die Bildungen, von denen hier
die Rede ist, wirklich innerhalb der Zellen liegen und nicht
an ihrer Oberfliche. Die Untersuchung einer Reihe anderer
Zupfpriparate bestitigte diese Annahme. In solchen isolierten
Zellen 146t sich bald nur ein intracellulirer Gang nachweisen,
“und zwar bisweilen ein recht langer, der merkwiirdig geschlingelt
verlauft und zum Kerne vordringt, bald einige Ginge. In
letzterem Falle treten sie recht nahe an den Kern heran und
umgeben ihn mit einem System von Kanilen, die bald parallel
zueinander, bald unter einem Winkel verlaufen. Durchaus gleiche
Bilder kann man auf den Schnitten (Fig. 4, Taf. VII) beob-
achten. Auf Fig. 5, Tafel VII, links oben befindet sich- eine
Zelle mit zwei intracelluliiren Fortsitzen. Der erste, links unten
vom Kerne, ein stibchenférmiger, kam in schriger Richtung
in die Schnittfliche; der zweite, rechts unten vom Kerne, ein
runder, ist quer durchschnitten. Auf solche Weise sind beide
Fortsiitze unter stumpfem Winkel zueinander gelegen. Um
eine Zelle nach rechts, in einer kernlosen, liegen vier solcher
Fortsiitze. Die beiden oberen, von runder Form, sind quer
durchtrennt, und verlaufen folglich parallel, die beiden unteren,
von birnformiger Gestalt, ebenfalls parallel, sind sehrig vom
Schnitte getroffen. Beide Paare stehen zueinander wunter
stumpfem Winkel. Auf Fig. 7, Taf. VI, ist der Kern von einem
ganzen System intracellulirer Ginge umgeben.

Bei Farbung auf Gallenkapillaren erscheinen letztere aus-
gedehnt, bedeutend geschlingelt und mit varicdsen Ausbuchtun-
gen versehen. In gut erhaltenen Balken sind sie nicht alle
gleichmiBig ausgedehnt. Hiufig trifft man Bilder, wo eine
mabig ausgedehnte Gallenkapillare, ohne varictse Auftreibungen,
plétzlich in einem bestimmten Abschnitte sich erweitert und
eine Menge Ausbuchtungen erhiilt (Fig. 4, Taf. VIII). Die inter-
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celluldren Fortsitze erscheinen verlingert; an vielen Stellen
sind sie gedffnet, analog den Beschreibungen in unserer ersten
Arbeit, so daB das Lumen der Gallenkapillare mit dem perivas-
culdaren Lymphraume kommuniziert (Fig. 4, Taf. VIII). Die
einer solchen gedffneten Kapillare anliegenden Leberzellen
weichen auseinander und der Balken ist in querer Richtung
gespalten, wobei der Balken in zwei Reihen von Leberzellen
getrennt erscheint. In den Teilen des Préparates, in denen
der regelrechte trabeculire Bau der Leber gestort ist, und wo
die Leberzellen unregelmiifiig umherliegen, gelingt es kaum, er-
haltene Gallenkapillare nachzuweisen. Hier kann man folgende
Bilder beobachten: Dort, wo es gelingt, eine Reihe dicht an-
einander liegender Leberzellen nachzuweisen, ist eine Seite
dieser Reihe von einem schwarzen Streifen umsiumt, der bucht-
formig zwischen die Zellen dringt. Das ist eine Wand einer
Gallenkapillare. Dort, wo wir die andere Wand erwarten
miiften, liegen entweder amorphe Zerfallsmassen ohne jegliche
Andeutungen einer Gallenkapillare, oder einzelne, ziemlich
weit voneinander abstehende homogene Scholten, die Uber-
bleibsel von Leberzellen, bisweilen ohne Andeutung eines
Kernes. Die Seiten dieser Schollen, die zur erhaltenen Gallen-
kapillarwand gerichtet sind, sind von dunklen Streifen um-
siumt (Fig. b, Taf. VIII). Dort, wo es nicht gelingt, eine
ununterbrochene Zellenreihe nachzuweisen, wo sie unregelmafig
zerstreut und voneinander getrennt umherliegen, sind die ein-
ander entgegengerichteten Seiten mit ebensolchen Streifen ver-
sehen (Fig. 5, Taf. VIII). In nekrotischen Abschnitten gelingt
es, zwischen erhaltenen Zellen Uberbleibsel zerspaltener Gallen-
kapillaren in Gestalt schwarzer mitunter unterbrochener Streifen
nachzuweisen, die bisweilen einen parallelen Verlauf zeigen.
Hinsichtlich solcher Bilder von Zerstérung der Gallenkapillaren,
kann zuerst die Vorstellung auftanchen, daB wir es hier mit
einer kiinstlichen Trennung der Leberzellen zu tun haben, und
daB die getrennten Leberzellen den Cuticularsaum, der die Wand
der Gallenkapillare bildet, mitgezogen haben. Besonders be-
stechend erscheint diese Annahme in bezug auof Paraffin-
priaparate. Aber der Befund solcher Bilder auf Celloidinpri-
paraten und ihr bestindiges Fehlen in der groBen Menge aller
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von uns beobachteten Praparate normaler Lebern, die auf die-
selbe Weise hergerichtet wurden, zwingt uns zur SchluBfolgernng
daB wir es hier nicht mit einem Kunstprodukte zu tun haben,
sondern mit einer Besonderheit, die den ikterischen Lebern eigen
ist.  Ahnliche Bilder wurden beobachtet von Harley?),
Eppinger? und Jagid.?) — Harley und Jagi¢ sehen auf
dieselben als auf ein Auseinandergedringtsein der Leberzellen,
wodurch die Eroffnung der Gallenkapillaren in den perivas-
culiren Raum bedingt wird. Harley erhielt bei Versuchen
von Injektion der Gallenkapillaren, nach Unterbindung des Duct.
choledochus, gewthnlich die Injektionsmasse in den perivas-
culiren Raumen, was er als Beweis fir die Eroffnung der
Gallenkapillaren anfithrt. Eppinger charakterisiert dieselben
Bilder als ZerreiBungen der Gallenkapillaren, wodurch er gleich-
sam das Vorhandensein von selbstindigen Wandungen in den-
selben betont. Solche ZerreiBungen nimmt auch Bjelussow?)
an. Gegen dieselben sprechen sich kategorisch Gerhard?9),
Tischner® und Joannowicz”) aus.

Wie aus unserer ersten Arbeit hervorgeht, erhielten wir
Bilder, die uns zwingen, uns der ersten Gruppe von Autoren
anzuschlieBen. Die Charakteristik der von uns erhaltenen
Bilder, als Auseinanderdringung der Leberzellen, und die nach-
folgende passive Eréffnung der Gallenkapillaren, analog den
Anschaunungen Harleys und Jagids, oder als ZerreiBungen
der blinden Fortsitze, analog den Anschauungen Eppingers,
wird natiirlich abhingen von der Anerkennung oder Leugnung
selbstindiger Gallenkapillarwinde. In unserer vorigen Arbeit
kamen wir auf Grund von Untersuchungen normaler und
ikterischer Leberpriparate zur Schlufifolgerung, daf die Gallen-
JKapillaren mit selbstindigen Wandungen versehen sind, die
resistenter als das Plasma der Leberzellen sind, und wenn auch
nicht absolut, so doch in bedeutendem Grade unabhingig von

1) Arch. f. Anat. u. Physiol. 1893.

2y Ziegl. Beitr. Bd. 31.

8) Ziegl. Beitr. Bd. 32.

4) Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 14.
5) Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 80.
8) Dieses Arch., Bd. 175.

7y Zeitschr. f. Heilkunde Bd. 25.
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denselben sind. Weitere Untersuchungen iiber normale und
ikterische Leber geben keinerlei Aunhaltspunkte, die einer solchen
Anschauung widersprechen wiirden. Deshalb muf auch, unserer
Meinung nach, die in unserer fritheren Arbeit gesehehene Cha-
rakterisierung der betreffenden Bilder als ZerreiBungen zu ihrem
Rechte bestehen.

Gleichzeitic mit solchen Zerreiffungen der blinden inter-
celluléiren Fortsitze, kounten wir, wie es oben erwihnt wurde,
langsgespaltene trabeculdre Kapillaren nachweisen. AuBerdem
wurden in nekrotischen Partien und in ihrer unmittelbaren Nach-
barschaft unregelmiBig zerstreute und zugrunde gehende Zellen
nachgewiesen, deren Binder besiumt waren von den Uber-
bleihseln der Gallenkapillarwinde. Bei Erklarung dieser Bilder
kann es sich um eine Quer- oder Langsspaltung von Gallen-
kapillaren als Folge von Gallenstauung handeln, oder um eine
solehe Spaltung derselben als Folge destruktiver Veriinderungen
des Leberparenchyms. Uns scheint es, als ob hier beide Mo-
mente eine Rolle spielen. Zuerst erfolgt eine Zerreibung der
intercellulsren blinden Fortsiitze, und sodann, infolge von fort-
gesetzter Erh6hung des intrakapilliven Druckes, spalten sich
die trabekuliren Kapillaren in Lingsrichtung und endlich in-
folge von sekundir eintretenden regressiven Veriinderungen in
den Leberzellen und ihrer Schrumpfung tritt eine Spaltung der
Gallenkapillaren in Lings- und Querrichtung in einzelne Ab-
schnitte ein. .

Das sind die Verinderungen, welche wir in den Gallen-
kapillaren konstatieren konnten. Was aber die Verdnderungen
des Leberparenchyms betrifft, so miissen wir folgendes er-
wahnen. Viele Leberzellen haben ihren -charakteristischen
Bau eingebiit, Die einen sind verkleinert, geschrumpft, bis-
weilen abgeflacht, oder in die Linge ausgezogen; die andern
wieder sind bedeutend vergrofert und 3—4mal groBer als in
der Norm. Das Protoplasma solcher Zellen erscheint saftreich,
kornig. Auch die Kerne vieler Zellen zeigen in vielen Fillen
bedeutende Abweichungen von der Norm. In den einen er-
scheint die Chromatinsubstanz verdichtet, sie firbt sich gleich-
méiBig und sehr intensiv; in anderen findet eine Verdichtung
der Chromatinsubstanz nur in der Peripherie statt, wihrend
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das Zentrum blaB erscheint, ohne Andeutungen von Chromatin-
fiden. KEin solcher Kern erscheint als gleichmiBig violett
tingierter Fleck, der umgeben ist von einem intensiv blauen
Ringe mit deutlichen Kennzeichen sehr dicht gelagerter Chro-
matinfiden. Bisweilen sind an den Kernen die Formen der
amitotischen Teilung nachzuweisen. Sie erscheinen in die
Linge gestreckt, mit querer Einschniirung, bisquitformig. Sehr
viele Zellen enthalten reichliche Anhiufungen von goldbraunen
Pigmentkornchen.

Sehr hiufig beobachteten wir auf Priiparaten aller Fille
nekrotische Herde, die bei geringer VergréBerung als helle
Partien verschiedener GroBe erscheinen. Bei starker Ver-
groBerung sieht man, daf sie aus amorphen Massen bestehen,
innerhalb welcher sich Uberbleibsel von Leberzellen vorfinden,
bald als formlose Schollen, ohne jede Andeutung von Kern-
substanz, bald als kornig vacuolisierte Massen, die in den
Konturen an Leberzellen erinnnern, mit Uberbleibseln von
Chromatinsubstanz (Fig. 1, Taf. VII). Im Gebiete solcher ne-
krotischer Partien finden sich gewdhnlich grofere Anh#ufungen
von goldbraunen Pigmentkornern. Diese Korner liegen teils
frei in einzelnen Hiufchen, bisweilen zu homogenen Schollen
zusammentretend, teils sind sie in Zellen von runder Form
enthalten. Diese Zellen sind in der Mehrzahl so angefiillt mit
diesen Kornern, dall die Kerne derselben total verdeckt sind,
und es bisweilen nicht gelingt, die Form dieser Kerne zu be-
urteilen. Dort, wo sie zu sehen sind, erscheinen sie hufeisen-
formig. Bisweilen treten in diesen Zellen einige Kerne auf.

Der Entstehungsmodus der nekrotischen Abschnitte wurde
von uns bereits in der fritheren Arbeit erklirt und zu dem
dort gesagten ist mnichts weiter hinzuzufiigen. Abgesehen von
der Bildung nekrotischer Abschnitte, konnten wir in allen
Fallen eine Verdickung der Glissonschen Kapsel nachweisen.
Im ‘ersten Falle erwies sie sich stark infiltriert mit rund-
zelligen Elementen. Im zweiten Falle finden sich in ihr Ab-
schnitte mit Granulationsgewebe, dessen Ausldufer in die Acini
hineindringen. Nieht selten kommen in ihnen noch Gallen-
ginge vor. Aullerdem finden sich in diesem Falle innerhalb
der Acini, gleichzeitig mit den oben beschriebenen nekrotischen
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Herden, Partien jungen Granulationsgewebes, das aus gestreckten
Spindelzellen besteht, zwischen denen diinne Fasern von Binde-
gewebe verlaufen. In ihnen gelingt es fast immer, Gallen-
ginge nachzuweisen und Uberbleibsel von Leberzellen in der
Form homogener, amorpher Schollen oder koérniger Massen,
nicht selten mit Spuren von Chromatinsubstanz (Fig. 2, Taf. VII).
Im dritten und vierten Falle besteht die Glissonsche Kapsel
aus dicken Bindegewebsstringen. Diese Krscheinungen von
Bindegewebswucherung wurden znerst von Charcot und
Gombault?) bei Unterbindungen des Ductus choledochus be-
schrieben und als primire erklart. Die Untersuchungen von
Bjeloussow?) und anderen zeigten, dal bei Unterbindung des
Duct. choledochus der Entwicklung von Bindegewebe Nekrosen
im Parenchym der Leber vorangehen und daf der betreffende
ProzeB nichts anderes ist, als eine Vernarbung nekrotischer
Abschnitte. In unserer ersten Arbeit konnten wir nirgends
eine Granulationsbildung nachweisen, die unzweifelhaft fiir eine
wahrhafte Wucherung der Glissonschen Kapsel gesprochen
hitte. Daher schlossen wir uns der Meinung Eppingers?
an, der eine solche Wucherung leugnet. - Jetzt miissen wir,
dank dem Befunde in den Priparaten dieser Falle, unsere
Meinung iiber diese Angelegenheit #ndern und uns der An-
schauung Bjeloussows?), Jagi¢s?) und der iibrigen Autoren
anschliefien, die die wirkliche Entwicklung von Bindegewehe
als eine Vernarbung nekrotischer Herde ansehen. In unseren
Fillen, entsprechend dem Alter des Prozesses, haben wir drei
Stadien in der Entwicklung des Bindegewebes. Im ersten
Falle haben wir das Auftreten von rundzelliger Infiltration, im
zweiten die Bildung von Granulationsgewebe aus Spindelzellen,
und im dritten und vierten ist das faserige Bindegewebe fertig
vorhanden.

Zugleich mit den Granulationen gelingt es in allen Fallen,
eine Neubildung von Gallengingen und ein Hineinwachsen der-
selben in die Acini, zusammen mit dem Granulationsgewebe,
nachzuweisen. Dieser Umstand wird noch von Gerhard,?)
Janowsky,?) Bjeloussow?) und anderen hervorgehoben. Die

1) Citiert nach Bjeloussow. %) a. a. 0.
8) Zieglers Beitréige Bd. 11.
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in den Kernen der Leberzellen nachgewiesenen Figuren der
direkten Teilung, und die bedeutende Vergroferung des Zell-
leibes einiger Zellen ins Auge fassend, scheint es uns am ein-
fachsten, diese Bilder durch den Versuch einer Regeneration
des zugrunde gehenden Lebergewebes zn erkliren.

Zum Schlusse miissen wir noch der Pigmentablagerungen
in unseren Fillen gedenken. Angetroffen werden sie, auBer
in den Leberzellen, noch in dem Endothel der Blutkapillaren
(Fig. 10, Taf. VII), das geschwollen erscheint und auf vielen
Stellen abgestoBen ist. Im Gebiete der nekrotischen Abschnitte
trifft man, auBer den Anhiufungen von Kérnern, ebenfalls
recht grofie Sehollen von goldbrauner Farbe. Solche Sehollen
kommen auch hiufig in den Blutkapillaren der nekrotischen
Partien vor. Dabei ist die Wand des Gefafies gewohnlich zer-
stort. Kin Teil der Leberzellen, die ein solches Gefil um-
geben, ist nekrotiseh, geschrumpft, zwischen ihnen entstehen
Spalten nnd die Kapillarwand in der Nihe solcher Zellen ist
zerstort (Fig. 8, Taf. VII). Auf solche Weise kommt auf be-
schrinktem Abschnitte eine Kroffnung des Lumens einer Blut-
kapillare zustande und somit auch eine Kommunikation des-
selben mit dem perivasculsiven Raume. In der Niahe solcher
Defekte liegen auch fiir gewdhnlich Schollen von Galle. In
solchen Gefillen werden anch gewdhnlich Wanderzellen ange-
troffen, die mit Gallenpigment vollgestopft erscheinen. Aufer-
halb nekrotischer Abschnitte gelingt es fast nie, in den
Blutkapillaren groBere Ansamminngen von Gallenpigment nach-
zuweisen. Hier finden sich nur Leukocyten, welche Ablagerungen
von Gallenpigment enthalten, womit sie bisweilen vollgestopft
sind (Fig. 9, Taf. VII). Die betreffenden Bilder geben uns einige
Anhaltspunkte zur Entscheidung der Frage tiber den Modus,
wie die Galle beim Icterns sich im Organismus verbreitet.
Alle Autoren, die sich mit der Pathogenese des Icterus be-
schiftiet haben, konnnen in zwei Kategorien geteilt werden.
Die Mehrzahl derselben: Eppinger?!), Jagi¢!), Harley,?)
FleiBel?), Kunkel?, Kufferath?), Krause® und andere
nehmen den Ubertritt von Galle in den Organismus vermittelst

Y a.a. 0. 2 Citiert nach Harley. 3) Arch. { mikr. Anat. Bd. 42.



211

des lymphatischen Systems an, aus dem sie, auBerhalb der
Leber in das BlutgefiBsystem geriit. Browicz?), Nauwerk?)
und Szubinsky?) nehmen an, daf die Galle unmittelbar in
der Leber, aus der Leberzelle in die Blutkapillaren dringt.
Letzterer zusammen mit diesem erkennt auch ein Eindringen
der Galle in das lymphatische System an. Harley*) unter-
band zugleich mit dem Duct. choledochus auch den Duet.
thoracicus und konnte wihrend 17 Tagen auch den Ubertritt
der Galle in das Blutgefilsystem hintanhalten. Die An-
schauungen Nauwerks und Szubinskys finden weder in
unserer fritheren noch jetzigen Arbeit eine Bestitigung. Wir
konnten auf Grund unserer Untersuchungen uns zweifellos von
dem Vorhandensein perivasculirer lymphatischer Riume iiber-
zeugen. Was das glycogene System intracellulirer Géinge an-
betrifft, so konnten wir solche nicht finden. In allen von uns
publizierten Fillen konnten wir die Zerreifungen der blinden
intercelluldren Fortsitze der Gallenkapillaren konstatieren und
uns ad oculos von den Kommunikationsbildungen der Gallen-
kapillaren mit den perivasculiren Lymphriumen bereits in
unserer ersten Arbeit itberzeugen. Auf solche Weise erschien
der Ubertritt von Galle in das lymphatische System fiir uns
ither jeden Zweifel erhaben und in den Fillen unserer ersten
Arbeit konnten wir nirgends Gallenpigmente im Lumen der
Blutkapillaren der Leber konstatieren. Nicht so einfach lag
die .Sache in den vorliegenden Féllen. Hier konnten wir im
Gebiete nekrotischer Abschnitte Gallenschollen in den Blut-
kapillaren beobachten und in den iibrigen Lebergefilien einen
Transport derselben durch Leukocyten. Der Ubertritt von
Galle in das Blutgef4Bsystem innerhalb der Leber, kann nach
unserer Meinung auf Grund unserer Priparate niemals im
Sinne von Nauwerk und Szubinsky erklirt werden. Wie
aus den DBildern, die wir erhielten, hervorgeht, liegt die
Sache so, daB die Galle in die Blutkapillaren aus den peri-
vasculdren lymphatischen Rdumen der nekrotischen Abschnitte

1) Zentralbl. f. pathol. Anat. Bd. XII, Bd. IX.
2) Miinchener med. Wochenschr, 1897.

8) Zieglers Beitr. Bd. XXVI.

4 a. a. 0.
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nach Zerstorung der Kapillarwinde gerit, durch Leukocyten
weitertransportiert und in den Endothelialzellen abgelagert
wird. In den Féllen unserer ersten Arbeit, in denen der
ProzeB frisch erscheint, erreichen die nekrotischen Abschnitte
keine sehr groBe Awusdehnung und es gelang uns in diesen
Fillen nicht, eine Zerstorung der BlutgefiBwinde nachzu-
weisen. Entsprechend diesem Befunde konnten auch in diesen
Fiallen in den Blutkapillaren keine Gallenpigmentkérner ge-
funden werden. In den jetzigen Fillen ist der ProzeB be-
deutend &lter. Hier haben wir groBe nekrotische Abschnitte;
im Gebiet derselben erwiesen sich die Winde der Blutkapillaren
zerstort und wir konnten den Ubertritt von Galle in die Blut-
gefille nachweisen. Auf diese Weise gelangt in den Anfangs-
stadien des Icterus die Galle, indem sie ans den Gallen-
kapillaren austritt, innerhalb der Leber in das lymphatische
System und erst auBerhalb der Leber tritt sie in das Blut-
gefilisystem  iiber. Im weiteren Verlauf der Krankheit findet
eine Zerstérung der Blufgefifiwinde statt, und die Galle
tritt in der Leber selbst aus dem lymphatischen in das Blut-
gefilisystem iiber. Diese Schlufifolgerungen stimmen durchaus
mit den physiologischen Versuchen Harleys iiberein, dem es
nur im Verlaufe von 17 Tagen, nach Unterbindung des Duct.
thoracicus, gelang, den Ubertritt von Galle in das Blutgefal-
system hintanzuhalten, nach welcher Frist bei den Versuchs-
tieren Gallenpigmente im Urin auvftraten.. Diesen Umstand
erklirt Harley durch die Entstehung der Collateralen im
Duet. thoraciens. Uns erscheint es jedoch, in Hinsicht aunf
unsere Befunde, dal hier ebenfalls im Auge behalten werden
muB der Ubertritt von Galle in das Blutgeféfsystem innerhalb
der Leber zufolge der Zerstorung der Winde der Blutkapil-
laren. Auf die Weise waren wir vollkommen im Recht, wenn
wir in der ersten Arbeit (a. a. O. S. 247) im letzten Abschnitt
iiber den Eintritt der Galle in das Blut durch das lym-
phatische System auBerhalb der Leber sagten, obwohl
wir den Eintritt innerhalb der Leber theoretisch nicht leugnen
konnten. Wir sprachen die Vermutung aus, daB eine so diinne
und zarte Bildung, wie die GefiBwand, welche die Lymph-
rjume von den Gefiflen trennt, sehr leicht zerreiBen und den
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Weg fiir die Galle aus den Lymphriumen direkt in die Blut-
kapillaren bilden kann.

Wenn wir jetzt in kurzen Worten das Bild der Pathogenese
des Staaungsicterus in unseren Fillen zeichnen wollen, so er-
scheint dasselbe in folgender Form. Infolge eines Hindernisses
in den groBeren Abfuhrwegen fir den Abflull der Galle aufer-
halb der Leber. erfolgt eine Stauungserweiterung aller Gallen-
kanile, angefangen vom Duct. choledochus und hepaticus und
endigend in ihren feinsten Verzweigungen, den inter- und intra-
cellularen Fortsitzen. Die blinden intercelluliren Fortsitze
werden verlingert, erreichen den GefiBirand der Balken und
platzen unter dem immerfort wachsenden Drucke, und die in
ihnen enthaltene Galle ergiefit sich in die perivasculiren
Raume. Die erweiterten interacindsen Gallengéinge iiben einen
Druck auf die sie begleitenden BlutgefaBe, und dadurch eine
Storung in der Blutzirkulation in den Acini aus, infolge dessen
wird die Resistenz der Leberzellen herabgesetzt, sie konnen
nicht mehr der schidlichen Einwirkung der ausgetretenen Galle
widerstehen und gehen unter. Im Gebiete der auf diese Weise
entstehenden nekrotischen Partien geht eine reichliche Ablage-
rung von Pigmentkdrnern vor sich, die von Wanderzellen er-
griffen und in den Blutkapillaren weiter transportiert werden.
Hier wiederum, infolge der Zerstorung der Blutgefaliwinde,
treten Gallenpigmentschollen unmittelbar aus den perivasculiren
Réumen in die Blutkapillaren. Im Laufe der Zeit vernarben
die nekrotischen Partien.

Auf diese Weise findet in frischen Fillen die Resorption
von Galle innerhalb der Leber vom lymphatischen Systeme,
in alteren Fillen sowohl vom lymphatischen als auch vom
BlutgefaBsysteme statt.

Bei Hindernissen des Gallenabflusses im Duct. choledochus
und hepaticus Hegt ein rein mechanisches Moment zugrunde,
und hierfir noch eine Stérung in der Tétigkeit der Leber-
zellen heranzuziehen, wie es Browicz tut, erscheint mir
als ein Gewaltakt, da fiir diese Annahme keinerlei faktische
Begriindung vorliegt.
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II. Teterus hei Zirkulationsstorungen in der Leber.

Indem wir unsere Icterusfille bei Zirkulationsstérungen
aufzihlen und darlegen, miissen wir zugestehen, dafBl diese
Form des leterus noeh sehr wenig bearbeitet ist, und wihrend
die Frage itber den Stanungsicterus ganz bedeutend die Auf-
merksamkeit der Autoren auf sich lenkte, besitzt die vorliegende
Icterusform fast keine selbstindige Literatur.

