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XXnL 
{~ber experimentelle, yore Magendarmkanal 

aus hervorgerufene Ver~nderungen der Leber 
und iiber die dabei gefundenen Veriinderungen 

der iibrigen Bauchorgane. 
(Aus der II. medizinischen Klinik der Kgl. Universiti~t zu Neapel.) 

Von 
Dr. Lu ig i  d' A m a t o ,  

Privatdozent ffir Pathologie nnd klinische Medizin 1) 
(Hierzu Tar. XIII.) 

Die experimentelle Pathologie hat seit langer Zeit versucht, 
bei Tieren die verschiedenen Formen der Lebercirrhose hervor- 
zurufen vermittelst einiger Stoffe, welche die klinische Er'  
fahrung ftir die Lebercirrhose des Menschen ffir verantwortlich 
hMt; die Untersuchungen sind aber fast a]lein auf die Leber 
besehrankt geblieben oder haben sich hSchstens noch auf die 
Nieren erstreckt, niemand hat die fibrigen Organe systematisch 
vorgenommen, speziell die abdominalen, welche doch bei der 
menschlichen Cirrhose meist mehr oder weniger verandert er- 
scheinen. 

Deswegen erschien mir eine umfassendere Betrachtung, 
welche auch die )/[ilz, die I~ieren, das Pankreas, den Magen- 
darmkanal mit einsehlieilt, nicht ohne Interesse. Wir haben 
wirklich in der Klinik die Uberzeugung, dal3 gewisse Gifte, 
wie der Alkohol und die Produkte der Darmfaulnis, bei langer 
Einwirkung auf den menschlichen 0rganismus eine Lebercirrhose 
zu erzeugen imstande sind, andererseits finden wit auf dem 
Leichentisch bei Cirrhose nicht nut die Leber verandert, sebr 
hi~ufig ist auch die Milz, der ~iagendarmkanal usw. in Mit- 
leidenschaft gezogen. 

Welche Beziehungen bestehen nun zwischen den Ver~nde' 
rungen dieser Organe und denen der Leber? Sind vielleicht 
die Ver~nderungen der Leber das Erste und die der tibrigen 
Bauchorgane infolge yon ZirkulationsstSrungen in der Leber 
sekund~r entstanden? Oder mu6 man vielmehr daran denken, 

1) Ubersetz~ yon Dr. Carl Davidsohn, Berlin. 
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da, f~ die Ver~nderungen der anderen Bauchorgane rait denen 
der Leber gleichzeitig einhergehen infolge einer schadliehen 
Wirkung, welche gleichma$ig die tibrigen Organe wie die 
Leber trifft. 

Eine .Frage, die ftir die Pathologie des Mensehen yon 
grolter Bedeutung und ganz und gar nieht einfaeh zu lSsen ist, 
da'f man nieht dureh Tierexperimente zu 15sen hoffen, mir 
sehien ftir derartige Untersuchungen die Frage nicht unwiehtig 
zu sein, ob diejenigen Substanzen, welehe sieher die Tierleber 
vergndern, aueh an den tibrigen Bauehorganen ihre sehgdliehe 
Wirkung in ~hnlieher Weise ~u~ern wtirden. 

In diesem Sinne habe ieh die folgenden Versuche ange- 
stellt, yon denen ein Tell unter meiner Leitung yon dem 
Doktoranden Janucci ausgeftihrt wurde, der sie ftir seine 
Dissertation verwendete. 

Die yon den versehiedenen Autoren benutzten Stoffe zur 
Erzeugung einer Lebereirrhose sind in erster Linie die Alkohote 
und in zweiter, in neuester Zeit, die verschiedenen Produkte 
der Darmfaulnis. Mit Alkohol gibt es seit langer Zeit zahllose 
Versuehe. Schon 3~852 hielt D a h l s t r S m  Hnnde monatelang 
unter Alkohoiffitterung zur Erzeugung einer Lebercin-hose; seine 
Resultate waren negativ, abet trotzdem blieb die experimentelle 
Inangriffnahme dieser Frage bis auf die jetzige Zeit dauernd 
auf der Tagesordnung. Ich will nur ganz kurz die Sehltisse 
der versehiedenen Beobaehter angeben. 

1853 hatte D u e h e k  gleieh negative gesultate, seine Hunde waren 
abet nieht sehr lange mit Alkohol behandelt. 

K r e m i a n s k y  land 1868 nieht scharf begrenzte Ver~nderungen in 
Leber und Nieren. 

Magnan  land 1869 iettige Degeneration der Leber. 
1870 land Ruge bei Hunden und Kaninchen nach drei Monate langer 

Atkoholbehandlung Hyperfi,mie des Magens, in der Leber fand er fettige 
Degeneration, besonders ira Zentrum der Lgppehen. 

Z 6 n o n P n p i e r experimentierte 1873 mit versehiedenen alkoholischen 
Fliissigkeiten (Wein, Absinth, Alkohot) an H~ihnern und Kaninchen und 
iand in der Leber Gef~Berweiterungen und fettige Degeneration tier Leber- 
zellen. 1888 nahm er die Versuche wieder auf, erg~tnzte sie und kam za  
dem Schlusse, dal.~ tier Absinth interstitielle Hepatitis mit Neubildung yon 
J~indegewebe erzeugt, dal~ der Rotwein eine fettige Degeneration nmcht, 
~nd da] der Weiftwein vorzugsweise Parenehymsch~tdigungen, in zweiter 
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Linie interstitielle StSrungen bringt, wiihrend der absolute Alkohol eben- 
falls in~ers~i~ielle and pa.renehymatSse Ver~nderungen hervorrnft, abet 
weniger starke Ns der Absinth. 

1879 fand S a b o u rin ausgedehntere fettige Degeneration im Zentrum 
der Lobuli. 

Etwas sparer stellten 1884 Du ja rd in~Beaumetz  und Audig~ 
Versnehe an 18 Sehweinen an, die mit Netbylalkohol, Branntwein, Absinth 
ungefithr drei Jahre lang geNttert waren. Die Sektion zeigte: HyperEmie 
des Magens, Staaung in der Leber, histologiseh keine Spur einer inter- 
stitiellen Hepatitis. 

1887 nahmen S t rauss  uud Bloeq ffir ihre Versuehe Kaninehen, die 
s~hr lunge (bis zu einem Jahre) Misehungen v0n Athyl- und Amylalkohol 
erhalten hatten, Bet der Sektion land sieh nun: HHyper'~mie der Magen- 
schleimhaut mit Sehleimbelag. Leber: Volumen vermehrt, dabei glatt, 
histologiseh zeigte sieh ein Auftreten v0n perilobul~tren embryonalen Zellen, 
besonders yon pefiportal gelegenen. Die Rundzettenhaufen waren reieh- 
lieher mn die Galleng~nge aIs um die BlatgefE/~e harem. An einigen 
Stellen verbreitete sieh die kleinzellige Infiltration auch in die Zellen- 
zwisehenr~ume, wo man einige Bindegewebsfasern fund .  Die Lebervenen 
und Leberzellen waren vollstandig intakt. Aneh bet einem ein Jahr lang 
unter Mkohollfitterung gehaltenen Kaninehen fanden sieh dieselben Ver- 
~nderungen, obwohl in einem geringeren Grade, die Autoren konnten 
Faserbildung im embryonalen Gewebe nieht sehen. 

Mairet  und Combemale  sowie Stra/~n~ann fanden nur restage 
Degeneration. 

Afanas s i j ew  behandehe ttunde, Kaninehen, Meersehweinehen' und 
Mhuse mit absolutem und Amylalkohol und fund fettige Infiltration in den 
Sternzellen nnd darauf fettige Degeneration in den peripheriseh gelegenen 
Leberzellen, Lymphstauung und bet den Kaninehen Rnndzelleninfiltrationen 
nm die Gallengiinge. 

Mit Injektionen yon kleinen Dosen in die Vena portae fand,er Zellen- 
degeneration, K~pillarenerweiterung und Stauung, mit grSl~eren Desert 
x, ollst~ndige Nekrose. 

Toba ldo  beobaehtete, dab bet Anwendung yon .~kohol, Rotwein, 
Weil~wein wNlrend eines Monats eine Vermehrung des Leberbindegewebes 
auftrat, w~hrend der Branntwein nur fettige Degeneration der Zellen her- 
vorbraehte. 

Kahlden  gelang es 1891 mit 2~thylatk0hol allein bet I-Iunden, Kanin- 
chert, G~nsen, Hi]hnern, Tam, ben L~sionen der Leberzellen hervor- 
zurufen. 

Laf f i t t e  mach~e 1892 an vielen Kaninehen seine Versuehe und fand 
im Magen eine mehr oder weniger starke katarrhMisehe oder sklerosierende 
Entztindung, in der Leber ]Iyper'~mie der Kapillaren, welche erweitere zu 
sein sehienen. Deut]iehe Bindegewebswueherung konnte nicht gesehen 
warden, aber die Leberzellen zeigten mehr oder weniger sehwere Ver- 
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~inderungen, welehe in den weiter vorgesehrittenen Fgllen bis zur Atrophie 
kamen. An A~erien und Venen fanden sich keine Ver~ndemngen. 

Im selben Jahre teilte de Re e h te r  mit, bei intensiven Alkoholdosen 
an tfunden eine akute Verfettung gesehen zu haben, eine perivaskul~ire 
Cirrhose aber dann, wenn der Alkohol in kleinen Dosen l~,tngere Zeit ge- 
geben wurde. 

G r a n d m a i s o n  land nach Alkoholinjektionen in die BauchhShle 
yon Meersehweinehen Meinknotige emb~37onale Sklerose. 

Im Jahre 1895 gelang es Mer t ens  mit Alkohol, sp~tterhin auch mit 
Chloroform, bei Kaninehen eine typisehe Cirrhose mit hSekeriger Ober- 
fl~ehe hervorzumfen. Zuerst waren LeberzellenverSmderungen da, darauf 
entwiekelte sieh alas Bindegewehe, welches yon den Portalgef~3en aus- 
gehend sieh in die Litppehen gegen die Zentralvenen hin erstreekte. 

Endlieh fanden J o f f r o y und S e r v a u x 1897 naeh aeht Monate langer 
Alkoholbehandlung der Hunde die Leber normal. 

Jiingst hat Jov ine  die Untersuehung yore pediatrisehen Gesiehts- 
punkte aus wieder aufgenommen; er hat junge ttunde und kleine Kaninehen 
mit Alkohol veNiftet, um zu sehen, ob ihre Leber besser als die der er- 
wachsenen Tiere Widerstand leistete. Er fand, bei ]angem Vorgehen 
kann men in der Leber junger Tiere Zellenver~tndemngen (fettige Degene- 
ration) und eine leiehte Diapedese runder Zellen an den portalen Asten 
feststellen, Ver'anderungen, welehe ihm weniger deutlich zu sein sehienen 
als bei gleiehbehandelten ausgewaehsenen Tieren. 

F r i e d e n w a l d  beriehtet vor km'zem fiber 120 Keninchen, die er bis 
zu vier Jahren behandelt hat mit t~igliehen Dosen yon 5--8 g absolutem 
Alkohol in verdtinntem Zustande, er konnte abet in keinem Falle aueh 
nieht einmal eine beginnende Cirrhose entdeeken. 

Es ist ein Verdienst der franzSsisehen Sehule, die experimentelle 
Pathologie der Leber naeh einer anderen Rieht~mg gelenkt zu Mben. 
Boix ging 1894 yon einer klinisehen Mitteilung aus, die Budd zuerst 
aufgestellt hatte, die spgter yon l f a n o t  und yon ihm selbst welter ans- 
~geba.ut worden war, d~6 gewisse Formen yon Lebercirrhose ehronisehen 
MagendarmstSrungen zuzusehreiben w~iren, er wollte wissen, welehe 
Wirkt/ng auf die Leber gewisse Substanzen ausSben wfirden, die sieh 
bekanntermalten im Darm besonders bei chroniseher Dyspepsie bildeten. Er 
prfifte daher die Wirkung der Butter-, Milch-, Valerian-, Essig-, Oleln-, Palmi- 
tin-, Stearin-, Margarin-, Oxals~ure, der Aldehyde, Acetone, des Pfeffers, leben- 
der Coliknlturen, tier Toxine dieser Mikroorganismen, des Faeees-Extraktes. 

Yon allen diesen Substanzen haben nun, wie Boix sagt, eine binde- 
gewebsbildende Wirkung in deutlieher Weise die Butter- und die Mileh- 
sgure und vor allem die Essigs~ure. Des Coli-Toxin hat eine verh'2rtende 
Wirkung, wenn die auf die Leber einwirkende Dosis nieht sofort die 
Leberzellen zerstSrt. 

Reale untersuchte im Jahre daranf die Wirkmlg des Phenols auf 
die Hnndeleber, er erhielt abet negative Resu]tate. 
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1896 rief F r i s c o  in Leber und Nieren yon Kaninc~en parenchyma- 
tSse und interstitielle Ver'~nderungen hervor mit F~tulnisprodukten yon 
Mais and Fleiseh. 

