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Erklirung der Abbildungen auf Taf. XVIL.

Fig. 1. Nicht injizierte Leber. Oligdmischer Zustand des Leberlippchens.
Bisen-Hamatoxylinfirbung. Zeiss, Ap. §, Okul. 4. Vérgrﬁﬁerung
100 fach.

Fig 2. Dieselbe Leber bei stirkerer VergroBerung. Olimmersion, Okul. 4.
VergroBerung 410 fach.

Fig 3. Injizierte Leber. Vitale Injektion von 225 cem Amhnblau Hyper-
dmischer Zustand des Leberldppchens. Ap. 8, Okul. 4. VergroSerung
100 fach. )

Fig 4. Dieselbe Leber bei stirkerer VergroBerung. Olimmersion, Okul. 4.
Vergroferung 410 fach.

Fig. b. Injizierte Leber, nach Durchschneidung des rechten Splanchnisus
zwischen 9. und 10. Rippe. Lahmungszustand des Leberldppchens:
weite, lange, gerade Kapillaren, Unwegsamkeit vieler Anastom%en
Balkenanordnung der Leberzellen.

Rechter Lappen. Vitale Injektion von 225 cem Anilinblau. Ap. 8,
Okul. 4. Vergroferung 100 fach.

Fig. 6. Zwei verschiedene Zustinde der Leberzellen nebeneinander: helle,
breite Zellen mit blaschenférmigen Kernen und dunkle, zusammen-
gedriickte Zellen mit zerknitterten Kernen. Ap. 8, Okul. 4. Ver-
groBerung 150 fach.

X.

Eine experimentelle Studie iiber die Folgen
der Stenose oder Obliteration des Ductus
choledochus.

Zur Kenntnis der sog. bilifiren Leberzirrhose.
Von
Dr. Takashi Tsunoda,

Professor am Pathologischen Institute der medizinischen Akademie

in Kyoto (Japan).

Bekanntlich entdeckte der franzisische Autor Hanot im
Jahre 1876 jene Art von Cirrhosis hypertrophique
avec ictére, welche charakterisiert ist durch eine insel- oder
baumférmig angeordnete Bindegewebswucherung, welche die ein-
zelnen Leberazini umgiirtet oder dieselbén in viele einzelne kleinere
Inseln zerteilt oder endlich sich in Begleitung der neugebildeten
Gallengénge und Gallenkapillaren findet. Dadurch kommt jene
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charakteristische Volumenzunahme dieser Erkrankungsform der
Leber zustande, welche sie von der atrophischen Leberzirrhose
leicht unterseheiden 1a6t. Auf Grund genauer Experimente stellten
die Professoren Charcot und Gombaldt fest, daB man in
der Tierleber durch Unterbindung des duetus choledochus jene
sogenannte ikterische hypertrophische Leberzirrhose kiinstlich exr-
zeugen konne, die wir genau in der gleichen Form beim Menschen
nicht selten beobachten konnen.

Indes sind in der deutschen Fachliteratur “gegeniiber den
H an o tschen Angaben lebhafte Widerspriiche aufgetreten, woran
sich besonders die Autoren Kiissner, Litten, Birch-
Hirschfeld, Simmonds usw. beteiligten. In neuerer
Zeit dagegen wird von anderen KForschern, so Janowski,
Heinecke u. a., letzteren Thesen widersprochen und neuer-
dings das Vorkommen der Han otschen Zirrhose als sicher er-
wiesen dargestellt. Sie weisen mit Nachdruck darauf hin, dal hier
die Entziindung vorzugsweise in die Umgebung der mittleren und
feineren Gallengiinge lokalisiert ist. '

Im Jahre 1902 gelang es auch Dr. J agic unter Anwendung
der Weigertschen Férbemethoden zu beweisen, dafl die von
Hanot beschriebenen zirrhotischen Ver#inderungen sich auch
in der Kaninchenleber tatséchlich nachweisen lassen.

Litten. Eberth usw. konstatieren, dal es nach der
Unterbindung des Ductus choledochus beim Kaninchen dennoch
eine sog. Cirrhosis hypertrophique ohne Ikterus gebe, wihrend
alle fibrigen Symptome den oben angegebenen entsprachen.

Schon diese kurzen Andeutungen lassen erkennen, daf hin-
sichtlich der Genese der Hamn otschen Zirrhose noch keinerlei
einheitliche Auffassung, ja sogar bisweilen lebhafte Widerspriiche
begtehen. So schreibt auch Siegenbeck van Heukelom
1897 uber seine Erfahrungen beziiglich der mit Tkterus einher-
gehenden hypertrophischen Leberzirrhose, ohne jedoch auch eine
gsichere Entscheidung in dieger Streitfrage herbeifithren zu konnen.

Wenn nun auch nicht hinléinglich feststeht, inwieweit ein
kausaler Zusammenhang zwischen der chronischen Gallenstauung
in der Leber und der Entwicklung einer H a n o t schen oder anderen
Zirthose besteht, so ist doch die Tatsache sichergestellt, dal bei
der mit Tkterus verbundenen Form der Untergang der Leberzellen



© 215

eine wichtigere Rolle spielt als die oben besprochene Neubildung
des Bindegewebes.

Im verflossenen Jahre habe ich nun ebenfalls Gelegenheit
gehabt, iiber den chronischen Ikterus der menschlichen Leber
nihere Untersuchungen anzustellen. Da indes die histologisch-
anatomischen Verénderungen bei der typischen chronischen Gallen-
stauung hinreichend bekannt sind, will ich an dieser Stelle nicht
nochmals néher darauf eingehen, da die Tierversuche die gleichen
Befunde darboten. Ich will nur in Kiirze die Hauptergebnisse
der von mir angestellten Tierexperimente anfiihren.

Als Versuchsobjekte dienten mir meist Kaninchen, als Kontrolltiere
wenige Hunde, bei denen sich jedoch die ganz gleichen anatomischen Verinde-
rungen ergaben. Beide Gattungen wurden meist in halberwachsener GroBle ver-
wendet.

Mittels Laparatomie wurde der Ductus choledochus hart neben dem
Duodenum freigelegt vmd unterbunden und dann die Bauchhdhle wieder ge-
schlossen. Da diese Eingriffe stets unter Anwendung aller aseptischen Kautelen
vorgenommen worden waren, heilten simtliche Wunden per primam intentionem.
Nachdem die Tiere zu bestimmten Zeiten getotet worden waren, wurden die
Leberpréparate sofort bei der Autopsie entnommen und in die Fixationsfliissig-
keit gebracht. Die jeweilige Versuchsdauer betrug bei den Kaninchen 5, 15,
40, 120 und 230 Tage, bei den Hunden 15, 60 und 130 Tage bzw. 7, 18 und 24
Monate. In den Leberpriparaten bot sich nach der Unterbindung des Ductus
choledochus ein mehr oder weniger hochgradiger Ikterus dar, der mit anfing-
licher diffuser Anschwellung des Organs einherging, um dann aber einer un-
verkennbaren Schrumpfung desselben Platz zuo machen. Im Anfangsstadium
tithlte sich das Organ etwas weich und teigig an, wobei die Oberfliche vollstindig
glatt war; nach lingerer Versuchsdauer ward das Organ ein wenig derber in der
Konsistenz und an der Oberfliche gerunzelt. Auf der Schnittfliche ist es manch-
mal dunkelgriinlich gefirbt, mit eingestreuten blassen, nekrotischen Herden.
Das Lumen der Gallenginge erscheint dabel {iberall erweitert.

Die dem Organ entnommenen Probestiickchen werden zunéchst in 10 pro-
zentiger Formalinlosung, in Z enk er scher Fliissigkeit, Flemmin g schem
Shuregemisch, absolutem Alkohol und geséttigter Sublimatlosung fixiert.
Darauf wurden sie in Zelloidin oder Faraffin eingebettet oder ohme alle Vor-
behandlung in frischem Zustande unter das Mikroskop gebracht.

In fast allen Fillen wurden die Schnitte mit Himatoxylin-Eosin oder nach
van Gieson oder mit Safranin, Eisenhdmatoxylin nach Heidenhain,
mit Polychrom-Methylenblau, Sudan IIL in andern Fillen nach Weigerts
Elastinfirbung oder nach dessen Fibrintirbemethode gefirbt. Zum Nachweis
der Gallenkapillaren fand die Methode von Eppinger an den irischen,
in Formalin fixierten Priparaten Anwendung.
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Im folgenden gebe ich zundchst auszugsweise die Protokolle
der Operationen und Sektionen sowie die histologischen Schilde-
rungen wieder.

1. Fall. Ein 2800 ¢ schweres Kaninchen wurde in Chloroformnsrkose
laparatomiert, der Ductus choledochus dicht vor seiner Einmiindung ins Duo-
denum ligiert. Nach 24 Stunden post operationem trat deutlicher Tkterus
auf; am fiinften Tage ging das Tier zugrunde.

Bei der Autopsie zeigten sich leichte Ekchymosen und Flitssigkeits-
ansammlungen in den Peritondalblattern. Die Pfortader war vollig unveriindert.
Die Leber bot einen diffusen, griinlichgelben Farbenton dar. Der Ductus chole-
dochus ist miBig erweitert und mit dickfliissiger, dunkelgriiner Farbe angefiillt.
Die Ligatur desselben war villig suffizient. Im Duodenum fanden sich grau-
gelbe, kotdhnliche Massen. Die Gallenblase ist taubeneigroB, die Ductus
choledochus, hepaticus und cysticus bis auf Bleistiftdicke erweitert. Die MaBe
der Lober betragen 11:8:2 em, ihr Gewicht etwa 60 g. Die Leberkapsel ist
gespannt, thre Konsistenz teigig-weich, die Oberfliche und Schnittflache fiberall
griingelb gefdrbt. Die Gallengéinge innerhalb des Lebergewebes sind méBig
erweitert, ihre Wandung jedoch ‘scheinbar micht verdickt. Die Zeichnung der
Azini ist meist deutlich, jedoch finden sich (bisweilen) ziemlich zahlreiche ne-
krotische Herde von Stecknadelkopf- bis HanfkorngrifBe, welche als blasse
Flecken ins Auge fallen.