Fialle von Icterus ohne mechanisches Hindernis fiir den
Gallenabflufl fithrten zum Entstehen neuer Theorien iiber den
Ursprung des Icterus, die eine Stérung in der Titigkeit der
Leberzellen annehmen. In Hinsicht darauf, daf beim Icterus,
der als DBegleiterscheinung bei Zirkulationsstérungen in der
Leber auftritt, mechanische Hindernisse fiir den Gallenabflufl
nicht gefunden werden, erweitern die Autoren der betreffenden
Theorien dieselben auch auf die Kategorie dieser Fille.
Solcher Ansicht sind Minkowsky?), Liebermeister?), Pick3)
und Browicz.%)

Fuflend auf dem Umstand, daB in einzelnen Fillen von
Icterus es nicht gelingt, ein mechanisches HinderniB fiir den
Gallenabflu nachzuweisen, nimmt Minkowsky an, daB zur
Erklirung der Atiologie solcher Fille eine Storung in der
Funktion der Leberzellen heranzuziehen sei. Im normalen Zu-
stande vermdgen die Leberzellen Galle in der Richtung der
Gallenkapillaren abzusondern, wihrend sie Zucker und Harn-
sdure in den Blut- und Lymphkapillaren absondern. KEine
Storung in besagter Sekretionsrichtung kann zum Teterus fithren,
auch ohne das Vorhandensein eines mechanischen Momentes,
indem die Galle in der Richtung der Blutkapillaren secerniert
wird. Eine soleche Funktionsstorung in der Tétigkeit der Leber-
zellen kommt nach Minkowsky bei Infektionskrankheiten,
Vergiftungen, Nierenleiden, Zirkulationsstérungen und paren-
chymattsen Degenerationen der Leberzellen vor.

Liebermeister, die Lehre Minkowskys erweiternd,
sieht die Funktionsstérungen der Leberzellen in folgendem:

1) Lubarsch und Ostertag. Ergebnisse usw. Bd. Il
2) Deuntsche med. Wochenschr. 18983,
%) Wiener klin. Wochenschr, 1894. 4) Wiener klin. Wochenschr. 1900.
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Nach seiner Meinung besitzen die Leberzellen die Fahigkeit,
den RiickfluB der Galle aus den Gallenkapillaren in die Blut-
und Lymphkapillaren zuriickzuhalten. Sobald die Zellen er-
kranken, geht diese Fihigkeit verloren und die Galle aus den
Gallenkapillaren erhilt Zugang zu den Blut- und Lymph-
kapillaren. Die Funktion der Zelle kann dabei nicht soweit
gestort sein, daf sie vollkommen aufhort, Galle zu bereiten,
sondern bloB soweit, daf sie den Riickflu} derselben nicht zu
hindern vermag. Liebermeister proponiert fiir solche Falle
von Ieterus die Bezeichnung akathektisch (von xadéxtxos). Zur
Kategorie solcher Teteri zihlt Liebermeister den Icterus bei
Vergiftungen, bei SchlangenbiB und bei Infektionskrankheiten.
Ein Teil der Icteri hei der atrophischen Lebercirrhose ist ein
mechanischer Stauungsicterus, wihrend ein anderer akathekti-
sche Icteri vorstellt. Ein grofler Teil der Icteri, der unter der
Form der katarrhalischen beschrieben wird, muBl nach Meinung
Liebermeisters zu der akathektischen Form gerechnet werden.

Pick bekennt sich bei Bestimmung der Funktionsstérung
der Leberzellen zur Anschauung Minkowskys und nimmt an,
daB sie darin besteht, daf die Galle aus der Zelle in einer
zur Norm entgegengesetzten Richtung und Seite austritt, d. h.
in der Richtung zur Blutkapillare. Einen solchen Zustand der
Leberzellen bezeichnet er als Paracholie und teilt die Ieteri in
folgende Kategorien ein: 1. Intoxikations-Paracholie bei Ver-
giftung mit Phosphor, Arsenik, Toluilen-Diamin usw.; 2. Auto-
intoxikations-Paracholie bei Vergiftung mit Toxinen von Darm-
mikroben. In diese Kategorie zihlt Pick den Icterus bei
Zirkulationsstorungen in der Leber, indem er annimmt, daf
die Widerstandsfihigkeit der Leberzellen bei Stauungen herab-
gesetzt wird und dieselben leichter der Wirkung der Darm-
toxine unterliegen. 3. Infektions-Paracholie bei verschiedenen
Infektionskrankheiten; als eine Art dieser Form betrachtet er
die, die bisher als katarrhalische hezeichnet wurde; einen
Schleimpfropf hilt er als kein geniigendes Hindernis fiir den
GallenabfluB, und das Vorhandensein desselben erklart er da-
durch, daB dank der Abwesenheit einer Stromung in den
Gallengéingen ein einmal gebildeter Schleimpfropf durch nichts
herausgespiilt wird. 4. Nervise Paracholie; zu dieser Form
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zihlt Pick unter anderen den Icterus bei Steinen in der
Gallenblase. Auf diese Weise zdhlt Pick fast alle Formen
von Ieterus zu den Paracholien, und riumt den mechanischen
Momenten eine Bedeutung ausschlieBlich nur in den Fillen
ein, wo die gallenabfithrenden Wege absolut undurchgingig
sind durch Neubildungen, narbige Prozesse usw.

Browicz schreibt der Zirkulationsstérung sogar beim
Stauungsicterns eine groBere Rolle zu, als dem mechanischen
Momente. Er nimmt an, daB beim Vorhandensein einer
Zirkulationsstorung die Leberzellen einen Uberschuf an Nihr-
material erhalten und die ganze Masse desselben zu Galle ver-
arbeiten, die auf diese Weise in so grofier Menge gebildet wird,
dafl dieselbe durch die Gallenkapillaren nicht bewiltigt werden
kann, wodurch Icterus hervorgerufen wird.

Eingehender beschiiftigt sich Eppinger!) mit der Pa-
thogenese des lcterus bei Zirkulationsstorungen. Er sieht
hierbei den Grund in einem mechanischen Momente. Er hatte
Gelegenheit, Fille dieser Kategorie zu beobachten, wo die
Gallenkapillaren und Ampullen verstopft waren durch homo-
gene Massen, die sich bei Farbung nach seiner Methode schwarz
tingierten. Diese Massen nennt er ,Gallenthromben.“ Nach
seiner Meinung bestehen dieselben aus verdickter Galle, wobei
er, bei Bildung derselben, einen GerinnungsprozeB annimmt.
Diese Gallenthromben erscheinen .als mechanisches Hindernis
fiir den Gallenabfluf und bedingen alle Erscheinungen, die
Eppinger beim Stauungsicterus beobachtete, bis hinanf zu
den ZerreiBungen der Gallenkapillaren einschlieBlich.

Zu den Anhingern der mechanischen Auffassung kann
man auch Eichhorst?) und Wermel?) zihlen. Beide Autoren
nehmen an, daB die ausgedehnten Blutkapillaren die Leber-
balken und damit auch die in ihnen verlaufenden Gallen-
kapillaren zusammendriicken.

Indem wir auf diese Weise die Resultate aller uns be-
kannter, nicht zahlreicher Beobachtungen von leterusfillen bei

1) Zieglers Beitrige Bd. 33.
. 2) Spezielle Pathologie und Therapie.
8) Icterus der Neugeborenen, Dissert. Moskau 1898.
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Zirkulationsstorungen angefithrt haben, gehen wir zur Be-
schreibung der von uns selbst beobachteten Fille iiber.

Im ganzen untersuchten wir sieben Fille dieser Art von
Teterus. Alle diese Fille konnen in drei Gruppen verteilt
werden. Zur ersten gehort:

Fall 1. Anatomische Diagnose. Endocarditis acuta verrucosa
v. v. semilunarium aortae et v. bicuspidalis. Dilatatio cordis. Hyper-
aemia venosa hepatis. Degeneratio parenchymatosa renum. Tumor lienis
acutus. leterus.

Mikroskopische Untersuchung. Bei Untersuchung von Hima-
toxylin-Eosin- und van Giesonschen Priparaten zeigt sich folgendes. Die
Zentralvenen und Blutkapillaren sind bedeutend erweitert. Das Lumen der
Pfortaderzweige desgleichen. Die interacindsen Gallenginge nicht verdndert.
Das periportale Gewebe zeigt keine Erscheinungen der Wucherung. Die
Leberzellen sind stellenweise im Zustand bedeutender albumingser- De-
generation. Ihre Kerne sind schlecht zu sehen, wie verschleiert. Ihr
Protoplasma. deutlich kirnig und die Zellen selbst im Umfang vergréBert.
Stellenweise, hauptséchlich in der Nihe der Zentralvenen, kommen Zell-
inseln vor, die bedeutend im Umfang verkleinert sind, mit unregelmifigen
Konturen. In solchen Zellen sind Vacuolen enthalten, bisweilen zu 2 bis 3
in jeder Zelle, bisweilen ist die Zahl derselben so groB, daB die ganze
Zelle aus Vacuolen zn bestehen scheint, zwischen denen sich nur diinne
Streifen Protoplasma vorfinden. Zugleich mit solchen degenerativen Ver-
dnderungen kommen auch andere vor. Stellenweise finden sich nicht
grofe nekrotische Abschnitte, die sich blo8 auf einige Zellen erstrecken,
die im Umfang verkleinert erscheinen, in Form von homogenen Schollen
unregelmifBiger Gestalt, mit Uberbleibseln von Chromatinsubstanz und
vollgestopft mit goldbraunen Pigmentkérnern. Stellenweise kommen in
den Leberbalken Bilder ihrer nicht vollstindigen queren Zerspaltung vor,
wie sie oben beschrieben sind. Die Gallenkapillaren sind duBerst deutlich
zu sehen. Stellenweise enthalten sie goldbraune Massen, die ihre Kon-
turen wiederholen. Diese Massen liegen als unregelmifiize Stringe in
bedeutender Ausdehnung, wobei zwischen ihnen und den Rindern der
ihnen anliegenden Leberzellen gewdhnlich schmale Spalten bleiben. Stellen-
weise erscheinen diese Massen als einzelne Schollen, die in dem Gallen-
kapillar gelegen sind und bisweilen seine auf beschrinktem Abschnifte
recht bedeutende Auftreibung bedingen. AuBerdem werden zwischen ein-
zelnen Leberzellen sehr grofie, die GriéBe von Leberzellen erreichende und
bisweilen iibertreffende goldbraune Schollen angetroffen. Bald erscheinen
sie homogen, bald wie aus einzelnen Schollen zusammengeschmolzen, die
sick untereinander durch Intensitdt und Konzentration der Firbung unter-
scheiden. Zwischen ihnen und den scharf gezeichneten Konturen der sie

Virehows Archiv 1 pathol. Anat. Bd. 181. Hit.2, 15
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umgehenden Leberzellen bleiben gewdhnlich kleine Spalten ibrig. In den
degenerierten Abschnitten mit den vacuolisierten Zellen finden sich zwischen
letzteren ebensolche goldbraune Schollen und Stringe, jedoch von gerin-
gerer GroBe. Die Leberzellen enthalten eine bedeutende Menge gold-
brauner Pigmentkdrner, die in den nekrotischen Abschnitten und in der
Nihe zerspaltener Balken am dichtesten angetroffen werden. Die peri-
vasculdren Rdume sind sehr deutlich zu sehen und sind bedeutend aus-
gedehnt.

Bei spezieller Bearbeitung erscheinen die Gallenkapillaren stark
erweitert, mit einer Menge varicdser Auftreibungen ausgestattet und
bedeutend geschlingelt. Die MaBe der Ampullen sind bedeutend ver-
groBert, sie erreichen bisweilen die GroBe von Leberzellen und iibertreffen
dieselben sogar bisweilen (Fig. 7, Taf. VIII). Die intercelluliren Fortsiitze
sind verlingert, sie erreichen nicht selten den Gefiiirand des Balkens. Die
intracelluliren Fortsitze sind ausgedehnt. Die Mehrzahl verschiedener
Kapillaren enthslt schwarze Schollen in Form von Stringen, die die Kon-
turen der Gallenkapillaren wiederholen. In der Mehrzahl liegen diese
Stringe nicht dicht den Wandungen der Gallenkapillaren an, sondern
zwischen ihnen bleiben feine Spalten (Fig. 6 u. 7, Taf. VII[). Wenn ein
Kapillar in einer lingeren Ausdehnung auf den Schnitt gerdt, so siehf
man, daB diese Striinge nicht zusammenhingende sind. Auf bestimmtem
Abschnitte zieht sich eine diinne, lange Scholle hin, die mit abgerundetem
Ende abschlieBt. An sie stoBt mit ebensolchem Knde eine andere.
Zwischen beiden einander anliegenden Enden befindet sich eine schmale
Spalte (Fig. 6, Taf. VIII). In anderen Abschnitten finden sich keine zu-
sammenhingende Stringe in den Kapillaren, sondern in ihnen liegen ein-
zelne Schollen. Bisweilen ibertreffen sie mit ihren Ausdehnungen das
Lumen der Gallenkapillaren und bedingen knotige Erweiterungen und
varicose Auftreibungen der letzteren (Fig. 7, Taf. VIII). Die groBSte Mehr-
zahl der Ampullen enthilt schwarze Schollen, die die Konturen jener
wiederholen. Zwischen ihnen und den Wandungen der Ampullen bleiben
gewohnlich Spalten (Fig. 7, Taf. VIII). In anderen werden sie aus einzel-
nen kleineren Schollen zusammengesetzt, indem diese zu gréBeren Massen
zusammentreten (Fig. 1, Taf. VII). Bisweilen gehen von den Schollen in
den Ampullen Stringe in die sich in dieselben ergieBenden Kapillaren und
Ausbuchtungen ab, wodurch bisweilen alle miglichen merkwiirdigen Figuren
gebildet werden (Fig. 7, Taf. VIII). Stellenweise sind ZerreiBungen der
blinden intercelluliren Fortsitze und ihre Kommunikation mit den peri-
vasculdren Riumen sichtbar. Die Verbindung dieser ZeyrreiBungen mit den
intrakapillaren Einschliissen zu verfolgen ist nicht schwer, denn haufig
trifft man folgende Bilder: Die von bedeutend ausgedehnten, mit varicdsen
Auftreibungen versehenen und Schollen enthaltenden trabeculdren Kapil-
laren ausgehenden intercelluliren Fortsitze erscheinen in dem perivascu-
laren Spalt gedffnet. In ihrem Lumen liegen nicht selten ebensolche
Schollen, die bis an die Zerreifungsstelle reichen und bisweilen sogar mit
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ihrem Ende in den perivasculiren Raum reichen (Fig. 7, Taf. VIII). Die
einem solchen zerrissenen Gallenkapillar anliegenden Leberzellen enthalten
schwarze Pigmentkorner. Die in den degenerierten Abschnitten ent-
haltenen Kapillaren sind stellenweise gut erhalten (Fig. 6 und 7, Taf. VIII)
und enthalten schwarze Schollen, stellenweise stellen sie sich dar als
undeutlich gezeichnete, doppeltkonturierte Streifen, zwischen denen kleine
schwarze Schollen und Stringe liegen.

Zur zweiten Kategorie gehort:

Fall2. Anatomische Diagnose. Emphysema pulmonum. Hyper-
trophia et dilatatio cordis. Hepar moschatum. Tumor lienis chromicus.
Induratio cyanofica renum et hepatis. Icterus. :

Mikroskopische Untersuchung. Bei der Untersuchung von
Himatoxylin-Eosin- und van Giesonschen Priparaten zeigt sich folgendes.
Das periportale Bindegewebe ist bedeutend verdickt, reich an zelligen
Elementen. Das Lumen der Pfortaderzweige ist bedeutend erweitert, die ihnen
anliegenden Gallenginge sind zusammengedriickt, ihr Lumen verkleinert.
Die Zentralvenen und Blutkapillaren bedeutend ausgedehnt. Die Leber-
zellen erscheinen an der Peripherie der Acini vollkommen normal. Im
Zentrum der Acini, in der Umgebung der Zentralvene sind sie verkleinert,
ihre Kerne sind nicht deutlich zu sehen und firben sich héufig diffus nnd
intensiv. Bis zum vollen Untergang der Zellen kommt es in diesem Falle
offenbar nicht, und sie reprisentieren verhdltnismiBig schwache degenera-
tive Verdnderungen. In der Peripherie der Acini werden bisweilen kleine
nekrotische Abschnitte angetroffen. Sie verbreiten sich auf nur einige
Zellen, die in der Mehrzahl als homogene, formlose Schollen erscheinen,
mit Uberbleibseln von Chromatinsubstanz und mit Einschliissen von gold-
braunen Pigmentkdrnern. Stellenweise erscheinen die Balken vollstindig
quergespalten. Die perivasculdren Spaltriume sind in der Mehrzahl gut
zu sehen. Die Entwicklung von Bindegewebe innerhalb der Acini gelingt es
nicht nachzuweisen. Die Gallenkapillaren sind stellenweise gut zu sehen
in Form von zickzackf6rmig sich schldngelnden, doppeltkonturierten Streifen,
die stellenweise goldbraune Massen enthalten.

Bei spezieller Bearbeitung erscheinen die Gallenkapillaren stellen-
weise normal. In der Mehrzahl sind sie bedeutend ausgedehnt und ent-
halten varicose Auftreibungen. Die intercelluliren Fortsétze sind verlin-
gert und erreichen den GefiBrand des Balkens. In der Peripherie der
Balken werden bisweilen Bilder angetroffen, die eine Eréffnung der Gallen-
kapillaren in die perivasculdren Rdume, wie oben niher beschrieben, dar-
stellen. Die Leberzellen, die einem intercelluliren Fortsatze anliegen,
erscheinen auseinandergedringt, das blinde Ende des Fortsatzes ercfinet
und seine Wandungen ausgestiilpt, sein Lumen kommuniziert unmittelbar
mit dem Perivascularraume. Die intracelluldren Fortsitze sind gut sicht-
bar, sie sind verlingert und verbreitert. Stellenweise erscheinen sie mehr
geschldangelt als in der Norm. Die eben beschriebenen Bilder der Zer-
reiBung von Gallenkapillaren trifft man gewshnlich nur in. der Nahe der

15*
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erwihnten nekrotischen Abschnitte und,nicht besonders hiufig. Die Leber-
zellen, die in der Nihe derselben liegen, enthalten auf Eppingerschen
Priparaten schwarze Pigmentkommer und sind stellenweise mit denselben
vollgestopft.

Zur letzten Kategorie gehoren folgende fiinf Fille:

Fall 3. Anatomische Diagnose. Endocarditis verrucosa v. v.
semilunarium aortae. Nephritis parenchymatosa chronica. Infarctus haemor-
rhagici renum. Hypertrophia cordis. Hepar moschatum. Ascites. Ana-
sarca. JIcterus.

Fall 4. Anatomische Diagnose. Emphysema pulmonum., Ne-
phritis parenchymatosa et interstitialis chronica. Hypertrophia et dilatatio
cordis (cor bovinum). Tumor lienis chronicus. Hepar moschatum. Ana-
sarca. lcterus.

Fall 5. Anatomische Diagnose. Endocarditis chronica pertifi-
cans v. v. semilunarjum aortae. Hypertrophia cordis. Hepar moschatum.
Tumor lienis chronicus. Ascites. Anasarca. Icterus.

Fall 6. Anatomische Diagnose. Myocarditis interstitialis chro-
nica fibrosa. Infarctus haemorrhagicus pulmonis dextri. Infarctus anaemici
lienis. Hepar moschatum. Tumor lienis chronicus. Ascites. Hydrothorax,
Hydropericardium. Anasarca. Ieterus.

Mikroskopische Untersuchung der Fille 3, 4, 5und 6. Auf
Himatoxylin-Eosin- und van Giesonschen Priparaten 148t sich folgen-
desnachweisen. Die Zentralvenen und Kapillaren sind bedeutend erweitert.
Das Lumen der Pfortaderzweige verbreitert. Das periportale Gewebe in
den Fillen 3 und 4 verdickt, reich an zelligen Elementen. Zwischen den
Winden der Blutkapillaren und Leberzellen sind im Fall 3 gestreckte
Spindelzellen eingelagert, die reich an Protoplasma sind und vem peri-
portalen Gewebe ausgehen. Stellenweise kommen hier auf van Gieson-
schen Priparaten bindegewebige, diinne Fasern vor, die rosa gefirbt sind.
Das Lumen der meisten Gallengénge, die in dem verdickten periportalen
Gewebe gelegen sind, erscheint leicht verringert. Um die zentralen Venen
kommen in allen Fillen Abschnitte vor, die fast ausschlieBlich aus Schlingen
von Blutkapillaren bestehen, die eng aneinander liegen. Zwischen ihnen
sind stellenweisé Reihen von Spindelzellen gelegen. FEinige derselben
enthalten goldbraune Pigmentkorner. Stellenweise  liegen diese Kormer,
die bisweilen zu Schollen zusammentreten, frei zwischen den Winden
zwejer aneinanderstoBender Blutkapillaren. Weiter vom Zentrum entfernt
findet man zwischen den Winden der Blutkapillaren Uberbleibsel von
Leberzellen in Form von kirnigen, teils vacuolisierten, formlosen Schollen,
mit Uberbleibseln von Chromatinsubstanz und Kornern gelbbraunen Pig-
mentes. In der Peripherie der Acini bewahren die Leberzellen ihre nor-
male Gestalt und liegen dicht aneinander, regelrechte Balken bildend.
Stellenweise enthalten sie Anhiufungen von goldbraunem Pigment. Die
perivasculiiren Spalten sind in der Mehrzahl nicht deutlich zu erkennen.
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Die Gallenkapillaren sind in den erhaltenen Abschnitten des Paren-
chyms nicht selten in Form von geradlinigen, doppeltkontuxrierten Streifen
zu sehen.

Bei spezieller Bearbeitung trifft man in den erhaltenen Abschnitten
des Leberparenchyms Gallenkapillaren von zweierlei Form an. Die Mehr-
zahl erscheint normal, ohne jegliche Stauungserscheinungen. In anderen
(im Falle 8 und 4) sieht man Zeichen geringer Stauung: eine geringe
Erweiterung des Lumens und Bildung kleiner Auftreibungen. Die inter-
und intracelluliren Fortsitze zeigen keine Abweichungen von der Norm.
Im Gebiete des zentralen Zerfalles der Leberbalken fehlen die Gallen-
kapillaren total und lassen sich hier keinerlei Spuren von denselben nach-
weisen. Die Bilder der Erdffnung von Gallenkapillaren, wie sie in friihe-
ren Fillen von Stauungsicterus von uns beschrieben wurden, lassen sich
nirgends auffinden. Auf Eppingerschen Praparatei erscheinen die oben
beschriebenen goldbraunen Pigmentkdrner schwarz gefirbt.

Fall 7. Patientin A. B., 17 Jahre alt, starb im Moskauschen Findel-
hause am 26, Dezember 1903, nach der Geburt.

Klinisehe Diagnose: Eclampsia.

Sektion. Bei derselben wurde folgendes gefunden. Weiblicher Leich-
nam von mittlerer Statur und méaBiger Ernihrung. Haut und Schleim-
hiute ikterisch gefarbt. Auf dem Riicken an den tieferen Partien befinden
sich Hypostasen. Briiste schwach entwickelt. Bei Druck auf dieselben
entleert sich Colostrum.

Brusthéhle. Linke Lunge mit der Spitze an die costale Pleura
angewachsen. Unter der Lungenpleura zahlreiche Blutextravasate. Beide
Lungen blutreich. Aus dem Durchschnitt 148t sich viel blutig-schaumige
Fliissigkeit ausdriicken. In der linken Lungenspitze findet sich eine ver-
kalkte Narbe von Cedernufigréfe. Unter der Pleura, an verschiedenen
Stellen der Lungen, liegt eine bedentende Anzahl von keilférmigen Ab-
schnitten, die eine feste Konsistenz und dunkelrote Farbe besitzen. Herz
von normaler Gréfe, gut kontrahiert, die Muskulatur blaB. In den Ven-
trikeln finden sich rote Coagula. Die Klappen und iibrigen Organe der
Brusthohle weisen keine Abweichungen von der Norm auf.

Bauchhthle. Leber vergroBert, ihre Oberfliche glatt. Unter der
Kapsel finden sich punktformige Blutextravasate. Auf dem Durchschnitt
fallt eine grofe Anzahl blasser Inseln, von roten Streifen umgeben, in
die Augen, die mannigfache Formen aufweisen nnd in der GroBe zwischen
1 em Diameter und der Handfliche schwanken. Diese Inselchen heben
sich stark vom allgemeinen gelben Fond ab. Die Milz vergroBert. Auf
dem Durchschnitte treten ihre Follikel und Trabekel scharf hervor, vom
Durchschnitte 148t sich eine reichliche Menge Blut und Pulpa abstreichen.
Die Nieren von normaler GréBe. Die Kapsel leicht abziehbar, Ober-
fliche glatt. Das Parenchym bedeutend ikterisch gefirbt. Die Gehir-
mutter steht 4 Finger breit iiber der Schamfuge im Becken. Unter
dem Peritonaeum findet sich eine groBe Menge von Blutextravasaten.
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Im Collum vier Einrisse. Die iibrigen Organe der Bauchhohle weisen
keine Abweichungen von der Norm auf. '

Schadelhohle desgleichen.

Mikroskopische Untersuchung. Zur Untersuchung wurden Leber-
stiicke gewahlt von der Grenze des normalen Gewebes und der sben beschrie-
benen verdinderten Abschnitte. Auf Hamatoxylin-Eosin- und van Gieson-
sehen Priiparaten lieB sich folgendes nachweisen. Die Leberzellen erweisen
sich im Gebiet des normalen Parenchyms bedeutend koérnig, ithre Kerne sind
undeutlich zu sehen, wie verwischt. Die Zellen in den verinderten Abschnitten
erscheinen blaB gefirbt und enthalten eine groBe Menge Vacuolen. Stellen-
weise scheinen dieselben durchgingig nur aus Vacuolen zu bestehen, mit
nur geringen Protoplasmamengen, das schichtformig zwischen denselben
liegt. Thre Kerne sind sehr blaB gefirbt, die Chromatinsubstanz derselben
tritt nicht scharf hervor. In diesen Abschnitten ist die normale Anord-
nung der Zellen gestért. In solchen Fillen erscheinen die Zellen mit
unregelmifigen Konturen, voneinander getrennt und regellos im Gesichts-
felde zerstreut. Einige derselben erscheinen als formlose Schollen mit
Uberbleibseln von Chromatinsubstanz und einer groBen Menge goldbrauner
Korner. Solche Abschnitte sind vom normalen Gewebe durch eine Zone
von Blutextravasat getrennt. Die Blutkapillaren der Leber sind bedeutend
ausgedehnt, die perivasculiren Réume sind undeutlich zu sehen. Die
Gallenkapillaren treten in den Abschnitten von erhaltenem Leberparenchym
scharf in Form von doppeltkonturierten Streifen hervor. Stellenweise
liegen in ihnen kleine goldbraune Schollen.

