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mutandis, bei Rauchern ahnliche Verinderungen wie in unseren Versuchen zu
gewirtigen. Somit Hypertrophie des Herzmuskels, parenchymatise und inter-
stitielle Versinderungen desselben, Sklerose der Koronararterien, welche zuweilen
zn einer Obliteration deren Verdstelungen fithrt, endlich eine funktionelle Er-
schopfung des nervosen, motorischen Herzapparates. Daraus ist noch keineswegs
der SchluB zu ziehen, daf sich bei jedem Raucher ihnliche Veréinderungen ent-
wickeln sollen. Diese Versuche belehren uns nur, welche Verdnderungen unter
dem Einflusse von Nikotin zustande kommen kénnen; ob sie in der Tat entstehen,
wire noch am Sektionstisch zu beweisen.

Jedenfalls werden uns, in Anbetracht der angefithrten experimentellen Daten,
die Klagen der Raucher verstindlich, da sie uns die anatomischen Verénderungen
erkliren.
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Beitriige zur Frage des chronischen Alkoholismus.
(Aus dem Pathologischen Institute der allgemeinen Krankenanstalten zu Mannheim.)

Von
Dr. Fahr, Prosektor,
(Hierzu Taf. VIIL)

Wie ich * in einem auf der Pathologentagung des Jahres 1909 in Leipzig ge-
haltenen Vortrage des niheren ausfithrte, hatte ich wihrend meiner Tétigkeit am
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Hamburger Hafenkrankenhaus ein Material zu bearbeiten, das sich zum Studium
der anatomischen Verinderungen, die der chronische Alkoholismus im Kéorper
hervorruft, in hohem MaBe eignete. Auch nach meinem Weggange aus Hamburg
konnte ich durch das freundliche Entgegenkommen von Herrn Physikus Dr.
Reuter diese Studien noch weiter fortsetzen. In den folgenden Ausfithrungen
will ich versuchen, auf Grund des unterdessen noch beobachteten Materials und
auf Grund von Untersuchungen, die zur Zeit des erwdhnten Vortrags noch nicht
abgeschlossen waren, einige Liicken auszufiillen, die ich damals lassen mubBte;
ferner will ich etwas auf die hier in Frage kommende Literatur eingehen, die icl da-
mals der Kiirze der Zeit wegen unberiicksichtigt lassen mubte.

Tch habe damals den chronischen Alkoholismus in seinen Beziehungen zur
Leberzirrhose, zur Pachymeningitis haemorrhagica, zur chronischen Nephritis und
zur Arteriosklerose betrachtet. Den dabei gewonnenen Standpunkt habe ich
seitdem nur noch weiter befestigt.