Der mikroskopische Befund ist folgender: Die nach van
Giesonscher Methode behandelten Priiparate lassen bei schwacher Ver-
griflerung das gelbbriunlich gefirbte Parenchym und die vbtlich getimnten
G lissonschen Kapseln dentlich erkennen. Im Zentrum der Lippchen sieht
man den erweiterten, mit braungelber, eingedickter Galle angefiillten Gallen-
gang. Die Grenzen der Azini und der G 1lisson schen Kapsel sind scharf,
Ziemlich zahlreich eingestreute nekrotische Herde im Parenchym fallen durch
ihre hellere Farbe und ovalen oder unregelmiBigen Formen bei der Unter-
suchung auf. Sie bilden sich aus einem oder mehreren Léppchen und finden
sich mit Vorliebe dicht neben den erweiterten Gallengingen. Jedoch sind deren
Grenzen nicht so scharf gegen das umgebende gesunde Gewebe hervorgehoben,
weil anch sie gallig imbibiert sind.

Bei mittelstarker VergroBerung zeigen die meisten Leberzellen normale
Farbbarkeit, nur wenige im Zentrum der Azini gelegene haben sich schwicher
oder gar nicht gefirbt. Nirgends findet sich eine Leukozyteninfiltration. Die
erweiterten Gallengiinge sind mit leicht granuliert erscheinenden, an hyaline
Gerinnsel erinnernden Gallensubstanzen und teilweise auch mit abgestoBenen
Epithelien angefiillt. In den feineren Gallengingen sind die Epithelien meist
gut, nur selten etwas schwach gefirbt. Die Glissonsche Kapsel ist mit
wenig zahlreichen Leukozyten infiltriert.

Die nekrotischen Partien sind gebildet durch eine Anhiufung kernloser,
aufgequollener, teils rundlicher, teils polyedrischer Zellmassen, deren Mem-
branen wenig intensiv gefirbt sind. Innerhalb und zwischen diesen Zellen hat
sich reichliche Galle angesammelt.
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Geht man endlich zur starken Vergroferung des Objektivglases iiber,
s0 kann man eine leichte Leukozyteninfiltration der G liss onschen Kapsel
und ihrer Umgebung beobachten. In den genannten nekrotischen Partien
findet sich eine fettige Degeneration der Zellen des Lebergewebes sowie eine
intensive Gallenstauung gleich wie in den Gallenkapillaren. Besonders in den
peripherischen Zonmen dieser nekrotischen Teile ist die fettige Degeneration
der Zellen ausgeprigt und von einer geringgradigen Infiltration von Leukozyten
begleitet. Im ganzen Bilde herrscht eine mehr oder weniger intensive An-
haufung von Galle sowohl in den Organzellen als auch in den Kapillargefifien
des Parenchyms vor und ist besonders im Zentrum der Azini ausgeprigt.

Epikrisedes 1. Falles. Ikterische Anschwellung der
Leber. Hochgradige Erweiterung der Gallengénge. Leukozyten-
infiltration in den G 1iss o nsehen Kapseln. Zerstreute, herdweise
Nekrose und fettige Degeneration der Leberzellen. Hochgradige
Gallenstauung in den Parenchymzellen, Gallengéingen und Kapillar-
sehlingen.

2.Fall Fin 8400 g schweres Kaninchen wird in Chloroformnarkose
laparatomiert und der Duectus eholedochus dicht vor seiner Einmindung ins
Duodenum fest unterbunden. Bereits 24 Stunden nach der Operation tritt all-
gemeine Gelbsucht ein, und am 15. Tage ging das Tier zugrunde.

Anatomisch lassen sich im Peritonaeum nur einzelne spirtiche An-
hiufungen gelbgriiner Fliissigkeit entdecken. Die Pfortader ist intakt. Die
Leber erscheint diffus gelbgriinlich verfirbt, die Gallenblase und alle Gallen-
wege stark gefiillt. Die Ligatur des Ductus choledochus ist suffizient. Die Leber
zeigh eine leichte Anschwellung bei weicher Konsistenz, gespannte Kapsel und
glatte Oberfliche. Die MaBe des Organes sind 12 : 7,5 : 2,5 ¢m, dessen Gewicht
75 2. Auf der Schuittfliche sieht man viele erweiterte Gallenginge und deut-
liche azindse Zeichnung, dazu eine grofie. Anzahl blaBgriinlicher, triiber, ne-
krotischer Partien, welche Hirse- bis Hanfkorngrofie erreichen, ovale und un-
regelméflige Gestalt aufweisen und besonders im Parenchym der Umgebung
der Glissomnschen Kapsel angehduft sind.

Histologische Untersuchung Bei schwacher Vergroferung
erscheint das Parenchym gelblich und die G1issonsche Kapsel fuchsinrot
gefirbt. In letzterer finden sich die stark erweiterten Gallengiinge und erheb-
liche zellulédre Infiltratiomen. Die Grenzen zwischen Parenchym und Glisson -
scher Kapsel sind sehr deutlich. Im Parenchym finden sich ab und zu kernlose
hellere Herde, welche auf einige nekrotische Azini zuriickzufiihren sind. Sie
besitzen unregelmiBige Gestalt und erscheinen im Zentrum bald homogen,
bald netzformig angeordnet; dadurch wird auch der Ubergang dieser Nekrosen-
herde zum Parenchym unscharf begrenzt. Meist erscheinen sie um den stark
erweiterten zentralen Gallengang gruppiert. Die mittleren und feinsten Gallen-
giinge sind ebenfalls stark erweitert und mit braungelber, gerinnselartiger Masse
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sowie abgestoBenen Epithelien, seltener mit konzentrisch gebauten, amyloiden
Gebilden angefiillt.

Bei mittelstarker VergroBerung lassen sich in der Mitte der Einschmel-
zungspartien viele kernlose Leberzellen mit homogenem, gallig imbibiertem
Protoplasma erkennen; dagegen weist die Peripherie des Herdes Karyokinesis
oder Pyknose der Leberzellenkerne auf. Das Bindegewebe der G1is s o n schen
Kapsel ist mehr oder weniger mit Lenkozyten infiltriert. Natiirlich zeigen auch
hier alle Leberldppchen mehr oder weniger deutliche Gallenstauung, besonders
im Bereiche der Zentralvene.

Benutzt man endlich stirkste Vergroferung, so erkennt man leicht die
fettige Degeneration der Leberzellen in der Peripherie der nekrotischen Partien.
Der iibrige Befund ist hier wie beim vorigen Objektivglas ziemlich unveriindert.
Die amyloiden Gebilde in den Gallengiingen enthalten hiufig Chromatinkdrner
im Zentrum und firben sich durch Eosin rotlich. Im iibrigen werden sie durch
konzentrierte Sehwefelsaure mit Zusatz einer Spur von Jod violett, blau, griinlich
oder rot getdnt. Die elastischen Bestandteile der Gallengginge und der Gliss o n-
schen Kapsel sind zahlreich entwickelt und fast iberall intakt.

Epikrise iibher den 2. Fall. Starke iktericche An-
schwellung der Leber und weiche Konsistenz derselben. Hoch-
gradige Lrweiterung infolge Stauung der Galle in den Gallen-
gingen. Herdweise Nekrose des Parenchyms. Gallenstauung in
den Leberzellen und KapillargefaBen. Fettige Degeneration der
Parenchymzellen. Leukozyteninfiltration in den G1issonschen
Kapseln.

3. Fall. Ein 3450 g schweres Kaninchen wird in Chloroformnarkose
laparatomiert, der Ductus choledochus dicht vor seiner Miindung ins Duo-
denum unterbunden. 24 Stunden post operationem ftritt ailgemeine Gelb-
sucht auf; am 40. Tage post operationem ging das Tier zugrunde.

Bei der Autopsie fanden sich nur wenige gelbgriine Infiltrationsherde
im Peritonaeum. Die Piortader ist intakt. Die Gallenblase und die Gallenwege -
sind stark erweitert und mit reichlicher, dicker, goldgelber Galle angefiillt.
Der Ductus choledochus ist dicht vor seiner Einmiindungsstelle ins Duodenum
vollstindig verschlossen. Die Leber ist im ganzen dunkelgriin verfirbt, wenig
vergroflert und von weicher Komsistenz. Die Kapsel ist stark gespannt und
iiberall glatt. Die MaBe des Organes betragen 12,6 : 8 : 2,5 em, dessen Gewicht
68 g. Auf der Schnittfliche sieht man erweiterte Gallengénge sowie eine schwach
erkennbare Zeichnung der Lippchen. Diffus im Parenchym verstreut liegen
viele blaBgriine, nekrotische Herde von Hirse- bis Hanfkorngréfie. Sie haben
unregelmiBige Gestalt und liegen hauptsiichlich in der Umgebung der Gallen-
génge. i

Mikroskopischer Befund. Bei schwacher VergréBerung er-
kennt man bereits die allgemeine Imbibition der Azini mit Gallenfarbstoffen.
Die G1iss onsche Kapsel zeichnet sich wie in normalen Verhiiltnissen sehaxf
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von dem umgebenden Parenchym ab und ist stellenweise von Leukozyten
infiltriert. Die kleinen und mittleren Gallengiinge sind betrichtlich erweitert
und reichlich mit Galle angefiillt. In den Lippchen wie im interazingsen Binde-
gewebe in der Umgebung der G lissonschen Kapseln kommen Zellinfiltra-
tionen leichteren Grades vor. Das die Gallengéinge umgebende Parenchym
zeigt bisweilen ungefdrbte nekrotische Partien, welehe aus mehreren zugrunde-
gegangenen Lippchen entstanden sind. Sie sind von unregelmiBiger Gestalt
und zeigen bald homogenes, bald netzférmiges Aussehen. Die Umgebung ist
hiervon wenig scharf abgegrenzt.