Bei spezieller Bearbeitung erscheinen die Gallenkapillaren erweitert,
mit einer grofien Anzahl varicoser Auftreibungen. Ihr Verlauf ist stark
geschldngelt, in threm Lumen liegen schwarze Schollen, welche die Kon-
turen der Gallenkapillaren wiederholen. Die Ampullen erscheinen eben-
falls erweitert, enthalten ebensolche Schollen, jedoch von bedeutend
groBerer Ausdehnung. In einzelnen Ampullen befinden sich diese Schollen
in Verbindurg mit Stré¥ngen in den Gallenkapillaren und gehen unmittel-
bar in letztere iiber. In solchen Fillen. bilden sich merkwiirdige stern-
formige Gebilde. In Abschnitten mit degenerierten Leberzellen finden sich
folgende Bilder der Gallenkapillaren. Dort, wo die Zellen dicht aneinander
liegen, sind die Gallenkapillaren gut zu sehen, erscheinen erweitert und
enthalten durchaus' ebensolche Schollen, wie wir sie eben beschrieben
haben. Dort, wo die Zellen mehr degeneriert erscheinen und im Umfange
verkleinert sind, finden sich folgende Bilder. Die Wand der Gallenkapillare
liegt dicht am Rande einer Zelle, die mit ihr benachbarte Zelle erscheint
von der Gallenkapillare abgelost und zwischen ihnen findet sich eine Spalte.
Auf solche Weise erscheint die Gallenkapillare auf eimem beschréinkten
Abschnitte isoliert. Eine solche Isolation findet bisweilen in einer recht
bedeutenden Ausdehnung statt, bald auf einer Seite der Gallenkapillare,
bald auf beiden. Dort, wo Leberzellen als regellos umherliegende Schollen
erscheinen, gelingt es, stellenweise zwischen denselben, gut erhaltene



223

Gallenkapillaren nachzuweisen, in Form von deutlich doppeltkonturierten
Streifen. Solche Bilder kommen nicht haufig vor, und am héaufigsten trifft
man hier Gallenkapillaren in Form von schlecht gefirbten und unter-
brochenen Streifen.

In unserer ersten Arbeit sprachen wir uns fir die drei-
fache Moglichkeit einer Entstehung des cyanotischen Icterus
aus. Erstens, uns auf die Untersuchungen Eppingers und die
eigenen stiitzend, kamen wir zur SchluBfolgerung, daB bei
Storungen in der Blutzirkulation eine Eindickung der Galle
und Ablagerung von festen Teilen im Lumen der Gallen-
kapillaren stattfindet, wodurch ein Hindernis fiir den ireien
Abflul der Galle geschaffen wird. Infolgedessen treten Kr-
scheinungen der Gallenstauung mit allen ibhren Folgen auf:
ZerreiBungen der Gallenkapillaren und Ubertritt von Galle in
das lymphatische System. Hinweise auf analoge Verinde-
rungen der Galle finden sich in den Arbeiten von Stadelmann?)
und Afanassjew.?) Stadelmann machte Versuche mit
Vergiftung von Hunden, denen vorher eine Gallenfistel angelegt
war, durch Toluilen-Diamin und durch Arsen-Wasserstoff.
Hierbei beobachtete er eine starke Eindickung der Galle. (Bei
Vergiftung mit arsenigem Wasserstoff wurde kein Icterus er-
halten.) Stadelmann nimmt an, daB diese Eindickung ein
mechanisches Hindernis fiir den Gallenabfluf abgibt und die
Erscheinung der Gallenstanung in den Kapillaren bedingt.
Bei mikroskopischer Untersuchung beobachtete er auberdem
eine Verstopfung der Gallengéinge durch die Zerfallsprodukte,
die mit der eingedickten Galle Pfropfen bilden und nach seiner
Meinung vollstindige Gallenstauung und Icterus herbeifiihren.
Afanassjew vergiftete Hunde dureh Toluilen-Diamin und
Pyrogallussaure. Hierbei beobachtete er eine ebensoleche Ein-
dickung der Galle und Bildung von Gerinnseln derselben in
grofereren Gallengéingen. Besonders demonstrativ erscheint in
dieser Beziehung ein Versuch mit Vergiftung durch Pyrogallus-
siure, wo bei der Sektion in der Einmiindung des Ductus
cysticus in den Ductus choledochus ein Gerinnsel von 3 em

1) Der Icterus und seine verschiedenen Formen, 1891 (cit. nach Pick).
2y Zeitschr. f. klin. Medizin, Bd. 6.
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Lénge, welches das Lumen des Ganges verstopfte, gefunden
wurde. Diese Gerinnsel nennt Afanasijew Leberzylinder
und nimmt an, dal sie, ein mechanisches Hindernis fiir den
AbfluB der Galle bildend, Ieterus bedingen. FEine solche Ein-
dickung der Galle findet Jannowicz') bei Hunden, die mit
Toluilen-Diamin, wnd bei Kaninchen, die mit defibriniertem
Hundeblut vergiftet sind.

Die Begriindung der von uns in der ersten Arbeit ausge-
sprochenen Anschauung iiber die Bedeutung der Ablagerungen
fester Teile in den Gallenkapillaren, findet sich auch in dieser.
Im ersten Falle wurden ebensolche intrakapillare Einschliisse
nachgewiesen, wie im zwolften Falle der vorigen Arbeit. Ebenso
wie in jenem Falle, gelang es auch in diesem Falle nicht,
irgendwelche Ursachen fiir die in beiden Féllen vorhandene
Gallenstauung ausfindig zu machen, auller die eben angefithrten
intrakapillaren Einschliisse. Deshalb fithlen wir uns berechtigt,
bei den einmal bereits ausgesprochenen Anschauungen iiber die
Bedeutung dieser Einschliisse zu verbleiben, und um so mehr,
als die oftmals von uns beobachteten Bilder des freien Hinein-
ragens der Enden dieser Einschliisse in die perivasculiren
Raume (Fig. 7, Taf. VIII), zur Geniige iiberzeugend zugunsten
ihrer dichten Konsistenz spricht. ‘

Der zweite Fall dieses Kapitels zeigt eine vollkommene
Identitit mit dem achten Falle der ersten Arbeit. Hier war
eine Neubildung von Bindegewebe der Glissonschen Kapsel
nachgewiesen worden. Die in ihr gelegenen Gallengéinge er-
schienen zusammengedriickt. Entsprechend diesem Befunde
fanden sich in mehreren Gallenkapillaren Verinderungen, die
analog den im ersten Kapitel beschriebenen waren. Sie sind
ausgedehnt, varicos aufgetrieben; die intracelluliren Fortsitze
verbreitert, die intercelluliren Fortsiitze verlingert, ihre blinden
Endigungen stellenweise zerrissen. Mit einem Worte, wir
haben vor uns das gewthnliche Bild des Stauungsicterus. Nur
bei der letzten Form sind die Erscheinungen mehr gleichmiBig
in allen Acini ausgesprochen. Hier finden sich gleichzeitig
mit bedeutend veridnderten Kapillaren auch normale. Dieser

1) Zeitschr. f. Heilkunde, Bd. 28.
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Unterschied muf, unserer Meinung nach, davon herriihren,
daB in diesen Féallen nicht alle Gallengéinge durch das Binde-
gewebe in gleichem Grade zusammengedriickt sind. Beim
Stauungsicterus “liegt das Hindernis fiir den Gallenabflufl im
Gange auBerhalb der Leber, wodurch die Druckerhohung auf
alle Gallengéinge innerhalb der Leber gleichmiBig verteilt wird.
In gegebenen Fillen liegt das Hindernis innerhalb der Leber
in verschiedenen Teilen des abfiibrenden Systems, wo die
kleinen Génge sich noch nicht zu einem gemeinsamen groBeren
vereint haben. Deshalb sind die Erscheinungen der Stauung
auch nur in den Kapillaren ausgesprochen, die in den zu-
sammengedriickten Gang miinden, wihrend benachbarte un-
verdndert bleiben konnen. Entsprechend all den oben be-
schriebenen Verdnderungen der Gallenkapillaren konnten wir
auch in den vorliegenden Fillen Verinderungen des Leberparen-
chyms, die ebenfalls im vorigen Kapitel beschrieben sind und
in der Bildung nekrotischer Abschnitte bestehen, pachweisen.

In den Fillen 3, 4, 5, 6 und 7 erscheint das Bild in an-
derer Art und zeigt vollkommene Ahnlichkeit mit dem 9. und
10. Falle der ersten Arbeit. Hier gelingt es nirgends, Bilder
der Erdoffnung von Gallenkapillaren zu finden. Wir haben nur
einen ausgedehnten Untergang von zelligen Elementen und
sogar ganzen Leberbalken. Im 7. Falle liegen die nekrotischen
Abschnitte entsprechend den makroskopisch sichtbaren In-
farcten. In den iibrigen Féllen liegen sie vornehmlich im
Zentrum der Acini und sind sichtlich bedingt durch den Druck
der erweiterten Gallenkapillaren auf die Balken. Wir beob-
achteten bereits im vorhergehenden Kapitel die Bildung von
nekrotischen Abschnitten durch die schidliche Einwirkung von
Galle auf die Zellen. Solche Bilder trafen wir in Fall 1 und 2
dieses Kapitels. Aber diese Bilder sind ganz bedeutend ver-
schieden von denen, von welchen jetzt die Rede ist. In ihnen
geht der Untergang der Zellen nach dem Typus, der am
meisten an eine Coagulationsnekrose erinmert, vor sich. Die
Zellen verkleinern sich im Umfange und verwandeln sich in
formlose homogene Schollen mit Uberbleibseln von Chromatin-
substanz. In der Nihe derselben oder zwischen ihnen liegen
gewohnlich die Uberbleibsel durchrissener Gallenkapillaren.
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In gegebenen Fillen erinnern die Bilder mehr an die Erschei-
nungen der Fettdegeneration. Die Zelle wird vacuolisiert,
nimmt unregelmifige Umrisse an und verwandelt sich all-
méhlich in eine kornige, formlose vacuolisierte Masse. Hierbei
werden die Gallenkapillaren, die zwischen den zugrunde
gehenden Zellen liegen, isoliert und bleiben . eine Zeitlang als
selbstindige Gebilde bestehen. Spéter gehen auch sie zugrunde.

Diese Bilder sind am besten auf den Praparaten des
Falles 7 zu sehen und gleichen durchaus nicht denen, die wir
in vorhergehenden Fillen als Resultat der schidlichen Ein-
wirkung von Galle auf die Zellen sehen. Alle diese miissen
von einer Storung in der Blutzirkulation abhfingen und als
Folge eines mechanischen Druckes der erweiterten Blutkapillaren
(Fall 3—6) oder aber als Folge gestorter Ernithrung der Leber-
zellen (Fall 7) aufgefaBt werden. Tischner?!) beobachtete bei
Unterbindung der Art. hepatica #hnliche Bilder des Entstehens
nekrotischer Infarcte. Hierbei war der Gehalt an Fett im
Gebiete der Infarcte erhoht und in ihrer Umgebung wurde eine
gallige Durchtrinkung des Lebergewebes beobachtet. In Fall 3
bis 6 finden sich in den Zentren der Acini ausgedehnte Partien
des Unterganges von Leberparenchym, und kommt es hier bis
zum vollstindigen Schwund von Leberbalken, so daB die
Winde benachbarter Blutkapillaren aneinanderliegen. Spurlos
verschwunden sind auch die in diesen Balken eingeschlossen
gewesenen Gallenkapillaren. Wenn wir jetzt uns in Erinnerung
rufen, daB die trabeculiren Kapillaren untereinander anasto-
mosierend, in jedem Acinus ganze Netze bilden, so wird es
klar, daBi beim Untergange eines Teiles dieses Netzes der In-
balt der erhaltenen Schlingen des Netzes freien AbfluB nach
auBen erhélt und ausflieBt. Auf diese Weise erhilt die Galle
beim Untergang der Leberbalken im zentralen Teile der Acini,
die vom spurlosen Verschwinden der in ihnen eingeschlossenen
Gallenkapillaren begleitet wird, aus den erhaltenen Gallen-
kapillaren breiten Abflufl in die Zwischenrinme der aneinander-
stoBenden Winde der Blutkapillaren, d. h. in die perivaseu-
laren Réume, und wird vom Lymphsystem resorbiert. Das

1) Dieses Archiv, Bd. 175.
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sind auch im Grunde die Bedingungen des Ubertrittes der
Galle in das lymphatische System im Falle 7. Aus all dem
Gesagten geht hervor, dall es nicht angeht, alle Fille von
cyanotischem TIcterus in eine Kategorie zu bringen und ihr
atiologisches Moment einzig in der Bildung von Gallenge-
rinnungen zu sehen, wie das Eppinger tut. Hierbei mull
der Untergang der zentralen Leberbalken und die Entwicklung
von periportalem Bindegewebe mit allen ihren Folgen ebenfalls
im Auge behalten werden.

II. Icterus bei der atrophischen Lebercirrhose und
bei Neubildungen in der Leber.

Die beiden Formen von Icterus, welche in diesem Kapitel
behandelt werden, haben ebenso wie die vorige Form fast
gar keine selbstindige Literatur. Wenn die Autoren die-
selben auch erwihnen, so geschieht das-eben nur voriber-
gehend und sozusagen erginzend zu den iibrigen Formen. So
fihrt Jagié (a. a. O.) am Ende seiner Arbeit, als Erginzung
zu den beschriebenen Versuchen, das Resultat der Untersuchung
von drei Fillen atrophischer Lebercirrhose (zwei von ihnen
ohne leterus) an. In allen drei Fallen konnten die Erschei-
nungen der Stauung in den Gallenkapillaren nachgewiesen
werden; jedoch bis zur ZerreiBung derselben kommt es in
keinem Falle. Diese Stauungserscheinungen erklirt Jagic da-
durch, daB die Gallenkapillaren bei der Cirrhosis nicht selten
in Bindegewebe eingebettet erscheinen. Wenn das letztere
dieselben auch nicht zusammendriickt, so ist es doch immerhin
bedeutend resistenter und hérter als das Leberparenchym.
Bereits dieser Umstand allein ist schon nach der Meinung von
Jagi¢ hinreichend, um eine Gallenstauung hervorzurufen.

Eppinger behandelt in seiner zweiten Arbeit (a. a. 0.)
speziell die Frage itber den Icterus bei der atrophischen
Lebercirrhose. Nach seiner Meinung werden die griBeren
Gallengénge durch das neugebildete Bindegewebe zusammen-
gedriickt und bedingen eine Gallenstauung mit allen ihren
Folgen. Auf solche Weise wird der ProzeB auf ein rein
mechanisches Moment zurfickgefithrt. Der Unterschied der
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Icterusfille bei Cirrhosis und bei Verschluf groBer Gallen-
abfithrungsgéinge liuft auf eine ungleichmiBige Verteilung der
Stauungserscheivungen hinaus. In der ersten Kategorie sind
dieselben weniger gleichméBig ausgeprigt.

Auf diese Weise schreiben beide Autoren diese Formen
von lIcterus ausnahmslos einem mechanischen Entstehungs-
momente zu. Die gleiche Ansicht vertritt auch Stadelmann,?)
der annimmt, daB bei der atrophischen Cirrhose die Gallen-
ginge, die in der Glissonschen Kapsel liegen, durch das
neugebildete Bindegewebe zusammengedriickt werden und daB
dieser Umstand auch die Gallenstauung und den Ioterus hervorruft.
In dieser Beziehung mifit er auch dem Katarrh der Gallen-
giinge eine Bedeutung zu.

Hanot? nimmt an, daf bei der Cirrhose eine histologische
Verinderung in den Leberzellen und eine Verschiebung der
Leberbalken (dislocation des travées) statt hat.

AuBer diesen mechanischen Momenten wurde oftmals als
Ursache des Icterus bei der Cirrhosis eine Stérung in der
Funktion der Leberzellen beschuldigt (Minkowsky,?) Pick,?)
Rosenstein®) und Browicz)?3).

Das sind die Ergebnisse einer kleinen Zahl von Unter-
suchungen, die die Frage iiber die Pathogenese des lcterus bei
atrophischer Lebercirrhose behandeln. Nach Erledigung der-
selben gehen wir zur Beschreibung unserer eigenen IFdlle iiber.
In Hingicht darauf, daf die von uns untersuchten Fille von
Teterus bei der Lebercirrhose und bei Neubildungen in der-
selben im dtiologischen Sinne recht viel Gemeinsames auf-
weisen, vereinigen wir dieselben in einem Kapitel.

Wir untersuchten im ganzen zwélf Fille dieser Art von
Icterus: zwei Fille von atrophischer Lebercirrhose, sieben Iille
von primirem und drei Fille von metastatischem Karzinom der
Leber. Nach ihrem mikroskopischen Bilde konnen unsere Fille
in folgende Gruppen geteilt werden:

1y Zentralbl. f. Path. o. Anat. Bd. III, S. 371.
2) Semaine médic. 1895 Nr. 61 (cit. nach Minkowsky).
3 a.a. 0. % Cit. nach Eppinger.
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Fall 1. Anatomische Diagnose. Cirrhosis hepatis atrophicans
annularis. Hypertrophia cordis. Ascites. Icterus.

Fall 2. Anatomische Diagnose. Cirrhosis hepatis annularis
atrophicans. Tumor lienis chronicus. Hypertrophia cordis. Ascites. Icterus.

Mikroskopische Untersuchung der Fille 1 und 2. Bei Unter-
suchung von Himatoxylin-Eosin- und van Giesonschen Priparaten wurde
folgendes nachgewiesen. Die Glissonsche Kapsel ist in recht bedeutendem
MaBe gewuchert und reich an zelligen Elementen. In ihr liegen his-
weilen stark zusammengedriickte Gallenginge, fast ohne Lumen, ihre
Zellen sind bedeutend abgeflacht. Gleichzeitig mit solchen finden sich
auch Gallenginge, die ihr normales Lumen erhalten haben. Die Leber-
acini sind gréoftenteils in ihrem Umfange verkleinert und umgeben von
dicken Bindegewebsringen. Die Blutkapillaren und Zentralvenen hedeutend
ausgedehnt. Dem Aussehen nach kann man die Acini in drei Kategorien
einteilen. In der ersten erscheinen die Zellen von normaler Form und
GroBe und nur bisweilen bemerkt man in den Kernen derselben eine
Verdichtung der Chromatinsubstanz. Sie liegen dicht aneinander und
bilden regelmifige Balken, die nirgends getrennt sind. In der zweiten
Kategorie erscheinen die Zellen in der Hauptzahl normal und sind in
regelmiBigen Balken gelagert. In denselben sieht man Bilder mit nicht voller
Langs- und Querspaltung. In den Zellen finden sich Ansammlungen von
goldbraunen Pigmentkdrnern. Die Gallenkapillaren sind gut zu sehen.
In vielen von ihmen finden sich goldbraune Schollen und Stringe. Die
intracelluléren Fortsitze sind gut sichtbar in Gestalt von scharf begrenzten
Vacuolen, die ebenfalls Schollen enthalten. In solchen Acini finden sich
auch geringe nekrotische Partien, die bedeutende Mengen von goldbraunen
Pigmentkornern enthalten und sich gewdhnlich auf einige Zellen be-
schranken. In der dritten Kategorie kommen endlich regelmiBige Balken
fast gar mnicht vor; sie erscheinen in einzelne Abschnitte von je 5 bis
10 Zellen zerfallen. Auf diese Weise erscheinen die Acini dieser Kategorie
aus einzelnen, regellos gelegenen Inseln zu bestehen, deren jede nur ein-
zelne Zellen enthilt. Zwischen ihnen verlaufen Blutkapillaren. Die Zellen
erscheinen in diesen Inseln an Umfang verringert und von unregelmiBiger
Form. Die Kerne derselben weisen die Erscheinungen starker Verdichtung
der Chromatinsubstanz auf. In solchen Acini werden bedeutende mne-
krotische Abschnitte angetroffen, die anms amorphen Massen bestehen,
denen hemogene formlose Schollen, bisweilen mit Spuren von Chromatin-
substanz — die Uberbleibsel von Leberzellen —, beigemischt sind. In
diesen nekrotischen Partien sind grofie Massen von goldbraunen Pigment-
kérnern gelegen. Die Gallenkapillaren sind in den einzelnen Inseln gut
zu sehen, sie enthalten bisweilen groBe Schollen von goldbrauner Farbe.
Die Zentralvenen und Blutkapillaren sind ausgedehnt. In den nekrotischen
Partien erscheinen letztere stellenweise auf beschrinkten Strecken zerstort.
In solchen Kapillaren lassen sich in der Regel goldbraune Schollen und
Anhaufungen solcher Korner nachweisen. Fern von den mnekrotischen
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Herden trifft man sehr héufig in den Kapillaren Leukocyten an, die gold-
braune Pigmentkorner enthalten. Solche Korner sind auch in .den Endo-
thelien der Blutkapillaren zu finden.

Bei spezieller Bearbeitung erscheinen die Gallenkapillaren in den
Acini erster Kategorie normal. In den Acini zweiter Kategorie erscheinen
die Gallenkapillaren bedeutend ausgedehnt, die intercelluliren Fortsiitze
verlingert, sie reichen bis an den Gefifirand des Balkens, bisweilen in
den perivasculiren Raum hinein. Stellenweise sind in ihnen die von
uns bereits mehrfach beschriebenen Berstungen "der blinden Enden
mit konsekutivem Auseinanderdringen der anliegenden Leberzellen zu
sehen. In den Acini der dritten Kategorie sind die Gallenkapillaren be-
deutend erweitert. Zellen, die aufeinander gegeniiberliegenden Grenzen
benachbarter Inseln liegen, sind von dunklen Streifen umsfiumt. In ne-
krotischen Abschnitten liegen stellenweise die Uberbleibsel ven Gallen-
kapillaren in Gestalt von unterbrochenen doppeltkonturierten Streifen,
In den Lumina der Gallenkapillaren liegen dunkle homogene Massen in
Form von Stringen und in den Ampullen in Form von runden Schollen,
die die Konturen der Gallenkapillaren wiederholen und ihren Winden
nicht eng anliegen. '

Fall 3. Anatomische Diagnose. Carcinoma medullare hepatis
protopath. Hydrothorax bilateralis Ascites. Degeneratio adiposa myocardii
et renum. Icterus.

Fall 4. Anatomische Diagnose. Cancer hepatis protopath.
Ascites. lcterus. ’

Mikroskopische Untersuchung der Fille 3 und 4. An
Hamatoxylin-Eosin und van Giesonschen Priparaten von Stiicken, die
fern von den Knoten der Neubildung entnommen wurden, wird folgendes
konstatiert. Die Glissonsche Kapsel ist stark verdickt und reich an
zelligen Elementen. In ihr kommen hiufig, zugleich mit normalen, zu-
sammengedriickte und atrophische Gallenginge vor. Die Leberzellen er-
scheinen in der Mehrzahl von normaler Grofe und Form, sie liegen dicht
aneinander. und sind zu regelméBigen Balken angeordnet. Stellenweise
kommen Bilder ihrer nicht vollern Quer- und bisweilen auch Lingszerfase-
rung vor. Noch seltener werden Balken, die in einzelne, aus wenigen
Zellen bestehende Inseln zerfallen sind, angetroffen. Fast in jedem Pra-
parate gelingt es, nekrotische Partien zu finden, die bisweilen eine an-
sehnliche GroBe erreichen. Im Zentrum bestehen sie in der Regel aus
amorphen Massen, denen in der Peripherie die Uberbleibsel der Leber-
zellen, in Gestalt von formlosen Schollen mit mehr oder weniger deutlichen
Spuren von Chromatinsubstanz, sich zugesellen. Die eben beschriebenen, in
Form von Inseln zerfallenen Leberbalken kommen hauptséchlich in der
Nihe von nekrotischen Partien vor. Hier sind auch nicht selten Stellen
zu finden, die aus regellos umherliegenden Leberzellen bestehen. Die
Blutkapillaren und Zentralvenen sind bedeutend ausgedehnt. Auf der
Grenze nekrotischer Herde erscheinen die Winde vieler Kapillaren in
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begrenzten Partien zerstort. Im Lumen solcher Kapillaren liegen Schollen
und Kdrner goldbraunen Pigmentes. Fern von den nekrotischen Herden
enthalten viele Endothelzellen der Blutkapillaren grofere Anhiufungen
goldbrauner Korner. In den Kapillaren selbst werden stellenweise Leuko-
cyten angetroffen, die mit solchen Pigmentkornern vollgestopft sind. Im
Lumen vieler Kapillaren werden Stréinge und Schollen von goldbrauner Farbe
angetroffen. Die intracelluliren Fortsitze treten stellenweise sehr deutlich in
Form von scharf begrenzten Vacuolen auf, die bisweilen solche Schollen
enthalten und bisweilen mit dem Lumen einer Gallenkapillare kommuni-
zieren. Die Knoten der Neubildung sind umringt von dicken Streifen von
Bindegewebe, die sie vom wumgebenden Lebergewebe absondern. In
diesen Zwischenschichten sind bisweilen kieine Inseln von Lebergewebe
eingeschlossen, in Form von 10—20 stark zusammengedriickten Zellen,
die im Umfange verkleinert sind, mit schlecht sich farbenden Kernen, und
zudem regellos liegen. Das Leberparenchym farbt sich auf der Grenze
der Neubildung schwach; die Kerne sind schlecht sichtbar. Die Zellen
selbst sind stark abgeflacht, in die Ldnge gereckt und nehmen schlecht
Eosin auf. Die Balken sind bedeutend verdiinnt und die zwischen ihnen
gelegenen Blutkapillaren ausgedehnt. Sehr hiufig kommen hier ziemlich
groBe Partien vor, die goldbraun gefiirbt sind. Hierbei gelingt es nicht,
in den Zelleibern einzelne Pigmentkorner nachzuweisen, und es bringen
solche Bilder den Eindruck hervor, als ob das Plasma der Zellen gleich-
miBig mit einem fliissigen Farbstoffe durchtrinkt, wie mit Galle imbi-
biert ist.