1897 versnchte Rov igh i  das Indol, Skatol und Phenol in chemisch 
reiner Darstellung; es gelang ibm, mit diesen Substanzen in der Leber yon 
Kaninehen und Meersehweinchen Blutstauungen, Zellenver~nderangen und 
kleinzellige Infiltra.tion hervorzurufen. 

Im selben Jahre teilte I n g h i l l e r i  seine Untersuehungen mit, die er 
in tier Weise angestellt hatte, dab er Tieren den Mageninhalt yon  Men- 
schen, die an atrophiseher Cirrhose und an Magenerweitenmg litten, ver- 
ffitterte. 

Er fand dann eine Gastritis mtlcosa, und in der Leber traf. er a id  
u die yore Bindegewebe und yon den Gef~l~en ausgingen~ 
Yer~nderungen, welche je nach der Darter der Versuche yon einer Stase 
nnd Rundzelleninfiltration b i s  zur Ausbildung nenen Bindegewebes und 
bis zur Neubildung yon Blut- und Gallengef~l~en fortschritten. 

I n g h i l l e r i  wandte bei den Tieren aucti die G~rungsprodakte der 
Nahnmgsmittel in v i t r o  '(Brot, Fleisch, ~lilch, Wein usw.) an und sah, 
da.l~ sie diesetbe Wirkung, abet sehneller und sff, h~ker, h~tt.en wie die vorher 
genannten Substanzen. 

Auch der lange Zeit angewandte Alkohol war nach den Beobach- 
tangen des Autors imstande, in der Leber die gleichen Yedtndernn~en 
hervorzurnfen. 

1898 hatte C a p o r a l l ,  der die ftir Infektionen etwa pri~disponierende 
Wirkung der Autointoxikationsprodakte prfifen wollte, Kaninchen mit ver- 
schiedenen ehemisch reinen Substanzen behandelt, wie z. B. mit Kresol, 
Aceton, Phenol, Indol, Neurin; er land, dab diese Substanzen an ver- 
schiedenen Organen sch~idliche Wirkungen entfalteten. 

Es ist hierbei jedoch za bemerken, dal~ sich der Autor, nach den 
ausfiihrlicheren Angaben in seiner Arbeit, nur der intraperiton~talen In- 
jektionen bediente, die sich hSehstens auf einen Monat bin erstreekten. 

1900 nahm T inozz i  einige Versuche yon Boix wieder auf nnd er- 
weiterte sic,. er unterwarf seine Kaninchen und Hunde der Einwirkung 
des Pfeffers und der Pfefferschote auf dem Magenwege und land in der 
Leber der Kaninehen Ver~nderungen der Leberparenchymzellen und klein- 
zellige Infiltration um die Blut- und Gallengefiit~e, in der Leber. der Hunde 
vorzugsweise parenchymatOse Ver~tnderungen. 

Meine E x p e r i m e n t e  ft ihrte ich an Kan inchen  und Hun-  

den aus. 

Als  gif t ige Subs tanzen  n a h m  ich:  1. a lkoho l i sche ;  2. ein 

wohl  bes t immtes  P roduk t  der  Darmfgu ln i s :  die Butters~iure; 

3. P roduk te  der  Rindfleischfaulnis .  
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Von alkoholischen Substanzen bevorzugte ich ~[ischungen 
yon s und Amylalkohol, nach den Angaben yon S t rauss  
und Blocq, welche, wit aus den oben erwahnten Unter- 
suehungen hervorgeht, mit solemn Mischungen interessante 
Resultate erzielten, kS scheint in den k~tuflichen Spirituosen, 
die zum Trinken bestimmt sind, in der Tat haufig Amylalkohol 
vorhanden zu sein und yon ibm die sch~dliche Wirkung aus- 
zugehen. 

Hunden wurde fast t~tglich eine Mischung eingegosse n, die 
aus Athylalkohol yon verschiedener Konzentration (30 bis 
80 Grad) in verschiedener Menge (10 his 35 ccm) und aus 
Amylalkohol in viel kleinerer Menge (1 bis 5 ccm) zusammen- 
gesetzt war. Um mechanische L~sionen mit der Sonde aus= 
zuschalten, wurde die Fltissigkeit in folgender Weise einge- 
gossen: wahrend ein Diener die Kiefer des Tieres auseinander- 
hielt, wurde ein Trichter so tier wie mfglich in den Rachen 
eingeftihrt, in den Trichter die Fltissigkeit gegossen, welche, 
direkt auf den Pharynx treffend, reflektorische Schlnckbewegun- 
gen aus15ste, das Tier war daher auch gegen seinen Willen zu 
sehlucken gezwungen. 

Was die F~tulnisprodukte anbetrifft, so babe ich reich, nach 
dem Vorgange yon I n g h i l l e r i ,  des ~Iageninhalts eines Gastro- 
ektatikers bedient. Das war abet sehr unbeqnem, well es n ich t  
sicher war, ftir mehrere Monate einen Kranken mit Magen- 
erweiterung zur Verftigung zu haben. 

Ich zog deswegen die in vi t ro  zur Fiiulnis gelangten Stoffe 
vor, tim so mehr, als I n g h i l l e r i  gezeigt hatte, da6 deren 
Wirkung auf die Tierleber genau dieselbe ist, wie die der 
Fermentationen aus dam Menschenmageu. 

Abet anstatt eine Mischung  yon Nahrungsmitteln zu 
nehmen, wie es I n g h i l l e r i  getan hatte, zog ich es vor, nur 
das eine, Fleisch, zu benutzen, dessen F~uluisprodukte eine 
genau bestimmte Giftigkeit haben. F r i sco  und F o r n a r i o  
haben in letzter Zeit gezeigt, dal] die verschiedenen pfla.nz- 
lichen und tierischen Gewebsarten F~ulnisprodukte yon ver- 
schieden starker Giftigkeit liefern, das Rindfleisch steht unter 
den Geweben, welche hoehgradig toxische 'F~tulnisprodukte 
liefern, obenan. 
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Ein hatbes Kilo Rindfleisch, fret yon Fett, wird in Stticke 
geschnitten, k0mmt in einen groBen Kolben mit zwei Liter 
Wasser und bleibt bet Zimmertemperatur 4--5  Tage stehen, 
sobald der f~tide Geruch die vorgeschrittene Faulnis anzeigt, 
wird das so erhaltene Fleischwasser der Nahrung des Tieres 
beigemischt, in Dosen yon 15--30 ccm bet Hunden~ 10--20 ccm 
bet Kaninchen; es wurde mit dem Trichter iia der oben be- 
schriebenen Weise den Tieren eingefiihrt. 

Ich wollte nicht Untersuchungen fiber die Giftigkeit der 
Fi~ulnisprodukte des Fleisches anstellen, sondern nur mit solchen 
Produkten experimentell eine chronische Intoxikation hervor- 
rufen unter Bedingungen, die den beim Menschen gefundenen 
miiglichst i~hnlich w~ren; es schien mir deswegen besser, das 
Fleischwasser nicht durch ein Chamberland-Filter zu schicken, 
sondern in to to  den Tieren beizubringen. Dabei bestand abet 
die Gefahr, leicht eine Infektion Zu erzeugen neben ether Ver- 
giftung, bet vorsichtigem Zuwerkegehen konnte irides in dem 
griil~eren Teil der Yersuche diese Gefahr beschworen werden, 
so dab ich die Tiere vier Monate lang zu Versuchen benutzel! 
konnte und sie schlieBlich tOten mu~te, da sie nicht yon selbst 
eingingen. 

13brigens ist auch bet steriler Ffitterung die Gefahr der 
Infektion nicht vollst[indig auszuschalten, weil bet solchen F~llen, 
nach Untersuchungen yon F r i s co ,  leicht sekundi~re Infektionen 
yore Darm aus erfolgen. 

Wenn die Dosis des Fleischwassers nicht sehr grol~ war, 
fral]en die Tiere ruhig wetter und behielten ihre Lebhaftigkeit 
bet, wenn sie aber etwas mehr davon erhielten, zeigten sie sieh 
niedergeschlagen, fraBen nicht ihre tiiglichen Rationen. Dann 
gentigte es meist, ffir einige Tage die Darreichung des Fleisch- 
Wassers auszusetzen~ um die Tiere sieh wieder erholen zu 
lassen, abel" manchmal gingen sie trotz dieser Ma~nahmeu 
dennoch unter den yon anderen Untersuchern gesclfilderten 
Symptomen zugrunde. 

Die Sektion wurde jedesmal so schnell wie miiglich nach 
dem Tode ausgeffihrt, nach der T(itung eines Tieres sehlo] ieh 
jedesmal sofort die Sektion an, die Organsttickchen kamen 
dann sehr schnell in die Fixierungsfltissigkeiten. Zenkersche  
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und F l e m m i n g s c h e  LSsung wurden stgndig benutzt, die 
Sehnitte wurden mit Hgmalaun-Eosin, Saffranin usw. gef'arbt. 

Die jedesmal zur Untersuchung genommenen Organe  
waren: Leber, Milz, Pankreas, ~ieren, Magen, meist aueh noeh 
die Nebennieren und der Dfinndarm (Duodenum). 

Bei den ,nit Buttersgure und Fgulnisprodukten behandelten 
Tieren wurde aueh der Zirkulationsapparat genau untersueht, 
dartiber werde ich in einer weiteren Publikatiou beriehten, 
welehe sich auf die sogenannte experimentelle Atheromatosis 
bezieht. 

Ich mSehte ~neine jetzigen VerSffentliehungen auf die 
Untersuchung der Bauchorgane besehriinken~ nicht weil ich 

glaube, daI~ die giftige Wirkung der benutzten Substanzeu sieh 
allein auf diese Organe erstreckt, es gibt besonders klinische 
Beobachtungen, welche die Anuahme zulassen, dab die Wirkung 
auch die nervSsen Zentralorgane betrifft, ebenso das Blut und 
die h~matopoetischen Organe, ich tat es nut, um die Zahl der 
schon betrftchtlich vielen Untersuchungen, die ich ausffihreu 
muSte, nicht noch weiter zu vergr01~ern. 

A. Exper imente  mit gefaultem Flei.sch. 

Versuch I. Kaninehen yon 1800 g, Dauer 19 Tage. Es erhielt 
3 Tage lang 10 ccm Fleischwasser, in den folgenden 14 Tagen je 20 ccm; 
am 18. Tage verfiel es plStzlich sehr, am 19. trat der Ted ein. 8ektion 
2 his 3 Stunden p.m. Gewieht 1500 g. 

Es fand sieh eine Starke Stauung aller Bauch- und Brusteingeweide, 
besonders welch war die sehw~trzlieh aussehende ~[ilz. 

His tologisehe Untersuehung. Leber: sehr starke Hypergmie 
der Venen und Kapillaren. Perilobulr~r finden sieb h~morrhagische 
Infiltrationen, welche an einigen Stellen yon kleinzelligen Infiltrationen 
umgeben sind. (]roSe Mengen Hgmosiderin perilobul~r und in Leberzellen. 
Einige Lobuli erscheinen ganz nekrotisch. Die Zellreihen sind infolge der 
Hyperamie vel'sehm~tlert, die Zellen an vielen Stellen atrophisch, mit 
Vacuolen versehen, schlieftlich ganz nekrotiseh. Neben den h~tmorrhagi- 
schen Infiltrationen sah man weder im Innern noeh au6en an den Lobuli 
ldeinzellige Infiltrationen, aueh keine fettigen Degenerationen. 

P ankreas: starke Hypergmie, hgmorrhagische Infiltrate yon Rund- 
zellenherden mngeben, die sich his in die anliegenden Lgppehen hinein 
erstrecken. Pankreaszellen an einigen 8tellen nekrotisch. Keine fettige. 
Degeneration. 
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N i e r e n :  Starke ttypcr~mie, sehr ausgcdehnte Nekrose de," Nieren- 
epithelien sowehl in tier t/inden- ~;ie in der Markschicht. SpS~fliehe Rund- 
zellenhaufen. 

Milz:  verstreute nekrotische Horde in der Pulpa. Sehr starke 
tIyperiimie, grol~e 5Iengen yon Pigment- nnd Fett.kSrnchenzellen; einige 
grol3kernige Knochenmarkszellen. An einigen Stellen Rundzellenhaufen an 
den Trabekeln, deren Zellen blafl und schlieNieh auch ganz nekrotisch sind. 

Magen:  starke Hyperiimie aller Schichten, Nekrose einiger Drasen- 
zellengruppen. Starke ttyperiimie der sympathisehen Ganglien mit deut- 
lichen Ver~nderungen tier Ganglienzellen. 

D u o d e n u m :  HyperS~mie in allen Sehichten, mit Nekrose einiger 
Drtisenzellengruppen. 

N e b e n n i e r e n :  Hyper~mie aller Zonen, die Zellen der Substantia 
glomerulosa und der Markschicht zeigen ausgedehnte und schwere nekro- 
biotisehe Ver~tnderungen. 