Bei mittelstarker Vergroferung lassen die Glissonschen Kapseln
eine mifige Infiltration mit multinuklesiren Leukozyten erkemnen. Die Epi-
thelien der stark erweiterten Gallengéinge sind meist verloren gegangen, der Inhalt
derselben erscheint teils granuliert, teils homogen, firbt sichnachvanGieson
gelbbraun, mit Eosin rot und nimmt in einzelen Fillen die Gestalt kugeliger,
konzentrisch gebauter Korper an, die an Stérkekdrner erinnern. Im Zentrum
der Einschmelzungsherde findet man eine gleichmifiig angeordnete Gruppe
kernloser Leberzellen, deren Zellmembranen in verschiedener Intensitéit firbbar
sind. An der Peripherie dieser Bezirke erkennt man nicht selten eine Aui-
quellung des Protoplasmas und kornigen Zerfall der Kerne der Organzellen.
Sowoh] hier wie in den Leberzellen und im intraazinésen Bindegewebe ist iiberall
reichliche Gallenstanung vorhanden.

Endlich bei stirkerer Objektivlinse kann man in den genannten nekroti-
schen Herden den Zerfall und die fettige Degeneration der Leberzellen sowie
die starke gallige Imbibition der Zellen und der kapilliren BlutgefiBe feststellen.
In der Peripherie genannter Partien tritt auch die Infiltration durch multi-
nukledre Leukozyten stirker hervor. Die Gallenstauung imponiert in und
zwischen den Zellen als granulierte oder korallenférmig gebildete Massen. Die
Bindegewebszellen, die elastischen Fasern in den Winden der Gallenginge
und in den G 1iss o nschen Kapseln sind hdufig schwach oder gar nieht firbbar.
Die Leberzellen sind vielfach gallig tingiert, besonders im Zentrum der Azini.
Ein im Lumen des Gallenganges Liegender amyloider Korper ist konzentrisch
geschichtet und ergibt bei Behandlung mit konzentrierter Schwefelsiure und
einer Spur Jodtinktur die Reaktion des Cholestearins.

Epikrise des 3. Ifalles. Leichte Anschwellung und
hochgradig ikterische Verfirbung der Leber, die sich teigig und
weich anfiihlt. Infiltration mit Leukozyten in den G 1iss o nschen
Kapseln; partielle Nekrose des Parenchyms. Fettige Degeneration
der Leberzellen. Gallenstauung in den Leberzellen, Gallengéingen
und Kapillarblutgefifen.

Fall 4 Ein 14 050 g schwerer Hund wird in Chloroformnarkose lapara-
tomiert, der Ductus choledochus wird kurz vor seiner Einmiindung ins Duo-
denum fest unterbunden. 24 Stunden nach der Operation tritt allgemeine
Gelbsucht auf, und am 15. Tage post operationem geht das Tier zugrunde.
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Anatomischer Befund Vollstindige Obliteration des Ductus
choledochus an dessen unterem Ende. Hochgradige Gelbsucht der Leber, bedingt
durch starke Gallenstauung in der Gallenblase, im Ductus hepaticus, chole-
dochus und eysticus. Geringe Ansammlung gallig getonter Fliissigkeit im Peri-
tonaeum. Die Leber ist in toto geschwollen, von sehlaffer, weicher Konsistenz
und griiner Farbe. Die Kapsel ist glatt gespannt. Die Mafie des Organes be-
tragen 24 : 18 ; § cm, dessen Gewicht 685 g. Auf der Schnittfliche erweisen sich
die (Gallengfinge als deutlich erweitert infolge Sekretanhiufung. Die Lippchen-
zeichnung ist deutlich. Im Parenchym findet man zahlreiche gelbgriinlich
verfiirhte, kleine, nekrotische Herde. Die Gallenginge enthalten diinnfliissige,
fadenziehende, schleimige Galle. Der Ductus choledochus ist zur Dicke eines
kleinen Fingers erweitert. Die Milz zeigt keine Verfinderungen.

MikroskopischeUntersuchung Beischwacher Vergroferung
zeigen alle Lappchen griinliche Verfirbung; die G 1iss onschen Kapseln sind
nicht verdickt, dagegen leukozytir infiltriert. Die Grenzen zwischen letzteren
und dem Parenchym sind sehr deutlich. Die Gallengfinge sind stark erweitert
und mit reichlichen Gallengerinnseln erfiillt, die sich durech Eosin rot firben.
Die zellulire Infiltration erstreckt sich auch in das interazindse Bindegewebe
und teilweise in’die Lappchen selbst hinein als Fortsetzung der Glisson-
schen Kapseln. Das Parenchym der Umgebung der erweiterten Gallengiinge
ist infolge des Kernverlustes durchaus homogen geworden und gleichfalls gallig
imbibiert. Das Epithel der Gallenginge ist haufig abgestofen und, soweit
vorhanden, nur teilweise oder schwach férbbar.

Bei mittelstarker Vergroferung wird die stellenweise leukozytire In-
filtration der G liss on schen Kapseln sowie die partielle Nekrose der Wénde
der Gallengiinge noch deutlicher sichtbar. Der Inhalt dieser scheint bald homo-
gen, bald granuliert; er firbt sich mit Eosin rot und nach van Gieson
braungelb; nur selten sicht man konzentrisch angeordnete Konkremente. Im
Zentrum der nekrotischen Gewebsteile ist das (Protoplasma) Parenchym meist
homogen, dagegen zeigt die Peripherie derselben mehriach Karyorrhexis der
Zellkerne und fettige Degeneration des Protoplasmas. In diesen wie in den
Blutkapillaren erkennt man Gallenfarbstoffimbibition.

Endlich bei stirkster VergroBerung tritt die reichliche Anhénfung von
Galle in allen Teilen des Organes, besonders im Zentrum der Azini, autfallend
hervor. Sie scheinen teils granuliert, teils korallenartig geformt. Auch das intra-
azinose Bindegewebe, die elastischen Fasern der Wandung der Gallenginge
wie der Glissonschen Kapseln sind teilweise nekrotisch geworden.

Epikrise des 4. Falles. Hochgradiger Ikterus mit
erheblicher VergroBerung der Leber und teigig weicher Konsistenz.
Leukozytire Infiltration der Glissonschen Kapseln und ihrer
Umgebung.  Herdweise nekrotische Einschmelzung des Paren-
chyms. Fettige Degeneration der Leberzellen. Gallenstauung in
den Leberzellen und Blutkapillaren,
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Fall 5. Ein 12100 g schwerer Hund wird in Chloroformnarkose lapara-
tomiert und der Ductus choledochus dicht vor seiner Einmiindung in das Duo-
denum fest unterbunden. 48 Stunden post operationem tritt allgemeine Gelb-
sucht ein; 60 Tage nach der Operation ging das Tier zugrunde.

Anatomischer Befund. Die Leber ist in ganzer Ausdehnung
gelbgriinlich verfirbt, erheblich vergréfert und an der Oberfléiche glatt, glinzend.
Die MaBe des Organs betragen 23 : 14 : 5 ¢m, dessen Gewicht 630 g. Die untere
Partie des Ductus choledochus ist infolge der gut schlieBenden Ligatur vollig
obliteriert; der distal von dieser gelegene Teil desselben, die Gallenblase sowie
die Ductus cysticus und hepaticus sind infolge starker Auh#ufung von Galle
erheblich’ erweitert. Auch auf der Schnittfiiche der Leber erweisen sich die
Gallengéinge als hochgradig dilatiert, die azinése Zeichnung verwaschen und
das Parenchym an einzelnen getriibt erscheinenden Stellen von unregelmifiger
Begrenzung eitrig eingeschmolzen. Auch in diesem Priparate sind sie vorzugs-
weise in der Umgebung der Gallengéinge anzutreffen. Def Ductus choledochus
ist zu Kleinfingerdicke, die Gallenblase zu TaubeneigroBe angeschwollen und
mit ziher, fadenziehender Galle gefiilit. Milz intakt. Kein Aszites.

Mikroskopische Untersuchung Schon bei schwacher Ver-
groBerung erkennt man in dem durchwegs gelbgriin getonten Parenchym die
wenig verdickten G 1isson schen Kapseln, welche verschieden starke Infiltra-
tion mit Leukozyten zeigen. Der Inhalt der.erweiterten Gallengiinge besteht
aus dicker Galle und zahlreichen desquamierten Epithelien. Im Parenchym
sieht man bisweilen durch den Verlust von Kernen eine Art von Aufhellung
der Grundsubstanz. Die Epithelien der erweiterten Gallengiinge sind vielfach
zu_Verlust gegangen oder haben wenigstens bereits den Kern verloren.

Bei mittlerer Objektivlinse wird die multinukledire Leukozyteninfiltration
in den G lis s omnschen Kapseln und in den Winden der Gallengéinge deutlicher
sichtbar. Der Inhalt der Gallengéinge erscheint meist homogen oder granuliert;
er firbt sich rot mit Fosin oder braungelb nach van Gieson; bisweilen
mischen sich auch reichliche desquamierte Epithelien oder konzentrisch an-
geordnete Korperchen bei. Das Zentrum der nekrotischen Herde bietet ein
kernloses, homogenes Aussehen, da die Protoplasmateile nach Auflosung der
Zellmembranen vielfach zusammengeflossen erscheinen. Dagegen erkennt man
an der Peripherie der Herde vielfach Karyorrhexis der Leberzellen mit starker
Aufquellung, fettiger Degeneration und Imbibition mit Galle in den Zelleibern
des Organes.