Bei spezieller Bearbeitung werden in verschiedenen Acini, fern von
der Neubildung, Gallenkapillaren von verschiedenem Aussehen angetroffen.
Einzelne sind normal, andere bedeutend ausgedebnt, varicos aufgetrieben,
die intercelluléiren Fortsitze sind verlingert und erreichen bisweilen den
Gefafirand der Balken. Die blinden Endigungen derselben sind stellenweise
in die perivasculiren Riume hin gedifnet. Bisweilen werden auch Bilder der
Langsspaltung von trabeculdren Gingen angetroffen. In der Nihe ne-
krotischer Partien findet man haufiz Gallenkapillaren, die bald auf
einer Seite, bald auf beiden isoliert sind. Hier sind auch nicht selten
Bilder der von uns bereits des ofteren beschriebenen Lings- und Quer-
spaltung von Gallenkapillaren zu sehen. In der Nihe der Knoten der
Neubildung, in zusammengedriickten verdiinnten Balken, sind die Gallen-
kapillaren stark verengt. Ihre Doppeltkonturierung ist nicht iiberall
unterscheidbar. In vielen ausgedehnten Gallenkapillaren liegen schwarze
Stréinge und Schollen. Solche Schollen liegen auch in den stark ausge-
dehnten intracelluliren Fortsitzen. In den Partien, die auf den Hima-
toxylin-Eosinpréparaten wie mit Galle imbibiert erscheinen, firben sich
die Zellen diffus schwarz und lassen sich solche Partien nicht dif-
ferenzieren. V

Im dritten Falle konnten wir sehr interessante Beobachtungen iiber
den feineren Bau der Gallenkapillaren machen, was uns frither nicht
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gelungen war. Auf Priparaten, gefarbt nach Eppinger, die bei uns
einige Monate lagen und infolge dieses Umstandes sehr intensiv sich differen-
ziert hatten, und auch auf denjenigen, die gleich bei der Zubereitung stark
in der Cyanoborlssung entfarbt waren, ist in ausgedehnten Gallenkapil-
laren sehr scharf die fadenférmige Struktur der Wand zu sehen. Bisweilen
verlduft lings einer stark ausgedehnten Kapillare, zwischen ihren beiden
Konturen ein schwarzer Faden mit knotigen Verdickungen (Fig. 4, Taf. IX).
Bisweilen, wenn die Kapillare breit ist, sieht man zwei und auch drei
soleher Faden (Fig. 5, Taf. IX). Gewéhnlich verlaufen diese Fiden ein-
ander parallel in der Lingsrichtung der Kapillare und anastomosieren
nicht miteinander.- In den Ampullen verflechten sie sich zu Netzen (Fig. 6,
Taf. IX). In die Zusammensetzung dieser Netze kommen auch Fiden, die
Iangs den Kapillaren verlaufen und in die Ampullen miinden. In den
Kreuzungsstellen der Faden in den Netzen bilden sich kleine, knoten-
formige Anschwellungen. Auf dickeren Celloidinprédparaten sind bisweilen
folgende Bilder zu sehen: Die Ampulle wird vom Schnitte so getroffen,
dahB die untere Fliche des Schnittes in ihrem Aquator liegt, wéhrend die obere
Fliche nahe ihrer Oberfliche verliuft, dann treffen die Faden der Kon-
turen miteinander zusammen, gleichsam eine Franse bildend, die in das
Innere der Ampulle hineinsieht.

Fall 5. Anatomische Diagnose. Cancer hepatis protopath.
Pneumonia hypostatica. Hypertrophia et dilatatio cordis. Degeneratio
adiposa myocardii. Sclerosis endocardii. Degeneratio myxomatosa epi-
cardii. Induratio cyanotica renum. Ascites. Icterus.

Fall 6. Anatomische Diagnose. Cancer pancreatis et hepatis,
Cirrhosis renum. Hypertrophia cordis. Pericarditis fibrinosa. Emphysema
pulmonum. Icterns. Ascites.

Fall 7. Anatomische Diagnose. Cancer hepatis pulmonum
et laryngis. Icterus.

Mikroskopische Untersuchung der Falle 5, 6 und 7.

Bei Untersuchung von Himatoxylin-Eosin- und van Giesonschen
Priparaten, angefertigt aus Stiicken, die fern von den Neubildungen
genommen wurden, 4Bt sich folgendes nachweisen: Die Glissonsche
Kapsel ist nicht verdickt. Wenngleich das periportale Gewebe auch leicht
gewuchert erscheint, so kommt es doch nicht zu cirrhotischen Verénde-
rungen, und die Gallengéinge sind nirgends zusammengedriickt. Die in
der Glissonschen Kapsel gelegenen grioBeren BlutgefaBe sind ausgedehnt.
Der Leberbau zeigt keine besonderen Abweichungen von der Norm. Die
Zellen haben ein gewdhnliches Aussehen, sind voneinander nicht getrennt
und liegen in regelmidfigen Balken. Die Gallenkapillaren sind #uBerst
schlecht sichtbar. Die Blutkapillaren sind ausgedehnt. Die perivasculéiren
Spalten sind deutlich zu sehen. Um kleine (linsengrofie) Inseln von Neu-
bildung weisen die Leberzellen nur Zeichen der Atrophie auf; sie sind
abgeflacht, zusammengedriickt, im Umfang bedeutend verringert. Dement-
sprechend erscheinen auch die Balken verschmilert. In der Nachbarschaft
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von groBeren Knoten treten auch groBere destruktive Verinderungen auf.
Hier beginnen die Zellen sich schwach zu firben. Es treten groBere
Gebiete von Parenchym auf, die bedeutend blasser als der allgemeine
Fond gefirbt erscheinen. Die Kerne solcher Zellen sind verschleiert, das
Protoplasma wird kornig und es treten in ihm Vacuolen anf. Je weiter
zur Neubildung hin, um so undeutlicher wird der Kern, die Zahl der
Vacuolen wichst, der Zellumfang nimmt ab und sie verwandeln sich all-
mihlich in kleine, vacuolisierte, kérnige Schollen mit Uberbleibseln von
Chromatinsubstanz, die bisweilen fern voneinander zerstreut sind zwischen
den Maschen der nebenliegenden Blutkapillaren. Zwischen ihnen befinden
sich auch goldbraune Schollen und Kérner. Dort, wo groBere Knoten der
Neubildung nahe aneinander liegen, trifft man Bezirke des Leberparen-
chymes, die fast ausschlieBlich aus Schlingen von Blutkapillaren bestehen,
welche dicht aneinander liegen. Zwischen ihnen sind nur goldbraune
Schollen und Korner zerstreut.

Bei spezieller Bearbeitung erscheinen die Gallenkapillaren, die fern
von den Knoten der Neubildung liegen, ganz normal, ohne jegliche Er-
scheinungen von Gallenstauung oder Zerreifungen. Dort, wo die Leber-
zellen blafl gefarbt sind und vacuolisiert erscheinen, aber dicht aneinander
liegen, sind die Gallenkapillaren auch normal und intensiv gefirbt. Dort
aber, wo die Leberzellen geschrumpift und voneinander getrennt sind, sind
die Gallenkapillaren bald von der einen, bald von beiden Seiten isoliert.
In den Bezirken, wo zwischen den Blutkapillaren nur Uberbleibsel der
Leberzellen in Form von formlosen, kornigen und vacuolisierten Schollen
liegen, fehlen die Gallenkapillaren génzlich. Nur selten gelingt es hier,
ihre Uberbleibsel in Form dunkler, unterbrochener, bisweilen doppelkontu-
rierter Streifen zn konstatieren.

Fall 8. Anatomische Diagnose. Carcinoma hepatis protopath.
Degeneratio adiposa myocardii et renum. Hypertrophia pulpae lienis.
Oedema cerebri et pulmonum. Errosiones ventriculi haemorrhagicae. Icterus.

Fall 9. Anatomische Diagnose. Cancer hepatis protopath.
Atrophia fusca cordis. Hyperaemia et oedema meningum et cerebri. Icterus.

Mikroskopische Untersuchung der Fédlle 8 und 9.

Bei Untersuchung von Haimatoxylin-Eosin- und van Giesonschen Pri-
paraten aus Leberstiicken, fern von den Neubildungen genommen, wird
folgendes gefunden: Die Glissonsche Kapsel bedeutend verdickt, erscheint
in Gestalt von dicken Bindegewebsziigen, die reich an zelligen Elementen
sind und zwischen den einzelnen Acini hinziehen. In ihr sind Gallen-
ginge in grofer Zahl enthalten; viele derselben erscheinen zusammen-
gedriickt; ihr Lumen ist enger als in der Norm. Die Acini sind im Um-
fange verkleinert; einige scheinen nur aus einigen Dutzend Zellen zu
bestehen. Die Blutkapillaren in der Mehrzahl verbreitert, lings vielen
1aft sich eine Entwicklung von Bindegewebe konstatieren. Zwischen
solchen Kapillaren und ihnen anliegenden Leberzellen trifft man Reihen
von langgestreckten Spindelzellen an. Die perivasculdren Spalten sind in
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der Mehrzahl schlecht wahrzunehmen, Die Mehrzahl der Leberacini
bewahrt seinen normalen Bau. Die Balken bieten nur stellenweise das
Bild des queren Zerfalles dar, wie er bereits oben des 6fteren beschrieben
wurde. Noch seltener trifft man Balken, die einen Lingszerfall zeigen.
Die Zellen zeigen keine besonderen Abweichungen von der Norm. Stellen-
weise kommen in den Acini nekrotische Abschnitte vor, die sich gewdhn-
lich auf einige Zellen erstrecken. In solchen Abschnitten sind Anhinfun-
gen von goldbraunen Kérnern enthalten. Die Gallenkapillaren sind in
einzelnen Acini deutlich als doppeltkonturierte Streifen zu unterscheiden,
die lings den Balken hinziehen, zwischen zwei Reihen von Zellen. In
ihrem Lumen werden goldbraune Massen und Stringe angetroffen, wie
solche ausfiithrlich in Fillen des I. und II. Kapitels beschrieben wurden
(Fig. 2 und 3, Taf. IX). An vielen Stellen gewahrt man, wie von solchen
Stringen in die Zellen hinein Fortsitze ziehen, die gewdhnlich in Vacuolen
eingeschlossen sind, welche auf der Seite der Gallenkapillaren offen
und begrenzt sind von einem Streifen, der intensiver gefirbt ist als das
Zellplasma. In den Zellen kommen ebenfalls duBerst hiufig auch in
Vacuolen eingeschlossene einzelne goldbraune Schollen vor, deren Anzahl
in einzelnen Zellen 8—4 betrigt. Gewdhnlich liegen sie in der Nihe des
Kernes, ihn in halbzirkelférmigen Gingen umgebend. Diese in Vacuolen
gelegenen Schollen muf man streng von den oben erwidhnten Kornern
goldbraunen Pigmentes unterscheiden, die einfach in das Zellplasma ein-
gesprengt sind, und ihr Zusammenhang mit den Gallenkapillaren ist nicht
schwer nachzuweisen. In Fig. 2, Taf. IX findet sich ein wenig links und
oben vom Zentrum eine injicierte und trabeculare Gallenkapillare. Von
seinem rechten Ende geht nach oben ein intercellulirer Fortsatz ab, der
ungefdhr in der Mitte des Abstandes bis zum Geféiirande des Balkens
endet. In die ihm rechts anliegende Zelle geht ein intracellulirer Fortsatz
hinein, der ganz vom Ende der trabeculdren Kapillare abgeht. Er erscheint
als Vacuole mit scharf ausgeprigten Winden (im oberen Teile), in die ein
zarter Fortsatz aus der Masse, die die trabeculire Kapillare anfiillt, zieht.

Solcher Art sind die Bilder, die fern von den Knoten der Neubildung
angetroffen werden. Auf Priparaten, die von der Grenze zwischen Neu-
bildung und normalem Parenchym entnommen sind, Hegt die Sache anders.
Der Bau der Leber ist hier bedeutend gestort und kann man hier schon
keine regelmdBig gelagerten Balken antreffen. Die Leberzellen sind hier
regellos umhergeworfen. Der Zelleib .ist deutlich kornig, nimmt stark
Eosin an. Die Kerne sind reich an Chromatin und firben sich diffus.
Die Form der Zellen ist duBerst variabel. Zugleich mit polygonen werden
flache, in die Lange gereckte und unregelm#Big ovale angetroffen. Die
Ausdebnung der Zellen ist ebenfalls eine sehr verschiedene. FEin Teil ist
bedeutend geringer als in der Norm, ein anderer Teil iibertrifit die nox-
malen um das Dreifache und mehr. Es kommen anch vielkernige Zellen
vor. In der Richtung zu dem Knoten beginnen in den Zellen Vacuolen
aufzutreten. Je ndher zu ihm, um so gréBer wird die Zahl derselben.



235

Die Kerne verlieren ebenfalls allmihlich die Fahigkeit sich zu firben,
und verschwinden in der Nihe des Knotens vollkommen. In der Nihe
des Knotens liegen statt der Leberzellen regellos gelagerte formlose Schollen,
bisweilen mit Uberbleibseln von Chromatinsubstanz. Alle sind sie vacuoli-
siert und die Zahl der Vacuolen ist in einigen derselben so groff, dal sie
iiberhaupt aus Vacuolen zu bestehen scheinen, zwischen denen nur schmale
Ziige kornigen Plasmas liegen. In den Zellen und ihren Uberbleibseln
ist eine groBe Menge von goldbraunen Pigmentkérnern enthalten, viele
sind davon vollgestopft. AuBerdem finden sich zwischen den Zellen kom-
pakte Schollen von goldbrauner Farbe, bisweilen geschichtete.

Bei spezieller Bearbeitung von Praparaten, die fern von den Knoten
der Neubildung gewihlt wurden, trifft man zugleich mit Gallenkapillaren,
die ihr normales Lumen erhalten haben, auch solche an, die hedeutend
ausgedehnt, geschlangelt und varicds aufgetrieben erscheinen. Viele von
ihnen enthalten solche schwarzen Stringe und Schollen, wie sie in den
Fallen der Kapitel I und II beschrieben wurden. Die intercelluléiren Fort-
sitze sind bedeutend verlingert und erreichen hiufig den GefiBrand des
Balkens. Bisweilen trifft man Bilder der Eroffnung ihrer blinden Enden
an und ein damit verbundenes Auseinanderriicken der anliegenden Leber-
zellen. Seltener trifft man Bilder der Lingsspaltung trabeculdrer Kapil-
laren. Die intracelluliren Fortsitze sind ausgedehnt, verlingert. Stellen-
weise ist ihr Lumen gleich dem Durchmesser des Kernes. In einigen
Zellen liegen sie in der Nihe des Kernes, ihn halbzirkelformig umringend,
in andern Zellen wieder finden sich 3—4 Fortsitze. In vielen derselben
liegen Schollen von schwarzer Farbe, ebensolehe wie in den trabeculéren
Kapillaren. In der Nahe von Knoten der Neubildung treten die Bilder
eines ausgedehnten Unterganges von Gallenkapillaren anf. Etwas weiter
von den Knoten, wo sich noch verhiltnismifig gut erhaltene Leberzellen
vorfinden, sind auch die Gallenkapillaren erhalten. In den Abschnitten,
wo die regelméfBige Lagernung der Zellen in Balken gestort ist, finden sich
Gallenkapillaren mit den Bildern teilweiser Isolation, wie sie in den Féllen
des vorigen Kapitels ausfithrlich beschrieben ist. In unmittelbarer Nach-
barschaft' mit den Knoten trifft man schon vollkommen isolierte (allen-
kapillaren an und ihre Uberhleibsel in Gestalt von unterbrochenen doppelt-
konturierten Streifen. Die bei Beschreibung der Hématoxylin - Eosin-
Praparate erwidhnten Anhdufungen von goldbraunen Kérnern und Schollen
sind nach Eppinger intensiv schwarz gefirbt.

Fall 10. Anatomische Diagnose. Carcinoma hepatis protopath.
et cirrhosis. Perihepatitis chronica fibrosa. Bronchopneumonia tuberecu-
losa ex peribronchitide tuberculosa in apice pulmonis sinistri. Oedema
pwlmonum. - Hydrothorax. Adhaesiones pleurarum. Degeneratio adiposa
myocardil. Nephritis chronica parenchymatosa. Tumor lienis chronicus.
Ascites. Anasarca extremitatum inferiorum. Icterus.

Mikroskopische Untersuchung. Die Leber besteht fast durch-
géngig aus einer Neubildung, zwischen deren Knoten schmale Schichten
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von Leberparenchym liegen. Bei Untersuchung von Haematoxylin-Eosin-
und van Giesonschen Priparaten zeigt es sich, daB es duBerst schwierig
ist, Abschnitte erhaltenen Lebergewebes zn entdecken, da solche duBerst
selten sind. Dort, wo sie sich erhalten haben, erscheinen sie in Form
einzelner Trabekel, die von einem breiten Giirtel von Bindegewebe umgeben
sind. In letzterem erscheinen in grofler Zahl teils zusammengedriickte
Gallengéinge und GefiBe mit verdickten Winden und gewucherter Intima.
Die Leberzellen bewahren in solchen Abschnitten ihr normales Aussehen
und sind zu mehr oder weniger regelmifBigen Balken angeordnet. Die
Gallenkapillaren sind in ihnen recht deutlich zu sehen. Solche Bilder
sind immerhin recht selten. In der groBten Mehrzahl liegen zwischen den
Knoten der Neubildung Strange nekrotisierten Lebergewebes. Die Zellen
erscheinen als regellos umherliegende formlose, homogene Schollen, ohne
Andeutungen von einem Kerne, bisweilen vacuolisiert. Zwischen ihnen
kommen stellenweise Schollen und Kristalle von goldbrauner Farbe vor.
Einige Schollen sind vollgestopft mit goldbraunen Kornern.

Bei spezieller Farbung auf Gallenkapillaren erscheinen letztere in
den wenigen Abschnitten des Leberparenchyms, die ihre Struktur erhalten
haben, ausgedehnt. Ihr Lumen ist erweitert, der Verlauf geschlingelt, die
Winde sind mit varicosen Auftreibungen ausgestattet. Bis zur Erdffnung der
blinden Endigungen der intercelluliren Fortsitze kommt es nirgends. In
den vollstindig nekrotisierten Abschnitten fehlen die Gallenkapillaren ganz.
Nur an einzelnen Stellen, und das auch hdchst selten, trifft man ihre
Uberbleibsel in Form von unterbrochenen dunklen Streifen.

Fall 11. Anatomische Diagnose. Cancer ventriculi hepatis
et intestini crassi. Degeneratio adiposa myocardil. Ascites. Icterns.

Fall 12. -Cancer mammae et hepatis. Induratio cyanotica lienis et
renum. Ascites. Icterus.

Mikroskopische Untersuchung der Félle 11 und 12.

Bei Untersuchung von Hamatoxylin-Eosin- und van Giesonschen
Priparaten aus Stiicken, die fern von den Knoten der Neubildung genommen
wurden, zeigt sich folgendes: Das periportale Gewebe ist leicht gewuchert
und reich an zelligen Elementen. Das Leberparenchym behdlt in der
Peripherie der Acini seine gewdhnliche Struktur. Die Zellen liegen dicht
apeinander und sind zu regelmifiigen Balken angeordnet. Die Zentral-
venen sind bedeutend ausgedehnt; die Blutkapillaren ebenso. Im Zentrum
vieler Acini sind bei geringer Vergroflerung Abschnitte zu sehen, die
bedeutend blagser als der allgemeine Fond gefiirbt erscheinen. Bei
starker VergroBerung haben sie folgende Struktur. In der Peripherie des
Abschnittes sind gut erhaltene Balken gelegen. Ihre Zellen liegen dicht
aneinander und sind von normaler Gréfe und Form, ihre Leiber sind
schwach gefirbt, kornig. Bisweilen trifft man in ihnen Vacuolen an.
Die Kerne sind schwach ‘gefiirbt, arm an Chromatin, wie im Nebel. Weiter-
hin zur Zentralvene vermehrt sich die Zahl der Vacuolen. Der Balken
verschimilert sich und dementsprechend verringert sich der Zellumfang.
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Hierbei trennen sie sich voneinander. Die Kerne verschwinden aus vielen
Zellen. Auf diese Weise gelingt es schon nicht mehr, in der Nahe der
Zentralvenen regelmiBig angeordnete Balken anzutreffen. Hier liegen,
zwischen den Wanden der nebeneinanderliegenden Blutkapillaren, die von-
einander getrennten Leberzellen mit kérnigen und bisweilen vacuolisierten
Leibern, teils ohne Kern, teils mit Uberbleibseln desselben. In vielen
Acini ist der zentrale destruktive ProzeB bedeutend fortgeschritten. Dann
sehen wir schon fast keine Leberzellen mehr. Die Winde der nebenein-
anderliegenden Blutkapillaren liegen unmittelbar aneinander, und nur hie
und da trifft man die Uberbleibsel von Zellen — formlose, kirnige Schollen,
teils vacuolisierte, mit Uberbleibseln von Chromatinsubstanz. Zwischen
ihnen liegen Anhdufungen goldbrauner Kérner und ebensolcher Schollen.

In den Abschnitten der Leber, die an die Neubildung grenzen, werden
folgende Verdnderungen angetroffen. Die Balken sind hier verschmilert,
und je ndher dem Knoten, um so schmiler sind sie. Dementsprechend
werden auch die Leberzellen allméhlich mehr abgeplattet und verwandeln
sich schlieBlich in lange, dimne Platten. Der Kern nimmt auch an Umfang
ab, bleibt aber in der groBten Mehrzahl der Zellen erhalten. In ihm
findet gewdhnlich der Prozel der Verdiehtung der Chromatinsubstanz statt.
Die Gallenkapillaren sind iiberall schlecht zu sehen.

- Bei spezieller Bearbeitung zeigen die Gallenkapillaren keine Stauungs-
erscheinungen. Thr Lumen ist in der Mehrzahl normal, die intercelluliren
Fortsitze sind nicht verlingert. In den zenfralen Teilen der Acini, wo
die Zellen nur geringe destruktive Verinderungen aufweisen, dicht anein-
ander liegen und in regelmiBigen Balken angeordnet sind, zeigen auch
die Gallenkapillaren keine besonderen Verinderungen. Dort, wo die Zellen
voneinander getrennt sind und tiefere Verinderungen aufweisen, isolieren
sich auch die Gallenkapillaren, bald auf einer Seite, bald auf beiden Seiten
in gewisser Ausdehnung. In Abschnitten, wo die Leberzellen endgiiltig
untergegangen sind, sind auch die Gallenkapillaren spurlos verschwunden.
Nur hochst selten sieht man ihre Uberbleibsel in Form von unterbroche-
nen schwarzen Streifen oder Siumen um einzelne Schollen — den Uber-
bleibseln der Leberzellen. Die Gallenkapillaren haben sich in der Nihe
der Knoten der Neubildung in zusammengedriickten und atrophischen
Balken in der Mehrzahl erhalten, erscheinen aber ebenfalls zusammen-
gedriickt. Thr Lumen ist stark verengt und ihre Winde sind so nahe
aneinandergedriickt, daf in vielen derselben nur mit Mithe, und das auch
nur stellenweise, ihre Doppelkonturierung nachgewiesen werden kann.

Wenn wir jetzt zur Schitzung der Befunde, die wir bei
Untersuchung der zwélf Fille dieses Kapitels erlangt haben,
tibergehen, so miissen wir bemerken, daB es nicht an-
geht, sie alle unter eine Kategorie im Sinne der Entstehung
des Ieterns zu hbringen. In diesem Kapitel, ebenso wie im
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vorhergehenden, sind die unmittelbaren atiologischen Momente
des Leidens in mehreren Féllen verschieden. Ganz gleichartig
erscheinen die Fille 1, 2, d. h. die Fille atrophiscfler Cirrhose.
Nach den in ihnen konstatierten Verdinderungen zeigen sie eine
sehr groBe Ahnlichkeit mit den Fallen des I. Kapitels. Wie
hier, so auch dort, werden Stauungserscheinungen in den Gallen-
kapillaren nachgewiesen. Sie erscheinen erweitert und mit
varicosen Auftreibungen versehen. Die intra- und intercellu-
laren Fortsitze sind bedeutend ausgedehnt, die letzteren auch
verlingert, ihire blinden Enden reichen an den Gefifrand der
Balken. Stellenweise sind die Bilder ihrer Erdffnung in die
perivasculiren Riume zu sehen, wobei die anliegenden Leber-
zellen auseinandergedringt sind. Diese Erscheinungen sind,
wie das aus den Sektionsprotokollen und den Resultaten der
mikroskopischen Untersuchung hervorgeht, bedingt durch das
Zusammendriicken der Gallengéinge durch das gewucherte
Bindegewebe. Die Bilder der Verinderungen bleiben dem Wesen
nach dieselben wie in den Fallen des I. Kapitels. Wenn auch
irgend ein Unterschied -existiert, so besteht er nur in der Un-
gleichmiBigkeit der Verbreitung des Prozesses. In den Fillen
des I. Kapitels waren die Verinderungen der Gallenkapillaren
gleichmiBig tiber alle Acini verteilt, wihrend hier, neben Aecini,
in denen die Gallenkapillaren fast normal erscheinen, wieder
andere Acini vorkommen, in denen die eben beschriebenen be-
deutenden Verinderungen vorliegen. Dieser Unterschied wird
leicht durch den Umstand erklart, daB in den Fallen des
. Kapitels das Hindernis fiir den Gallenabfluf im Ductus
hepaticus niedriger lag, d. h. dort, wo zahlreiche Gallen-
stimme, die in der Leber verlaufen, sich bereits zu einem ge-
meinsamen, groBen Stamme verbunden haben. Deshalb mul
die Verbreitung der Gallenstauung gleichmiBig iiber die ganze
Leber verbreitet sein. In den zwei Féllen, von denen hier die
Rede ist, liegt das Hindernis héher, und zwar dort, wo die
einzelnen Gallengiinge noch nicht zu einem gemeinsamen
Stamme zusammengetreten sind; dementsprechend sind die
Stauungserscheinungen aunch nicht gleichm#Big verteilt: sie -
sind nur in den Aecini vorhanden, die ihve Galle durch jene
Ginge abgeben, die einem Drucke unterlagen, und erstrecken
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sich nicht auf die benachbarten. Bisweilen, kommen sogar in
ein und demselben Acinus Gallenkapillaren von verschiedener
Form vor, d. h. sowohl normale als anch ausgedehnte.