Versueh  II. Kaninchen yon 1370 g, Dauer des Versuehs 40 Tage. 
Vom 6. bis 20. April erhie]t das Tier t~tglich 10 cem Brahe, da es krank 
zu sein sehien, win'de his zum 24. die Darreichung ausgesetzt, dann hatte 
sich das Tier erholt, sie wurde nun wieder aufgenommen, erst mit 10, 
darauf mit 20 ccm, am 17. Mai wurde das Tier getStet. 

Das Gewicht betrug 1050 g. Sektion sofort nach dem Tode 
ausgeftihrt, es fand sich eine starke Stauung in allen Bauehorganen, auch 
die Herzmuskulatur war hyper~misch. 

Mik ros ,kop i sche  U n t e r s u c h u n g .  Lebe r :  starkeHypergmie der 
Venen und Kapillaren. Einige Blutinfiltrationen, ]eichte Rundzellenanhitu- 
tung um die L~tppchen herum, die sich auch Bin vaenig in die K i e r n a n -  
schen Spalten fortsetzen. 

Die Leberzellbalken sind verschm~lert infolge der Hyper~imie der 
Kapillaren, an einigen Stellen sind sie deutlich atrophisch, an anderen 
befinden sie sich im Zustande der trfiben Schwellung, dcr Vacuolenbil: 
dung oder endlich des Kernschwundes. Aueh leichte fettige Degeneration 
ist zu finden. 

N i e r e n :  starke Hyperamie. Alte h~imorrhagische Infarcte, in Binde- 
gewebe umgewandelt. Rundzellenentwicklung nicht deutlich. Nieren- 
epithelien im Zustande traber Schwellung oder nekrotisch; nut wenige 
Epithelzellen sind wohl erhalten. Keine fettige Degeneration. 

P a n k r e a s :  geringe Hyper~mie, an einigen Stellen scheinen die 
Zellen wohl erhalten zu sein, an anderen abet vacuolisiert, ohne Kern 
oder schliel]lich im Zustande des Zerfalls des Protoplasmas. Dasse]be 
sieht man auch an den Zellen der Lange rhansschen  Inseln. 

Milz:  sehr starke Hyper~mie, an einigen Stellen handelt es sich 
um wahre Blutaustritte yon groBer Ausdehnung i n  die Pulpa oder auch 
ins Gewebe der Trabekel. Die Noduli lymphatici sind vergr~l~ert. Hicr 
und da findet man in der Pulpa kleine Bezirke, wo alle Teile nekrotisch 
sind. Geringe Mengen Blutpigment. 
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l~tagcn: starke Hyper:~imie. In der Schleimhau~ leich~e Vermehrmlg 
der Rundzellen, einige Driisenzellen ,sind nekrotiseh. In den Ganglien 
des Auerbaehsehen Plexus finder sieh eine leiehte Vermehrung der 
Bindegewebs- und eine sehwere Seh~digung der Nervenzellen. 

Darm: deutliehe Hyper~tmie. Leiehte t~undzelleninfiltration im inter- 
stitiellen Gewebe der Sehleimhaut. 

Versueh III. Kaninehen yon 2170 g. Dauer des Versuehs 44 Tage. 
Vom 6. his 12. August ti~glieh 10 ecru Brahe, veto 13. bis 20. t~iglieh 
20 Gem. Vom 21. bis 24. wird pausierL weil das Tier krank ist. Yore 
25. April bis zum 20. Nai erhNt es t~glieh wieder 20 eem Briihe. Am 
21. Nai wird es getStet. Es war stark abgemagert und wog nur noeh 
1310 g. Bei der Sektion sJeht man, wie gewShnlieh, eine starke Stauung 
in allen Bauehorganen. 

M i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g .  Leber :  sehr starke Hyper- 
i~mie der Venen, Arterien nnd Kapillaren. Im interlobuli~ren Bindegewebe 
deutlieh Rundzelleninfiltration, besonders um die Gallenggnge herum,, diese 
Infiltrate erstreeken sieh ~neh ein wenig auf die Peripherie der L~ppehen 
und in die Ki e r n a n schen Spalten hinein, mit Neigung zur Lappenbildung 
(vgl. Tar. XIII, Fig. 1). 

Die peripherisehen Leberzelten weisen alle Grade der Nekrose auf, 
yon der trtiben Sehwellung bis zum Zerfall des Protoplasmas und dent 
Kernsehwnnd. Leberzellbalken versehmNert nieht nut wegen der Aus- 
dehnung der Kapillaren, sondern an einigen Stellen aueh infolge des 
nekrotisehen Zerfalls einiger Zellen. 

Grol3e Mengen yon gelbbraunem Pigment. Beginnende fettige De- 
generation. 

P a n k r e a s :  starke Hyper~mie. Weder ist eine Bindegewebsvermeh- 
rung noeh eine kleinzellige Infiltration zu bemerken. Die Zellen der L~ipp- 
then und der Inseln sind hier und da nekrotisch, man finder H~morrhagien 
aueh im Innern der Ausfiihrnngsg~tnge. Keine fettige Degeneration. 

Milz: st~rke Hyperii,mie und Vorhandensein yon gelbliehem Pigment. 
An einigen Stellen sieht man wirkliehe Blutaustritte. Die MMpighi-  
sehen KSrperehen sind vergrSgert. 

Nie ren :  sehr starke Hyper~tmie. Aueh finder sieh hier eine deut- 
lithe Rnndzelleninfiltration, besonders in der Marksubstanz; bei weitem 
st~trker sind jedoeh die Parenehymver';tnderungen, welehe alle Absehnitte 
der Tubuli uriniferi betreffen, besonders abet die Epithelien der Tubuli 
eontorti und tier Tubuli recti. Die Glomeruli sind stark hyperi~miseh nnd 
kleinzellig infiltriert. Keine fettige Degeneration. 

M a g e n : im Fundus leiehte Rundzelienanh~ufung in der Sehteimhaut 
mit Desquamation und Nekrose einiger Driisenzellen, besonders der Haupt- 
zellen. Einige Driisen seheinen aueh direkt zerstSrt Zu sein. Welter vor- 
gesehrittene Parenehymveriinderungen und leiehte interstitielle bemerkt 
man a.ueh an den Ganglien der Magenwand. 
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D u o d e n u m :  glciche Ver~nderUng~l wie zml Magen, abet~.We~figer 
aUsgesprochen. 

N e b e n n i e r e :  in der Zona glomernlosa starke Hyper'~mie mit eini- 
gen Blutaustritten, die Zellen erseheinen in weiter Ausdehnung nekrotiseh 
mit Abblassen oder Sehwund des Kerns und Vacuolisierung oder Zerfall 
des Protoplasmas. In der Zona reticularis sind diese Ver~tnderungen 
weniger deutlieh, am weitesten vorgesehritten sind sie in tier Marksehieht, 
wo fast keine Zelle gut erhalten ist. 

Versuch IV, Hund yon 6000 g, Dauer 17 Tage. 
Vom 17. bis 21. M~rz erhielt er 15 cem Briihe tgglieh, yore 22. bis 

31. 30 ecru. Am 1. und 2. April erhielt er 15 cem, da er krank zu sein 
schien. Tod am 3. April. 

Starke Abmagerung, G$~vicht nut noeh 3400 g. 
Bei der Sektion finder sich eine starke Stauung in allen Baueh- 

organen. 
Mik roskop i sche  U n t e r s u e h u n g .  Leber :  ~iul~erste Hyper~mie, 

einige Blutaustritte. Leichte kleinzellige Infiltration um die Gefat~e, an 
einigen Stellen ist dieselbe aueh im Innern der L~ppchen zu bemerken. 
Die Leberzellenreihen sind versehmalert infolge der Ftillung tier ausge- 
dehnten Kapillaren, sie sind im Zustande starker Trtibung and an einigen 
Stellen sind sie atrophisch and nekrotisch. 

P a n k r e a s :  sehr starke Hyper~mie. Blutige Infiltrationen des Ge- 
webes, ausgedehnte nekrotische Herde, die fast das gauze Lappehen ein- 
nehmen. Ziemlich deutliche Nekrose tier Inselzellen. Aueh die Pankreas- 
zellen sind an vieten Stellen gekSrnt und vaeuolisiert. Keine Vermehrung 
iuterstitiellen Gewebes. 

Mi lz :  Hyper~mie und Blutaustritte in tier Pulpa and ira Innern der 
st~trkeren Trabekel. Viel Blutpigment. Malpighisehe KSrperehen ver- 
grSl3ert. 

Nier  e n : sehr starke Hyper~mie, leiehte Ruudzelleninfiltration, be- 
sonders deutlieh in den Glomeruli ausgedehnte trtibe Schwellung und an 
einigen Stellen Nekrose tier Epithelien. Einige Blutungen sind yon Rund- 
zellen umgeben. 

Magen: sehr starke Hyper~mie aller Schiehten der Wand. Wenig 
ausgedehnte Nekrose der Drtisenzellen, leichte Vermehrung der Rund- 
zellen, sehr deutliche Sch~tdigungen an den Ganglienzellen des Auer-  
b a c h sehen Plexus. 

Versuch Y. Hund yon 5200 g Gewicht. Dauer des Versuchs 
65 Tage. Vom 4. bis 9. April t~iglieh 15 ecru Brtihe, yore 10. bis 24. 
30 cem, yore 25. bis 30. Pause, Wiederaufnahme des Versuchs am 1. Mai, 
bis zum 8. Juli taglieh 30 eem Briihe. 

Der Tod trat am 9. Juli ein. Gewieht 3530 g. Bei tier Sektion, 
wenige Stunden naehher vorgenommen, finder sieh, wie gew~hnlieh, eine 
Stauung in allen Bauehorganen. Die Magenschleimhaut ist yon Schleim 
dieht bedeckt; in der Submucosa einige H~morrhagien. 
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M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  Leben:  das ersto, was hi die 
Augen f~]lt, sind die ausgedehnten h~i.morrh~gischen Infiltrationen, die 
viele L~ppchen einnehraen. Einige derselben sind friseh, andere alt und 
schon in Bindegewebsumwandlung. An vielen Stellen finder sich gelb- 
braunes Pigment abgelagert. Die Leberzellb~lken sind stark verschmi~lert 
und durch die dazwischen ]iegenden stark geffillten Kapillaren voneinan- 
der entfernt, an vielen Stellen liegt zwisehen den Zellreihen auch De- 
tritus, da, we die Ze]len schon zura Teil nekrotisch geworden sin& 
Dann sind die Reihen an einigen Stellen unterbrochen, man sieht Gruppen 
yon 2 bis 4 oder mehreren gro~enteils atrophischen Zellen. Rundzellen 
finden sich zwischen den Balken nur a.n vereinzelten Stellen in beraer- 
kenswerter Menge. 

Die perilobulgren Venen sind stark n ~  Blur gefiillt und yon einera 
nekrotischen gof urageben. Ura die kleinen Gallenkan~ile, weniger ura 
die Venen, bemerkt raan eine leichte Anh~ufung yon Bindegewebszellen. 
Nur an wenigen Stellen sind die portalen R~turae rait Bindegewebsfasern 
geftillt. Aueh die Vennlae centrales sind stark erweitert and mit Blut 
geftillt, fast alle yon einer nekrotischen Zone urageben. Nut ura wenige 
derselben finder sich der Beginn einer Rundzellenanhaufung. Wenig 
fettige Degeneration. 

P a n k r e a s :  nicht sehr bemerkenswerte Hyper~raie, aber aueh an 
einigen Lange rhans schen  Inseln. 

Keine Bindegewebsverraehrung, weder peri- noeh intralobul~r. Die 
Inseln seheinen an Zahl und GrSJ]e verraehrt. An einigen derselben 
finder sieh eine kaura wahrnehrabare kleinzellige Infiltration. Ihre Zellen 
sind groBenteils gut erhalten. Abet an einigen 8tellen, da, we die Pan- 
kreasl'~ppehen ver~ndert sind, sieht man auch viele Inselzellen im Zustande 
der ~Nekrose. An einigen Stellen ~st Bin ganzer Acinus oder aueh Lobulus 
yon der Nekrose betroffen. An wenigen Stellen finden sich kleinzellige 
Infiltrationen um die Nekrosen herum. Rundzellenhaufen finden sieh nnr 
vereinzelt neben den Aeini. 

In einigen Ausftihrungsggngen finder sich Blur infolge einer Hgraor- 
rhagie der Wand. Keine fettige Degeneration. 

Milz:  einige blutige Infiltrationen, besonders ira Innern der Trabekel, 
deren Gewebe an vereinzelten Stellen nekrotiseh ist. Einige Knoehen- 
raarkszellen (Myeloeyten), viele grogkernige Knochenraarkszellen, grol3e 
Mengen yon Hgraosidednklumpen. An einigen 8tellen finden sich Risse, 
an denen die Pulpazellen nekrotisch geworden sind. Keine dentlichen 
Zeiehen einer Biudegewebsreaktion. 