Bei stirkster VergroBerung tritt die reichliche Ablagerung von scholligen
oder korallenformigen, geronnenen Gallenmassen in den Leberzellen und Blut-
kapillaren noch dentlicher hervor. Das Bindegewebe und die elastischen Fasern
in den Wandungen der Gallenwege erscheinen hiufig schwach briunlich ver-
farbt. In der Peripherie der nekrotischen Teile zeigt sich eine miSig starke
Infiltration mit multinukledren Leukozyten. Das interstitielle. Bindegewebe
168t keine Absonderheiten erkennen.

Epikrise des 5. Falles. Starke ikterische ILeber-
schwellung mit weicher Konsistenz. Gallenblase und Gallengéinge
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sind erweitert. Die leukozytdre Infiltration der G 1liss o nschen
Kapseln, die herdweise Nekrose und fettige Degeneration der
Leberzellen ist hier nicht minder deutlich als sonst; ebenso die An-

stauung der Galle in den Leberzellen und in den Blutkapillaren.

Fall 6. FEin 3400 g schweres Kaninchen wird in Chloroformnarkose
laparatomiert und der Ductus choledochus dicht vor seiner Einmiindung ins
Duodenum leicht unterbunden. Am siebenten Tage nach der Operation tritt
allgemeine Gelbsucht und am 120. Tage Exitus letalis ein.

Anatomischer Befund Die allgemeine ikterische Verfirbung
wie die Stauung der Galle in Gallenblase und den Gallengéngen ist die gleiche
wie sonst. Im unteren Teile des Ductus choledochus besteht eine geringgradige
Striktur, kein hermetischer Verschlufi-des Lumens. Der Stuhl im Darm ist leicht
gallig gefiirbt. Die Leber selbst zeigt folgenden Befund: geringe Schwellung,
weiche Konsistenz, dunkelgriine Farbe und glatte Oberfliche des Organes.
Die Mafie betragen 16 : 10 : 2 cm, das Gewieht 80 g. Auf der Schnittfliche
ergibt sich eine bedeutende Erweiterung der Gallengiinge infolge Sekretstauung.
Das Parenchym besitzt undeutliche Lippchenzeichnung sowie ziemlich zahlreich
disseminierte kleine Einschmelzungsherde. Milz intakt; kein Aszites.

MikroskopischeBeschreibung Beisehwacher Vergroferung
erscheinen die Lédppehen leicht gelbgriin gefirbt. Die Gliss o nsche Kapsel
ist inselformig verdickt und kleinzellig infiltriert. Die Gallenginge sind stark
erweitert und verdickt in threr Wandung; sie enthalten reichliche Gallenmassen
und zellulire Bestandteile, seltener konzentrisch angeordnete Korperchen. In
der Umgebung der Gallenginge sieht man vicle Einschmelzungsbezirke, aus
mehreren Leberlippchen gebildet.

Bei mittlerer VergréBerung kann einerseits die multinuklefire Leuko-
zyteninfiltration, die Neubildung von Bindegewebszellen, die Desquamation
und Regeneration der Epithelien der dilatierten Gallengéinge beobachtet werden,
andererseits zeigt sich eine lebhafte Sprossung der feineren Gallenginge. Das
Zentrum der nekrotischen Herde ist meist homogen, die Zellmembran nur wenig
farbbar; die Zellkerne der Umgebung dieser Bezivke sind meist nur schwach
gefdrbt oder ganz zerstort und untermischt mit Leukozyten und Mastzellen.

Bei stirkster VergroBerung findet man nicht nur granulierte oder korallen-
formig konstruierte Gallengerinnsel innerhalb der Leberzellen und eine miBige
Atrophie derselben besonders im Zentrum der Azini, sondern auch eine fettige
Degeneration der Leberzellen in der Peripherie der eingeschmolzenen Teile.
Die elastischen Fasern in den Glissonschen Kapseln und den Wandungen
der Gallengiinge sind vielfach verschwunden oder doch bereits schiechter firbbar
als normal.

Epikrise des 6. Falles. Ikterische Anschwellung der
Leber infolge Erweiterung, Verdickung und Vermehrung der
Gallengiinge. Atrophie, fettige Degeneration und gallige Imbibition
der Leberzellen. Herdweise Nekrose des Parenchyms. Inselférmige
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Verdickung und Leukozyteninfiltration der G 1iss o nschen Kap-
seln. Neubildung von feineren Gallengéingen, ausgehend von den

groferen Stimmen.

Fall7. Ein Hund von 14 250 g Korpergewicht wird unter Chloroform-
narkose laparatomiert und der Ductus choledochus kurz vor seiner Einmiindung
in das Duodenum leicht unterbunden. Erst fiinf Tage nach der Operation trat
leichte Gelbsucht auf, welche allmihlich an Intensitiit zunahm, bis schlieflich
das Tier am 130. Tage post operationem verendete.

Anatomischer Befund  Hochgradige Gelbsucht des ganzen
Kérpers. Der Ductus choledochus ist an seinem unteren Ende sehr verengert,
jedoch nicht vollig abgeschlossen. Die Gallenblase und Gallenwege sind mit
reichlichen Mengen von Galle erfiillt und erheblich erweitert. Die Leber ist an
Umfang vergroBert, von weicher Konsistenz, dunkelgriiner Farbe und gerunzelter
Oberfliiche. Die Durchmesser betragen 20 : 16 : 3 cm, das Gewicht etwa 620 g.
Auf der Schnittfliche erkennt man die erweiterten, mit griiner Galle erfiiliten
Gallengtinge in der undeutlichen azingsen Zeichnung; namentlich in der Um-
gebung letzterer treten hiufiger kleine, blaBgetrilbte nekrotische Gewebs-
partien hervor. : ‘

Mikroskopischer Befund. Bei schwacher VergroBerung zeigt
sich das ganze Parenchym griinlich getont, die G 1isson schen Kapseln mit
kleingelligen Leukozyten und Bindegewebszellen durchsetzt. Die erweiterten
Gallengéinge enthalten gelblichgriine Gallengerinnsel und desquamierte Epi-
thelien, seltener konzentrisch angeordnete Kiigelchen. Die feineren Gallengiinge
sind innerhalb der G 1is s o nschen Kapseln meist stark vermehrt. Im Zentrum
der Liappchen und besonders in der Umgebung der erweiterten Gallenginge
sieht man hiufig eine Anhéiufung kernloser, mit kleinzelligen Leukozyten durch-
setater Gewebspartien.

Bei mittlerer VergroBerung finden sich zahlreiche multinukleire Leuko-
zyteninfiltrationen und junge Bindegewebszellen, daneben innerhalb der G 1is -
s onschen Kapseln eine erhebliche Vermehrung und Neubildung von feineren
Gallengéingen. Das Zentrum der Einschmelzungsherde besteht aus kernlosen,
schollig zerfallenen Organzellen, wihrend nach der Peripherie zn vielfach Karyor-
rthexis der Kerne und fettige Degeneration der Zelleiber zn beobachten ist.
Gleichzeitig treten 6fters uni- und multinukleiire Leukozyten, Mastzellen und
junge Bindegewebszellen in das Gesichtsfeld.

Bei starker VergroBerung erkennt man die lebhafte indirekte Kernteilung
der Bindegewebszellen entlang den G liss onschen Kapseln und den Gallen-
giingen sowie in der Peripherie der nekrotischen Herde. Die elastischen Fasern
in den beiden erstgenannten Gebilden sind hinfig nur schwach oder-gar nicht
mehr firbbar. Die Leberzellen in den Léppchen zeigen im allgemeinen einfache
und braune Afrophie, teilweise aueh Nekrose einiger Zellgruppen; im allgemeinen
sind diese Veranderungen im Zentrum der Azini hiufiger und deutlicher als
an der Peripherie derselben. Sowohl in den Leberzellen wie in den Blutkapil-
laren ist deutliche Gallenstauung vorhanden, die teils in Tropfen, teils in ko-
rallenférmig aussehenden Gerinnselmassen zu sehen ist.
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Epikrise des 7. Falles. Starke, mit Ikterus einher-
gehende Schwellung der Leber. Erweiterung und Verdickung der
Gallengénge. Leukozytire Infiltration, Wucherung des Binde-
gewebes und der Gallengangepithelien (innerhalb) im Bereiche
der Glissonschen Kapseln. Herdweise Nekrose des Leberpar-
enchyms. Atrophieund fettige Degeneration der Leberzellen. Starke
Gallenstanung in den Gallengéngen, Leberzellen und Blutkapillaren.

Fall 8 Ein 3245 g schweres Kaninchen wird in Chloroformnarkose
laparatomiert und der Ductus choledochus kurz vor seiner Einmiindung ins
Duodenum leicht unterbunden. Am dritten Tage nach der Operation zeigt sich
eine leichte ikterische Verfirbung der Schleimh#ute und der Kutis, die sich all-
mihlich mehr und mehr verstirkte. Erst 230 Tage nach der Operation ging das
Tier zugrunde.

Anatomiseher Befund Bei der Autopsie ergibt sich eine hoch-
gradige Verengerung des unteren Endes des Ductus choledochus, jedoch ohne
villigen Verschluf desselben. Starke Anhiufung von Galle in der Gallenblase
und den Gallengéingen; allgemeine iktferische Verfirbung des Organes. Die
Leber zeigt eine leichte Anschwellung, weiche Konsistenz, dunkelgriinen Farben-
ton und glatte Oberfliche. Die Kapsel derselben ist nicht verdickt. Die Mafie
betragen 13 : 7,6 : 2 cm, das Gewicht 75 g. Auf der Schuittfliche sieht man
zahlreiche erweiterte Gallengéinge, welche reichlich mit dickem, dunkelgviinem
Sekret gefiillt sind; auferdem zeigen sich viele kleine, nekrotische Partien in
dem dunkelgriinlich gefdrbten Parenchym. Die Milz ist intakt. Kein Aszites.