Die Folgen dieser Veriinderungen der Gallenkapillaren sind
dieselben Erscheinungen, wie in den Féllen des 1. Kapitels:
der Ubertritt von Galle in das lymphatische System und die
Bildung von nekrotischen Heerden im Leberparenchym. AulBer
diesen Verinderungen an den Gallenkapillaren, werden noch
felgende Bilder konstatiert. Die Leberbalken sind zu einzelnen
Inseln von 5—6 Zellen zerfallen, wobei diese letzteren regel-
los umherliegen. Die Zellen weisen die Erscheinungen der
Degeneration auf, sind im Umfange verringert und von unregel-
méifiger Form. In den Kernen derselben kommen die Er-
scheinungen der Chromatinverdichtung vor. Es kommen auch
Abschnitte und ganze Acini vor, die aus einzelnen Leberzellen
bestehen, die voneinander getrennt, regellos umherliegen. Ganze
Gallenkapillaren gelingt es in solchen Acini fast nicht zu
finden. Sie sind in geringer Anzahl zwischen den Zellen der
einzelnen Inseln gelegen und in bedeutendem Grade aus-
gedehnt. Die gegeneinander gerichteten Grenzen nebeneinander
liegender Inseln und einzelner Leberzellen sind von Streifen
umsdumt, die dieselbe Farbe haben wie die Gallenkapillaren.
Sie stellen allem Anschein nach die Uberbleibsel der Winde
durchrissener Gallenkapillaren dar. Diese Bilder werden in
Acini angetroffen, wo groBere nekrotische Abschnitte vor-
kommen und hauptsiichlich in der Peripherie jener und ebenso
in den Acinis, die durch das gewucherte Bindegewebe stark
zusammengedriickt sind. Im ersten Falle muB man, wie es
uns scheint, dieselben als die Anfangsstadien der Nekrose
des Leberparenchyms auffassen, die in der Peripherie des
absterbenden Abschnittes stattfindet; im zweiten Falle als
degenerative Verinderungen, wie sie infolge eines ecirrhoti-
schen Prozesses auftreten. (Dislocation des travées, Hanot
a. a. 0.). In beiden Fallen sind die ZerreiBungen der Gallen-
kapillaren sekundére Erscheinungen, die von den Versinderungen,
des Leberparenchyms abhingen, aber nichtsdestoweniger ver-
breitern sie die Wege, auf denen die Galle in das lymphatische
System tritt. Auf diese Weise erscheinen beide Fille, von
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denen hier die Rede ist, als volle Bestitigung des Falles 4,
der von uns gemeinsam mit Samoilowitsch in der ersten
Arbeit iiber Ieterus publiziert wurde (a. a. O.).

Am meisten Ahnlichkeit mit den beschriebenen zwei Fiillen
haben die nichsten beiden Félle 3 und 4. AuBler der Neu-
bildung in der Leber findet sich hier eine scharf ausgeprigte
annulire Cirrhose mit Zusammendriickung der Gallenginge und
sekundédren Erscheinungen der Gallenstauung; Erweiterung des
Lumens -der Gallenkapillaren, ZerreiBungen der blinden Endi-
gungen der intercelluliiren Fortsitze und Bildung nekrotischer
Herde. Im Umfange der Knoten der Neubildung finden sich
in beiden Fillen die Erscheinungen der Atrophie des Leber-
parenchyms, infolge von Druck der Neubildung auf dasselbe.
Die Zellen erscheinen abgeplattet und in die Linge gereckt.
Die Kerne derselben sind im Umfange verkleinert. Die Balken
selbst bedeutend verschmélert. Das Lumen der Gallenkapillaren
in solchen Balken stark verengt, so daB stellenweise in den-
selben die Doppelkonturiernng schwer wahrzunehmen ist. Diese
sekundire Verengerung der Gallenkapillaren in der Umgebung
der Knoten der Neubildung muf nicht wenig zur Uberfiillung
der iibrigen Gallenkapillaren beitragen, zumal wenn man die
groBe Ausbreitung des krebsigen Prozesses in beiden Fallen im
Auge behilt.

In den folgenden drei Fillen (b, 6 und 7) verhilt sich
die Sache durchaus anders. Hier existieren keine cirrhotischen
Erscheinungen mit sekundiren Zerreifungen. Fern von der
Neubildung erscheinen die Gallenkapillaren durchaus normal.
Dafiir finden sich aber in der Umgebung der Knoten der Neu-
bildung michtige Distrikte vom Untergang des Leberparen-
chyms. Die Zellen verlieren allmihlich die Fahigkeit sich
intensiv zu fiarben, ihre Kerne verdunkeln, das Protoplasma
wird kornig und allmihlich vacuolisiert. Je niher zur Neu-
bildung, um so griBer wird die Zahl der Vacuolen, die Kerne
werden immer undeutlicher, die Zelle verkleinert sich im Um-
fange und verwandelt sich nach und nach in eine kdrnige,
vacuolisierte, formlose Scholle. Diese Schollen liegen zwischen
den Winden nebeneinander gelegener Blutkapillaren, bisweilen
recht weit voneinander gelagert. Hierbei sind die Gallenkapillaren
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in den schlecht sich farbenden Abschnitten, wo die Zellen dicht
aneinander liegen, gut zu sehen und zeigen keine Abweichun-
gen von der Norm. Dort, wo die Zellen im Umfange ver-
ringert sind und sich zu tremnen beginnen, treten die Bilder
der Isolation der Gallenkapillaren bald einseitig, bald doppel-
seitig auf. In den Abschnitten, wo statt der Leberzellen bloB
ihre Uberbleibsel in Form von formlosen kérnigen und va-
cuolisierten Schollen liegen, sind Gallenkapillaren gar nicht
wahrzunehmen. Nur hie und da gelingt es, ihre Uberbleibsel
zu entdecken in Form von unterbrochenen, stellenweise doppelt
kontourierten, schwach gefiarbten, dunklen Streifen. Diese
Bilder erinnern stark an jene, die wir bereits beobachteten in
der letzten Kategorie der Fille des vorigen Kapitels. Auf
diese Weise findet in den betreffenden drei Fillen ein ans-
gebreiteter Untergang von Gallenkapillaren um die Knoten der
Neubildung statt. Wenn man nun in Riicksicht zieht, daf die
Acini der menschlichen Leber nur unbedeutend voneinander
getrennt sind und daB die Gallenkapillaren eines Acinus mit
den Gallenkapillaren eines anderen anastomosieren, d. h. ein
ununterbrochenes Netz in der ganzen Leber bilden, so wird
auch der Mechanismus des Icterus klar. In der Tat, wenn ein
Teil der Schlingen dieses Netzés zerstort ist, so erhilt ihr In-
halt freien Abfluf nach auBen. Im gegebenen Falle mufi die
Galle in die Rdume gelangen, die durch den Untergang der
Balken zwischen den Wanden der nebeneinanderliegenden Blut-
kapillaren gebildet sind, d. h. in dieselben lymphatischen Riume
und sodann weiter vom lymphatischen Systeme aufgesaugt
werden. Das Vorhandensein von Schollen und Korner aus
Galle in der Umgebung der Knoten der Neubildung, zwischen
den Uberbleibseln der Leberzellen, muB als Bestitignng dieser
Annabme dienen.

Von der folgenden Gruppe von Fillen (8 und 9) 1Bt sich
zi-dem eben Gesagten nichts Neues hinzufiigen. Sie stellen eine
Kombination beider eben beschriebener Gruppen dar. Neben
cirrhotischen Veréinderungen: Zusammengedriicktsein der Gallen-
ginge und Zerreibungen der Gallenkapillaren, finden sich auch
bedeutende destruktive Veréinderungen des Leberparenchyms
um die Knoten der Neubildung und sekundirer Zerfall von
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Gallenkapillaren dieses Abschnittes. "Auf diese Weise tritt die
Galle aus den Gallenkapillaren auf zwei Wegen in das
lymphatische System: 1. durch Gallenkapillaren, die infolge
von Gallenstauung, die wiederum eine Folge des cirrhotischen
Prozesses ist, zerrissen wurden, und 2. durch Gallenkapillaren,
die in der Umgebung der Knoten der Neubildung zugrunde
gegangen sind infolge von destruktiven Prozessen im Leber-
parenchym. Die beiden Fille, von denen hier die Rede ist,
beweisen, daBl das Zusammendriicken der Gallenginge, unge-
achtet der Maglichkeit des freien Gallenabflusses durch die
untergegangenen Kapillaren, in dem Gebiete der Neubildung
eine Ubertiillung der Gallenkapillaren hervorrufen und sie zum
Bersten bringen kann. Dieser Umstand kann, unserer Meinung
nach, als Bestiatigung der von uns in der vorigen Arbeit aus-
gesprochenen Voraussetzung dienen, daf die Anastomosen der
Gallenkapillaren verhaltnismiBig ungeniigend sind im Vergleich
zu ihrem allgemeinen Inhalte, sobald es sich um eine Re-
gulierung einer Storung des intrakapilliren Gallendruckes an
irgend einer Stelle handelt. Auch der Fall 10 spricht fir
eine solche Anschauung. In demselben sieht man einen aus-
gedehnten Zerfall von Gallenkapillaren in der Umgebung der
Neubildungen. Ungeachtet dessen haben die cirrhotischen Ver-
anderungen mit sekundarem Zusammendriicken der Gallengénge
in den Gallenkapillaren Stauungserscheinungen hervorgerufen,
freilich keine ZerreiBungen nach sich ziehend.

In den beiden letzten Fillen des gegenwirtizen Kapitels
verhalt sich die Sache ebenso wie in der letzten Gruppe des
vorigen Kapitels. Hier liegt der Schwerpunkt fir die Ver-
anderungen der Blutzirkulation in den Folgen -ecirrhotischer
Veriinderungen und Wucherung von Knoten der Neubildung in
der TLeber. In den Zentren der Acini haben sich grofe
nekrotische Herde gebildet mit nachfolgendem Zerfall von
Gallenkapillaren, infolgedessen die Galle freien Abflufl in die
lymphatischen Raume erhilt.

Bis jetzt haben wir im gegenwirtigen Kapitel nur von
der-Resorption der Galle durch das lymphatische System ge-
sprochen. Aber wir haben in einzelnen Féllen auch An-
deutungen dahin gehend, daB die Resorption auch durch das
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Blutsystem erfolgt. Und zwar in den Fillen 1, 2 und 4 haben
wir Gallenschollen im Gebiete der halbzerstorten Blutkapillaren
anf der Grenze der nekrotischen Abschuitte nachgewiesen. Fern
von Nekrosen konnten wir einen Transport von Galle durch
Leukocyten und eine Ablagerung ihrer Kérner in den Endo-
thelien der Blutkapillaren konstatieren.

AuBer dem Gesagten miissen wir noch erwihnen, dafl wir in
sechs Fallen (1, 2, 4, 8, 9 und 12) Gallenthromben in Gallen-
kapillaren nachgewiesen haben, die iiberans #hnlich den im
vorigen Kapitel beschriebenen sind. Von den letzteren unter-
scheiden sie sich blo8 durch ihre geringere Ausdehnung, be-
sonders in der Dicke. Wenn man nun die Aufmerksamkeit
darauf richtet, daB in allen diesen Killen Gallenstauung vor-
lag, und daB wir auch solche Thromben in den Féllen des
I. Kapitels beobachtet haben, so erweist es sich, daB wir diesen
Bildungen keineswegs eine so spezifische Bedeutung beimessen
konnen, wie es Eppinger tut, und daB sie ebensogut durch
Gallenstanung bedingt sein konnen. Obgleich auch in allen
diesen [Fallen Stérungen in der Blutzirkulation nachgewiesen
wurden, erreichen sie immerhin nicht so bedeutende Aus-
dehnung wie bei chronischer Herzschwiche. In jedem Icalle
mufl man, wenn fiir die Entstehung von Gallenthromben die
chemische Verinderung der Galle Bedeutung hat, wovon Ep-
pinger spricht und was auch wir im Grunde zugeben, jedoch
annehmen, daB zur Entstehung dieser Verinderungen, wie es
uns scheint, auBer der Stérung der Blutzirkulation auch die
Gallenstauung selbst von Bedeutung ist.

Zum Schlusse wollen wir noch bei einem Befunde, der
von uns im Falle 3 gemacht wurde, verweilen. Auf den scharf
differenzierten Priparaten dieses Falles konnten wir eine
fibrillire Struktur der Gallenkapillaren und Ampullen nach-
weisen. Diese Fibrillen verlaufen in den Kapillaren in ihrer
Léngsrichtung einander parallel (Fig. 4 und 5, Taf. IX), bis-
weilen sind sie mit knotenférmigen Auftreibungen versehen
(Fig. 4, Taf. IX). In den Ampullen verflechten sie sich netz-
formig und in den Knoten ihrer Durchkrenzungen finden sich
ebensolche Auftreibungen. Dieser Befund muB, nach unserer
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Meinung, zugunsten der Anschauung Krauses?) und Kuljab-
kos?) sprechen, welche einen fadenférmigen Bau der Gallen-
kapillarwiande annehmen. Der Umstand, daB wir eine faden-
formige Struktur in den Kapillaren der normalen Leber nicht
finden konnten, lafit sich, nach unserer Meinung, durch die
Voraussetzung erkliren, dal in der Norm die Fibrillen, die die
Winde der Gallenkapillaren bilden, dicht aneinander liegen,
und eine gleichinéBige Platte bilden, die bei Dehnung zerfasert
und die Faden ihrer Struktur aufweist. Wir verstehen sehr-
wohl, daB es nicht angeht, die Frage ither den feinsten Bau
der Gallenkapillaren auf Grund des Befundes in nur einem
Falle zu entscheiden. Einen fadenformigen Bau ihrer Wéinde
zu beweisen, konnen wir natiirlich nicht unternehmen, sondern
konnen nur den Befund bestiitigen, der nach unserer Meinung
als Bekriftigung zugunsten der Anschauung der Autoren, die
eine soleche Struktur annehmen, dienen kann.

IV. Ieterus bei Infektionskrankheiten.

Der erste Forscher, der sein besonderes Augenmerk auf
Teterus bei Infektionskrankheiten richtete, war Griesinger?).
Im Jahre 1853 erschien seine Arbeit, in welcher er 150 Fille
einer fraglos epidemischen Krankheit beschreibt, die er in
Kairo und am Nil stromabwirts beobachtete. Is erkrankte
vornehmlich die Arbeiterklasse, die in ungiinstigen hygienischen
Verhiltnissen lebte. Die Krankheit wurde charakterisiert durch
Fieber mit Leber- und Milzschwellung, Ieterus und Nephritis.
Tn einigen Fillen zeigte sie Ahnlickeit mit Pyimie, in anderen
mit Typhus, und Griesinger war geneigt, sie fiir eine Form
des damals noch wenig erforschten Riickfallstyphus anzu-
sprechen.

Tm Jahre 1866 beschriecb Weiss 40 Falle einer Infektions-
krankheit, die er zu keiner ihm bekannten Form zihlen konnte,
und die er in der Folge als infektitsen Ieterus bezeichnete.

Fast gleichzeitig mit diesen Arbeiten erschien eine groBere
Anzah! kasuistischer Mitteilungen tiber ihnliche Formen von

1) Arch. f mikrosk. Anat. Bd. 42..
2) Zur Frage fiber die Gallenkapillare. Dissert. St. Petersburg 1897.
8) Cit. nach Bjelogolowy.
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Icterns(Brouardel?), Landouzy?),Schufferath?), Mathieu?),
Kelsch?) u. a.).

Ein besonderes Interesse zu gegebener Frage wurde durch
die Arbeit von Weil?) angeregt. Er beschrieb 4 Fille, schil-
derte eingehend das klinische Bild und erklirte sie fiir eine
selbsténdige Erkrankungsform.

Goldschmidt® beschrieb einen #hnlichen Fall und be-
zeichnete ihn zum ersten Mal als Weilsche Krankheit.

AuBer eben angefithrten Autoren sprachen sich noch fiir
eine selbstandige Form der Erkrankung, von der hier die Rede
ist, aus: Wagner*), Windscheid*), Roth*, Huber%), Leben-
saftt), Kirschner*), Speer4).

Als besonders iiberzeugter Verteidiger einer Selbstindigkeit
der Erkrankung erscheint Fiedler®).

Als Opponenten in dieser Frage erscheinen Autoren in
nicht geringerer Anzahl.

Haas?®), Pfuhl®), Longuet® und Vierordt® halten
dieselbe  fiir einen Abdominaltyphus der durch Ieterus kom-
pliziert ist.

Fraenkel®) beobachtete den ganzen Symptomkomplex von
Weil bei Kopferysipelas, die eine Sébelwunde komplizierte und
erkldrt ihn als septische Infektion.

Sezary”) beschreibt einen solchen Fall nach Angina.

Stirl und Ducampe?®) beschreiben Fille von Weilscher
Krankheit bei Arbeitern, die Senkgruben reinigten, und nehmen
eine Resorption von Ptomainen aus dem Darmiractus an, bei
Genuf unreinen Wassers, ebenso wie Einatmung von Stick-
gasen, die aus dem Unrat sich entwickeln.

Lieblinger®) bringt die Krankheit in Zusammenhang mit
akutem Gelenkrheumatismus.

Girode®) konstatiert, da8 verschiedene Infektionskrank-
heiten durch Icterus kompliziert werden konnen, da es ihm
gelang bei solchen Patienten verschiedene Mikroorganismen

1) Cit. nach Fiedler. 2) Arch. f. klin. Mediz. Bd. 39.
3) Arch. f Kklin. Mediz. Bd. 40. %) Arch. f. klin. Medizin Bd. 42.
5) Cit. nach Bjelogowy. %) D. medizin. Wochenschr. 1889.

?) Revue de médicin. 1890. 8) Arch. génér. de médicine 1891.
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nachzuweisen: Streptokokken, Staphylokokken und Bacteri-
um Coli.

Zu dem infektiosen leterus wird auch von einigen Autoren
der katarrhalische Teterus gezihlt. Solcher Ansicht sind: Pick?)
Botkin?), Chaufford?®), Kelsch?®), Bjelogolowy®) u. a.

Letzter Autor untersuchte B0 Fille verschiedener Formen
von infektiosem Icterus und machte bei b Fillen die Sektion.
Bei 41 Fallen wurde eine . bakteriologische Untersuchung des
Blutes und Lebersaftes vorgenommen. Einen spezifischen Mi-
kroben gelang es nicht nachzuweisen. In der groBen Mehrzahl
der Fille entwickelte sich der weiBe Staphylokokkus, seltener
Saprophyten. Die Veriinderungen in den sezierten Fiéllen kamen
auf eine Erkrankung der parenchymatdsen Organe heraus, die
den Infektionskrankheiten eigentiimlich ist.

Die tbrigen Versuche, die Frage iiber das Wesen der
Weilschen Krankheit auf dem Sektionstische zu lésen, be-
wiesen, daf das pathologisch-anatomische Bild betreffender Er-
krankung amn sich nichts Spezifisches triigt und lauft auf Ver-
inderungen in den parenchymatisen Organen hinaus, wie sie
bei den verschiedensten Infektionen angetroffen werden. Die
Versuche, einen spezifischen Krankheitserreger zu isolieren,
fihrten auch zu keinem Resultate.

Auf diese Weise kann zurzeit als bewiesen angenommen
werden, daB es keine selbstindige Form eines infektiosen Ieterus
oder ikterischen Thyphoides gibt und daB der Ieterus nur ein
Symptom ist, das verschiedene Infektionskrankheiten zn kompli-
zieren vermag.

Was die Pathogenese der Erkrankung anbetrifft, so sieht
die Mehrzahl der Autoren auf dieselbe, als auf eine Stérung
in der Titigkeit der Leberzellen. Das sind die Ansichten
von Minkowsky und Pick, die wir ausfithrlich im II. Kapitel
citierten. :
Zu solchen Anschauungen bekennt sich auch Girode?l).
Er nimmt an, daB die Infektion der Leber von der V. portae
aus als Stimulus fiir eine vermehrte Gallenproduktion dient.

1) a.a. 0. 2) Klinische Vorlesungen 1891.
8) Cit. nach Bjelogolowy.
4) Zur Pathologie des Infektionsicterus. Dissertation. St. Petersburg 1900.
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Rosenbach?) gibt der Polycholie eine ebensolche Bedeutung,
obgleich er auch das mechanische Moment nicht in Abrede
stellt. Er nimmt an, daf die durch die parenchymatose Ver-
anderung im Umfange vergroBerten Zellen die Gallenkapillaren
zusammendriicken und den Gallenabfluf behindern. Der durch
die vermehrte Peristaltik erhdhte intraintestinale Drueck dient,
nach seiner Meinung; ebenfalls als Ilinderungsmoment fiir den
freien Gallenabflu und somit als Ursache fir das Zustande-
kommen des Icterus. '

Botkin (a.a. 0.) legt bei Untersuchung des katarrhalischen
Teterus, den er fiir eine Form des infektiosen ansieht, der
Pathogenese der Erkrankung einen Katarrh der Gallenwege zu-
grunde, der vom Darmtractus ausgeht, d. h. er bringt das
mechanische Moment auf den ersten Plan.

Lanceraux?® nimmt zwei Arten von Hepatitis an, eine
epitheliale und eine bindegewebige. Zur ersteren rechnet er alle
Formen des infektiosen lcterus und unter anderem auch die
katarrhalische. Auf diese Weise fithrt der Autor die Er-
krankuong auf eine Stérung in der Titigkeit der Leberzellen
zuriiek.

Im ganzen untersuchten wir zwanzig Fille verschiedener
Formen von Teterus bei Infektionskrankheiten. Alle unsere
Falle konnen in folgende Gruppen verteilt werden:

a) leterus bei verschiedenen septischen und
infektiosen Krankheiten bei Neugeborenen und Kindern
der ersten Lebenswochen.

Kurz lauten die klinischen wond anatomischen Angaben
dieser Fille wie folgt:

Fall 1. Knabe Nr. 465 des Moskauschen Findelhauses, 4 Wochen alt.
Klinische Diagnose. Diabetes. Cephalohaematoma. Septicaemia.
Bei der Sektion wird folgendes gefunden. Stark icterisch ge-
farbter Leichnam eines nicht ausgetragenen Kindes. In der Gegend der
Fontanelle ist ein Schaltknochen von rhomboider Form. Hirnsub-
stanz blaB, leicht ikterisch. Lungenpleura rechts von triilbem Aus-
sehen. In der rechten Lunge finden sich zerstreute Verdichtungen, auf

1) Cit. nach Bjelogolowy.
?) Traité des maladies du foie et du pancreas. Paris 1899.
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dem Durchschnitte von roter Farbe. Die Leber bedeutend hyperiimisch.
Ductus choledochus durchgéingig. Darminhalt ikterisch verfirbt. Darm-
schleimhaut hyperimisch. In der Magenschleimhaut mehrfache himor-
rhagische Errosionen. ‘

Anatomische Diagnose. Pleuropneumonia.

Fall 2. Knabe Nr. 1133, 3 Wochen und 3 Tage alt, aus dem Mos-
kauschen Findelhause.

Klinische Diagnose. Ulcus palati duri. Rhagades oris. Debilitas.
Conjunctivitis. Enteritis.

Sektion erweist folgendes. - Leichnam eines nicht ausgetragenen
Kindes. Hautdecken icterisch, bedeckt mit punktformigen Hamorrhagien.
Die harte Hirnhaut enthilt ebensolche Blutaustritte. Die weiche
‘Hirnhaut ist in den hinteren Partien blutdurchtrinkt. Die Magen-
schleimhaut von grauroter Farbe, mit Schleim bedeckt. Erscheinungen
von Osteochondritis nicht nachzuweisen. Aus der Umbilicalarterie 1a8t
sich Eiter ausdriicken. Die Offnung des Ductus choledochus frei.
Bei Druck auf die Gallenblase 148t sich leicht Galle in das Duodenum
treiben. Darminhalt gallig gefiarbt.

Anatomische Diagnose. Septicaemia.

Fall 3. Knabe aus dem Moskauschen Findelhause, Nr. 1471, zwei
Wochen und 1 Tag alt.

Klinische Diagnose. Debilitas. Enteritis. Rhinitis.

Bei der Sektion wird gefunden: Debilitas. Icterus gravis. Hae-
molysis. Tumor lienis acutus. Arteriitis umbilicalis purulenta. Degene-
ratio parenchymatosa renum.

Die Offnung des Ductus choledochus ist mnicht verschlossen. Bei
Druck auf die Gallenblase stromt Galle leicht in das Duodenum. Darm-
inhalt gallig gefdrbt.

Fall 4. Midchen aus dem Findelhause, Nr. 10199, 1 Monat drei
Tage alt.

Klinische Diagnose. Debilitas. Atrophia. Soor. Bronchitis.
Dyspepsia. Varicellae grangraenosae.

Bei der Sektion wird folgendes gefunden. Ikterischer Kindes-
leichnam, schlecht entwickelt. Die #uBeren Genitalien gangréings, von
schmutzig grimer Farbe. Die Nierenbecken beiderseits bedentend ausge-
dehnt. Das Peritonaeum des kleinen Beckens von schmutzig grimer Farbe.
Die Milz vergroBert, zerreiBlich, von ihrem Durchschnitte 148t sich eine
grofe Menge Pulpa abschaben. Die Miindung des Ductus choledochus
nicht verschlossen. Bei- Druck auf die Gallenblase ergieBt sich leicht
Galle aus der Pap. Vateri. Darminhalt galliz gefiirbt. Die Leber leicht
vergroBert, von granweifer Farbe. Thre Oberfliche glatt; anf dem Durch-
schnitt hat sie ein gekochtes Aussehen. Die Rindensubstanz der Nieren
geschwellt, von gekochtem Aussehen, hebt sich scharf von der Mark-
substanz ab.
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Anatomische Diagnose. Gangraena vulvae septica. Tumor
lienis acutus. Degeneratio parenchymatosa hepatis et renam. Icterus.

Fall 5. Knabe ans dem Moskauschem Findelhause, Nr. 856, eine
Woche 2 Tage alt.

Klinische Diagnose. Debilitas. Anaemia. Atrophia.

Bei der Sektion wird gefunden: Tumor lienis acutus. Haemolysis.
Septicaemia. Debilitas. Icterus.

Die Leber bedeutend hyperimisch. Der Ductns choledochus nicht
verstopft. Bei Druck auf die Gallenblase flieBt Galle leicht aus der Pap.
Vateri aus. Darminhalt galliz gefirbt.

Fall 6. Knabe aus dem Moskauschen Findelhause, Nr. 656, eine
Woche alt.

Klinische Diagnose. Debilitas. Ieterus.