N i e r e n :  Hyper~raie besonders in tier Marksubstanz. In der Rinde 
ist kleinzellige Infiltration der Gloraeruli zu beraerken. Ansgedehnte 
Nekrose der Epithelien der Tubuli eontorti, ihr Lumen ist yon Zellen- 
detritus yell. Das Epithel der Henleschen Sehleifen ist etwas besser 
erhalten. Ansgedehnt nekrotisch ist dagegen wieder das Epithe] der 
SararaetrShren und der Tubuli recti, zum grSl~ten Teil ist es zerstSrt. 



447 

Sehr verbreitet ist die kleinzellige Infiltration, besonders in dei: 
Rinde, wo man auch alte Blutextravasa~e finde~, zum Teil sehon in Or- 
ganisation. 

Magen:  hier und da in der Schleimhaut nekrotische Herde, in 
denen die Drfisen ganz oder fast ganz zerst5rt sind. Geringe Rundzellen- 
anh~ufung. ParenchymatSse und interstitielle Veranderungen an den 
Ganglien in der Wand. 

D u o d enum: dieselben Ver~nderungen wie am Magen, aber etwas 
weniger deuflieh. 

~ e b e n n i e r e n :  die Zellen der Zona glomerulosa erscheinen hier 
und da schlecht erhalten, blaB, mit u versehen, einige yon Rund- 
zellen mngeben. Die Zellen der Zona reticalaris sind besser erhalten, 
i n d e r  Marksehieht sind einige gu~ erhalten, andere sehen nekrotiseh aus. 

Auch die interstitiellen Ver~nderungen sind ziemlich vorgeschritten, 
man findet im Mark eine m~Bige Menge runder Zellen. 

Versueh VI. Hund yon 7700 g Gewicht, Darter 71 Tage. Vom 1. 
bis 7. Mai erhielt er t~glich 15 ccm Brfihe, vom 8. bis 25. ]e 30 cem, 
yore 26. bis 30. Pause, weil er krank war. am 1. Juni erh~lt er 15 ecru 
und yore 2. Jnni bis zum 10. Juli ]e 30 ccm. 

Er war stark abgemagert, hielt sich aber ziemlieh trisch und lraB 
seine t~tglichen Rationen. 

Am 10. Juli wurde er getStet. Gewicht 3900 g. Bei tier nnmittel- 
bar darau~ vorgenommenen Sektion iand sich die gewShnliche Stauung 
in allen Baucheingeweiden. Magensehleimhaut mit Schteim bedeekt. 
Aorta thoracica und abdominalis von zahlreiehen grofien Kalkherden 
deformiert. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  Lebe r :  grol]e Blutungen mit 
kleinzelliger Infiltration ringsum. Starke Hyper~mie. Leberzellbalken 
verschm~lel~. Sehr starke Nekrose der Leberzellen. An einigen Stellen 
sind alle L~ppchen nekrotisch. Um die peri- und intralobul~ren Venen 
kleinzellige Infiltration, we]the nnr an wenigen Ste]len in die L~,ppchen 
hineingeht. Deutliche Vermehrmlg des Fettes in den Zellen. 

P a n k r e a s :  starke Hyper~mie, diffuse Nekrose der Parenchym- 
zellen, welche vacuolisiert, atrophisch, verlagert und sehlieBlich zerstSrt 
sind. Keine ~ettige Degeneration. 

Milz:  diffus nekrotisehe Herde in den Trabekeln, ausgedehnte Blu- 
tungen in der Pulpa mit sehr deutlicher Reaktion des Bindegewebes. An 
einigen Stellen seheint das Gewebe der Trabekel hyalin ver~ndert zu sein. 
Malp ighische  Kiirperchen vergr6fiert. 

N i e r en :  sehr starke Stauung, besonders in den Glomeruli, an 
einigen Stellen alte Blutungen im Zustande der Organisation. An einigen 
Stellen tier Rindensubstanz ist die kleinzellige Infiltration stark mlsge- 
sproehen, wiihrend man an anderen Orten nur eine ausgedehnte Nekrose 
der Epithelien der Kan~lchen findet. An wenigen Stellen ist das Nieren- 
parenchym vollstandig dutch junges Bindegewebe ersetzt. Das Epithel 

Virchows Archiv f. pathoL Anat. Bd. 187. Hit. 3. 31 
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der Tubuli reeti ist ganz nekrotisch. In der Marksubstanz herrschen die 
parenchymatOsen Veranderungen vor. Das Epithel der Henleschen 
Sehleifen scheint ein bischen besser erhalten zu sein. Eine fettige Dege- 
neration finder sich nur an einigen Epithelzellen der gewundenen Kanal- 
ehen und der Schaltstficke 

Magen:  starke parenehymat6se and interstitielle Entztindung, an 
einigen Stellen sind die Driisen stark nekrotisch, die Muskelfasern scheinen 
bier und da hypertrophisch zu sein. An den Ganglien sieht man dent- 
liche parenchymat6se Ver~nderungen, die interstitiellen treten wenig hervor. 

D arm : die Ver~nderungen sind ein bisehen weniger vorgeschritten 
als im Magen. 

N e b e n n i e r e n :  sehr starke Hyper~imie, am meisten in der Mark- 
sehieht, wo sich ausgedehnte Blutungen vorfinden. Kleinzellige Infiltra- 
tion wenig deutlieh, besonders an der fibrSsen Kapsel und an der Zona 
glomerulosa zu sehen. Sehr ausgebreitete Zellennekrose, bes0nders im 
chromaffinen Gewebe~ das fast giinzlich zugrunde gegangen ist. 

Versuch VII. Hund yon 7000 g Gewicht, Dauer des Versuchs 
71 Tage. 

Vom 1. his 12. Mai erhielt er 15 cem Briihe, die er in den ersten 
4 Tagen schlecht vertrug. Vom 12. bis 25. je 30 ccm, yore 26. bis 30. 
liel] man ihn in Ruhe, am 1. Juni erhielt er 25 cem, veto 2. Juni bis 
10. Juli 30 ccm. 

Er war abgemagert, aber ziemlich lebhaft und wies die Nahrung 
nieht zurfick. Am 11. Juli wnrde er getStet~ Gewieht 3800 g. Bei der 
Sektion Stauung in allen Organen, Magenwand mit Schleim bedeckt, abet 
ohne Hamorrhagien. Die Aorta war an versehiedenen Stellen deformiert. 

M i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s n c h u n g .  Leber :  sehr starke Hyper- 
iimie~ hiimorrhagisehe Infiltrationen~ einige in bindegewebiger Umwandlung. 
Die Leberzellbalken sind verschm~ilert durch die mit Blur iiberffillten Ka- 
pillaren. Viel gelbbraunes Pigment. Die Leberzellen zeigen eine aus- 
gedehnte Vacuolisation und fettige Degeneration und sind an vielen 
Stellen atrophiseh. Kleinzellige Infiltration sehr spitrlich um die Gallengiinge. 

P ankre  as : geringe Hyperamie, ziemlieh ausgedehnte Nekrose der 
Parenchymze]len, yon denen viele atrophisch sind, mit Vacuolen versehem 
kernlos, in Zerfall begriffen. Die L an g e r h a n s schen Inseln sind an Zahl 
nieht vermehrt, wenige yon ihnen zeigen die oben geschilderten nekro- 
tischen Veranderungen. 

Milz: sehr starke Hyper~imie. Nekrotische Herde und blutige Infil- 
trationen auch in den Trabekeln, an einigen stellenweise Rundze]leninfil- 
tration. Noduli ]ymphatici vergrO~ert. Viel Blutpigment. 

N ie ren :  sehr starke Stauung. Geringe Rundzelleninfiltration um die 
Harnkan~lchen. Sehr starke Epithelnekrose, besonders in der Marksub- 
stanz, die Henleschen Schleifen sind ziemlich frei davon. 

Magen:  deutliche Rundzelleninfiltration der Mucosa mit Nekrose 
einiger Driisengrnppen. Deut]iche kleinzellige Infiltration am die Gefii6e 
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der Submucosa, um die Kapiliaren der Tuniea musctflaris mid besonders 
um die Ganglien des A u e r b a c h schen Plexus, deren Nervenzellen schwer 
verandert sind. 

D u o d e num:  Hyper~mie, wenig ausgebreitete Nekrose der Drtisen- 
zellen, leichte Vermehrung yon Rundzellen. 

N e b e n n i e r e n :  in der Zona glomerulosa Hyperi~mie, hamorrha- 
gische Infiltrationen, ausgedehnte Zellennekrose. Die Ver~nderangen sind 
noch deutIich zu sehen in der Zona reticularis, sind dann aber besonders 
hervortretend in der Markschicht, wo fast keine Zelle davon verschont 
ist. Zwischen den Zellen einige Randzellen. 

u  VIII. Hand yon 6900 g Gewicht, Versuchsdauer 113 Tage. 
Vom 17. bis 20. Mi~rz erhielt er 15 ecm Brtihe, vom 21. bis 24. 25 ccm, 
vom 25. bis 28. wurde auf 15 ccm zurfickgegangen, well das Tier einen 
etwas abgeschlagenen Zustand zeigte. Vom 29. M~rz bis 7. April 25 ecru, 
vom 7. bis 23. 30 ccm, vom 24. bis 30. Pause, weil der Hund sehr matt 
war und die Nahrung verweigerte. Am 1. Mat erhielt er 15 ccm, vom 
2. Mat his zum 7. Juli 25 ccm. Am 8. Juli wurde er getStet. Gewieht 
3100 g. 

Bet der Sektion land sich eine ziemlieh weiehe Leber yon gram'osa 
Farbe, Pankreas und Milz leicht hyperi~misch. Die eine Niere ist dick, 
die andere zeigt Unebenheiten an ihrer Oberfii~che. Geringe Menge 
Sehleim auf der Magenwand. Verfettung der Intimazellen in der Aortenwand. 

�9 W~hrend des Lebens war der Urin dreimal untersucht worden, am 
12. Jani fanden sich geringe Eiweigspuren, am 23. Jani war �89 ~ Eiweil~ 
vorhanden, Cylinder, Urobflin and Indikan. 

Mik roskop i sche  U n t e r s u c h u n g .  Leber :  geringe Hyper~mie 
der Blutgef~ge. An eifiigen Stellen Beginn k]einzelliger Infiltration in der 
Glissonschen Kapsel, besonders um die Gallengef~i6e. Die Leberzellen 
an der Peripherie der L~ppchen sind sehleeht erhalten, yon den Zell- 
balken abgestol~en, einige sind nekrotisch. Im fibrigen zeigen sich hier 
und da einige Driisenzellen in Gruppen nekrofiseh. Viel gelbbraunes 
Pigment. 

Auch die Zentralvenen der L~ppchen s ind erweitert, hyper~misch 
und leicht verdickt, giele Leberzellen zweikernig. Einige Venen throm- 
bosiert. Rundzellenvermehrmlg nur an einigen Stellen deutlieh wahrzu- 
nehmen im Innern tier L~ppehen. Einige Bluthlfiltrationen. Ausgedehnte 
Degeneration tier Zellen. 

P a n k r e a s :  geringe Hyper~mie. Hier und da nekrotisehe Zell- 
gruppen und atrophische Zellen, die dissoziiert sind. Einige hi~morrha- 
gische Infiltrationen. Die Langerhansschen  Inse]n seheinen weder an 
Zahl noch an Gr(il3e vermehrt zu seim In den Pankreaszellen sieht man 
gro6enteils eine geringe K6rnung dureh FetttrSpfchen. Bindegewebe nieht 
vermehrt. 

Milz: Trabekel stark en~wickelt. Sehr starke Hyper~mie. tiler and 
da einige nekrotisehe Herde in der Pulpa nnd in den Bindeggwebszellen 

31" 
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der Trabekel. Einige h~morrhagische Infiltratiouen. Nichts Bemerkens- 
wertes an den Malpighisehen K/irperehen. 

~Tieren: starke kleinzellige Infiltration besonders an den Glomeruli+ 
abet auch um die gewundenen Kan~lehen ziemlich bedeutend. An einigen 
Stellen finden sich grol]e h~morrhagisehe Infiltrationen im Zustande der 
Organisation. Starke Hyperi~mie. 

In der Marksubstanz ist die kleinzellige Infiltration ein bisehen 
weniger ausgepr~gt. Diffuse Epithe]nekrose, starker in den Tubuli recti, 
yon denen nur die Kerne iibrig bleiben; ziemlich verbreitet ist die Nekrose 
aueh an den Epithelzellen der Tubuli contorti, deren Lumen mit Detritus 
vollgestopft ist. 'An  den Epithelzellen der Hen]eschen Schleifen ist die 
Nekrose weniger ausgepriigt. 

Magen:  parenchymatSse und in~erstitiel]e Entzfindung in der Mu- 
cosa und Submueosa. ParenchymatSse und interstitielle Ver~nderungen 
an den sympathisehen Ganglien. 