MikroskopischeUntersuchung Beischwacher VergroBerung
148t sich folgendes konstatieren: Das ganze Gewebe ist gleichmiBig gelbgriinlich
verfirbt. In den inselformig verdickten G 1issonschen Kapseln finden sich
verschiedene kleinzellige Infiltrationen und bindegewebige Wucherungen. Die
Gallengéinge sind stark erweitert, ihre Wandungen durch Zellinfiltrate und
Bindegewebsneubildung verstérkt; im Lumen findet sich meist galliges Gerinnsel
und abgestofiene Epithelien, seltener ein konzentrisch geschichtetes Korperchen.
Die kleineren Gallengéinge zeigen lebhafte Sprossungen. Die nekrotischen Herde
sind vorwiegend entlang den erweiterten Gallengéingen gruppiert und umfassen
hiufiz mehrere Lippchen. Es 1aBt sich im inter- und intraazinosen Gewebe
starke Wucheiung des Bindegewebes und mehrfache Zellinfiltrationen nach-
weisen, welche auch auf die G1issonschen Kapséln iibergegriffen haben.

Bei mittelstarker VergroBerung treten die eben genannten Prozesse sowie
namentlich auch' die vielen Neubildungen von feinen Gallengingen innerhalb
der Glissonschen Kapseln noch deutlicher hervor. Die Einschmelzungs-
herde zeigen im Zentrum entweder kernlose Leberzellenreste oder starke In-
filtrationen von Lenkozyten und Mastzellen; an der Peripherie derselben herrscht
lebhafte Wucherung der Bindegewebszellen. Letztere Prozesse kommen auch
in den Wandungen der erweiterten Gallengéinge vor; in diesen wie in den G lis -
s o n schen Kapseln haben die elastischen Elemente bisweilen an Férbbarkeit
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eingebiift. Die erhalten gebliebenen Stréinge der Leberzéllen zeigen im allge-
meinen geringe Atrophie mit galliger Imbibition. An einzelnen Stellen besteht
atich hier fettige Degeneration und Neigung zu nekrotischem Zerfall, insbesondere
im Zentrum der Léppchen und in der Umgebung der Gallenginge. Die Peri-
pherie dieser Bezirke la8t Karyorrhexis und fettige Degeneration der Leberzellen
erkennen. In diesen wie in den Blutkapillaren kommt die Stauung des galligen
Sekretes in Tropfen- und Korallenform vor.

Epikrise des 8 Falles. Starke Anschwellung der
Leber in Verbindung mit Stauungsikterus bei weicher Konsistenz
derselben. Erweiterung der Gallengéinge durch Anhéufung des
physiologischen Sekretes. In den G liss o n schen Kapseln findet
sich Leukozytenbindegewebszellen-Infiltration, ebenso in den
(Gallenwegen, insel- und wurzelformige Verdickung der Glissomn -
schen Kapseln. Atrophie, fettige Degeneration und Gallenimbibi-
tion der Parenchymzellen; gallige Durchtrinkung der Blutkapillar-
gefae. Proliferation der feineren Gallengéinge. Herdweise Nekrose
der Leberzellen.

Fall9. Ein Hund von 14200 g Korpergewicht wird in Chloroform-
narkose laparatomiert und der Ductus choledochus am unteren’ Ende schwach
unterbunden (nahe seiner Einmiindung ins Duodenum). Am siebenten Tage
nach der Operation trat allgemeine Gelbsucht auf, welche langsam an Intensitit
zunahm. Das Tier iiberlebte den Fingriff sieben Monate.

Anatomischer Befund Bei der Autopsie ergab sich eine maxi-
male Verengerung des unteren Endes des Ductus choledochus, jedoch kein
villiger Verschlu8 desselben, ferner hochgradige Ektasie der Gallenblase und
der Gallengiinge; kein Aszites, kein Milztumor. Das Volumen der Leber
erscheint mir etwas verkleinert: 18 : 12 : 4 cm, das Gewicht 450 g. Die Kon-
sistenz ist derber als normal, die Oberfliche gerunzelt und leicht getriibt, die
Leberkapsel scheint (fleckig) etwas verdickt. Auf der Schuittfliche erseheint
das- Parenchym iiberall dunkelgriin gefirbt und enthilt diffus eingestreute
blassere Herde nekrotischen Gewebes. Die azindse Zeichnung ist undentlich.
Die Winde der Gallengéinge sind dilatiert und leieht verdickt; das Lumen ist
ausgefiillt mit reichlicher, ziher, dunkelgriiner Galle oder in seltenen Fillen
durch ein gelbbriunliches Konkrement.

Mikroskopische Untersuchung Beischwacher VergroBernng
erweisen sich die G 1is s o n schen Kapseln insel- und wurzelférmig verdickt und
senden einzelne lockere Fasern in das eingeschlossene Parenchym ab. Dadurch
wird dieses in unregelmiBig geformte Azini geteilt, welche stark mit Galle im-
bibiert sind. Die Winde der Gallenginge zeigen fibrose Verdickungen und
kleinzellige Infiltration. Die feineren Astechen dieses Kanalsystemes sind in
lebhafter Neubildung und Vermehrung begriffen. In der Umgebung der gréberen
Gaﬂenginge sieht man manchmal mehrere undurchsichtige, getritbte Flecken
im Gewebe.

Virchows Archiv f, pathol. Anat, Bd. 193, Hift, 2. 15
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Bei mittlerer VergroBerung erkennt man die radiir angeordneten Binde-
gewebssepten, welche von den Glissonschen Kapseln ausstrahlend die
einzelnen Azini umspinnen; in ihnen befinden sich die reichlich neugebildeten
feineren Verzweigungen der Gallenkanilchen eingehiillt in #ippig wucherndes
Bindegewebe, das infiltriert ist mit uni- und multinuklesren Leukozyten und
Mastzellen. Der Vermehrungsprozef des baumformig sich verzweigenden Binde-
gewebes ist so lebbaft, dafl die Leberbilkehen vielfach einer Druckatrophie zum
Opfer fallen. Die Leberzellen zeigen wie die Blutkapillaren starke Imbibition
mit Galle. Im Zentrum der nekrotischen Herde haben die Zellen meist die
Kerne verloren und so ein homogenes Aussehen angenommen, dagegen ist die
Peripherie mit Bindegewebszellen reichlich infiltriert. '

Bei starkem Objektiv betrachtet, zeigen die atrophisehen Leberzellstringe
bisweilen ein #hnliches Bild wie die feineren Gallengiinge. Ein sehr groBer Teil
der Parenchymzellen ist der Atrophie verfallen. Die zentralen Partien der Leber-
lippehen sind in diesem Priparat vielfach nekrotisch geworden, worin ich aunch
eine Ursache des starken Ikterus des Organes erblicken méchte. Die Galle ist
in Tropfen oder in korallenférmigen Gebilden innerhalb der Zellen und Blut-
kapillaren angehiiuft. Das Bindegewebe der Ieberkapsel ist verdickt und
durch Verwachsungen mit dem hypertrophischen Bindegewebe der Glisson -
schen Kapseln verstirkt, wodurch auch die leichten Einziehungen an der Ober-
fliche des Organes zu erkliren sind. Endlich fiel mir auf, daB das neugebildete
Bindegewebe der Septen sich hiufig bis zur Wand der V. centralis vorschiebt
und mit deren Adventitia sich zu verbinden sucht.

Epikrisedes 9. Falles. Atrophie der Leber mit ge-
runzelter Kapsel und derber Konsistenz. Hochgradiger Ikterus.
Insel- und wurzelférmige Verdickung der G 1is s o n schen Kapseln,
welche in das Innere der Azini baumformig veristelte Septen
hineinsenden. Erweiterung und Verdickung der Gallengiéinge mit
zelliger Infiltration der Wandungen und lebhafter Neubildung
der feineren Kandlchen. Atrophie, fettige Degeneration und par-
tielle Nekrose der Leberzellen im Zentrum der Lappchen. Herd-
weise Einschmelzung des Parenchyms mit kompensierender binde-
gewebiger Wucherung an der Peripherie. Gallenstauung in den
Leberzellen und Blutkapillaren.

Fall 10. Ein Hund von 15300 g Kérpergewicht wird in Chlorvoform-
narkose laparatomiert und der Ductus choledochus in der Nihe geiner Ein-
miindung ins Duodenum leicht unterbunden. Erst am siebenten Tage nach
der Operation erscheint allmihlich eine ikterische Verfirbung der Schleim-
hiute, welche im weiteren Verlaufe des Versuches an Intensitit zu- und abnahm.
Das Tier lebte darauf noch etwa 18 Monate und ging dann unter Schwiche-
symptomen zugrunde.
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Anatomische Untersuchung. Bei der Autopsie fand sich
eine hochgradige Verengerung am unteren Teile des Ductus choledochus; die
hierdurch angestante Galle hat die Gallenblase und die Gallengtinge stark di-
latiert.  Kein Aszites, kein Milzbumor. Die Leber ist etwas verkleinert, an der
Oberfliche gerunzelt, der Konsistenz noch derber, die Kapsel fleckig verdickt
und getriibt. Das Organ zeigt auf der Schnittfliche dunkelgriine Farbe und un-
dentliche azindse Zeichnung. Die Gallengéinge sind erweitert, in ihren Wandun-
gen verdickt und enthalten reichliche Mengen von Galle mit gelbgriinen Kon-
krementen. AuBerdem finden sich auf der Schnittfliche zahlreiche verdickte
Bindegewebsstringe und blasse, nekrotische Herde im Parenchym. Die Mafe
des Organes sind 22 :13 : 2,6 em, dessen Gewicht 400 g.