Sektion. Debilitas. Icterus. Haemolysis. Infarctus renum urici.
Septicaemia.

Die Hautdecken ausgeprigt ikterisch. Milz vergréBert, morsch. Von
ihrem Durchschnitte 148t sich eine gro8e Menge Pulpa abschaben. Im
Pericardinm befindet sich eine Ansammlung von blutiger Fliissigkeit. Die
Lungen sind in den vorderen Partien leicht emphysematds, in' den hinteren
hypostatisch. Die Offnung des Ductus choledochus nicht verschlossen.
Bei Druck auf die Gallenblase entleert sich Galle in das Duodenum.
Darminhalt gallig tingiert.

Fall 7. M#adchen aus dem Moskauschen Findelhause, Nr. 1335,
5 Tage alt.

Klinische Diagnose. Cephalohaematoma neonatorum. Icterus.

Bei der Sektion wird folgendes konstatiert:. Leichnam eines un-
ausgetragenen Midchens. Die Hautdecken, sichtbaren Schleimhiute und
Skleren stark ikterisch. Das Unterhautzellgewebe des behaarten Kopfes
eitrig infiltriert. Milz vergroBert, zerreiBlich. Von der Oberfliche des
Durchschnittes 146t sich eine reichliche Menge Pulpa abschaben. Das
Parenchym der Leber und Nieren von gekochtem Aussehen. Leber be-
deutend hyperdmisch. Die Offnung des Ductus choledochus nicht ver-
schlossen. Bei Druck auf die Gallenblase ergieBt sich Galle leicht in das
Duodenum. Darminhalt gallig gefarbt.

Anatomische Diagnose. Phlegmone capitis septica. Tumor
lienis acutus. Degeneratio parenchymatosa hepatis et renum. Icterus.

Fall 8. Knabe ans dem Moskauschen Findelhause, Nr. 682, drei
Wochen 4 Tage alt.

Klinische Diagnose. Icterus gravis. Debilitas. Enteritis. Con-
junectivitis. Septicaemia. Atelectasis pulmonum.

Bei der Sektion wird nachgewiesen: Pneumonia bilateralis lobularis.
Teterus.

Leber und Nieren bedeutend ikterisch. Hirnsubstanz blutreich,
ikterisch tingiert. Die Offnung des Ductus choledochus nicht verschlossen.

Virchows Archiv £ pathol. Anat. Bd. 181. Hit. 2. 17
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Bei Druck auf die Gallenblase ergieBt sich Galle frei aus der Pap. Vateri.
Darminhalt gallig gefirbt.

Fall 9. Madchen aus dem Moskauschen Findelhause, Nr. 9678.
2 Monat 6 Tage alt.

Klinische Diagnose. Debilitas. Enteritis. Meningitis. Con-
junctivitis. Rhinitis. Bronchitis. Pneumonia.

Bei der Sektion wird folgendes nachgewiesen: Leichnam eines
Midechens, stark abgemagert. Haut und Skieren leicht ikterisch.

Dierechte Lunge ist hedeckt an der Oberfliche mit frischen, fibrings-
eitrigen Membranen. Sie ist fast undurchgingig verdichtet, hauptséichlich in
den oberen Partien, auf dem Durchschnitte von roter Farbe. In dem
oberen Abschnitt der linken Lunge ein begrenzter Absze§ von der Grifle
einer CedernuB, gleich unter der Pleura gelegen. Leber leicht vergrofBert,
anf dem Durchschnitt bedeutend blutreich. Die Offnung des Ductus
choledochus - nicht verschlossen. Darminhalt gallig gefirbt. Milz ver-
groBert, zerreiBlich. Auf dem Durchschnitt sind die vergréBerten Follikel
deutlich zu sehen. Die Nieren albuminds degeneriert.

Anatomische Diagnose. Pyaemia,

Fall 10. Knabe aus dem Moskauschen Findelhause, Nr. 1047, eine
Woche und 4 Tage alt.

Klinische Diagnose. Debilitas. Cyanosis. Icterus.

Bei der Sektion wird folgendes gefunden. Leichnam eines nicht
ausgetragenen Kindes. Die Hautdecken und Schleimhiute ikterisch ver-
farbt. Das Perikard mit punktférmigen Hamorrhagien bedeckt. Im
Herzbeutel findet sich eine kleine Menge blutiger Flissigkeit. Die
Lungen sind schwer. Von der Oberfliche des Durchschnittes 148t sich
eine schaumig-blutige Fliissigkeit auspressen. Milz vergréBert, zerreif-
lich, ihre Follikel hyperplasiert. Die Leber vergréBert, blutreich. Die
Nieren ebenso blutreich, ihr Parenchym von gekochtem Aussehen. Die
Offnung des Ductus choledochus nicht verschlossen. Darminhalt gallig
gefirbt.

Anatomische Diagnose. Septicaemia. Icterus.

Fall 11. Knabe aus dem Moskauschen Findelhause, Nr. 36, vier
Tage alt.

Klinische Diagnose. Immaturitas. Conjunctivitis.

Bei der Sektion wird folgendes gefunden. Stark ikterischer
Leichnam eines nicht ausgetragenen Knaben. In der Stirnregion ist beide-
seits die Hirnsubstanz zerfallen und in eine breiartige Masse von rotlicher
Farbe verwandelt. Auf dem Durchschnitt der Sehhiigel tritt eine Menge
nicht abwaschbarer roter Punkte auf, Harte Hirnhaut in den Nerven-
partien mit dicker Blutschicht bedeckt. Milz vergréBert, morsch. Von
der Oberfliche ihres Durchschnittes a8t sich eine groBe Menge Pulpa ab-
schaben. Leberund Nieren blutreich. Die Offnung des Ductus choledochus
nicht verschlossen. Bei Druck auf die Gallenblase ergieft sich die Galle
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unbehindert. Darminhalt gallig gefdrbt. Lungen schwer. Von der
Oberfliche des Durchschnittes 1aBt sich eine grofe Menge schaumiger
Fliissigkeit ausdriicken.

Anatomische Diagnose. Encephalitis acuta. Ieterus.

Fall 12. Midchen aus dem Moskauschen Findelhause, Nr. 906, eine
Woche und 2 Tage alt.

Klinische Diagnose. Immaturitas.

Bei der Sektion wird folgendes gefunden. Bedeutend ikterischer
Leichnam eines nicht ausgetragenen Kindes. Auf der Grenze der Dia-
physe und Epiphyse des Femur findet sich ein schmaler gelber Streifen.
_Die Diaphysis 18st sich leicht von der Epiphysis. Das Peritonaeum, sowohl
das parietale als auch viscerale, ist mit diinnen, fibrinds-eitrigen Auflage-
rungen bedeckt, bei deren Entfernung punktformige Blutaustritte her-
vortreten.

Mit ebensolchen Ablagerungen sind beide Pleurablitter bedeckt.
Die Diinndarmschlingen sind untereinander verlotet. Darminhalt gallig
gefirbt. Die Offnung des Ductus choledochus nicht verschlossen. Die
Gallenblase enthilt nur eine geringe Menge dunkler, dicker Galle. Bei
Druck auf dieselbe ergiefit sich die Galle leicht in den Diinndarm. Leber
vergroBert, blutreich. Die Nieren enthalten einige Harns#ureinfarcte.
Die Milz vergréBert, morsch. Von ihrem Durchschnitte 148t sich eine
groBere Menge Pulpa abschaben und auf dem Durchschnitte treten die
Malpighischen Korper deutlich hervor.

Anatomische Diagnose. Septicopyaemia.

Mikroskopische Untersuchung der Fille 1—12.

Das periportale Gewebe erscheint in den Fillen 1, 4, 5, 6, 7, 8, 10,
11 und 12 stellenweise leicht gewnchert. In solchen Abschnitten erscheint
es reich an zelligen Elementen und besteht aus diinnen Bindegewebs- -
fasern. Die Zweige der V. hepaticae, V. centrales und die Blutkapillaren
sind in bedeutendem Grade fast in allen Fallen ausgedehnt. Die Balken
sind stellenweise bedeutend verschmélert. Die Leberzeller sind gewdhn-
lich von normaler GriBe, liegen dicht aneinander und bilden regelrechte
Balken. Die Leberzellen sind deutlich zu sehen. In den Balken gelingt
es nicht, Bilder des Lings- oder queren Zerfalles nachzuweisen. In der
Mehrzahl unserer Fille zeigen die Leberzellen mehr oder weniger hoch-
gradige Erscheinungen der albumindsen Entartung. Die Kerne erscheinen
blaB, das Protoplasma kornig. In den Zellen finden sich reichliche An-
sammlungen von goldbraunen Pigmentkérnern. Das Pigment ist in den
zwei ersten Fillen so gelegen, daB der gréBte Teil der Zelle, der zur
Blutkapillare gerichtet ist, vom Pigment frei bleibt, wihrend der kleinere,
ihm gegeniiberliegende Teil dicht mit Pigmentkdrnern vollgepfropft ist.
Auf diese Weise sieht man lings jedem Balken einen- breiten pigmen-
tierten. Streifen, der in seiner Achse liegt. Die perivascluiiren Riume
sind gut sichtbar; die Gallenkapillaren treten nicht scharf hervor.

17*
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Bei spezieller Bearbeitung erweisen sich die Gallenkapillaren in
allen Fillen bedeutend geschlingelt, ausgedehnt in bedeutendem Grade,
ebenso in normalen wie auch zusammengedriickten Balken. Die tra-
beculiren Kapillaren der zwei ersten Fille sind im ganzen Verlaufe
dicht belegt mit intensiv schwarzen Koérnern und deshalb an vielen
Stellen, wo die Korneranhiiufung eine besonders dichte wird, nur undeut-
lich zu sehen. Die intercelluliren Fortsitze sind verlingert, erreichen
nicht selten den GefdaBrand des Balkens. In vielen Gallenkapillaren
finden sich, auBer geschlingeltem Verlaufe und Verbreiterung des Lumens,
noch varicise Auftreibungen der Wand. Die Bilder der Offnung der
blinden intercelluliiven Fortsitze in die perivasculiren Raume, Zerfaserung
der trabeculdren Kapillaren oder eines Zerfalles ihrer Wiande, lassen sich
nirgends nachweisen. ‘

In der Mehrzahl enthalten die Leberzellen intensiv schwarze Korner.
Fast in allen Priparaten aus den Fiallen 1,2, 3, 4,5, 6, 7 und 12 kommen
grofere Partien vor, in denen es nicht gelingt, die Gallenkapillaren zu
differenzieren dieselben vielmehr gleichmifig grauweili gefirbt erscheinen,

BeiBearbeitung der Praparate dieser letzten Félle mit gelbem Blutlaugen-
salz und Salzsgure lassen sich in ihnen ziemlich groBe Abschnitte nach-
weisen, in denen die Leberzellen in deutlich blauer Farbe gefirbt er-
scheinen. In ihrem Protoplasma sind stellenweise recht groBe Anhdufungen
von intensiv blauen Kornern von unregelmaBiger Form nachzuweisen.
Diese Kdrner an Praparaten der Fille 1 und 2 verteilen sich ebenso wie
die Pigmentkdrner von goldbrauner Farbe in den Hiamatoxylin-Eosinpra-
paraten oder die schwarzen Korner, die in den Eppingerschen Pri-
paraten dieser zwei Fille die Gallenkapillaren umgeben. In den Priparaten,
die mit gelbem Blutlaugensalz und Salzsdure geférbt wurden, sieht man
die goldbraunen Korner nicht, sondern es sind nur intensiv blau gefarbte

_vorhanden. :

Hervorgehoben muf noch werden, dafl in den Fillen 2, 4, 8 und 12

in den Gallenkapillaren Gallenthromben nachgewiesen wurden.

b) leterns bei Infektionskrankheiten Erwachsener.

Die anatomischen Diagnosen dieser Félle lauten:

Fall 13. Pneumonia fibrinosa pulmonis totius dextri in stadio
hepatisationis griseae. Pleuritis dextra et pericarditis fibrinosa. Sclerosis
epicardii. Nephritis parenchymatosa chronica. Hypertrophia cordis incipiens.
Teterus. :

Fall 14. Osteomyelitis femoris et cruris dextri. Gonitis parulenta
dextra. Phlegmone intermuscularis cruris et femoris dextri. Icterus.

Falllb. Tumor lienis acutus. Infarctus anaemici et necroses miliares
ejusdem. Typhus recurrens. Icterus.

In allen drei Fallen sind der Ductus choledochus durchgéngig und die
Kotmassen gallig gefirbt.
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Mikroskopische Untersuchung der Falle 13, 14 und 15.

Bei Untersuchung von Himatoxylin-Eosinpriparaten wird folgendes
gefunden. Die Glissonsche Kapsel nicht verdickt. Um einige Gallen-
ginge werden einige Anhiufungen rundzelliger Elemente angetroffen.
Das Lumen derselben ist nicht verschmilert. Die Leberzellen vergrofiert.
Ihre Grenzen sind mnicht tberall deutlich sichtbar. Das Protoplasma
deutlich kornig, farbt sich stellenweise 4uBerst schlecht. Die Kerne farben
sich gut, sind gut sichtbar. Die Chromatinsubstanz differenziert sich
scharf. Dank der VergréBerung der Leberzellen erscheinen die Balken
sehr breit, wihrend die Blutkapillaren zusammengedriickt sind. Die
perivasculdren Rdume sind in der Mehrzahl gut zu sehen. In den meisten
derselben finden sich im Falle 15 bedeutende Ansammlungen goldbrauner,
diinner, nadelférmiger, prismatischer Kristalle. Ebensolche Kristalle finden
sich in grofer Menge in den Leberzellen (im Protoplasma, aber nicht in
den Kernen) und ebenso in den Blutkapillaren. Ansammlungen von
Gallenpigment lassen sich im Falle 13 und 14 nachweisen. Die Gallen-
kapillaren sind sehr gut zu sehen. Sie sind ausgedehnt und ihre Winde
intensiv gefarbt. Stellenweise kommen im Falle 15 in den Balken ne-
krotische Partien vor, die sich auf einige Zellen erstrecken, die dabei
geschrumpft und kernlos erscheinen. In solchen Abschnitten ist der
trabeculdre Bau der Leber leicht gestort.

Bei spezieller Bearbeitung erscheinen die Gallenkapillaren gleich-
mafig ausgedehnt und erreichen ziemlich bedeutende Ausdehnung, ob-
gleich es zur Verldngerung der intercelluliren Fortsitze und zu vari-
cosen Auftreibungen nicht kommt. Zerfall und Zerfaserung der Gallen-
kapillaren werden nirgends angetroffen. Bilder des Zerfalles ihrer Winde
gelingt es auch nicht nachzuweisen, sogar nicht einmal in den nekroti-
schen Herden, wo sie bisweilen nur isoliert erscheinen.

Im Falle 13 wurden Gallenthromben nachgewiesen.

¢) leterus bei Malaria comatosa.

Solcher Fille sammelten wir finf (16, 17, 18, 19 und 20).
Die Diagnose wurde mikroskopisch festgestellt, wobei wir die
Hirnkapillaren immer durch Plasmodien vollgestopft fanden.
Divert. Vateri war in allen Fillen durchgingig, die Kotmassen
gallig gefirbt.

Mikroskopische Untersuchung der Fille 16, 17, 18 und 19.

Bei Untersuchung von Himatoxylin- und Eosinpriparaten 148t sich
folgendes nachweisen. Die Glissonsche Kapsel ist leicht verdickt, sie be-
steht aus jungen Bindegewebselementen, zwischen denen in groBer Anzahl
Korner eines dunkelbraunen Pigments angetroffen werden. Die Winde
der Zweige der V. hepaticae gleichmifig verdickt. Die Gallengfinge be-
halten ihr normales Lumen. Die Blutkapillaren sind durch die geschwolle-
nen Leberbalken ein wenig zusammengedriickt. Das Endothel derselben
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ist bedeutend geschwollen, enthilt grobere Korner eines dunkelbraunen
Pigments, womit die Zellen stellenweise vollgestopft erscheinen. Dank
dieser Pigmentierung tritt die Zeichnung der Blutkapillaren bei schwacher
VergroBerung &uBerst scharf hervor. Sie sind gleichsam begrenzt von
einer schwarzen punktierten Linie. Solche Pigmentanhdufungen sind anch
in den Kupfferschen Zellen enthalten. Die perivasculiren Riume sind
undeutlich zu sehen. Die Leberzellen sind in bedeutendem Grade ge-
schwollen; ihr Protoplasma ist kdrnig, firbt sich gnt. Die Zellen liegen
dicht aneinander und sind zu regelmiBigen Balken angeordnet, die keine
Zerfaserung aufweisen. Die letzteren erscheinen wegen der VergroBerung
der Zellen dicker als in der Norm und verengen die Blutkapillaren. Die
Zellgrenzen sind gut zu sehen. Die Kerne firben sich intensiv. Die
Chromatinfiden sind in ihmen scharf differenziert. In den Leberzellen
sind Anhiufungen von goldbraunen Pigmentkérnern gelegen. In zwei
von den vier hier besprochenen Fallen liegen diese Anhiufungen lings der
Achse der Balken. Die Gallenkapillaren sind nicht deutlich zu sehen.

Bei spezieller Bearbeitung der Priparate erscheinen die Gallen-
kapillaren leicht ausgedehnt. Varicose Auftreibungen und Verlingerung
der intercelluldren Fortsitze lassen sich nirgends nachweisen. Es gelingt
auch nicht, Bilder der ZerreiBung und des Zerfalles ihrer Winde zu kon-
statieren. Langs den Gallenkapillaren finden sich in zwei der oben erwihnten
Fille Anh#iufungen von schwarzen Korern. In der Mehrzahl der Pré-
parate finden sich kleine Abschnitte, die es nicht gelingt, scharf zu differen-
zieren (mit Ausnahme von einem Fall).

Bei Bearbeitung der Praparate mit gelbem Blutlaugensalz und Salz-
sdure firben sich bei den Priparaten von drei Fallen die Leberbalken
in einzelnen kleinen Abschnitten in hellblauer Farbe. In solehen Balken
finden sich kleine Anhiufungen von unregelmiBig geformten dunkelblauen
Kornern.

Mikroskopische Untersuchung des Falles 20.

Bei Untersuchung von Himatoxylin-Eosinpriparaten 148t sich folgendes
nachweisen. Die Glissonsche Kapsel ist bedeutend gewuchert, sie besteht
ans jungen Bindegewebselementen, runden und gestreckten Zellen. Die

' Gallengiinge sind stellenweise zusammengedriickt. An vielen Stellen gehen
von der Glissonschen Kapsel Stringe zwischen den Balken in das Innere
der Acini. In dem Gewebe der Glissonschen Kapsel finden sich be-
deutende Ablagerungen von dunkelbraunen Pigmentkérnern. Die Leber-
zellen sind geschwellt; ihr Protoplasma nimmt gierig Hosin an. Die Form
derselben ist meistenteils unregelmiifig ovoid. Die Kerne fiarben sich gut
und die Chromatinfiden differenzieren sich scharf. In der Mehrzahl liegen
die Zellen dicht aneinander wnd Bilder des Zerfalles finden sich in thnen
nicht vor. Nur in den Abschnitten, in denen die Glissonsche Kapsel in
die Acini hineinwi#chst, finden sich zu Inseln und einzelnen Zellen zer-
splitterte Balken. Die Leberzellen weisen in solchen Abschnitten die Br-
scheinungen der Degeneration auf, sie sind im Umfange vermindert. Die
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Kerne fiarben sich nur sehr schwach oder weisen die Erscheinungen der
Verdichtung der Chromatinsubstanz auf. Die Endothelzellen der Blut-
kapillaren sind stark geschwollen und enthalten gréBere Korner dunkel-
braunen Pigments. Solche Kérner kommen auch in den Kupfferschen
Zellen vor. Die Gallenkapillaren sind gut zu sehen, bedeutend ausge-
dehnt und angefiillt mit goldbraunen Massen. Stellenweise gehen von
diesen Massen diinne Stringe in die Zellen hinein. In &uBerst vielen
Zellen finden sich Vacuolen, mit scharf ausgeprigten Grenzen und ange-
filllt mit Schollen goldbraunen Pigments.

Die Gallenkapillaren erscheinen bei spezieller Bearbeitung in be-
deutendem Grade ausgedehnt. In ihrem Lumen finden sich intensiv
schwarze Stringe und Schollen, nicht vollstindig das Lumen ausfiillend.
Solche Schollen finden sich auch in den bedentend ausgedehnten intra-
celluliren Fortsitzen. Die Ausdehnung der Gallenkapillaren erreicht
stellenweise sehr bedeutende Grade, doch bis zur ZerreiBung der inter-
celluliren Fortsitze kommt es nirgends. Bilder der Zersplitterung der
Gallenkapillaren oder des Zerfalles ihrer Wandung gelingt es in gut er-
haltenen Balken nicht zu konstatieren. In den Teilen des Parenchyms,
das die Einwncherung von Bindegewebe in die Acini hinein wmringt,
wo die Balken zu Inseln und einzelnen Zellen zersplittert erscheinen,
finden sich folgende Bilder. Wenn die Balken zu Inseln zersplittert er-
scheinen, die aus mehreren Zellen bestehen, so erscheinen die in den
Inseln zwischen den einzelnen Zellen gelegenen Gallenkapillaren ausge-
dehnt. Die einander zugekehrten Grenzen zweier nebeneinanderliegender
Inseln sind von schwarzen Streifen umsiumt. Die voneinander getrennten
Zellen sind in den einander gegeniiberliegenden Réndern meistenteils auch
von solchen Streifen, den Uberbleibseln der Gallenkapillarwinde, nmsinmt.
Bei Bearbeitung der Priparate mit gelbem Blutlangensalz und Salzsiure
lassen sich keine Spuren von Eisen in den Leberzellen nachweisen.

Wenn wir nun zur Schitzung der Verdnderungen, die in
den vorliegenden 20 Fillen vorgefunden wurden, iibergehen, so
muB bemerkt werden, daB sie in vielem von den in fritheren
Kapiteln beschriebenen abweichen. Zunichst muB auf den
Umstand hingewiesen werden, dall in allen Fallen die
Offnung des Duect. choledochus nicht verschlossen und der
Darminhalt gallig tingiert gefunden wurde. Die Fille im
zweiten und dritten Kapitel zeigten uns, daf das Hindernis
fir den GallenabfluB oberhalb. des Duect. choledochus, in den
Gallengéingen gelegen sein kann und dann auch nicht in allen
Teilen der Leber, sondern nur in einzelnen Abschnitten der-
selben. Hierbei entleert sich die Galle frei aus den Géngen,
in denen kein Hindernis vorliegt, und gelangt in den Darm-
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kanal. In den Fillen dieses Kapitels erwiesen sich die Gallen-
ginge normal und deshalb kann auch die Annahme Botkins?),
daB ein Katarrh der Gallenginge das Hindernis fiir freien
GallenabfluBl abgibt, in unseren Fillen nicht zu Recht bestehen.
Einzelne Autoren, Eichhorst,?) Cohnheim,? Wermel*) und
andere, weisen auf die Moglichkeit hin, daB das Hindernis fiir
die Gallenabsondernng noch hoher, in den Gallenkapillaren,
liegt. Sie nmehmen an, daB die Blutkapillaren bei der Stauung
ausgedebnt werden und dann die Leberbalken und mit ihnen
noch die in ihnen gelegenen Gallenkapillaren zusammendriicken.
In einigen unserer Fille wurde eine sehr bedeutende Zu-
sammendriickung der Balken durch die ausgedehnten Blut-
kapillaren (Fall 1, 7, 10 und 11) nachgewiesen, aber die
Gallenkapillaren erwiesen sich in solchen Fallen nicht nur
nicht zusammengedriickt, sondern sogar ausgedehnt. Die An-
nahmen genannter Autoren beruhen nicht auf faktischen Daten
(keiner von ihnen wandte eine spezielle Farbung der Gallen-
kapillaren an), sondern auf Kalkulationen, die durch unsere
Fille keine Bestatigung erfahren. Ebenso erhilt die Voraus- -
setzuing Rosenbachs?®) von der Zusammenpressung der Gallen-
kapillaren durch die infolge der albumindsen Degeneration ge-
schwollenen Leberzellen keine Stiitze in unseren Fallen. Auber
den aufgezihlten Hindernissen in den Gallenkapillaren kommt
noch ein solches, von Eppinger (a. a. O.) beschriehen und
von uns bestitigt, vor — die Gallenthromben. Dieselben
wurden von uns aber keineswegs in allen Fillen dieses
Kapitels nachgewiesen, und es erscheint mir daher unmoglich,
die Pathogenese des Leiden auf eine Verdickung der Galle zu-
riickzufithren, und das um so mehr, als es mir in keinem Falle
dieses Kapitels gelang, die charakteristischen Erscheinungen des
Stauungsicterus — die ZerreiBung der Gallenkapillaren — nach-
zuweisen, Nur in einem, dem zwanzigsten Falle, wurden

1) Klinische Vorlesungen. St. Petersburg 1891.

2) Spezielle Pathologie und Therapie.

8) Allgemeine Pathologie 1881.

4) Icterus der Neugeborenen. Diss. Moskan 1898 (russisch).

% Cit. nach Bjelogolowy, Zur Pathologie des akuten infektidsen
Teterns. Diss. St. Petersburg 1900 (vussisch).
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Bilder gefunden, die auf den ersten Blick fir die Existenz
einer ZerreiBung der Gallenkapillaren, destruktiver Verinderung
des Gewebes, als Folge solcher ZerreiBungen, und Hinein-
wuchern von Granulationen aus der Glissonschen Kapsel in
die abgestorbenen Abschnitte sprechen konnten. Mir erscheint
es jedoch richtiger, anzunehmen, daB im vorliegenden Falle
die Wucherung der Glissonschen Kapsel das Primiire vor-
stellt, wihrend die Degeneration der Zellelemente das Sekundére
ist. Fiir diese Auffassung spricht der Umstand, daB es im
vorliegenden Falle nirgends gelingt, nekrotische Partien auf-
zufinden, die fern von den Bindegewebswucherungen gelegen
sind, und daB diese nekrotischen Partien die Abzweigungen der
Glissonschen Kapsel von allen Seiten umgeben, wihrend die-
selbe in den Acinus hineinwichst. AuBerdem gelang es im
vorliegenden Falle nicht, Bilder einer Eréffnung der blinden
Endigungen der intercelluliren Fortsitze in den perivasculdren
Réumen zu entdecken, die wiederum in allen, selbst den her-
angezogenen Fillen von Stauungsicterus beobachtet wurden.
In den iibrigen Fiallen von Malaria (16, 17, 18 und 19) wurde
eine Wucherung der Glissonschen Kapsel wohl beobachtet,
aber dabei fanden sich keine nekrotischen Partien. Dieser
Umstand spricht,'meiner Meinung nach, ebenfalls fiir meine
Auffassung der Bilder der Glissonsechen Kapselwucherung.
Diese Wuchernng muB allem Anscheine nach ihre Erklirung
in der Reizung des Bindegewebes durch die massenhafte Ab-
lagerung von Malariapigment finden. Auf diese Weise mufl
die Zersplitterung der Gallenkapillaren im gegebenen Falle als
eine Ifolge der Schrumpfung der Leberzellen aufgefalit werden.