N e b e n n i e r e n :  ausgedehnte Nekrose der Zona glomerulosa, besser 
erhalten erseheint die Zona reticularis. An der Grenze der Riuden- und 
:Markschicht starke Anhaufung yon kleinen Rundzellen. Markschicht 
schwer gesch~digt; viele Zellen erscheinen nekrotisch, tiler und da 
hiimorrhagische Infiltratiouen. 

B. Versuche  mi t  B u t t e r s a u r e .  
Versuch IX. Kaninchen yon 1740 g Gewicht. Versuchsdauer 

57 Tage. Vom 14. Mai bis zum 10. Juli ~ral] das Tier t~glich 300 g mit 
lauwarmem Wasser angeriihrten Brei, in den 30 Tropfeu Merckscher  
Buttersi~ure gegossen waren~ Der Brei wurde vollst~indig yore Tier ver- 
zehrt, es blieb das Tier st~ndig lebhaft und nahm an Gewicht zu. So 
wog es am 4. Jtmi 1850 g, am 20. Juni 1970 g, ebensoviel wie am 
11. Juli~ dem Tage~ an welchem es getiitet win'de. 

Sektion sofort nach dem Tode. Leber und Milz mit Blutstauung~ 
an den fibrigen Organen dagegen nieht. 

Lebe r :  Hyper~mie wenig ausgesprochen, einige hiimorrhagische In- 
filtrationen. In der Gl issonsehen Kapsel deufliche Rundzelleninfiltra- 
tionen, besonders um die Gallenggnge, auch noch ein wenig in die K i e r -  
nansehen Spalten sich fortsetzend und in geringem Grade auch noeh an 
der Peripherie der L~ppchen vorhanden. 

Grol]e Mengen Blutpigment, besonders an der Peripherie tier Li~pp- 
ehen. An vielen Stelten sind die Leberzellen so stark vacuolisiert, daI~ 
nur ein zartes Netzwerk yore Protoplasma fibrig bleibt. Die Kerne da- 
gegen scheinen unvergndert zu sein. 

P a n k r e a s :  erscheint weniger mitgenommen als die iibrigen Organe. 
Ke ine  ttypergmie, man sieht nur, dal~ die Zellen der Lgppchen hier and 
da deutlich vacuolisiert sind; einige sind kernlos, andere atrophiseh mit 
Zerfall des Protoplasmas. 

Milz:  Hypergmie, hier und da Blutpigment und pigmenthaltige 
Zellen. In einigen Malpighischen KSrperchen shld die lymphoiden 
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Zellen verschwunden nnd dutch grSrere uninucleiire ersetzt. Bindegewebs- 
vermehrung ist nirgends zu bemerken. 

N ie r en :  in der Markschicht wenig Bemerkenswertes. In der inter- 
mediiibren Zone ist eine deutliche Rundzelleninfiltration um die Harnkangl- 
chert zu erkennen. In der Rinde sieht man hier und da einige nekro- 
tische Zellgruppen~ die Schiidigungen sind aber wenig ausgebreitet. 

: Mag en: leiehte Vermehrung der interstitiellen Ze]len, ausgedehnte 
Nekrose der Drfisenepithelien. Geringe Hyper~mie. ParenchymatSse Ver- 
iinderungen an den sympathischen Ganglien. 

D arm: ganz ]eichte parenchymatSse and interstitielle Entzfindung 
der Schleimhaut und der sympathischen Ganglien. 

N e b e n n i e r e n :  die Zona glomerulosa ist im allgemeinen wohl er- 
halten, an einigen Stellen sind die Zellen nekrotisch~ kernlos, vacuolisiert, 
viel deuflieher sind die Veriinderungen in der Zona reticularis: Aach in 
der Markschicht sind einige Zellen vacuolisiert, nekrotiscb, ganz blal], 
Keine Rundzelleninfiltration. 

Versuch  X. Kaninchen von 1870 g Gewicht, Dauer des Versuchs 
5 Monate und 18 Tage. Vom 14. Mai bis 20. Juli erh~ilt es im Brei t~g- 
lich 30 Tropfen Butters~ure, vom Jnli bis Mitre Oktober 50 Tropfen t~g- 
lich u n d  schliel~lich 75 Tropfen t~glich. Das Kaninehen war sehr fett 
geworden, es wnrde am 1. November getiitet, wog 2250 g. 

:Bei der Sektion land sich ausgedehnte Fettsucht, Leber marmoriert, 
Milz, Pankreas, Magen~ Darm hyper~miseh, letztere mit diinner Schleim- 
schicht bedeckt. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  Lebe r :  geiinge Hyper~mie, 
besonders in den perflobul~ren Gef~l]en; einige kleine Blutaustritte, in der 
Gl i ssonsehen  Kapsel findet sich in beschr~nktem Marie kleinzellige In- 
filtration, deutlieher um die Gallengange herum, an einigen Stellen setzt 
sie sich in die Kie rnanschen  Spalten fort. In einigen Lobuli bemerkt 
man eine dentliehe Vermehrung der Rundzellen, im allgemeinen ist das 
Rundzellengewebe abet nicht besonders vermehrt. Welter vorgesehrittene 
Ver~nderungen finden sich in den Zellen, welche sieh in sehr grorer 
Ausdehnung im Znstande der trfiben Schwellung und Vacuolisation befin- 
den. Keine fettige Degeneration. 

P an kr  e a s : Hyperiimie, Zellveranderungen wenig ausgepr~igt und hier 
und da Vacuolen in den Zellen nnd Kernsehwund. Fettige Degeneration fehlt. 

Milz:  starke Hyper~mie. In den Septen liegen nekrotische Herde, 
ebenso auch in der Pulpa. 

N i e r e n :  hyaline Nekrose einiger Tubuli contorti und Glomeruli. 
Deutliche interstitielle Nephritis. Keine fettige Degeneration. 

N e b e n n i e r e n :  man findet in allen Abschnitten der Rindenschicht 
nekrotische Zellgruppen. 

Magen  : deutliche Zeichen einer interstitiellen und parenchymatiisen 
Entziindung an der Mucosa und den sympathischen Ganglien. Deutiiche 
Hyper~mie. 
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D u o d e n u m: gleiche Ver~nderungen wie am Magen, aber weniger stark. 
Versuch XI. Kaninchen yon 1840 g Gewicht, Versnchsdauer 

5 Monate und 20 Tage. Gleiche Darreichung der Butters~ure wie im 
vorigen Versuch. TStung des Tieres am 3. November bei 1980 g Gewicht. 
Bei der Sektion land sieh die Leber marmoriert, abet ein bischen weniger 
als im vorigen Falle, Pankreas und Milz hyper~misch, Nieren ein wenig 
blaB. Im ~agen iand sich ]~ngs der grofien Knrvatur dicht am Pylorus 
eine Ulceration. Schleimhant mit dfinner Schleimschicht bedeckt. 

Der histologische Befund ist dem des vorigen Failes so vollkommen 
i~hnlich, dab ich auf eine detaillierte Wiedergabe verzichte. 

C. Versuche  mit  A l k o h o l g e m i s c h e m  

u  XII. I:Iund von 4050 g Gewich~, Dauer 97 Tage. Vom 
1. April bis 7. Mai erhielt das Tier 10 bis 15 ccm 50 prozentigen _~thyl- 
alkohol, dem �89 bis 3 ccm Amylalkohol zugesetzt waren. Yore 8. Mai his 
6. Juli 15 bis 20 ccm 60 bis 80 prozentigen hthylalkohol mit 3 bis 5 ccm 
Amylalkohol. Am 7. Juli wurde der Hund get6tet. 

Bei der kurz danach ausgefiihrten Sektion land sich eine Staunng 
in allen Banchorganen. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s n c h n n g .  L e b e r :  geringe Hyper~mie, 
besonders in den ]nterlobulargef~Sen. Gl i ssonsche  Kapsel verbreitert 
und yon teilweise Iaserigem Bindegewebe eingenommen, das sich an eini- 
gen Stellen auch in die Peripherie der Lobuli und in die Kie rnanschen  
Spalten einsenkt. Das Bindegewebe hat die Neignng, je einen Lobulus 
zu umhfillen. Zentralvenen verdickt. Die Leberzellbalken sind infolge 
der Kapillarerweiterung verschm~lert. Die Endothelzellen der Kapillaren 
sind gewuchert. Die meisten Leberzellen sind dtinn , atrophisch, mit 
Vaenolen versehen oder geradezu zerstSrt. Vorgesehrittene fettige Dege- 
neration der Zellen (vgl. Tar. XI]I, Fig. 2). 

P a n k r e a s: geringe Hyperiimie. Blutungen in die Ausffihrungsg~nge 
hinein. Ziemlich ausgedehnte Nekrose an den Parenchymzellen und den 
Zellen der Lange rhans schen  Inseln. An einigen Stellen sind die Zellen 
atrophisch. Keine Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes. An einl- 
gen Stellen sind alle Zellen nekrotisch. Keine ~ettige Degeneration. 

Milz:  Geringe Hyper~mie. Bintige Infiltrationen der Pulpa, welche 
auch nekrotische Herde aufweist. ]nterstitielles Bindegewebe nicht merklich 
vermehrt. Malp ighische  KSrperchen yon normaler Gr56e. Trabekel 
verdickt und vermehrt, an einigen derselben starke Anh~u~mlg yon Rund- 
zellen. An einigen Stellen sieht man starke Nekrose in den Trabekeln. 

N ie r en :  Keine sehr starke Hyper~mie. Nur an einigen Stellen 
st~rkere Fiillnng der Kapillaren and kleinen Venen. Keine deutliche Rnnd- 
zelleninfiltration, dagegen fallen die parenchymatSsen Ver~.nderungen, die 
alle Abschnitte der ttarnkani~lehen betreffen, sehr in die Augen; die 
Epithelien befinden sich in vorgeschrittener Nekrose. Hier nnd da tterde 
fettiger Degeneration. 
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Magen: Starke Hyper~mie, mehr parenchymatSse als interstitielle 
Entzfindung. Die Belegzellen siud weniger ergriffen, w~hrend die Haupt- 
zellen starke Nekrose zeigen. Die Maskelfasern sind granuliert, kern- 
arm, an einigen Stellen fast entf~rbt. Die sympathischen Ganglien zeigen 
eine starke Atrophie der Nervenzellen mit leichter Vermehrung der Binde- 
gewebszellen. 

u  XIII. Hiindin von 3500 g Gewicht, 110 Tage behandelt 
wie der Hund im vorhergehenden Falle. Fiir 12 Tage wurde pans:err, 
als sie Junge geworfen hatte. Am 28. Juni wurde sie getStet. Gewicht 
2500 g. Sektion zwei Stunden nach dem Tode liel~ erkennen: Magen 
leer, seine Blutgefal~e stark geffillt, seine Wand yon Schleim bedeckt. 
Auch die iibrigen Baueheingeweide batten stark geffillte Gefiil]e. Be: 
mikroskopiseher Untersuehung: 

Leber: Geringe ttyper~mie, leiehte Vermehrung des Bindegewebes 
tier Glissonsehen Kapsel and der Kiernanschen Spalten. An einigen 
Stellen dringen feine Bindegewebsfibrillen and Randzellen in die Rand- 
zone and ins Innere der Leberli~ppehen ein. Kapillar- nnd Leberzellen- 
veriinderungen wie im vorigen Falle. Fettige Degeneration. 

P an k r e a s: 8tarke Hyperi~mie, alte blutige Infiltrationen in Organ:- 
sat:on. Einige L~ppchen neben grol]en Gefi~l~en sieht man van Rand- 
zellen durehsetzt, welche in groiter Anzahl die einzelnen Acini vonein- 
ander trennen. 

Nie r e n: Ausgedehnte parenchymatSse Entziindung. Sp~rliche Rand- 
zelleninfiltration. 

Milz: Hyperamie, h~morrhagisehe Infiltrationen, Nekrose tier Pulpa 
nnd der Muskelfasern wie im vorhergehenden Versuch. 

Magen: Die Drfisenzellen sind bald desquamiert, bald in Pr01ife- 
ration: Deutliehe Vermehrung des interstitiellen Gewebes. 

D u o d e n u m: Dieselben Veriinderangen, aber weniger ausgesprochen. 

Kurze Zusammenfassung der Resultate me:net Versuche: 
Ich habe zwei Hunde (3 3Ionate und 7 Tage den einen, 

3 Monate und 20 Tage den andern) mit A l k o h o l  behandelt, 
ferner drei Kaninchen mit den Produktej1 der F l e i s c h f l i u l n i s  
(eins 17 Tage ]ang~ das zweite 40 Tage, das dritte 44 Tagc) 
and ftinf Hunde ebenso (den ersten 17 Tage, den zweiten 65, 
den dritten 71, den vierten 71~ den ffinften 113 Tage lang), 
endlich drei Kaninchen mit B n t t e r s a u r e  (das erste 57 Tage, 
das zweite 5 Monate 18 Tage, das dritte 5 ~Ionate 20 Tage). 