Mikroskopisehe Untersuchung Bei schwacher Ver-
groBerung beobachtet man eine inselftrmige Verdickung der G1liss o n sehen
Kapseln, welche wurzelformige Ausliufer mit starker Bindegewebshypertrophie
gegen die V. centralis senden, in welchen die zahlreichen neugebildeten feineren
Sprossen der Gallengéinge eingeschlossen sind. Im Lumen der groBeren Gallen-
kanile findet sich reichliche Galle und desquamierte Epithelien, seltener kon-
zentrisch angeordnete Konkremente. Die Griofie und Gestalt der Azini ist mannig-
faltig; im Zentrum derselben ist die Gallenstauung, die Atrophie und Nekrose
der Organzellen deutlicher und hiufiger als in der Peripherie. AuBerdem finden
sich in der Umgebung der groBeren Gallenginge kernlose Zellkomplexe, welche
aus einigen Liappchen entstanden sind. An der Peripherie dieser Herde begegnet
man hiufig einer bindegewebigen Wucherung und kleinzelligen Infiltration.

Bei mittlerer und stirkster VergroBerung erkennt man noch deutlicher
die Dickenzunahme der Glissonschen Kapseln durch die neugebildeten
feineren Gallenginge, durch Bindegewebshypertrophie in Verbindung mit uni-
und multinukleirer Leukozyten- und Plasma- oder Mastzelleninfiltration. Im
Zentrum der Azini sind die Kerne der Leberzellen oft sehwicher oder gar nicht
mehr farbbar, so da dann das Protoplasma als homogene, schollige Masse
erscheint. Die atrophischen Leberzellstringe sind sehr stark verschmilert.
Die Galle ist in tropfen- oder korallenformigen Gebilden innerhalb der Zellen
und der Blutkapillaren aufgespeichert. Auch finden sich Parenchymzellen
im Zustand der Verfettung bzw. der fettigen Degeneration.

Epikrisedes 10. Falles. TIkterische Schrumpfung der
- Leber mit gerunzelter Oberfliche, scharfem vorderen Rande und
derber Konsistenz. Dilatation und Verdickung der Gallengiinge
infolge Anstauung der Galle. Insel- und wurzelformige Verdickung
der Glissonschen Kapseln. Bindegewebige Wucherung und
Neubildung von Gallengiingen in denselben und deren Umgebung.
Atrophie, fettige Degeneration und Nekrose der gallig imbibierten
Leberzellen. Gallenstauung in allen Gallenkanilchen und Blut-
_kapillaren bis zur V. centralis. Teilweise Nekrose des Par-
enchyms mit bindegewebiger Wucherung in der Peripherie.

15*
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Fall 11. Fin 13050 g schwerer Hund wird in Chloroformnarkose
laparatomiert und der Ductus choledochus kurz vor der Einmiindung ins Duo-
denum leicht ligiert. Am fiinften Tage nach der Operation trat eine leichte
ikterische Verfarbung in der Bindehaut auf, welche sich allmihlich iiber den
ganzen Kérper in langsamen Schiiben ausbreitet. Das Tier iiberlebte den opera-
tiven Eingriff volle 24 Monate lang und ging dann an allgemeiner Schwiche
zugrunde.

Anatomischer Befund Die Autopsie ergab eine allgemeine
Gelbfsrbung der Leber infolge Refention der Galle in der Gallenblase und in
den Gallenkanilen, die bedingt war durch eine Verengerung des unteren Endes
des Ductus choledochus. Kein Milztumor, kein Aszites. Die Leber ist im all-
gemeinen verkleinert, geschrumpft, von derber Konsistenz und dunkelgriiner
Farbe. Ihr vorderer Rand ist auffallend diinn und scharf. Die Kapsel ist
weiBllich, fleckig getriibt, stark runzelig und 148t hiufig an der Oberfliche die
zystischen oder schlauchférmigen Erweiterungen der Gallengéinge durchschim-
mern. Auf der Schnittfliche findet sich eine undeutliche azindse Zeichnung
sowie eine mit Verdickung der Winde einhergehende Dilatation der Gallen-
kanile; des weiteren ist eine fibrise Verdickung des interstitiellen Bindege-
webes und eine Anzahl kleiner, disseminierter, nekrotischer Herde im Par-
enchym zu konstatieren.

Mikroskopische Untersuchung  Bei schwacher Ver-
groferung lassen zunichst die G1iss onschen Kapseln eine insel- oder baum-
wurzelformige Verdickung durch bindegewebige Neubildungen erkennen, welehe
sich sowohl kreistormig um das Lappchen herum als auch septenartig in das
Innere desselben hinein erstrecken. In diese verdickten Gewebspartien haben
sich die in groBer Zahl neugewucherten feinsten Verzweigungen der Gallen-
kaniilchen vorgeschoben, wozu sich eine ziemlich lebhafte Zellinfilbration gesellt
hat. Die Azini sind im Durchsehnitt hierdurch alle etwas atrophisch verkleinert
und gallig imbibiert. Das Lumen der Gallenginge ist erfiillt mit reichlichen
Massen angestauter Galle, vielen desquamierten Epithelien und in seltenen
Fillen mit konzentrisch angeordneten Konkrementen. Ihre Wandung ist viel-
fach verdickt infolge hindegewebiger Wucherung, verbunden mit zellulirer
Infiltration und neugebildeten Gallenkapillaren. AuBerdem finden sich hier
und da kernlose Herde im Parenchym, welche im Zentrum reichliche Gallen-
stauung und an der Peripherie Bindegewebswucherung erkennen lassen.

Bei mittlerer und starker VergroBerung tritt die Hyperplasie der Binde-
gewebselemente, die Infiltration mit uni- und multinuklesren Leukozyten,
mit Mast- oder Plasmazellen in den G 1iss on schen Kapseln und Gallengangs-
winden noch deutlicher hervor. Von den genannten Bindegewebswucherungen
losen sich zahlreiche Fasern ab, welche radiir ins Zentrum der Azini eindringen,
die Parenchymzellen zur Atrophie bringen, so daB der Abstand der einzelnen
Biillichen der Leberzellen voneinander vergroBert wird. Die Galle ist in tropfen-
oder korallentgrmigen Gebilden in den Zelleibern wie in den dazwischenliegenden
Blutkapillaren angestaut. In den nekrotischen Herden sind die zentralen kern-
losen Zellmassen wohl zu unterscheiden von den bindegewebigen Wucherungen -
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und der Leukozyteninfiltration an deren Peripherie. In der Wandung der Vena
centralis zeigt sich ebenfalls cine Vermehrung des Bindegewebes, bisweilen auch
in der Wandung der Pfortader- und Arterienéiste. Endlich zeigt auch die Leber-
kapsel eine Hyperplasie des Bindegewebes, wodureh mehrfache Verwachsungen
mit den G1lissonschen Kapseln zustande kamen, welche zur Runzelung der
allgemeinen Leberkapsel fithrten. -

Epikrise des 11. Falles. Mit Ikterus einhergehende
Schrumpfung der Leber, die sich durch Runzelung der Ober-
flache und derbere Konsistenz-des Organes kundgibt. Bindegewebs-
wucherung und Neubildung von Gallenkapillaren in den Glis-
sonschen Kapseln. Dilatation und bindegewebige Verdickung
der Gallengéinge. Atrophie der Leberzellen. Herdweise Nekrose
mit Bindegewebsvermehrung und Gallenstauung in den Par-
enchymzellen und in den Blutkapillaren.

Zusammenfassung der Befunde.

Die oben beschriebenen elf Falle zerfallen in zwei Gruppen:
im Fall 1 bis 5 wurde der Ductus choledochus fest unterbunden
und dadurch ein vollstdndiger Verschluf desselben herbeigefithrt;
dagegen war in den Fillen 6 bis 11 der Ductus choledochus nur lose
ligiert und damit nur eine Stenose herbeigefiihrt, wie es beab-
sichtigt war. Die Tiere der ersten Gruppe itberlebten den operativen
Eingriff nur 5, 15, 40 und 60 Tage, wihrend die der zweiten Gruppe
noch relativ sehr lange Zeit nach der Operation am Leben erhalten
werden konnten; sie verendeten nach resp. 120, 130, und 230 Tagen
bezw. nach 7, 18 und 24 Monaten. In allen Fillen trat allgemeiner
Ikterus der Leber und dann des ganzen Organismus durch starke
Gallenstauung auf. '

Ay Makroskopische Befunde.

1. In den Féallen 1 bis 8 zeigte die Leber VergroBerung und
weiche Konsistenz, dagegen in den itbrigen Fillen war eine Schrum-
plung des Organes mit Verhdrtung und scharfer Konfiguration der
Rénder eingetreten. -

2. Bei den ersten fiinf Tieren war die Oberfliche der Leber
glatt, bei den iibrigen gerunzelt.

3. Wahrend in der ersten Gruppe die Gallengéinge eine reine
Dilatation erfubren infolge der Sekretverhaltung, kam bei der
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zweiten Gruppe zur Erweiterung der Gallengénge auch noch eine
betrichtliche Verdickung der Wandung.

4, Die azindse Zeichnung war in der ersten Versuchsreihe
noch deutlich und die Farbe des Organes hellgriin, in der zweiten
dagegen war die Zeichnung mehr verwaschen, das Organ dunkel-
griin verfarbt.

b. In allen Féllen fanden sich disseminierte nekrotische
Partien im Parenchym, wihrend eine zystische Erweiterung der
oberflichlich gelegenen Gallenginge nur bei den spéter veren-
deten Tieren zu finden war.

B) Mikroskopischer Teil

1. Bei den frither verendeten Tieren wiesen die Glisson-
schen Kapseln keine Bindegewebswucherung, sondern nur eine
mehr oder weniger ausgesprochene multinukledre Leukozyten-
infiltration auf. Dagegen zeigte sich bei jenen Versuchstieren,
welche die Operation sehr lange Zeit iiberlebt haben, eine allge-
meine Hyperplasie des Bmdegewebes und Neubildung feinster
Gallenkapillaren.