Wie aus all dem eben Gesagten hervorgeht, wird das
Suchen nach einem mechanischen Momente in der Erklarung
der Pathogenese der gegebeneni Ifédlle schwerlich zu ginstigen
Resultaten fithren, wihrend alle diese Fille eine Eigentiim-
lichkeit aufweisen, die eine gewisse Ahnlichkeit derselben mit
den Fallen von Stauwungsicterus zulidfit, das ist die Erscheinung
von Stauung in den Gallenkapillaren. Diese Erscheinungen
sind in einzelnen Fillen scharf ausgeprigt, in anderen schwicher;
in einzelnen erstrecken sie sich gleichmifig auf alle Gallen-
kapillaren, in anderen nur auf einen Teil derselben, wihrend
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der andere sich normal verhilt. Aber immerhin in allen
Fallen liegen sie vor und verlangen ihre Erklirung. Mir
scheint es, daB die Erklirung der Stauungserscheinungen der
Galle nur eine zweifache sein kann: entweder die- Galle wird
in normaler Menge abgesondert, trifft aber ein Hindernis fiir
den freien Abflul aus den Kapillaren, oder aber die Galle
wird in so bedeuntenden Mengen abgesondert, daB die fiir die
Abfubr bestimmten Kanile nicht hinreichen, und deshalb aus-
gedehnt werden. Wir sahen bereits, daB wir von der ersten
Annahme abstehen miissen. Was die zweite betrifft, so er-
scheint dieselbe uns durchaus plansibel. In den friheren
Kapiteln kamen wir bereits zu der SchluBfolgerung, daf das
System der Gallenkapillaren in der menschlichen Leber wegen
der geringen Anzahl von Anastomosen wenig zweckentsprechend
fiir einen schnellen Druckausgleich in seinen verschiedenen
Absehnitten eingerichtet ist. Infolge dieses Umstandes erscheint
sie auch wenig befdhigt zur Abfuhr einer gegen die Norm ver-
mehrten Absonderung von Galle, denn wenn ein Teil der
Leberzellen eine gegen die Norm vermehrte Menge von Galle
absondert, so werden die (Gallenkapillaren dieses Abschnittes
ausgedehnt erscheinen, wihrend die anliegenden ihr normales
Lumen beibehalten. Es wird mithin das in unseren Fillen
vorkommende Bild resultieren. Daher kann man die Uber-
fiullung der Gallenkapillaren in unseren Fillen dureh erhohte
Tatigkeit der Leberzellen erkliren. Wenn man ins Auge fafit,
daB das Faktum der Entstehung der Gallenpigmente aus dem
Blute zurzeit feststeht, so glauben wir, daf die Anwesenheit
von Eisen in den Leberzellen, das in normalen Leberzellen
nicht nachgewiesen werden kann, bis zu einem gewissen Grade
dieser Auffassung eine faktische Grundlage verleiht. Die von
uns angewandte Reaktion auf Eisen zeigte die Anwesenheit
desselben in der Mehrzahl der Fille — in 11 von 20 Fallen.
In der Mehrzahl der Priparate erhalt man eine positive
Reaktion auf Eisen in einzelnen Abschnitten und nicht gleich-
m#fig im ganzen Schnitte, was durchans der ungleichmifigen
Ausdehnung der Kapillaren entspricht. Im Falle 1 und 2
gelang es, eine Eisenreaktion in den goldbraunen Pigment-
kérnern zu erzielen, welches von allen Autoren und auch von
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uns als ein Gallenpigment angesprochen -wird und somit seine
Verwandtschaft mit dem Blutpigment bestitigt.. Wenn man
alles das eben Gesagte zunsammenfafit, d. h. die Anwesenheit
der Spuren zerfallenen Blutes in den Leberzellen und die Un-
moglichkeit, die Uberfillung der Gallenkapillaren auf eine
andere Weise zu erkliren, so mull man annehmen, da diese
Uberfiillung durch eine erhéhte Produktion von Galle durch
die Leberzellen bedingt ist, und zusammen mit Minkowsky,?)
Liebermeister,?) Pick?®) und Browiez*) zur Aufstellung
der Hypothese einer funktionellen Storung der Leberzellen
gelangen.

Auf diese Weise kamen wir zur Erklirung der Uber-
fullung der Gallenkapillaren und, wie es uns scheint, zu einer
faktisch begriindeten. Diese Erklirung beruht auf einer ver-
mehrten Tatigkeit der Leberzellen — auf einer Polycholie.
Das Vorhandensein einer Uberfiillung der Gallenkapillaren ist
jedoch noch nicht geniigend, um einen Icterus hervorzurufen.
Hierzu ist notwendig, daB die Galle auf irgend eine Weise
entweder in das Lymph- oder Blutgefiisystem der Leber ge-
langt. Zur Erklirung dieses Vorganges existieren Hypothesen
iiber den akatektischen Icterus (Liebermeister) und iiber
Paracholie (Minkowsky und Pick). Was die Hypothese
Liebermeisters anbetrifit, so stattet besagter Autor die
Leberzellen mit einer, nach unserer Meinung unverstindlichen
und fir normale Zellen unnotigen FKigenschaft, die Galle
zuriickzuhalten, aus. Stellen wir uns in der Tat den Sach-
verhalt in einer funktionierenden Leber vor. Die Gallen-
kapillaren und Gé#nge enthalten eine bestimmte Menge Galle,
die sich in thnen unter einem bestimmten Drucke befindet.
Die Galle, die von den Leberzellen abgesondert wird, iibt an
der Stelle ihrer Absonderung eine Erhohung dieses Druckes
aus. Angesichts dessen, dafi die Galle von den Leberzellen
nicht nur wéhrend der Verdauung abgesondert wird, sondern
bestindig,*) so muB auch ein Unterschied im Drucke am Orte

1) Lubarsch und Ostertag, Ergebnisse usw. Bd. IL.

2) Deutsche med. Wochenschr. 1893,

3) Wiener klin. Wochensehr. 1894. %) Wiener klin. Wochenschr. 1900.
4 Landois, Physiologie des Menschen.
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der Absonderung der-Galle aus der Leberzelle, d. h. zwischen
den Gallenkapillaren und den Gallengingen, wohin die Galle
beim Verlassen des Acinus abstromt, bestindig existieren.
Kraft dieses Unterschiedes im Drucke muB im Gallengang-
system ein bestindiger Strom von Galle von den Leberzellen
zu den interacindsen Géingen vorhanden sein. Beim Vorhanden-
sein eines solchen Gallenstromes infolge eines Druckunter-
schiedes ist es schwer anzunehmen, daf Galle durch solch
. massive Gebilde, wie die Leberzellen es sind, sollte hindurch-
sickern kénnen. Wenn man ferner in Erwigung zieht, daB
in den Zellen selbst ein bestindiger Strom existieren mubB,
der von der Blutkapillare zur Gallenkapillare gerichtet ist, d. h.
umgekehrt in der Richtung, in der das Durchsickern der Galle
aus den Gallenkapillaren vor sich gehen miilite, so ist diese
Annahme noch -weniger plausibel. Aus diesem Grunde ist
auch die Ausstattung der Leberzellen mit der besonderen Fihig-
keit, Galle zuriickzuhalten, unserer Meinung nach durch keine
Notwendigkeit bedingt. Weit verstindlicher erscheint uns die
Theorie von Minkowski und Pick iiber die Absonderung der
Galle durch die Leberzellen in einer zur Norm entgegen-
gesetzten Richtung, d. h. zu den Blutkapillaren hin. Uns
scheint, -daB diese Hypothese die Pathogenese des Prozesses in
unseren Fillen zu erkliren imstande ist. Ehe wir uns aber
endgiltis fir oder wider diese Hypothese aussprechen, ver-
suchen wir, uns klar zu machen, was in den Gallenkapillaren
und Leberzellen in den Fillen von Stanungsicterus vor sich
geht und vergleichen dann diese Erscheinungen mit denen, die
in unseren  Kallen vorliegen. Setzten wird beispielsweise vor-
aus, daB in einem bestimmten Momente ein Verschlufl des
Duct. choledochus erfolgt; hierbei bestand in den Gallen-
kapillaren ein bestimmter Druck. Im ersten Augenblick nach
dem VerschluB erzeugen Leberzellen eine bestimmte Menge
von Galle und sondern dieselbe in die Gallenkapillaren ab,
den Druck in ihnen erhohend. Dementsprechend verrichten
die Zellen ihre gewohnte Arbeit, wihrend sie den gewdhn-
lichen Druck in den Gallenkapillaren iiberwinden. Wiirde der
Duet. hepaticus nicht verschlossen, so wiirde auch die ent-
sprechende Gallenmenge in die Gallenblase abgefithrt und der
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Druck in den Gallenkapillaren wiirde wieder zu demjenigen
zuriickkehren, der vor dem Momente der Gallenabsonderung
durch die Leberzellen bestand, und im nichstfolgenden Mo-
mente - der Gallenabsonderung miiiten die Leberzellen wieder
ihre gewohnte Arbeit verrichten. Bei Verschluf des Duct.
hepaticus ist eine Riickkehr des Druckes in den Gallen-
kapillaren zur anfinglichen Hohe nicht mehr moglich und im
nichsten Momente der Gallenabsonderung miissen die Leber-
zellen bereits einen groBeren Widerstand iberwinden und dem-
entsprechend auch eine groflere Arbeit verrichten. Je mehr
gich Galle nun in den Gallenkapillaren anstaut., einen um so
groferen Druck miissen die Leberzellen itberwinden. Endlich
steigt dieser Drueck so hoch an, daB die Gallenkapillaren ihn
nicht mehr aushalten und bersten. Um auf diese Weise die
Gallenkapillaren zum Bersten zu bringen, miissen die Leber-
zellen eine #uBerst groBe Arbeit verrichten und deshalb muf
angenommen werden, dal normale Leberzellen einen sehr be-
deutenden Energievorrat fir die Gallenabsonderung. besitzen.
Sehen wir jetzt zu, was vorgeht, wenn eine vermehrte Gallen-
produktion vorliegt. Setzen wir voraus, daB irgend eine Zell-
gruppé in einem bestimmten Momente eine im Verhiltnis zor
Norm groBere Menge Galle absondert, dieselbe in ihre Gallen-
kapillaren ergieBt und dieselben iiberfiillt. In.unserer ersten
Arbeit und in den fritheren Kapiteln sahen wir bereits, daB
das Gallenabfuhrsystem schlecht dazu geeignet ist, einen er-
hohten Gallendruek schnell auszugleichen, und zwar infolge
der geringeren Anzahl von Anastomosen. Wir sahen bereits,
daB eine Verengerung eines Gallenganges bei normaler Gallen-
absonderung zu einer partiellen Uberfiillung des Gallenabfuhr-
systems fithrt, und nahmen bereits die Moglichkeit einer
solchen Uberfiillung desselben bei Erhaltung des normalen
Lumens, aber bei vermehrter Gallenabsonderung an. Solche
Verinderungen liegen nun in der Tat in einem Teile unserer
Falle vor. Wenn eine Produktionserhthung von Galle in der
Leber nicht partiell, sondern gleichmiiBig im ganzen Organe
vor sich geht, so erscheint das ganze Gallenabfuhrsystem iiber-
fullt, was wir in einem anderen Teile unserer Fille sahen.
Wenn man nun ferner annimmt, daf die Zellen in solch
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erhéhtem MaBe weiter Galle produzieren werden und daf sie
den gewdhnlichen Energievorrat in bezug auf Uberwindung des
Widerstandes bei Absonderung von Galle in die Gallenkapillaren
besitzen, so mufl es unbedingt zu ZerreiBungen von Gallen-
kapillaren kommen. Sobald ihr Energievorrat abnimmt, werden
sie auch nicht mehr imstande sein, den erhdhten Wider-
stand in den Gallenkapillaren zu iiberwinden und Galle in
sie abzusondern. Wenn jedoch die Gallenproduktion fort-
fahrt und die Zelle nicht mehr imstande ist, die von ihr pro-
duzierte Galle in die Gallenkapillare zu pressen, so ist es
klar, daB die gebildete Galle auf die entgegengesetzte Seite
abgesondert wird, wo der Widerstand ein geringerer ist, und
zwar auf die Seite der Blutkapillare. - Wir hatten in unseren
Fallen die Moglichkeit, Erscheinungen zu beobachten, die als
Bestitigung dieser Annahme gelten konnen. So hatte im
Falle 1, 2, 16 und 17 die Ansammlung von Gallenpigment in
den Leberbalken eine iiberaus charakteristische Anordnung.
Die Korner desselben umgaben von allen Seiten die ausge-
dehnten Gallenkapillaren, sich in dem Teile der Zelle an-
sammelnd, der der Gallenkapillare anliegt, wihrend der Teil,
der der Blutkapillare anliegt, frei von Pigment ist. Diede An-
ordnung brachte den Eindruck hervor, als ob die Pigment-
korner bis zur Gallenkapillare gelangten, wihrend am Weiter-
schreiten sie etwas hinderte und sie in deren Umgebung wie
an einem Hindernisse sich anhiiuften. AuBerdem im Fall 15
wurden von uns in den perivasculiren Riumen Gallenkristalle
entdeckt. Es ist offenbar, daf sie, bei der Intaktheit der
Gallenkapillaren hierher nur unmittelbar aus den Leberzellen ge-
langen konnten. Demgemif muB in allen Fillen dieses
Kapitels als Ursache des Prozesses eine funktionelle Storung
der Leberzellen angenommen werden. Diese Stérung wird
in einer erhdhten produktiven Tiatigkeit derselben
und einer verringerten Absonderungsenergie der von
ihnen erzeugten Galle'zu suchen sein. Wenn wir, gleich
Liebermeister, diesen Zustand mit einem oder zwei Worten
bezeichnen wollten, so miite derselbe als ,asthenische
Polycholie oder Hypercholie“ bezeichnet werden. Als
Grund fir eine solche Stérung der Zellfunktion muB, nach
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unserer Meinung, die albuminose Degeneration der Zellen ange-
sehen werden, die wir in fast allen Fillen konstatieren konnten.
Eine nicht unbedeutende Rolle muB, nach unserer Meinung,
in diesem Prozesse auch die Uberfiillung der Blutkapillaren
spielen, die wir in zwdlf Fillen nachweisen konnten, dadurch,
dal sie vermehrtes Bildungsmaterial zur Erzeugung von (Galle
darbot. Was die Rolle der Gallenthromben anbetrifft, so muB
ihre Bildung die Entstehung von Gallenstauung unterstiitzen.
Denselben eine spezifische Bedeutung fiir die gegebene Kate-
gorie von Féllen zuzusprechen, erscheint uns in Hinsicht auf
ihr seltenes Vorkommen nicht méglich.

Hier muB noch eines Umstandes Erwihnung getan werden.
Im 15. Falle wurden kleine nekrotische Partien im Parenchym
gefunden. Thr Vorkommen spricht fir die Anschanung
Gerhards,') der annimmt, daB Galle eine schidliche Wirkung
auf die Leberzellen ausitben kann bei Stauungen, sogar ohne
aus den Gallenkapillaren auszutreten (soviel - eben dariber
aus einem Falle geschlossen werden kann). Hierbei erreichen
die nekrotischen Partien durchaus nicht die groBe Ausdeh-
nung wie beim Stauungsicterus mit Zerreiung der Gallen-
kapillaren.

V. lcterus der Neugeborenen.

Indem wir die Anschaungen der Himotogenisten iiber
dieses Leiden beiseite lassen, wollen wir direkt an die Be-
trachtung der Forschungen der Hepatogenisten iibergehen.
Virchow,?) der frither Anhiinger der hiimatogenen Theorie
war, widersprach in der Folge diesen Ansichten und ging in
das Lager der Hepatogenisten itber. Den lcterns der Neuge-
borenen zihlt er zum Stauungsicterus und erklirt denselben
durch Verschluf der Offnung des Duct. choledochus durch
einen Schleimpfropf, d. h. er bringt ihn in die Kategorie des
katarrhalischen Tcterus. Eine solche Ansicht vertreten auch
Parchat,®) Briiniche®) und Kruse.%) Letzterer Autor weist
darauf hin, dal beim Ieterus der Neugeborenen, obgleich ana-
tomiseh ein Katarrh der Gallenwege nicht nachgewiesen ist,

D) Arch. 1. exper. Pathologié und Pharmakol. Bd. 30.
%) Handbuch der spez. Pathol. und Therapie 1864.
3) Cit. nach Wermel. 4) Arch. f. Kinderheilk. 1880.
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man denselben nach Analogie mit der Erkrankung der anderen
Schleimhiiute Neugeborener sehr wohl annehmen kann. So
z. B. werden bei denselben iiberaus hiufig Erkrankung der
Konjunktiven der Mundschleimhaut usw. angetroffen, ebenso
wie eine Abschilferung der Epithelien der Haut und der Urin-
wege. Deshalb_nimmt Kruse an, daB keine Unmoglichkeit
vorliegt, ebensolche Verinderungen in (allenabfuhrgéngen an-
zunehmen, obgleich er selbst bemerkt, daf seine Theorie so-
lange nur eine Hypothese vorstellen wird, bis dieselbe ana-
tomisch begrindet wird. _

Gegen eine Ubereinstimmung des Teterus Neugeborener mit
dem katarrhalischen sprachen sich Eppstein?) und Wermel?)
aus. Beide wundern sich dariiber, daB bei ikterischen Neuge-
borenen der Katarrh des Duodenum, der zum leterus fiihrt,
ohne klinische Erscheinungen verlaufen soll, wihrend hingegen
die bei Neugeborenen hiufig vorkommende und stark ausge-
pragte Gastroenteritis am hiufigsten ohne Ieterus verlauft.

Kehrer®) und Cohnheim?) bemiihten sich, die Gallen-
stauung etwas anders zu erkliren. Der erstere sieht die Ur-
sache dieser Verhaltung in der angeborenen Enge der Gallen-
ginge, der zweite in der Unmdéglichkeit der schnellen Anpassung
desselben fiir eine vermehrte Absonderung der Galle, wie
solche nach der Geburt eintritt.

Alle eben angefiihrten Hepatogenisten fithren die Ursache
der Entstehung des leterus auf eine Verinderung der gallen-
abfithrenden Génge zuriick. Eine ganze Reihe von Forschern
sucht seine Ursache in der Leber selbst. Ein Teil dieser
Forscher (Morgagni,’) Autenrieth,)) Frerichs?) und
Schultze!) sehen die Ursache fiir die Entstehung des Icterus
in der Herabsetzung des arteriellen Druckes, die nach ihrer
Meinung nach der Geburt eintritt. Sie weisen auf folgenden
Umstand als Ursache einer Druckverminderung hin: die nach
der Geburt sich ausdehnenden Lungen saugen auf einmal eine
sehr bedeutende Menge Blut auf und bedingen hierdurch eine
starke und schnelle Druckverminderung im arteriellen System.
AuBer diesem Umstande hat noch Einfluf die Sistierung der

1y Cit. nach Wermel.
2) Jeterns der Neugeborenan. Diss. Moskau 1898 (russisch).
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Blutzufuhr durch die Umbilicalvene und der Schlub des Botalli-
schen Ganges, wodurch weniger Blut in die Aorta gerit. Auf
Grundlage von Fakten, die durch Experimente erzielt werden
und dafiir sprechen, daBl zwischen dem Anfange der Auf-
sangung von Galle und dem Auftreten des Icterus zwei bis
drei Tage vergehen, und ebenso auf der Tatsache, daB der
Tcterus Neugeborener gerade am zweiten oder dritten Tage
nach der Geburt auftritt, fithrt Schultze den Anfang der
(rallenresorption auf den Moment der Geburt zuriick, in dem
gerade das Sinken des Blutdruckes statt hat. Den Grund der
Resorption sieht er, wie die fibrigen eben citierten Autoren,
in dem Unterschiede des Druckes in den Gallen- und Blut-
kapillaren. Ihre Anschauung begriinden die Autoren mit dem
Umstande, daB bei ausgetragenen, gut genihrten Kindern Icterus
in der Regel nicht auftritt.

Eine andere Gruppe von Autoren hingegen nimmt an,
daB alle angefiihrten Momente nicht zun einer Blutdruck-
erniedrigung, sondern sicher zu einer Steigerung des Blut-
drucks in der Leber fithren. Sie zeigen, daB die Autoren, die
eine Vermindernng des Blutdruckes in der Leber annehmen,
ganz auber acht lassen. daf eine Steigerung des Druckes im
arteriellen Systeme zu einer Steigerung des vendsen Druckes
fiuhrt. In Hinsicht darauf, dall die Leber vornehmlich durch
venoses Blut gespeist wird, fithrt eine allgemeine Druck-
verminderung im arteriellen Systeme zu einem gesteigerten
Blutdrucke in der Leber und zur Stauung in ihren Blut-
gefalen.

Solche Stauungen beim Icterus Neugeborener werden auf
Grund mikroskopischer Untersuchungen vieler Autoren ge-
schildert (Birch-Hirschfeld,') Wermel?) und andere). Beide
Autoren beobachteten auBer einer vendsen Stauung ebenfalls
(Gallenpigmentkorner in den Leberzellen. Wermel spricht die-
selben fiir Galle, die in den Zellen zuriickgehalten wurde, an, weil
die Gallenkapillaren von den ausgedehnten Blutkapillaren zu-
sammengedrilckt werden. Auf diese Weise unterscheidet sich
nach seiner Meinung der Icterns Neugeborener von dem ge-
woéhnlichen Stauungsicterus nur dadurch, daB das Hindernis

1y Dieses Arch. Bd. 89. 2) a.a. 0.
Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 181, Hft. 2. 18
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fir den Gallenabflu weit hoher liegt, nimlich am Ort seines
Entstehens.

Fall 1. Midchen ans dem Moskauschen Findelhause, Nr. 44, zwei
Tage alt.

Bei der Sektion wird folgendes gefunden: Pneumonia lobaris bi-
lateralis in stadio hepatisationis rubrae. Hyperaemia venosa hepatis et
renum. Debilitas. Icterns neonatorum.

Bei Druck auf die Gallenblase strdmt aus der Pap. Vateri Galle frei
‘aus. Die Offnung des Ductus choledochus nicht verstopft, Darminhalt
gallig gefirbt.

Fall 2. Midchen aus dem Moskauschen Findelhause, Nr. 3969, zwei
Tage alt. .
Bei der Sektion nachgewiesen: Immaturitas. Icterus neonatorum.
Die Offnung des Ductus choledochus nicht verstopft. Die Galle fliefit
frei aus der Pap. Vateri bei Druck auf die Gallenblase aus. Darminhalt
gallig gefirbt.

Fall 3. Knabe aus dem Moskauschen Findelhause, Nr. 4150, zweil
Tage alt.

Bei der Sektion wurde konstatiert: Atelectasis pulmonum. Icterus
neonatorum.

Das Kind ist ausgetragen, gut gendhrt. Die Miindung des Ductus
choledochus nicht verschlossen. Darminhalt gallig gefarbt. Die Galle
fliefit frei bei Druck auf die Gallenblase aus der Pap. Vateri.

Fall 4. Midchen aus dem Moskanschen Findelhause, Nr. 3684, einen
Tag alt.

Bei der Sektion wurde gefunden: Immaturitas. Hyperaemia hepatis
et renum venosa. lcterus neonatorum.

Die Offnung des Ductus choledochus nicht versechlossen. Bei Druck
auf die Gallenblase flieft die Galle frei aus der Pap. Vateri ab. Darm-
inhalt gallig gefdrbt.

Fall 5. Knabe aus dem Moskauschen Findelhause, Nr. 3700, einen
Tag alt.

Bei der Sektion vorgefunden: Immaturitas. Ieterus neonatorum.

Die Offnung des Ductus choledochus nicht verschlossen. Bei Druck
auf die Gallenblase flieBt Galle frei aus der Pap. Vateri aus. Darminhalt
gallig gefarbt.

Fall 6. Midchen aus dem Moskauschen Findelhause, Nr. 7399, eine
Woche 3 Tage alt. :

Bei der Sektion wird gefunden: Debilitas congenita. Hyperaemia.
venosa hepatis. Icterus neonatorum.

Die Offnung des Ductus choledochus nicht verschlossen. Darminhalt
gallig gefarbt. Die Galle flieBt bei Druck auf die Gallenblase frei durch
die Pap. Vateri ab.
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Fall 7. Knabe aus dem Moskauschen-Findelhause, Nr. 4120, einen
Tag alt.

Bei der Sektion wird gefunden: Immaturitas. Icterns neonatorum.

Die Offnung des Duetus choledochus mnicht verschlossen. Darminhalt
gallig gefirbt. Bei Druck auf die Gallenblase flieBt Galle frei aus der
Pap. Vateri ab.

Fall 8. Midchen aus dem Moskauschen Findelhause, Nr, 3715, einen
Tag alt.

Bei der Sektion wird gefunden: Immaturitas. Hyperaemia venosa
hepatis et renum. Icterus necnatorum.

Die Offnung des Ductus choledochus ist nicht verschlossen. Galle
flieBt bei Druck auf die Gallenblase frei aus der Pap. Vateri aus. Darm-
inhalt gallig geférbt. _

Fall 9. Midchen aus dem Moskauschen Findelhause, Nr, 461, einen
Tag alt.

Bei der Sektion wird gefunden: Oedema pulmonum. Degeneratio
parenchymatosa hepatis. Hyperaemia venosa hepatis et piae cerebralis
Debilitas. Icterus neonatorum.

In der Bauchhéhle findet sich eine kleine Menge klarer, strohgelber
Fliissigkeit. Galle' flieBt beim Druck auf die Gallenblase leicht aus.
Darminhalt gallig gefirbt. Offnung des Ductus choledochus nicht ver-
schlossen.