Be: den A l k o h o l b e h a n d l u n g e n  der Hunde Iand ich 
in der L e b e r :  Geringe Hyperi~mie der intralobuli~ren Kapillaren 
und leichte Entziindung derselben, Bindegewebsbildung in der 
G l i s sonschen  Kapse! und den K i e r n a n s c h e n  Spalten, leichte 
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Verdickung der Venae centrales; Atrophie~ Vacuolisation und 
fettige Degeneration in den Leberzellen. Im Pankreas :  Ge- 
tinge Hyperi~mie, Blutungen in die Ausfiihrungsg~nge hinein, 
Atrophie, Vacuolenbildung, Zerfall eines Teiles der Parenchym- 
zellen sowie der Zellen der Langerhansschen Inseln, ohne 
Verfettung der Zellen. In den ~ ie ren  herrschen die par- 
enchymat6sen Vergnderungen vor, welche a]le Teile der Harn- 
kaniilchen in gleicher Deutlichkeit befallen in Form sehr vor: 
gesehrittener 5Tekrose der Epithelzellen, an einigen Stellen 
fettige Degeneration derselben. 

In der Milz: Hyperamie, hamorrhagisehe Infiltrationen, 
nekrotische Herde in der Pulpa und den Septen, in letzteren 
an einigen Stellen Rundzellenhaufen. Im Magen: Hypergmie, 
parenchymatSse und interstitielle Entztindung, Hypertrophie 
der Mnscularis mucosae, parenchymatSse und interstitielle 
Veriinderungen an den sympathischen Ganglien. 

Bei den mit Fi~ulnisprodukten behandelten Kaninchen 
fund ich in der L e b e r: Sehr starke Hyperlimie, h~morrhagische 
Infiltrationen, umgeben und durchsetzt yon Run@ellen, ausge- 
dehnte Nekrose der Leberzellen. Bei den etwas li~nger (40 bis 
44 Tage) behandelten Kaninehen [and ieh eine deutliche Binde- 
gewebsvermehrung in den perilobulliren Teilen nnd an der 
Randzone der Lappchen milder  Neigung, mehrere Lobuli ein- 
zufassen. Im P a n k r e a s :  Hyperamie, hi~morrhagische Infil- 
trationen, yon Rundzellen umgeben, mehr oder weniger starke 
Parenchymzellennekrose, desgleichen der L a n g er h a n s schen 
Inseln, keine fettige Degeneration. In der Milz: Ausgedehnte 
nekrotische tterde, Hyperi~mie, hi~morrhagische Infiltrationen, 
Haufen von Blutpigmeat. In den Nieren: Hyperi~mie, Epithel- 
nekrose. Bei den langere Zeit behandelten Tieren: geringe 
Rundzelleninfiltration. Im ~agen :  Hyperi~mie, parenchymatSse 
und interstitielle Entziindung, letztere deutlieher an den lgnger 
behandeltenTieren. ImDuodenum dasselbe. In den Neben- 
nieren:  Hyperamie, hamorrhagisehe Infiltrationen, ausgedehnte 
Nekrose in der Rinden- und Markschicht. 

Bei den in gleieher Weise behandelten Hunden fandeu 
sich im allgemeinen die gleiehen Li~sionen wie bei den Kanin- 
chert, abet vielleicht in etwas sti~rkerem Grade. Bei den 
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l~tngere Zeit behandelten Tieren waren Rundzellenhaufen um 
die Gef~l]e zu finden, am meisten inNieren, Magen und Leber, 
aber auch in den fibrigen Organen, wo die Rundzellen aber 
nur um die hamorrhagischen Infiltrationen herum zu sehen waren. 
Auch deutliche Veri~nderungen im Circulationsapparat waren vor~ 
handen, damit werde ich mich in einer anderen Arbeit beschi~ftigen. 

Bei den mit Buttersi~t~re behandeiten Kaninchen wal ~ 
das Ergebnis: in d er L ebcr :  Geringc Hyperamie, Rundzellen- 
infiltration in der G l i s s o n schen Kapsel, besonders um die 
Gallengange. Grol]e Mengen gelbbraunen Pigmentes. Ausge- 
dehnte starke Protoplasmaveranderungen der Leberzellen. Im 
P a n k r e a s :  Ziemlich geringe Stfrungen, nur hier und da 
Vacuolenbildung und Zerfall in einigen Zellhaufen. In den 
Nieren:  Geringe Ausdehnung der auf die Epithelien der Rinden- 
substanz beschrankten Veranderungen (Tubuli contorti, Schalt- 
stticke, Schleifen): trtibe Schwellung bzw. ausgedehnte 5Tekrose. 
Bei den langere Zeit behandelten Kaninchen gab es auch in- 
terstitielleEntzfindung. In der Milz: Hier und da nekrotische 
Pulpaherde, gro$e Mengen Blutpigment find pigmentffihrende 
Zellen. Einige 5[oduli lymphatici (Malpighische K6rperchen) 
vergrSJ]ert. In den ~ e b e n n i e r e n :  Geringe Zellennekrose, in 
der Rinde wie im Mark. Ira 3I a g e n und D a r m: Parenchymat6se 
und interstitielle Entzfindung der ~ucosa und der sympathischen 
Ganglien. 

Zun~tchst mu~ man die Frage stellen: Welche chemischen 
Stoffe und welche Bakterien enth~lt die Brfihe aus dem ge- 
faulten Fleisch? und welchen yon beiden Produkten sind die 
bei meinen Tieren gefundenen Veranderungen zuzuschreiben? 
Eine bestimmte Antwort lal~t sich darauf bei dem jetzigen 
Stande der Wissenschaft nicht geben. Man ist sich noch nicht 
einig fiber die verschiedenen bei der Fleischf~ulnis gewShnlich 
gefundenen Bakterien; es scheint, daft da nicht immer die- 
selben Arten vorkommen, dal~ man einige abet haufiger an- 
trifftl wie das B. proteus, B. putrificum, B. Gartneri und die 
Paratyphusbakterien; aber es ist nachgewiesen, da6 sich nicht 
jedesmal diese Bakterien alle finden, und anch nicht jedesmal 
eine Art yon ihnen. 
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Ebensowenig sind wit in die Kenntnis der sich ent- 
wickelnden chemischen Stoffe eingedrungen. ~icht alle sind 
bekannt, ihre Entstehung scheint gebunden an die Temperatur, 
an die Anwesenheit bestimmterBakterienarten. Nach Ehren-  
berg  ist nicht auszuschliel~en, dal~ diese Stoffe sich bei den 
verschiedenen chemischen Untersuchungsmethoden ver~ndern 
k0nnen. 

Wir mfissen also darauf verzichten, genau die chemischen 
Stoffe und Bakteriengifte zu kennen, welehe an den oben an- 
geffihrten Ver~nderungen schuld sind. Es ist indes nicht aus- 
zusehliel]en, da] bei den yon selbst zugrunde gegangenen 
Tieren aul]er der ehemisehen Vergiftung noch eine yore Darm 
ausgehende akute Infektion das tSdliche Ende herbeigeffihrt 
haben kaun. Deswegen wollen wir hier, um ganz exakt vor- 
zugehen, nut fiber die Ver~nderungen sprechen, die bei den 
getSteten Tieren gefunden wurden, wenn auch die bei den yon 
selbst gestorbenen Tiere gefundenen Veranderungen im Grunde 
sieh nicht wesentlich yon den anderen unterschieden. 

Wie ist nun die Art der Ver~mderungen? Geht aus meinen 
Versuehen eine Best~tigung der Ansichten yon Boix hervor, 
yon dem Vorhandensein einer experimentellen dyspeptisehen 
Cirrhose? 

Wir haben gesehen, dal] es hauptsachlich StSrungen im 
Circulationsapparat gewesen sind, die nach der Behandlung 
mit den Fleischf~ulnisprodukten in der Leber zu sehen waren, 
daneben Parenchymver~nderungen. Die interstitiellen Ver~nde- 
rungen stehen erst in zweiter Linie, da sie, wenn aueh dent- 
lich vorhanden, doeh weniger stark ausgepr~gt erscheinen. 
Rundzelleninfiltrationen finden sich bald um die Galleng~nge, 
bald um die perilobul~ren Venen, und fast immer besteht die 
Neigung, in die L~tppchen hineinzuwachsen, yore Rande nach 
dem Zentrum zu. ~hnliche Ver~nderungen haben auch F r i s c o 
und R o v i g h i angetroffen. 

Dieser histologische Befund entsprieht nicht genau dem 
yon B o i x gefundenen einer dyspeptisehen Cirrhose~ bei weleher 
die interstitiellen fiber die wenig ausgepr~gten parenchymat6sen 
Ver~nderungen das Ubergewicht haben sollten. Die beiden 
Befunde ]assert sich derart auf einen vereinigen, da6 eine 
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Rundzelleninfiltration die Neigung hat, ins Innere der Li~pp- 
chert vorzudringen, um die einzelnen Balkenreihen yon ein- 
ander zu trennen. 

Iin iibrigen muB bemerkt werden, dab die Ansicht yon 
Boix sich auf einen einzigen pathologisch-anatomisch beob- 
achteten Fall stfitzt. Die Sektion war unvollst~ndig, well man 
nur ein kleines Stfick der Leber untersuchen konnte, au6erdem 
handelte es sich um ein giehtisches, mit Gelenkaffektionen be- 
haftetes Wesen, in dessen Anamnese nicht gerade die StSrungen 
yon seiten des Magens und Darms vorzuherrschen schienen; 
es konnten also in diesem Falle die Leberver~nderungen mit 
grSBerem Reehte auf Rechnung der Arthritis nnd Gieht gesetzt 
werden, beides Krankheiten, welche in fast allen 0rganen eine 
hochgradige Sklerose herbeizuftihren vermSgen, als auf Rechnung 
einer ehronischen Dyspepsie, welche in der Krankengeschichte eine 
recht untergeordnete Rolle spielte. Wie dem auch set, es muB 
festgestellt werden, daB eine einzige unvollsti~ndige Beobachtung 
nicht ausreieht~ am neue pathologisch-anatomisehe Begriffe zu 
fundieren. 

Ich hatte vor einigen Jahren Gelegenheit, die Leber eines 
an Pylorusstenose und MagensaftfiuB leidenden Kranken zu 
untersuchen, welcher nach ffinf Jahre ]angem ununterbrochenen 
Leiden in einem heftigen Anfall yon Tetanie starb. Bet der 
Sektion konnte man auBer ether Hyperamie, die iibrigens auch 
in allen anderen Organen vorhanden war und der Tetanie zu- 
zuschreiben ist, keine weitere Veranderung in der Leber f inden;  
abet die mikroskopischc Untersuehung lieB eine geringe klein- 
zellige Infiltration um die interlobut~ren Gef~fie erkennen, 
welehe sich etwas ins Innere der Li~ppehen hinein erstreckte, 
dort aber viel an Intensitat verlor. Bet dem Patienten hatte 
weder AlkoholmiBbraueh noch eine andere Affektion, welche 
zu ether Sch/idigung der Leber hiitte ffihren kSnnen, vorge- 
legen~ mit Ausnahme der chronisehen Gastritis. lV[eine Beob- 
achtung zeigt also, dab aueh beim Mensehen ehronisehe Dys- 
pepsie interstitielle Hepatitis hervorrufen kann. Viola publizierte 
einen interessanten Fall dyspeptischer Cirrhose~ bet der aus- 
gefiihrten Sektion wurde aber eine mikroskopische Untersuehung 
der Leber nicht vorgenommen. 
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Es ware zu wfinsehen, da6 weitere kliniseh und patho- 
logiseh-anatomisehe Beitrage zur Klarung dieser wiehtigen 
Frage ver/affentlieht warden. 

Zu den Experimenten fibergehend, finde ieh, dal~ sie nieht 
ganz das Vorhandensein einer dyspeptisehen Cirrhose mit 
konstanten und wohl besehriebenen Eigensehaften sieherstellen. 
Boix land in der Leber der mit Buttersaure behandelten 
Kaninehen die Kennzeiehen der atrophischen, La~nneesehen, 
Cirrhose, wahrend er bei anderen, mit versehiedenen Sub- 
stanzen behandelten Kaninehen (Nilehsaure, Baldriansaure usw.) 
nur eine mehr oder weniger deutliehe Rundzelleninfiltration 
tier Glissonsehen Kapsel mit mehr oder minder vorge- 
sehrittenen Ver~nderungen der Leberparenehymzellen antraf. 
In gleieher Weise haben die anderen Autoren Verandernngen 
gefunden, die alle Gewebe der Leber (sowohl die Leberzellen 
wie das interstitielle Gewebe) betrafen, ohne bei solehen Ver- 
~tndernngen etwas systematiseh; sieher, genau angebbar finden 
zn kannen, das zn einem der Typen mensehlieher Lebereirrhose 
in direkten Zusammenhang zn bringen gewesen ware. 

Andererseits mug hervorgehoben werden, dal3 die Faulnis- 
produkte aueh in allen anderen Organen sehwere Seh~digungen 
hervorgerufen haben, diese Veranderungen-sind vorzugsweise 
eireulatorisehe (Hyperamie, Hgmorrhagie) und degenerative 
(Nekrose der Zellen nnd hyaline Degeneration des interstitiellen 
Gewebes), es fehlten aber nieht die entziindliehen Reaktionen, 
besonders bei den l~tngere Zeit behandelten Tieren. Nit den 
starken Herz- und Gefa6veranderungen will ieh reich in einer 
spateren Arbeit besehaftigen. 