2. War zur Dilatation der Gallenginge nur kuize Zeit ge-
geben, also bei vollstandiger Unterbindung des Ductus chole-
dochus, so trat rasch Nekrose des Bindegewebes und der elastischen
Fasern mit Abstobung und Verlust der Epithelien ein; war indes
die Ligatur nicht suffizient und vollzog sich die Erweiterung der
Gallenkanile nur. allméhlich, so unterblieben diese Erndhrungs-
storungen, an ihre Stelle traten kompensatorische Vorginge: Neu-
bildung von Bindegewebe und Gallenkapillaren mit Leukozyten-
infiltration des neuen Gewebes.

3. In den Fillen der ersten Gruppe kam es micht bis zur
Zirthose des Organes, weil die Bindegewebshypertrophie nur auf
die Glissomnschen Kapseln und deren Umgebung beschrinkt
blieb. Von diesen spalteten nur wenige Fasern ab, welche in
radisrer Richtung in das Innere des Lé#ppchens eindrangen und
die Parenchymzellen in zahlreiche Gruppen zerteilten.

.4, Bei den spiter verendeten Tieren waren diese letzteren
Prozesse soweit gediehen, daf. die wurzelformig verdickten Septen
die Reihen der Leberzellen zur Atrophie brachten, und zwar be-
sonders im zentralen Teil, An der Peripherie der Lippchen blieben
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die Organzellen multiedrisch und der Kern gut farbbar, wihrend
sie im Zentrum spindelformig und der Kern meist undeutlich ge-
worden waren.

5. Als Folge der Degeneration der Leberzellen entstanden im
Zentrum der Azini zwischen den einzelnen Leberbilkchen grifere
Spaltraume, welche sich mit Zellendetritus und Galle filllten.

6. In allen Fallen fanden sich im Parenchym fettige De-
generation und teilweise Nekrose, wozu sich bei den spiter ver-
endeten Tieren ein bindegewebiger Ersatz mit Abkapselung der
Herde bildete.

7. Die Anstauung der Galle vollzog sich zundehst mehr im
Zentrum der Lappehen als in der Peripherie, auBerdem in den
Gallengdngen und in den nekrotischen Herden. Im Inneren der
Lappchen imbibierten sich teils die Lebe}zellen, teils die zwischen
den Balken befindlichen Liicken und die Blutkapillaren.

8. In keinem Falle kann von einer Vergroferung bzw.
Hyperplasie des Organs gesprochen werden. ‘

9. In einzelnen Gallengéingen fanden sich kleine, konzentrisch
geschichtete Konkremente, welche meist die Reaktion des Chole-
stearins ergaben,

Zum Vergleiche der somit gekennzeichneten Ergebnisse dieser
meiner Versuche mochte ich kurz die hauptséchlichsten Merkmale
der sog. Cirrhosis hypertrophique avec ictére
tihren, wie sie Hannot zusammengestellt hat:

1. Volumenzunahme der Leber wihrend der ganzen Dauer
der Krankheit ohne nachfolgende Schrumpfung.

2. Das Organ zeigt derbe Konsistenz und glatte Oberfléche.

3. s zeigt bindegewebige Wucherungen und Zellinfiltra-
tionen in den inter- und intraazindsen Spaltriumen, sowie auch
eine Neubildung von Gallengéngen.

4. Die entziindlichen Zellinfiltrationen finden sich haupt-
sdehlich in den Winden der kleinen und mittleren Gallengénge.

5. Die Nekrose und Degeneration der Leberzellen ist ver-
ursacht dureh die Giftwirkung der Galle. '

6. Die Gelbsucht tritt von Anfang an auf, wahrend sich
gegen Ende des Versuches noch Aszites einstellt.

Im Gegensatz zu diesen Darlegungen Hanots
mdichte ich als Resultate meiner Versuche folgendes feststellen:
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1. Die Leber zeigt anfinglich cine Volumenzunahme, welche
durch die erhohte Spannung infolge der Gallenstauung bedingt
ist. Tm zweiten Stadium stellt sich eine Schrumpfung des Organes
ein, welehe durch Atrophie, Degeneration und Nekrose der Par-
enchymzellen einerseits, durch die Schrumpfung der Bindegewebs-
wucherungen in den G 1issonschen Kapseln und in den Inter-
stitien andererseits herbeigefiihrt wird.

2. Die Leber ist anfinglich sehr weich, wird aber im weiteren
Verlaufe derber. An Stelle der Gallenstauung tritt Nekrose,
Atrophie und Degeneration der Parenchymzellen und in zweiter
Linie eine Bindegewebswucherung in den Glissonschen
Kapseln usw.

3. In den ersten Stadien des Versuches ist die Oberfliche
des Organes glatt, spéter jedoch gerunzelt, was durch die Binde-
gewebswucherung der G lissonschen Kapseln sowie durch die
Verwachsung dieser mit der Leberkapsel zu erklaren ist.

‘ 4. Ich erachte es als einen charakteristischen Folgezustand
der Gallenstauung, dal eine erhebliche Wucherung des Binde-
gewebes in den Glissonschen Kapseln einsetzt, welche sich
auch in Form von wurzelférmig verdickten Septen in das Innere
der Azini erstreckt. Bei der Zirrhose habe ich eine derartige Binde-
gewebshyperplasie niemals beobachtet.

5. Im Spitstadium kommt hierzu noch eine lebhafte Neu-
bildung von Gallenkapillaren in den Glissonschen Kapseln
und in der Wandung der verdickten, erweiterten Gallenginge;
ein derartiger Prozef wird nach meiner Ansicht bei Gallenstauung
allein nicht vorkommen. v

6. Die Zellinfiltrationen finden sich meist entlang den kleinsten
oder mittleren Gallengéingen, in den Glissonschen Kapseln
und in den peripherischen Teilen der nekrotischen Bezirke. Wahrend
sie im Anfangsstadium meist aus multinukledren Leukozyten be-
stehen, kommen in den spéteren Stadien mnoch uninukleére
Arten, Mast- oder Plasmazellen sowie auch Bindegewebszellen
hinzu. Indes ist die Zellinfiltration der Gallengéinge nicht konstant.

7. Obgleich die partielle Gewebsnekrose in den Anfangs-
stadien meist in der Nahe der erweiterten Gallengiinge, seltener
zerstreut im Parenchym auftreten, so glanbe ich doch nicht, daB
die Gallenstauung allein die Ursache des Gewebstodes ist, weil
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diese Partien durchaus keine auffallend starke Gallenimbibition
anfweisen; an eine Giftwirkung der Galle kann ich nicht glauben.

8. Nur in sehr wenigen Fillen hatte ich Gelegenheit, eine
deutliche Fliissigkeitsansammlung in der freien Bauchhohle zu
konstatieren. Indes bin ich der Ansicht, daf diese nicht auf einer
Zirkulationsstorung der Pfortader beruht, sondern ich betrachte
sie als Exsudatmasse einer beginnenden Peritonitis.

Aus meinen Versuchen ergibt sich die Moglichkeit, dal die
Atrophie, Degeneration und Nekrose des Leberparenchyms, sowie
die darauffolgende Wucherung des BindegewebesindenGlisson-
schen Kapseln und im {ibrigen Interstitium als direkter Folgezustand
der starken Anhéufung von Galle zu betrachten ist. Die in meinen
Versuchen stindig nachweisbare herdweise Nekrose ~des Par-
enchyms entspricht auch den Angaben der iibrigen Forscher; so
fanden sie Charcot und Gombault auch bei ihren Ex-
perimenten mit Ratten und bezeichneten sie als Taches claires,
wihrend Chamb ard Taches jaunes verdatres spricht.

Ist somit das Vorkommen dieser partiellen Nekrose des
Parenchyms auch durch mehrfache Beobachtung sichergestellt,
so herrscht doch iiber deren Entstehung und Atiologie eine weit-
gehende Meinungsversehiedenheit unter den Forschern.

Wihrend Foa, Salvioli und Beloussow sie als
direkte Folge der Gallenstauung betrachten, halt sie Jagie fir
Einschmelzungsherde, welche auf Infektion bei der Operation
zuriickzufithren seien. In Ahnlichem Sinne spricht sich Sauer-
hering aus.

Bei meinen Versuchen fallen letztere Anschauungen als unzu-
treffend weg, weil in keinem der Fille sich die Spur einer operativen
Infektion nachweisen lieB. Auch die vorgenommene bakteriolo-
gische Untersuchung erwies Jagics Ansicht in diesen Féllen
als unrichtig. '

Indes war ich auch nicht in der Lage, die von manchen Autoren
angenommene Giftwirkung der Galle als Ursache fiir die Ent-
stehung dieser herdweisen Nekrose strikte nachzuweisen. Man
kann wohl vermuten, da die Druckwirkung der Gallenstauung
eine gewisse Rolle bei der Entstehung dieser Herde in Form einer
Ernshrungsstorung spiele, wihrend andererseits auch die Mog-
lichkeit zuzugeben sein wird, daf eine Verstopfung der Blut-



234

kapillaren mit eingedrungener Galle die Ursache dafiir abgebe.
Jedoch ist in letzterem Falle weiter zu erwégen, ob es primér
die Druckwirkung der Galle auf die Leberzellen ist, oder ob die
Kompression der Blutkapillaren die Organzellen primér von der
notigen Nahrungszufuhr abschneidet und so zugrunde richtet.

Ich stelle mich zu dieser Frage derart, daf ich annehme, es
sei der direkte Druck der angestauten Galle auf die angrenzenden
Leberzellen, der sie zur Nekrose bringt, weil diese Herde in erster
Linie in der Umgebung der erweiterten:Gallengénge zu finden sind.
Indes gelang es mir nicht, gleichzeitig eine Verstopfung der Blut-
kapillaren mit Galle in néchster Néhe dieser Herde nachzuweisen.
Demnach scheint es mir unzweifelbaft, dafi diese Zirkulations-
storung bezw. lokale Anéimie eine direkte Folge des Druckes der
angeh#uften Galle auf die benachbarten Parenchymzellen selbst ist.