Fall 10. Midchen aus dem Moskauschen Findelhause, Nr. 1236,
2 Tage alt.

Bei der Sektion zeigt sich: Immaturitas. Hyperaemia venosa
hepatis et renum. Oedema pulmonum. Icterus meonatorum.

Die Miindung des Ductus choledochus nicht verschlossen. Bei Druck
auf die Gallenblase flieBt durch die Pap. Vateri Galle frei aus. Darm-
inhalt gallig geférbt.

Mikroskopische Untersuchung.

Bei Untersuchung von Hiamatoxylin-Eosin-Praparaten wird folgendes
gefunden: Das periportale Gewebe ist in den Fillen 1, 3, 4, 5, 6 und 9
gewuchert, besteht aus feinen Bindegewebsfasern und ist reich an zelligen
Elementen. Die in ihm gelegenen Gallenginge bewahren ihr normales
Lumen. Die Zweige der V. hepaticae, die V. centrales und die Blut-
kapillaren sind in allen Fillen bedeutend ausgedehnt und mit Erythro-
cyten vollgestopft. Die Balken sind infolgedessen an einzelnen Stellen
stark verdiinnt. Die Leberzellen liegen dicht aneinander, sind stellenweise
im Umfange bedeutend verringert. Ihre Kerne sind fiberall gut zu sehen,
geniigend intensiv gefirbt, die Chromatinsubstanz in ihnen ist scharf
differenziert. In den perivasculiren Lymphriumen und in den Balken
zwischen den Leberzellen kommen in den Fillen 1, 2, 3, 4, 5 und 7 recht
hiufig kleine Infiltrate (von 10—20 Zellen) vor. Diese Zellen sind von
runder Form und #hneln in der GroBe den weiSen Blutkdrperchen. TIhre

18*
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Kerne farben sich diffus und sehr intensiv und erscheinen in vielen Zellen
lappenformig. In den Leberzellen befinden sich reichliche Anhiufungen
von goldbraunen PigmentkGrnern. Die perivasculiren Spalten sind gut
zu sehen. In ihnen liegen in den Féllen 8, 5, 6 und 8 an einzelnen
Stellen kleine, nadelformige Kristalle von goldbrauner Farbe. Solche Kri-
stalle werden auch in den Leberzellen angetroffen, am hiufigsten in Va-
cuolen. Die Grenzen letzterer sind nicht scharf und ibre Konturen sind
wie verwischt. Die Gallenkapillaren sind nicht besonders gut zu sehen.

Bei spezieller Bearbeitung erscheinen sie bedeutend ausgedehnt, varicos
aufgetrieben. An einzelnen Stellen sind ihre intercelluliren Fortsitze
verlingert, doch kommt es nirgends zur Erdffnung ihrer blinden Enden
in die perivasculiren Riume. Nirgends gelingt es ferner, die Bilder der
Zerreifung und Zersplitterung der Gallenkapillarwinde nachzuweisen. In
der Mehrzahl der Priparate aus den Féllen 1, 2, 3, 4, 5, 6 kommen
groBere Abschnitte vor, die es nicht zu differenzieren gelingt. Sie bleiben
auch, nachdem die Gallenkapillaren vollkommen -entfirbt sind, dunkel-
braun und sind in ihnen die Gallenkapillaren nur mit Mithe zu unter-
scheiden.

Bei Bearbeitung der Priparate mit gelbem Blutlaugensalz und Salz-
siure farben sich in den ersten 6 Fillen sehr grofie Abschnitte der Pri-
parate intensiv blau. Die Leberzellen firben sich dabei in besagten Ab-
schnitten diffus hellblau, wihrend auf dem allgemeinen blanen Grunde
sich Ansammlungen intensiv blaver Korner von unregelmaBiger Form
abheben. Die Reaktion ist so scharf, daB sie sogar mit bloBem Aunge
wahrgenommen werden kann. Bei einer Erginzungsfirbung mit Karmin
tritt der Unterschied in der Farbe der Teile, die Eisen enthalten, und der-
jenigen, in denen es fehlt, besonders stark hervor.

Alle zehn Fille dieses Kapitels weisen eine grofe Ahn-
lichkeit mit denen des vorigen Kapitels auf. Ganz wie dort,
ist auch hier das mechanische Moment in der Pathogenese
des Icterus auszuschlieBen. (Die Durchgingigkeit der Gallen-
ginge, Abwesenheit von ZerreiBungen der Gallenkapillaren und
von nekrotischen Abschnitten). In der Mehrzahl der Falle
(in den sechs etsten) wurden in den den Zellen Spuren von
Blutzerfall nachgewiesen. In vier Fillen (im 3., 5., 6. und
7. Falle) wurden Gallenkristalle in den perivasculiren Riumen
gefunden. Alle diese Umstiinde sprechen fiir die Moglichkeit,
in vorliegenden Fillen ebenso wie in den Fillen des vorigen
Kapitels das Vorhandensein einer asthenischen Hypercholie
anzuerkennen. Als Ursache fiir dieselbe miissen wir, unserer
Meinung nach, die Stauungshyperimie der Leber ansehen, die
von uns in allen Fiallen nachgewiesen wurde und auf deren
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Vorhandensein die Mehrzahl der Autoren, die den Icterus der
Neugeborenen naher untersucht haben, hinweist (Wermel,
Birch-Hirschfeld und andere a. a. O.).

Die Uberfiillung der Blutkapillaren, von deren Ursachen
wir bereits in der Einleitung zu diesem Kapitel sprachen, be-
dingt eine groBe Zufithrung von Material zur Verarbeitung in der
Galle, die wiederum eine Erhéhung ihrer Produktion bedingt.
Was die Herabsetzung der Exkretionsenergie derselben betrifft,
so miissen wir, unserer Meinung nach, die Ursache fiir die-
selbe in der Ungewohntheit der Leberzellen des Neugeborenen
zur Arbeit erblicken.

Ein gewisser Unterschied gegen die Fille des vorigen
Kapitels findet sich in der grofen Anfillung der Gallen-
kapillaren. Die Ursache dieses Umstandes miissen wir, nach
unserer Meinung, darin suchen, daB bei den gegebenen Leiden die
Funktion der Leberzellen weniger gestort ist als bei den In-
fektionskrankheiten, und deshalb sind dieselben auch imstande,
einen groBeren Widerstand zu iiberwinden und die Gallen-
kapillaren mehr auszudehnen.

Die Annahme Wermels (a. a. Q) von der Zusammen-
driickung der Gallenkapillaren durch die ausgedehnten Blut-
kapillaren 14Bt sich in unseren Féllen nicht bestitigen, da die-
selben sogar bei stark verdiinnten Balken ausgedehnt erscheinen.

Desgleichen lassen sich auch die Anschauungen der
iibrigen Anhinger der mechanischen Auffassung, Virchow,
Briiniche, Parchat und Kruse, die den Icterus der Neu-
geborenen dem katarrhalischen Icterns gleichsetzen, nicht
bestitigen.

Auf diese Weise muB der Icterus der Neugeborenen ebenso
wie der Icterns bei Infektionskrankheiten als eine Funktions-
storung, als eine ,asthenische Hypercholie® aufgefafit werden.
Was die kleinen Infiltrate betrifft, die bei uns in den Fillen 1,
2, 3, 4, 5 und 8 beobachtet wurden, so stellen dieselben am
wahrscheinlichsten miliare Gummata vor. Fine gewisse Be-
deutung fiir die Entstehung einer Gallenstauung miissen die-
selben unbedingt besitzen, da sie die Gallenkapillaren kompri-
mieren kiénnen. Wir konnen dieselben jedoch fiir ein #tiologi-
sches Moment in den vorliegenden Fillen aus dem Grunde
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nicht ansehen, weil wir in keinem Falle die Symptome des
Stauungsicterus vorfinden, nimlich Zerreifungen der Gallen-
kapillaren und Nekrosen.

VL. Schlu8.

In vorstehenden Kapiteln fithrten wir die Resultate der
Untersuchung von 53 Fillen von Ieterus verschiedensten Ur-
sprunges Vor.

Bei den SchluBfolgerungen bemithten wir uns, stets auf
streng tatsichlichem Boden zu bleiben und den von uns gefun-
denen Verinderungen nur diese oder jene Deutung zu geben,
ohne uns in das Gebiet der Voraussetzungen und rein abstrakten
Kalkulationen zu verlieren. Dort, wo es nicht anging, ohne
spekulative Uberlegungen auszukommen, waren wir wenigstens
stets bemiiht, uns auf die gefundenen Tatsachen zu stiitzen, und
als Fundament fir jeden logischen Iinweis galten uns nach-
gewiesene Veriinderungen. In den vorliegenden Darlegungen
hielten wir uns an eine gewisse kiinstliche Einteilung des
Materials, die durch die verschiedenen Erkrankungen der
Leber geboten wurde. Das geschah deshalb, weil alle vorher-
gehenden Autoren zu einer solchen Klassifikation griffen und
weil sie durch ihre Einfachheit tiberaus bestechend erscheint.
Sie ist aber auch ziemlich groBer Unbequemlichkeiten nicht bar.
So wiesen einzelne Fille verschiedener Kapitel eine groBe Ahn-
lichkeit untereinander auf im Sinne der Atiologie des Icterus,
und es wire besser gewesen, fiir einen mehr abgeschlossenen
Eindruck, iiber sie zusammenhingend zu berichten. Deshalb
wollen wir uns in diesem Abschnitt bemiithen, alles Gesagte zu
resumieren und mehrere Fille anders zu klassifizieren, und
zwar wollen wir dieselben nicht nach der Grundkrankheit der
Leber, die einen Icterns im Gefolge hat, einteilen, sondern nach
der Art der Entstehung des Icterus selbst. '

Verweilen wir zundchst bei den normalen Gallenkapil-
laren. Wie wir es in unserer ersten Arbeit zeigten und
durch zahlreiche weitere Untersuchungen an normalen Lebern
stiitzen konnen, ist in der menschlichen Leber das Epithel der
Gallenginge durch einen cuticuliren Saum, der von einer Zelle
ununterbrochen auf die nichste iibergeht und eine Rohre bildet,
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ausgekleidet. Je niher zum Acinus, um so niedriger werden
die Epithelzellen des Gallenganges und nihern sich allmihlich
dem Typus der Leberzellen. An den Leberbalken herantretend
“verliert der Gang plotzlich seine zellige Auskleidung und in
den Balken ftritt blos das cuticulire Rohrchen, wo es bereits
als Cuticula der Leberzelle erscheint. Diese trabeculiren Ka-
pillaren liegen in der Achse der Balken und anastomosieren in
den Stellen ihrer Krenzung, wobei sie Ampullen hilden. Von
ihnen gehen kurze intercellulire Fortsitze aus, die in der
Mehrzahl blind enden und nur um die trabeculiren Anasto-
mosen, wo die Fortsitze von zwei nahe aneinandertretenden
trabeculédren Kapillaren ebenfalls nahe liegen, anastomosieren
sie untereinander. Zwischen diesen Fortsitzen gehen noch
von den trabeculdren Kapillaren und Ampullen blinde intra-
cellulire Fortsidtze ab. Auf diese Weise bilden die Gallen-
kapillaren ein groBmaschiges Geflecht, um deren Knoten-
punkte sich kleinmaschige Netzchen finden. Die Anzahl der
Anastomosen zwischen den trabeculiiren Kapillaren erscheint
gering in bezug auf ihren allzemeinen Inhalt und ungeniigend
fir eine schnelle Ausgleichung des intrakapillaren Druckes,
ans welchem Grunde eine partielle Galleniberfillung sich
schwer reguliert. Die Gallenkapillaren besitzen eine selbstin-
dige Wand, die bedeutend widerstandsfihiger ist als das Proto-
plasma der Leberzellen und in bedeutendem Grade unabhingig
vom Zellkorper erscheint. Es ist durchaus moglich, daB diese
Wand einen faserigen Bau besitzt. Sie erscheint in bedeuten-
dem Grade dehnbar (bei Erscheinungen stirkerer Stanung
verlingern sich die intercelluliren Fortsitze um das andert-
halbfache).

Das sind in allgemeinen Umrissen die Ergebnisse der
normalen Histologie der Gallenkapillaren, die wir bei Unter-
suchungen normaler und pathologischer Fille erzielten. Was
die Pathogenese des Icterus betrifft, so konnen wir auf Grund-
lage unserer Falle folgende Formen desselberi unterscheiden:

1. Stauungsicterus. Als Ursache dieser Form erscheint
irgend ein Hindernis fiir den Gallenabfluf. Dieses Hindernis
kann in den groBen Gallenabfiihrungsgéingen auBerhalb der
Leber gelegen sein (bei VerschluB des Duct. choledochus durch
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einen Schleimpfropf, infolge Katarrhs des Duodenum, bei
Gallensteinen, bei Neubildungen der Pap. Vateri, bei Karcinoma
pancratis, bei narbigen Verengerungen usw.). In solchen
Fillen sind die Stauungserscheinungen gleichmifliig iiber die-
ganze Leber ausgebreitet. KFerner kann das Hindernis hoher
oben, in den interacindsen Giingen gelegen sein (ihre Zusammen-
schmelzung durch Bindegewebe bei der atrophischen Cirrhose,
bei chronischer Storung der Blutzirkulation und auch bei Neu-
bildungen in der Leber). Hierbei sind die Stauungserscheinun-
gen mnicht so gleichmiBig ausgebildet und sind nur vorhanden
in den Abschnitten des Parenchyms, die ihre Galle durch die
zusammengedriickten Génge abfilhren sollten. Endlich kann
das mechanische Hindernis noch héher in den Gallenkapillaren
selbst gelegen sein und bedingt werden durch die Gallen-
thromben. Bei dieser Form erscheinen die Stauungen eben-
falls partiell. Gallenthromben gelang es aber bei allen Formen
von Lebererkrankung zu konstatieren, und deshalb konnen wir
ihnen eine solche spezifische Bedeutung nicht zuschreiben, wie
es Eppinger tut. Eine #tiologische Bedeutung erlangen sie in
unseren Fillen von Ieterus nur bei den auf Zirkulationsstérungen
beruhenden.

2. Ieterus infolge von destruktiven Vorgédngen im
Leberparenchym. Diese Form von Icterus wird ebenfalls
recht hiufig angetroffen bei verschiedenen Erkrankungszustinden
der Leber. Die groBte Bedeutung erlangt dieselbe jedenialls
bei Neubildungen in der Leber. Aulerdem spielt sie eine her-
vorragende Rolle bei den Zirkulationsstorungen in der Leber.
Die Knoten der Neubildung bedingen bei ihrem Wachstum
einen Untergang der Leberbalken. Ein solcher Untergang von
Leberbalken wird jedoch auch durch chronische Blutstauungen
hervorgebracht. Sobald die Zellen, die eine Gallenkapillare
umringen, untergegangen sind, geht die Gallenkapillare, die
wohl noch einige Zeit hindurch als selbstindiges Gebilde zn
existieren vermag, auch schlieBlich zugrunde. Die Gallen-
kapillaren bilden in der Leber ein ausgedehntes Geflecht und
die Gallenkapillaren eines Acinus anastomosieren mit den
Gallenkapillaren anderer Acini. Infolge dessen ist es verstind-
lich, daB beim Untergange eines Teiles der Schlingen dieses
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Geflechtes der Inhalt des erhaltenen Teiles sich nach aufen
ergieBt (d. h. in die perivasculiren Riume) und durch das
Lymphsystem resorbiert wird.

3. Teterus infolge von Funktionsstérung der Leber-
zellen. Diese Form von Ieterus wurde von uns in Fiallen von
Infektionskrankheiten und Icterus der Neugeborenen beobachtet.
Die Storung der Zelltitigkeit muB, nach unserer Meinung, in
einer Erhéhung der Menge und Herabsetzung der Energie der
Gallenabsonderung bestehen. Diese Storung glauben wir am
zweckmiBigsten als asthenische Hypercholie bezeichnen
zu miissen.

Aus all dem eben Gesagten geht hervor, daB es nicht an-
geht, eine allgemeine Theorie fiir alle Formen von Icterus zu
bilden. Daher scheint es uns, daB sowohl die Mechanisten
als auch die Funktionalisten gleich Unrecht haben, wenn sie
ihre Theorien auf alle Formen von Icterns anwenden wollen,
und andern Falles vollstindig im Rechte sind, wenn sie ihre
Theorien nur auf spezielle Formen des lcterus beziehen.

Erklirung der Abbildungen auf Taf. VII, VII und IX.

Tafel VIL

Fig. 1. Stauuungsicterus. Nekrotischer Herd. Im Zentrum sind amorphe
Zerfallsmassen mit Uberbleibseln von Leberzellen zu sehen.
Hamatoxylin-Eosin, Vergr. 400.

Fig. 2. Stauungsicterns. Herd vom Granulationsgewebe. Innerhalb des
Acinus, zwischen langgestreckten spindelférmigen Bindegewebs-
elementen, liegen untergehende Leberzellen und vier Gallengiinge.
Hamatoxylin-Eosin, Vergr. 700.

Fig. 8. Stauungsicterus. Leberzelle mit drei intracelluléiren Fortsétzen.
Der dem Kern am nichsten gelegene stabformige besteht aus
einer Vacuole mit scharf gezeichneter Wandung, in welcher ein
Gallencoagulum liegt, die beiden andern, von runder Form, sind
quer getroffen. Himatoxylin-Eosin, Vergr.-1300.

Fig. 4. Stanungsicterus. Im Zentrum ist eine Zelle zu sehen, in welcher
rechts vom Kerne ein durch Galle injicierter intracellulirer
Fortsatz sich befindet. Himatoxylin-Eosin, Vergr. 700,

Fig. 5. Stanungsicterus. Links oben findet sich eine Zelle mit zwei
intracellularen Fortsiitzen. Der eine liegt links unten vom
Kerne, hat eine stabformige Gestalt und ist in schriiger Richtung
vom Schnitt getroffen; der andere, rechts unten vom Kerne, von
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runder Gestalt, ist quer getroffen. Auf diese Weise simel beide
Fortsitze zueinander im stumpfen Winkel gelegen. Um eine
Zelle nach rechts, in der kernlosen Zelle, liegen vier Fortsitze,
die fast den ganzen Zelleib einmehmen. Die beiden oberen, von
runder Form, sind quer durchschnitten und verlaufen mithin
parallel. Die beiden wunteren haben birnférmige Gestalt, sind
schrig durchschnitten und ebenfalls einander parallel. Beide
Paare liegen zueinander im stumpfen Winkel. Himatoxylin-
Eosin, Vergr. 600.

Stauungsicterus. Im Zentrum eine intercelluléire Gallenkapillare,
mit Galle angefiilllt, bedentend ausgedehnt. Links von ihr geht
ein feiner intracellulirer Fortsatz ab, der dicht an den Kern
herantritt. Hamatoxylin-Eosin, Vergr. 420.

Stauungsicterus. Links vom Zentrum liegt eine Zelle mit zahl-
reichen, in den verschiedensten Richtungen durchschnittenen
intracelluliren Fortsitzen, die den Kern, der zwischen ihnen
undeutlich hervortritt, nmringen. Himatoxylin-Eosin, Vergr. 600.
Stauungsicterus. Die Grenze eines nekrotischen Herdes. Im
Zentrum drei halbzerstorte Blutkapillaren, in welchen Schollen
von Galle liegen. Himatoxylin-Eosin, Vergr. 870.
Staunungsicterus.  Blutkapillare mit vier Leunkocyten. Die
mittlere vollgestopft mit Gallenpigmentkérnern. Der Kern
desselben ~duBerst schwach  ausgeprigt. Hamatoxylin-Eosin,
Vergr. 600.

Stauungsicterus, Blutkapillargefdl, dessen Endothel Gallen-
pigmetkornchen enthilt und hochgradig geschwollen ist. Héma-
toxylin-Eosin, Vergr, 700.

Tafel VIIL

Stauungsicterus. Eine durch Galle injicierte intercellulire Ka-
pillare, von welcher nach links ein intracellularer Fortsatz ab-
geht, der lings geschnitten erscheint. Rechts vom Kern findet
sich in derselben Zelle ein Fortsatz, der quer durchschnitten ist.
Die Fortsitze erscheinen als Vacuolen mit scharf ausgeprigten
Winden, die kleine Schollen von Galle enthalten. H&matoxylin-
Eosin. Zeiss Apochr. homogene Immers. 2 mm. Comp. Oeul. 6.
Stauungsicterus. Oben eine Zelle mit zwei parallelen, diinnen
intracelluldren Fortsitzen. Farbung und Vergr. dieselbe.
Stauungsicterus. Rechts oben eine Zelle mit einem intracellu-
liren Fortsatz, der in der Nihe des Kernes als Vacuole endet.
Himatoxylin-Eosin. Zeiss Apochr. homog. Immers. 2 mm. Comp.
Ocul. 4.

Stauungsicterus. Rechts eine bedeutend ausgedehnte. mit vari-
kosen Auftreibungen versehene trabeculire Kapillare. Rechts
von derselben geht ein intercellulirer Fortsatz ab, der in den
perivasculiren Raum in Form eines Trichters geoffnet ist. In
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seiner Erweiterung liegen Gallenschollen. Die neben der Trichter-
offoung gelegene Endothelzelle ist stark pigmentiert. Farbung
nach Eppinger. Zeiss Apochrom. homogene Immersion 2 mm.
Comp. Ocul. 4.

Stanungsicterus. Nekrotischer Abschnitt. Die Mehrzahl der
Zellen chne Kerne und groBe Anhiufungen schwarzer Kérner
enthaltend. Viele von denselben sind zu formlosen, homogenen,
intensiv schwarzen. Schollen verwandelt. Die Gallenkapillaren
sind zerfasert der Linge nach und quer. Oben ist eine Blut-
kapillare halb zerstort. In ihr befinden sich groBe Schollen von
Galle. Férbung und Vergr. dieselbe.

Fall 1, Kap. II. Trabeculire Gallenkapillaren, die Gallenthromben
enthalten. Rechts zwei Inseln mit degenerativen Verinderungen.
Die Gallenkapillaren sind in ihnen gut erhalten. Zeiss Apochr.
4 mm. Comp. Ocul. 6.

Derselbe Fall. Zwei stark ausgedehnte Ampullen, die Gallen-
thromben und Schollen enthalten. Das rechte ist in den perivas-
culdren Raum vorgestreckt. Auf der rechten Seite des Priparates
zieht sich von oben nach unten eine trabeculdre Gallenkapillare,
stark geschlingelt mit bedeutenden Stauungserscheinungen. In
ihr liegen zahlreiche Gallenschollen. Rechts von derselben gebt
eine andere trabeculire Kapillare ab, die T-formig mit 2 Fort-
sidtzen endet. Der untere ist in den perivasculiren Raum ge-
offnet. Die in ihm befindlichen Schollen von Gallenthromben
ragen in letzteren hinein. Die in der Néhe gelegene Endo-
thelzelle ist stark pigmentiert. Unten in der Abbildung he-
findet sich ein insularer Distrikt mit Degenerationserscheinungen
an den Leberzellen. Die Gallenkapillaren sind in ihm gut er-
halten, sie enthalten Gallenthromben.

Tafel IX.

Fall 1 Kap. II. Stark ausgedehnte trabeculdre Kapillare, die ein
Gallencoagulum enthdlt. Firbung nach Eppinger. Vergr. 900.
Fall 8, Kap. IIl.  Links oben vom Zentrum liegt eine injicierte
Gallenkapillare und nach oben von derselben, vor ihrer Endi-
gung, geht ein intercellulirer Fortsatz ab, der ungefihr auf der
halben Entfernung vor dem GefiBirand des Balkens endigt. In
die ihm rechts anliegende Leberzelle tritt ein intracellulérer
Fortsatz ein, der vom Ende der trabeculiiren Kapillare abgeht.
Er erscheint als Vacuole in die ein zarter Fortsatz der Masse
tritt, die die Gallenkapillare erfiillt. Die Grenzen der Vacuole
sind scharf ausgeprigt, besonders in ihrem oberen Abschnitte.
Derselbe Fall. Gallenkapillaren, die Gallenthromben enthalten.
Hamatoxylin-Eosin. Vergr. 450.

Fall 3, Kap. III. Stark ausgedehnte Gallenkapillare, Lings
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derselben verlauft ein Faden mit knotenférmigen Verdickungen.
Farbung nach Eppinger. Vergr. 1100.

Fig. 5. Derselbe Fall. Stark ausgedehnte Gallenkapillare mit zwei deutlich
sichtbaren Faden in seiner Wand. TFarbung nach Eppinger.
Vergr. 900..

Fig. 6. Dieselbe Stelle bei einer anderen Stellung der Mikrometer- .
schranbe. In den Focus ist eine Ampulle eingestellt, die rechts
einer Gallenkapillare anliegt.. Deutlich ist der fadenférmige
Bau derselben in Form eines feinen Netzes zu sehen. Farbung
und Vergr. wie in voriger Abbildung.

IX.

(Aus dem Pathologischen Institut zu Breslau.)
Ein Beitrag zu den
traumatischen Erkrankungen des Pankreas.
‘ Von
Dr. Robert Hilgermann,

Assistenten am Institut.

Bei der groBien Bedeutung, welche die Beziehungen zwischen
Trauma und Geschwulstbildung fiir die Krankheitsitiologie
mehr und mehr gewonnen haben, diirfte jede Tatsache von
Interesse sein, welche geeignet ist, auch fiir die Bauchspeichel-
driise einen derartigen Zusammenhang darzutun. Allerdings
handelt es sich hier um ein Organ, das nach der landliufigen
Ansicht so verborgen liegt, daB es, von tddlichen Unfillen ab-
gesehen, Traumen iiberhaupt nur unter besonderen Umstinden
ausgesetzt zu sein scheint. Und so pflegt man sich denn
vollends bei dessen Geschwulstbildungen der Aufgabe beinahe
itberhoben zu erachten, eine Verletzung als urséchliches Moment
in Betracht zu ziehen.

Erst in der jiingsten Zeit hat man sich von der Irrigkeit
solch vorgefaBter Meinung iiberzeugt. So hat Koerte in seinem -
grundlegenden Werke ,,Uber die chirurgischen Krankheiten und
Verletzungen des Pankreas” eine grofere Anzahl von Erkran-
kungen dieser Driise zusammenstellen konnen, die seiner An-
sicht nach zweifellos anf traumatischer Grundlage beruhten.