Ieh mu6 erwahnen, dal~ der yon mir an den naeh wenigen 
Tagen verstorbenen Tieren erhobene Befund dem yon Papi ! lon  
angefahrten sehr ghnlieh ist, der bei einem unter eholera- 
ahnliehen Symptomen naeh Genug verdorbener Ganseleber- 
pastete verstorbenen Mensehen diffuse Epithelnekrose der Niere 
und Her@ parenehymataser Hepatitis mit allgemeiner Ab- 
lagerung gelbbraunen Pigmentes land. 

Eine weitere Frage ist die naeh der Wirkung der Alkohol- 
gemisehe: Welehe Analogie haben die bei den Tierversuehen 
hervorgerufenen Veranderungen mit den bei ehronisehem Alko- 
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holismus des Menschen gefundenen? Es ist darfiber viel bin 
und her geschrieben worden~ deswegen will ich reich dabei 
etwas langer aufhalten. 

Wie bekannt, nimmt die Klinik an~ dab der MiBbrauch 
atkoholischer Getranke eine der wichtigsten Ursachen der 
gewShnlichen Lebercirrhose w~re, aber sicher bewiesen und 
allgemein akzeptiert ist dieser Satz noch nicht. 

Die Pr~ifung vieler Statistiken (yon F r e r i c h s ,  F6rster~ 
L a n g e ,  Pr ice~ D i c k i n s o n ,  N a u n y n  u. a.)~ die tausende 
yon F~llen umfassen~ ha t  gezeigt~ dab die Lebercirrhose in der 
Tat in erster Linie Trinker bef~llt, abet da~ sie in bezug zu 
der enormen Zahl der Trinker (besonders in Nord-Europa) doch 
ziemlich selten ist, sie entwickelt sich nur nach dezennienlangem 
MiBbrauch yon Alkohol~ andererseits fehlt bei der H~lfte der 
Falle jede Beziehung zwischen Cirrhose Und chronischem 
Alkoholismus. 

Lance reaux  vertritt die Ansicht, dab die Cirrhose mehr 
yon Mineralstoffen abhangt, sautes Kalisulfat~ schweflig- und 
saure schwefligsaure Salze usw.~ mit denen der Wein gewShnlich 
versetzt wird, aber auch der Schnaps~ sollten die Ursache der 
Cirrhose sein. Es gelang ihm wirklich, bei Kaninchen, durch 
]ange Zeit dargereichtes saures Kaliumsulfat die bivenSse Cir- 
1"hose hervorzurufen. �9 

Klops tock ,  der jiingst dieses Thema wieder aufgenommen 
hat, hat 25 Tiere untersucht; er kommt zu dem SchluB~ dab der 
Alkoholmi~brauch nicht die Ursache der Cirrhose ist, sondern 
nur die Disposition dazu herbeiftihrt. Zu solcher SchluBfolge- 
kommt er auch besonders wegen der Unzuverli~ssigkeit der sich 
einander widersprechenden experimentellen Angaben. 

Von diesem Gesichtspunkte aus glaube ich, dab die Re- 
sultate meiner Versuche eiues gewissen Interesses nicht er- 
mangeln werden: besonders weil sie auch Hunde und nicht 
Kaninchen betreffen, bei letzteren kSnnen nach sicheren Beob- 
achtungen auch Psorospermien und Pseudotuberkulose oft die 
Ergebnisse der Untersuchnngen vollst/~ndig falschen. 

Meine Untersuchungen zeigen nun~ dab die Leber bei der 
chronischen Alkoholvergiftung nicht intakt bleibt, die Ver/~nde- 
rungen sind sowohl parenchymatOse (Atrophie, Vacuolenbildung, 



460 

fettige Degeneration der Leberzellen) als auch interstitielle 
(leichte perilobul~re Verdickung~ leichte Verdickung der Zentral- 
venen~ Kapillarwandverdieknngen). Mir scheint der Schlul~ 
nicht gewagt, da~ die Alkoholmischungen (s mit Amyl- 
alkohol) beim Hunde wenigstens Bin Lebergift darstellen, und 
zwar ein Gi~t~ das seine Wirkung nieht nut anf die Leberze]len~ 
sondern auch auf die Gef~l~e und auf das um dieselben liegende 
Bindegewebe ~u~ert. 

Diese Schlul~fo]gerung stimmt mit denjenigen im Grunde 
fiberein~ zu denen die oben angeffihrten Autoren gekommen 
sind. Fast alle haben die Leber ver~ndert gefnnden~ nur die 
Art der Ver~mderungen festzustellen~ hat zu Meinungsver- 
sehiedenheiten ge~[ihrt, indem einige ausschliel~lich parenchyma- 
tSse, an@re vorzngsweise interstitielle Ver~nderungen gefunden 
haben wollten. Dazu ist zu bemerken, dal~ eine Versehieden- 
heir in den Befunden nicht zu vermeiden ist~ denn die Natur 
der Ver~nderungen hangt yon vielen Faktoren ab (Menge des 
dargereichten Alkohols~ Zustand der f~ir die Versuche benutzten 
Tiere, individnelle Widerstandskraft der einzelnen usw.)~ 
trotzdem kann man immer denselben histologischen Befund 
haben; es war aber auch bei meinen Tiere nieht Bin Befund 
vollkommen mit einem andern ~ibereinstimmend~ ja nieht Bin- 
real stimmten die verschiedenen Schnitte ans der Leber eines 
Tieres miteinander fiberein. 

Wenn es nun meiner Ansicht nach schon vergeblieh ist~ 
diese experimentell erhaltenen Resultate mit einem bestimmten 
Typus mensehlieher Lebereirrhose in Einklang bringen zu 
wollen~ so sind aueh noch die Einwirkungen des Alkohols auf 
die Tiere und den Menschen so verschieden~ da~ man yon histo- 
logisch gleichzustellendenVeranderungenvollst~ndig absehen mull. 

Macht denn nun aber der Alkohol~ chronisch genossen~ 
in der Menschenleber stets die gleichen Ver~nderungen? 
Sicherlich nicht~ nach den Untersuchungen yon H a n o t  und 
Gi lbe r t  gibt es eine nicht biliare hypertrophisehe Cirrhose 
nach Alkohol~ neben tier klassischen atrophischen Cirrhose. 
Nach den Untersuchnngen aller Beobachter gibt es auch noch 
eine Fettleber der Trinker oder~ wie einige franzSsische Autoren 
sagen~ eine hypertrophische Fett-Cirrhose. 
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0hne nun zu entscheiden, ob der Alkohol bei Tieren diese 
oder jene Form der Cirrhose hervorzurufen vermag, glaube 
ich aus meinen Versuchen schlieBen zu kSnnen, dal~ bei lange 
fortgesetzten Ftitterungen der I-Iunde mit s und Amyl- 
alkoholgemischen in der Leber derselben nicht nur parenchy- 
mat0se, sondern auch deutlich interstitielle, vor allem perivascu- 
lare Veranderungen hervorgerufen werden k6nnen. 

Die schi~dhche Wirkung der Gemische auBert s ich  nicht 
nur auf die Leber, sondern auch auf die anderen Bauchorgane. 
Wie die Wirkung auf den Magendarmkanal ist, ist bekannt; 
klinische Beobachtung, pathologisch-anatomische Erfahrung und 
das Expeidment stimmen darin tiberein. Ich will bier nur 
anftihren, dab neben der Schleimhaut und Muskelschicht be- 
sonders auch die sympathischen Ganglien der Magenwand 
veri~ndert werden, wie jtingst D 'Amato  und Macri als Erste 
gezeigt haben. 

5Teben dem Magen wird auch Pankreas, Milz, 5Tieren, 
5Tebennieren betroffen. Ftir diese Organe gibt es in tier Literatur 
keine experimentellen 5Tachweise, die ich mit meinen in eine 
Reihe stellen k~nnte. Carnot  untersuehte die Wirkung des 
51aphthol-Alkohols auf das Pankreas, machte abet mit der 
Fltissigkeit direkt Injektionen in das Organ, lielt nicht auf dem 
natiirlichen Wege per os die Fltissigkeit wirken. 

Von einigen beim Menschen gefunden Veranderungen will 
ich die Angaben yon L a n c e r e a u x  erwi~hnen, welcher bei 
chronischem _~thylalkoholgenuB eine fettige Infiltration des 
Pankreas und der Nieren beschreibt, an der Milz eine kaum 
erwi~hnenswerte Verdickung der Kapsel. Damit stehen meine 
Befunde ziemlich in Einklang, ich habe in Pankreas, 5~ieren, 
Milz meiner Versuchstiere Hyperamie, Blutaustritte, parenchy- 
matSse Verlinderungen der Zellen gefunden, aber niemals 
ausgesprochene interstitielle Herde. 

In bezug auf die Versuche mit Buttersliure mu]~ ich 
hervorheben, dab meine Resultate mit den yon Boix an- 
gegebenen nicht fibereinstimmten. Er land eine so hochgradige 
Verdickung der Glissonschen Kapsel, dab das Bindegewebe 
mindestens ebensoviel Platz in der Leber ffir sich einnahm, 
wie das eigentliche Parenchym der Leber. Bei meinen drei 
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Kaninchen war das Verhalten der Leber ein ziemlich weit 
davon abweichendes: man konnte kaum eine geringe Rundzellen- 
infiltration an den Gallengi~ngen wahrnehmen, dann noch mn 
die perilobuli~ren Venen und schlie61ich eine leiehte u 
der Rundzellen im Innern einiger Lobuli. Die Veranderungen 
der Leberzellen waren dagegen weir starker und diffuser. 

Meine Befunde beanspruehen um so mehr Bedeutung, als 
meine Tiere li~ngere Zeit, mehr als das Doppelte yon der 
Dauer~ die Boix fiir seine Versuche genommen hatte~ 'in Be: 
handlnng waren und au•erdem aneh die Buttersi~ure-Dosen 
viel grOl~er als bet Boix waren. Ferner mul~ hervorgehoben 
werden~ datl der Befnnd yon Boix in der Literatur allein 
dasteht~ sogar viel angezweifelt wurde. P i rone  untersuehte 
eben~alls die Einwirkungen der Butters~ture an einem Kaninchen, 
das er drei Monate lang damit geffittert hatte, er kam zu 
i~hnliehen Resultaten wie ich (leichte Rundzelleninfiltration um 
die Gefiil]e. Pigmentablagerung, Verlinderungen an Leberzellen). 

Auf eineweitere Wirkung der Buttersi~ure mOchte ieh noeh 
hinweisen~ sie aul~ert sich an allen fibrigen Organen ebenfalls~ 
so besonders am Magen~ an den Nieren und der Milz~ etwas 
weniger an den ]%bennieren~ und vor aUem am Pankreas. 

Wir wollen abet wiederholen: sowohl die Fi~ulnisprodukte 
des Fleisches als auch die Alkoholgemisehe und die Butter- 
si~ure haben auf die Leber der Tiere eine schi~dliche Wirkung; 
es finden sieh circulatorische StSrungen (sehr starke Hyperamie, 
hi~morrhagische Infiltrationen)mit schweren parenchymatSsen 
u der Leberze]len (trfibe Schwellung, Vacuolen- 
bildung, Nekrose usw.) und schliel~lich aueh reaktive Entztindungs- 
zeiehen, nicht nur um die Gefgt~e, sondern auch immer ein 
wenig diffus und in den schwereren Fi~llen sehr deutlich auch 
im Inneren der Lobuli wahrzunehmen. 

Man hat nieht yon der Naehahmung dieser oder jener 
Form der mensehlichen Cirrhose zu sprechen, es ist wahr- 
scheinlich, dal~ diese Substanzen nicht jedesmal in der gleichen 
Weise wirken, sondern versehieden je nach der h[enge, nach 
der Dauer des Versuehs, nach der Widerstandskraft des 
Tieres usw. Wir sind aber zu dem Schlul~ berechtigt, daft 
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einige der Substanzen, welche die Klinik als Ursache fiir die 
Lebereirrhose des Menschen bezeiehnet, wirklieh fahig sind, 
bei Tieren eine sehadigende Wirkung auf die Leber auszutiben. 

Aus meinen Untersuehungen geht ferner hervor, dab diese 
Substanzen nicht nur auf die Leber, sondern aueh auf andere 
Organe der Bauch- und Brusthiihle (Milz, I~ieren, Pankreas, 
Magendarmkanal, l~ebennieren, Cireulationsapparat, Herz und 
Gefal]e) eine seh/~digende Wirkung austiben. 

Was ist diesem Befunde aus tier menschliehen Pathologie 
an die Seite zu stellen ? Findet man bei Lebercirrhotikern nut die 
Leber oder auch die tibrigen Organe mehr oder weniger sehwer 
verandert? Die Untersuchungen in dieser Richtung haben 
gezeigt, dab auch beim Menschen neben der Leber die tibrigen 

Organe meist verandert sin& Die Splenomegalie ist die Regel 
und fehlt nut sehr selten. 