Des weiteren moehte ich noch iber die Erscheinung der
Bindegewebswuecherung einiges erortern. Die Be-
- schreibung der histologischen Struktur der einzelnen Préparate
1aBt erkennen, daf es sich in allen Féllen um das typische Bild
cines chronischen Tkterus der Leber handelt. Bei den spiter ver-
endeten Tieren finden sich bindegewebige Verdickungen der G1is -
somnschen Kapseln wie der Wande der Gallengiinge, wéhrend
dies bei den frither zugrunde gegangenen Versuchstieren sich nicht
nachweisen 148t. Bei jenen Tieren, welche den Kingriff viele
Monate iiberlebt haben, beschrinkte sich diese Hyperplagie des
Bindegewebes nicht mehr anf die G1lissonsche Kapsel, deren
Umgebung und die Peripherie der nekrotischen Herde, sondern
sie ging auch auf das Innere der Azini wie auf das interazinose
Bindegewebe fiber, das die G1lissonschen Kapseln kreisformig
umgibt. Dagegen haben sich diese Prozesse bei der echten Leber-
zitrhose noch niemals nachweisen lassen.

Diese Verdnderungen finden sich allein bei der chronisehen
Ikterusleber. Die Ursache hierfiir ist ebenfalls ein Gegenstand
‘heftigen Streites: es dreht sich zudem darum, ob die Nekrose
bezw. regressive Metamorphose als der primire Prozef die Binde-
gewebswucherung zur Folge hat oder ob umgekehrt die Nekrose
des Gewebes von der Hyperplasie des Bindegewebes verursacht wird.

Beloussow erachtete die Bindegewebswucherung als eine Folge der
Parenchymnekrose, wiihrend P ic¢k beide Prozesse als vollstindig unabhingig
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voneinander bezeichnete und trennte. Steinhaus unterschied zwei Kate-
gorien von Bindegewebswucherungen, némlich eine vikariierende Art zum
Ersatz des Parenchymverlustes und eine entziindliche Hyperplasie.

Siegenbeck van Heukelom berichtete bei seinen Beobachtun-
gen iber chronischen Ikterus, daB die Wucherung des Bindegewebes und die
vegressiven Veriinderungen im Parenchym ganz selbstindig wnd doch neben-
einander vorkommen kénnen. Er fiigte aber hinzu, daB die Nekrose oder re-
gressive Parenchymmetamorphose im Verlaufe der Tnduration zum Tei! spontan,
zum Teil als sekundérer ProzeB auftrete.

Litten bestdtigte bei Besprechung seiner Experimente meine An-
schauung, daB es bei der unter aseptischen Kautelen ausgefilhrten Operation
keine entziindliche Bindegewebshypertrophie gebenktnne. Litten,Eberth
und Beloussow stellen sich somit auf den Standpunkt, daB der direkte oder
indirekte Gewebstod durch die chronische Gallenstauung verursacht und die
Bindegewebshyperplasie als entziindlicher Vernarbungsproze8 aufzufassen sei.

Zum Sechlusse mochte ich meine Auffassung iiber die Ergeb-
nisse dieser Versuche in folgende S#tze zusammenfassen:

1. Es ist sehr unwahrscheinlich, dal der direkte oder in-
direkte Verlust an Parenchymzellen mit nachfolgender Hyperplasie
des Bindegewebes durch eine chemische Schidigung der Zellen,
durch die angestaute Galle herbeigefithrt werde; denn es ist auch
sonst bisher kein sicherer Beweis dafiir erbracht worden, daB das
Sekret eine direkte chemische Gewalt zur Zerstirung organi-
schen Gewebes besitze. Man kann wohl vermuten, dafi das Par-
enchym bei der Bildung von Retentionszysten in driisigen Organen
infolge des Druckes des stagnierenden Sekretes allmahlich absterbe.
Indes kann ich nicht glauben, daB die Bindegewebswucherung
als eine Folge der chronischen Stauung entstehen soll, da sich bei
keinem meiner Versuchstiere im Anfangsstadium der Gallen-
stauung eine Hyperplasie des Bindegewebes konstatieren lieB.

2. Betreffs der Frage, ob primdr die Parenchymnekrose
durch mechanisehe Schéidigung bzw. durch den Druck der Gallen-
stauung entstehen und dann sekundiir die Hyperplasie des Binde-
gewebes sich. anschlieBen konne oder ob umgekehrt die Hy-
pertrophie des Bindegewebes eine sekundire Druckatrophie bzw.
Nekrose der Organzellen véiursacht, ergaben meine Versuche
folgendes: Bereits in den Anfangsstadien der Gallenstauung ist
deutlich ein direktes oder indirektes Absterben einzelner Partien
im Parenchym zu beobachten, das teils durch Druckaniimie,
teils durch andere Ernahrungsstorungen bedingt ist, Allerdings
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erfolgt in kurzer Zeit bereits ein Ersatz des zu Verlust gegangenen
Gewebes durch die reichliche Bindegewebshyperplasie in den oben
genannten Gebilden.

3. Demnach erscheint mir auch die Ansicht unrichtig, als ob
der Beginn der regressiven Vorgéinge gleichzeitig mit dem Beginn
des bindegewebigen Ersatzes stattfinde und somit beide durch
die chronische Gallenstauung bedingt wéren.

4, Ferner mochte ich der Behauptung jener Autoren wider-
sprechen, welche die Bindegewebswucherung als eine Fortleitung
des Entziindungsprozesses von der Unterbindungsstelle des Ductus
choledochus her betrachten. Denn bei meinen Versuchen fand sich
in keinem Falle eine bakterielle Infektion der Gallenkanile, eine
Tatsache, welche durch die mikroskopische Untersuchuhg aus-
driicklich bestiitigt wurde.

Auf Grund dieser Beobachtungen glaube ich zu dem Schlusse
berechtigt zu sein, dal der teilweise Untergang des Parenchyms
als Folge der mechanischen Gewebslision darch die Gallenstauung
zu betrachten ist, zu dessen Ersatz-eine vikariierende Bindege-
webshyperplasie einsetzt. Andererseits halte ich es indes nicht
fiir ausgeschlossen, dafB der stellenweise Untergang von Par-
enchymzellen auch eine Folge der Verstopfung von Kapillarblnt-
gefdBen mit angestauter Galle sein konnte.

Als Grundlage zu diesen Anschauungen dienten mir folgende
Beobachtungen: :

1. Ist es doch auffallend, daf die Nekrose oder Degeneration
des Parenchyms meistenteils in der Nihe der erweiterten Gallen-
ginge und im Zentrum der Lappchen sich, befindet.

2. Beobachtet man die Leukozyten-Infiltration und die Neu-
bildung des Bindegewebes immer in den G liss on schen Kapseln
oder in der Peripherie der Einschmelzungsbezirke.

3. Von diesen Glissonschen Kapseln aus erstreckt sich
die bindegewebige Hyperplasie in Form von wurzelformig ver-
dickten Septen auch gegen das Zentrum der Lippchen hin. Des
weiteren findet sie sich auch in der Peripherie der nekrotischen
Herde sowie im Interstitium zwischen den einzelnen Léppehen.

4. Die Zellinfiltration erfolgt nicht in der Richtung des Fort-
schrittes der Bindegewebswucherung.
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5. In den Glissonschen Kapseln sind endlich auch die
neugesproBten Kapillaren der Gallenginge sowie die Infiltrationen
mit Leukozyten und Bindegewebszellen als auffillige anatomische
Verinderung zu beobachten.

Wenn ich nun zum Schlusse den Gang des ganzen Prozesses
der mit Ikterus einhergehenden hypertrophischen Leberzirrhose
kurz zusammenfassen will, so erscheint er mir folgendermafBen:

~a) Infolge der starken Anhiufung der Galle nimmt das
Volumen der Leber erheblich zu. Indes kann dieser Zustand nicht
lingere Zeit bestehen, sondern geht frither oder spiter in Schrum-
plung des Organes iiber.

b) Diese erfolgt durch den Untergang des Parenchyms und
durch die sich daran anschlieBende Schrumpfung des neugebildeten
Narben-Bindegewebes.

¢) Diese Bindegewebshyperplasie ist einerseits als ein Fir-
satz fiir den Untergang der Parenchymzellen anzusehen, anderer-
seits wird sie aber auch zum Teil auf den entziindlichen Reiz der
Nekrose im Zellgewebe zuriickznfithren sein. Mir erscheint diese
Bindegewebshyperplasie als ein fir den ganzen Krank-
heitsverlauf sehr charakteristischer Prozel, als das
wiehtigste Symptom bei der Cirrhosishyper-
trophique aveec ictére.

Kyoto, den 16. Januar 1908.
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XL
Untersuchungen iiber die sogenannten Klappen-
himatome.

Zugleich ein Beitrag zur Frage der Gefiiversorgung
der Klappen des menschlichen Herzens.
(Aus dem Pathologischen Institut des Allgemeinen Krankenhauses St. Georg
in Hamburg.) '
Von
Dr. Franz Hammes,
Assistenten der Direktorialabteilung.
(Hierzu Taf. XVIIL)

Die kleinen dunkelroten Knotchen, die man auf den Herz-
klappen des Neugeborenen fast mit konstanter Regelm#Bigkeit
in verschieden groBer Zahl findet und die einem #lteren Sprach-
gebrauch gemaf als Klappenhématome bezeichnet werden, sind
gerade im Laufe des letzten Jahrzehnts Gegenstand einer Reihe
von Besprechungen gewesen, ohne dafl die dabei auftauchenden
Fragen eine nach allen Seiten befriedigende Lisung gefunden
haben.