Neuere Untersuehungen yon Klippel und Lefas, D'Amato,  
S te inhaus ,  Lando haben gezeigt, dab bei Lebercirrhose fast 
immer auch im Pankreas ehronisehe interstitielle Entztindungs- 
zeiehen vorhanden sind. hn Magen finden sich fast stets 
Zeichen chroniseher Entztindung, naeh Untersuchungen yon 
Bottazzi ist auch tier Darmkanal haufig ver~ndert. In 
dem griil]ten Teil der Falle sind die Nieren hypertrophisch 
oder hyperamiseh; bisweilen findet sieh in ihnen eine ans- 
gesproehene interstitielle Entztindung. Milian und Bossuat  
fanden unter 89 Fallen yon Lebercirrhose bei der Sektion die 
l~ieren nur 19real unverandert, in 53 Fallen bestand eine 
versehieden starke Hypertrophie, in 17 F~tllen versehiedene 
Veranderungen (Sklerose, Cysten usw.). 

Aueh am Myoeard wurde fettige Degeneration oder Binde- 
gewebsverdiehtung manehmal gefunden. Bouehard beschrieb 
Veranderungen an den Arterien, verschiedene Stiirungen sind 
an den ttirnhauten und an den peripherisehen Nerven be- 
obaehtet worden (Le Masson, Sainton und Castaigne), aueh 
am Plexus coeliaeus (Bonome). 

Zum Sehlufl will ieh noeh erwahnen, dab die Lebereirrhose 
yon Bleichr(ider unter die Krankheiten der hamatopoetisehen 
Organe gereehnet worden ist, deren Veranderungen die Leber- 
eirrhose verursachen sollten. 

Virehows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 187. Hft. 31 39 
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Die pathologische Anatomie hat also festgestellt, dal~ bei 
Cirrhotikern meist Ver~nderungen in den verschiedenen Organen 
vorhanden sind, es besteht aber noch eine gro~e Meinungs- 
verschiedenheit fiber die Art, sie zu erkli~ren. So win'de der 
Milztumor lange Zeit far eine blol~e Stauungserscheinung in 
dem Pfortadergebiet gehalten, in den letzten Jahren haben 
aber Kliniker (Senator ,  Cardare l l i  usw.) und pathologische 
Anatomen (0s t r e i ch ,  De Nitt is  und Char r in ,  Azzurr ini)  
darin fibereinstimmend eine Milzver~nderung gesehen, die mit 
den Schi~digungen in der Leber parallel einhergeht, sie begleitet, 
aber nieht yon ihnen abh~ngt. 

Ein gleiches Urteil fiber die Deutung der Pankreasver- 
~nderungen haben Kl ippel  und Lefas,  D 'Amato ,  S t e inhaus  
abgegeben, sie haben Veri~nderungen in demselben festgestellt, �9 
auch wenn die Stauung im Pfortadergebiet fehlte. B o nora e 
meint in bezug auf die Plexus coeliacus-Veranderungen, dal~ sie 
mit denen in der Leber gleichzeitig auftreten, aber dal~ die 
Plexus-Affectionen vielleicht eine schi~digende Wirkung auf die 
Leber insofern hervorriefen, als sie Erni~hrungsstSrungen im 
parenehymatSsen und interstitiellen Lebergewebe hervorrufen 
kSnnten und so beide Teile fiir die Giftwirkung empfanglieh 
machten. 

Sei dem, wie ihm wolle, es ist yon grofier Wichtigkeit, 
dal~ die pathologische Anatomie mit der experimentellen 
Pathologie zu demselben Ergebnis kommt: beide zeigen, da~ 
bei der Sgufercirrhose oder bei abnormen Faulnisprozessen im 

Darm nieht nnr die Leber, sondern auch die fibrigen 0rgane 
in gewissem Grade vergndert sind. 

Zwar finden sich beim Mensehen letztere weniger ha, ufig 
vergndert als bei den Tierversuchen, abet darfiber kann man 
leicht aufgeklgrt werden. Die Tiere werden gew6hniich viel 
intensiveren Schi~digungen ausgesetzt, als es in Wirklichkeit 
bei den Menschen vorkommt. Es braueht nicht erwghnt zu 
werden, dal~ die in den Darm gelangenden Gifte in der Leber 
ihre erste Etappe haben, dort fiben sie die erste sehi~dliche 
Wirknng aus, dort werden sie gr61~tenteils abgeschwgcht oder 
zerstOrt. In den grol]en Kreislauf und so in Berfihrung mit 
den anderen Organen kommen nut die Gifte~ die in tier Leber 
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nicht zerst6rt werden konnten, well sic in zu gro~er lV[enge 
dorthin kamen und well die Lebcr, schon geschadigt, sie nicht 
mehr zu zerstSren vermochte. 

Das mu6 man sich gegenwartig halten, wenn man die 
Wirkung der Gifte auf die Leber mit der auf die tibrigen Organe 
vergleichen will. 

Wie die pathologische Anatomic, so ist auch die Klinik 
der Ansicht, da~ die Lebercirrhose, wenigstens in einigen Fallen, 
nicht allein eine auf die Lebcr allcin beschrankte Krank- 
heit i s t .  

De Giovanni  hat darauf aufmcrksam gemacht, da~ die 
Lebercirrhose oftmals die Folge eincr lymphatischen Konstitn- 
tion ist, dutch welche die Organe lcicht in den Zustand einer 
interstitiellen Entztindung geraten, er beschreibt die anatomischen 
Anomalien, welche sich in solchen Fallen finden. 

Hanot ,  der eine neue Erkliirung ffir die eine Art der 
mensehlichen Cirrhose gegebeu hat, beobachtete seit 1892, da] 
die Disposition ftir die Lebercirrhose auf der sogenannten 
arthritischen Diathese bcruht, welche in der Familic des Kranken 
oft deutliche Zeichen crkennen la~t. Die Arthritis ist aber 
bekannterma~en eine ganz allgemeine Erkrankung, welche 
fast kein Gewebe des Organismus verschont. 

Le Ronx sammelte aus der Hanotschen Klinik viele Falle 
alkoholischer Cirrhose ~ in denen als prlidisponierendes Moment 
die Arthritis eine Rolle spielte. 

Verneui!  stellte die Beziehungen lest, die zwischen 
Arthritis, Briichigkeit der Arterien und Leberkrankheiten be- 
stehen. 

Kabanoff  land bei 14 Ci.rrhose-Fallen in anderen Organen 
sklerotische Prozesse (Haut, Lungen, Herzmuskel: Pleura usw.) und 
nimmt an ,  dal~ die Lebercirrhose nicht als Krankheit fiir 
sich, sondern nur als Teilerscheinung einer konstitutionellen 
Krankheit zu bctrachten sei. 

Ble ichrSder  hat die Hypothese aufgestellt~ da~ die Leber- 
cirrhose yon einer Veranderung der Milz und des Blates in 
tier Milz abhangt, aber diese Ansicht hat keinen Anklang ge- 
fun@n, weiI sic auf nicht gut begrfindeten Tatsachen basiert 
war (E ichhors t ,  Mongour usw.). 

32* 
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Die Klinik hatte schon lange die Ansicht vertreten~ da6 
die Lebereirrhose der Ausch'uck einer allgemeinen Erkrankung 
ist, dad man nun heute diese Ansicht relish? Hat man 
einen AnhMt. dal~ in vielen, wenn nicht gar in allen 
Fallen eine Diathese oder eine Vergiftang infolge Stoffwechsel- 
st6rung oder intestinalen Ursprungs vorhanden ist, welche in 
auffallendster Weise die Leber, aber auch die tibrigen Organe 
sch~tdigt? Ich glaube ja, aber um eine sichere Entscheidung 
zu bringen, sind weitere Untersuchungs.n und klinische Beob- 
achtungen niitig. Meine Versuche, glaube ich: geben hinsichtlich 
dieser Frage eine Art Grundlage. 

Unleugbar ist die Cirrhose des Menschen nieht ganz genan 
ebenso wie die der Versuehstiere, schon die Umstlinde, unter 
denen die Erkrankung zustande kommt, sind ganz andere, 
man darf daher, wis schon vorher erwghnt, nicht ohne weiteres 
die gefundenen Resultate auf dis menschliche Pathologie fiber- 
tragen wollen, aber ich glanbe, dal~ meine Versuche wenigstens 
ergeben haben, da6 einige Substanzen, welche die Klinik als 
disponierend fiir die Cirrhose der Lsbsr ansieht, und welche 
experimentell auch die Leber zu schgdigen imstande sind, in 
gleicher Weise auch andere Organs, wie die Milz, Rieren, 
51ebennieren, Arterien usw., sehi~digen kOnnen. Das festzustellen 
ist yon gro6er Wichtigkeit, das ist der einzige Sehlul~, der ans 
diesen Untersuehungen zu ziehen ist; jetzt mul~ eine m6glichst 
grol~e Zahl yon klinischen, pathologisch-anatomischen und 
experimentellen Untersuchungen die Beziehu-ngen anfdecken, 
dis zwischen den Veri~ndernngen tier Leber nnd der iibrigen 
Organe bestehen, eine Frage, deren Beantwortung viel zur 
Au~k]i~rung der Pathologis nnd Klinik der Lebereirrhoss bei- 
tragen wtirde. 

Schlul~folgsrungen : 

1. Bei lange Zeit fortgesetzter Fiitterung yon Tisren (Hunden, 
Kaninehen) mit Fleischf~tnlnisprodukten entstehen in der Leber 
mehr oder weniger schwere u (Hypergmie, Blut- 
austritt, l%krose und fettige Degeneration der Leberzellen, 
leichte Vermehrung des interstitiellen Gewebes nsw.), abet 
niemals Vergnderungen, die bei mikroskopischer Untersuehung 



467 

Bilder wie die Lebercirrhose des Menschen darbieten. Vorlgufig 
daft man noch nicht  von einer dyspeptischen experimentellen 
Cirrhose als einer wohl begrenzten Krankheit sprechen. 

2. Butters~ure erzeugt in sehr langer Zeit (etwa 6 Monate) 
bei Kaninchen in der Leber mehr parenchymatSse als inter- 
stitielle Verltnderungen, entgegen den Beobaehtungen yon 
Boix;  man darf also weder yon hypertrophischer noch yon 
atrophischer experimentell mit Buttersgure erzeugter Cirrhose 
sprechen. 

3 .  Xthyl- und Amylalkoholgemische erzeugen bei Hunden 
nach langer Zeit deutliche parenchymatfse und interstitielle 
Leberveranderungen, aber keine solchen, die einem gut ab- 
gegrenzten Typus der mensch]ichen Lebercirrhose entsprachen. 

4. Alle diese bei den Versuchen benutzten Substanzen er- 
zeugen nicht nur in der Leber eine sch~dliche Wirkung, sondern 
auch in mehr oder minder hohem Grade in vielen anderen 
Organen (Magen, Diinndarm, Milz, Nieren, Pankreas, Neben- 
nieren) und manchmal auch im Circulati0nsapparat (Herz, 
Aorta). 

5. Wendet man diese experimentellen Resultate auf die 
menschliche Pathologie an, so wtirde man der Ansicht eine 
gewisse Grundlage geben, nach welcher die Veranderungen 
tier iibrigen Organe, die man neben denen der Leber findet, 
Folgen derselben Sehltdigung sind, welehe die Lebercirrhose 
hervorruft; mit anderen Worten: die Lebercirrhose wiirde nur 
der Ausdruck einer auch einige andere Organe betreffenden 
Krankheit sein. 

Meinem verehrten Lehrer, Prof. Ca rda re l l i ,  sage ich zum 
Schlu6 ftir die wichtigen Ratschlage, die er mir zuteil werden 
liel~, meinen besten Dank. 

Fig. 1. 

Fig. 2. 

E r k l / i r u n g  der  A b b i l d u n g e n  auf  Taf. XIII. 

Kaninchenleber (Versuch III. Zeiss Ocul. 3, Obj. CC): a) h~- 
morrhagische Infiltration in die Glissonsche Kapsel, b) kleiner 
Gallengang, yon Rundzellen umgeben, c) Pigmentldumpen, d) peri- 
lobuliire Vene, yon Rundzellen umgeben. In dem Priiparat sieht 
man, wie das proliferierte Bindegewebe einige Lobuli umhiillt. 
Hundeleber (Versuch XII. Zeiss Ocul. 3, Obj. CC, ausgezogener 
Tubus). a) Perilobul~re Vene, mit Blur vollgefiillt, yon faserigem 
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Bindegewebe und einigen Rundzellen umgeben, b)Gallengang, 
yon faserigem Gewebe umgcben, c)nekrotische Leberzellen, 
d) atrophische verschmiilerte Leberzellbalken, zwischen denen 
rote BlutkSrperchen und proliferierte Endothelzellen liegen. 
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