Was den Zusammenhang zwischen Leberzirrhose und chronischem Alkoholismus
anlangt, so befinde ich mich hier mit meiner Auffassung in vollster Ubereinstimmung mit
v. Hansemann? und seinem Schiller Klopstock1, v, Hansemann erklirte
1904 anf dem Naturforschertage zu Breslau, ,,daB man wohl, wenn man sagt, wieviel Men-
schen mit Zirrhose Potatoren sind, zu einem groBen Prozentsatz kommt, daB aber, wenn man
umgekehrt sieht, wieviel Potatoren Zirrhose bekommen, es nur eine geringe Zahl ist. In dem-
selben Sinne sprach sich v. Baumgarten® auf der Pathologentagung in Dresden aust).
Der Standpurkt v. Hansemanns ist dann von seinem Schiiler Klopstock in mehreren
Arbeiten anf Grund eines groBen Materials néiher dargelegt und begriindet worden. Auch ich hatte
unter 309 chronisehen Alkoholikern, iiber die ich in L eipzig berichtete, nur 11 Zirrhotiker,
unter 34 seitdem noch beobachteten Siufern 2, Umgekehrt sind die Zirrhotiker in iiberwiegender
Anzahl Saufer, ein Zusammenhang zwischen Alkoholismus und Leberzirrhose 145t sich also nicht
von der Hand weisen, nur bin ich wie Klopstoek der Meinung, daB der Alkohol eine Zirrhose
nieht direkt erzeugt, sondern daf er nur die Disposition zur Entstehung der Zirrhose schafft. Ob
dies, wie von Klopstock und andern Autoren angenommen wird, durch Vermittlung einer
Gastroenteritis geschieht, die Bakterien und sonstigen Toxinen den Durchtritt gestatten soll,
wage ich nicht zu entscheiden. Eine chronische Gastritis ist ja gewiB hiufig mit der Zirrhose kom-
biniert, aber nicht so selten fehlt sie auch, und es 1Bt sich auBerdem auch der Einwand erheben,
daf die Gastroenteritis sich erst sekundéir auf dem Boden der durch die Leberzirrhose geschaffenen
Stauung entwickelt. Wenn nun aber anch iiber diesen Punkt noch keine volle Klarheit zu herrschen
scheint, so ist doch auch mir die Vorstellung sehr plausibel, daf toxische Einfliisse nicht alkoholi-
scher Art hier eine Rolle spielen, daB sie es sind, welche dann auf dem durch den Alkohol vorbe-
reiteten Boden mit Vorliebe zur Entwicklung einer Zirrhose fithren. In dem Sinne, daB es sich
bei der Entstehung der Leberzirrhose um eine Kombination von Toxinen handelt, sprechen auch
die Versuche Fischlers® der durch eine Kombination von Phosphor und Alkohol degenerative
Zustinde und Zirrhose an der Leber erzeugen konnte. Sehr nachdriicklich wird der Standpunkt,

1) In meinem Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie schrieb ich 1886, Bd. 1, S. 942,
betreffs der Atiologie der Leberzirrhose: An erster Stelle steht der Alkohol, ... nur muf
man nicht denken, daf deswegen jeder Sdufer eine Zirrhose haben miisse, im Gegenteil, es
sind immer nur einzelne; die eigentliché Saunferleber, die, welche fast alle haben, ist die Fett-
leber. Auch umgekehrt darf nicht jede Zirrhose auf AlkoholgenuB zuriickgefithrt werden,
wenn es auch nicht gelingt, eine andere Atiologie festzustellen, Orth.
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daB neben dem Alkohol noch andere Giftwirkungen bei der Zirrhose in Frage kommen, auch von
Hildebrandt® vertreten. FEr meint, man solle in der Anamnese der Leberzirrhotiker jeder
auch scheinbar unbedeutenden Infektionskrankheit die grofite Beachtung schenken. Es kommen
seiner Ansicht nach #tiologisch alle Erkrankungen in Frage, welche mit Urobilinurie als dem
Ausdruck einer Lebererkrankung einhergehen.

Ich méchte den Begriff Toxine noch etwas weiter fassen als Klopstock™
und Hildebrandt(a a 0.). Wie ich weiter unten noch ausfithren werde,
braucht es sich bei der Entstehung der Leberzirthose keineswegs um Toxine zu
handeln, die von aufen kommen, es konnen vielmehr auch Stoffe in Frage kommen,
die im Korper selbst entstehen, die Stoffwechselstérungen ihr Dasein verdanken.

GroB ist die Zahl der Versuche, der Frage des Zusammenhanges zwischen
Alkoholismus und Leberzirrhose auf experimentellem Wege n#herzukommen.
Man hat dabei die verschiedensten Wege beschritten; Alkohol verfiittert, injiziert
und in Dampfform inhalieren lassen. Awuch hier stimme ich mit Klopstock,
auf den ich hinsichtlich der &lteren Literatur verweise, iiberein, daB der experimen-
telle Nachweis bisher noch nicht erbracht ist: der Alkohol allein -stelle das
Gift dar, welches die Leberzirrhose® erzeugt.

Saltykow? hat auf dem vorjihrigen Pathologenkongref in Erlangen die Organe
eines Kaninchens gezeigt, das innerhalb von 2 Jahren 17 Wochen 8 Injektionen von absolutem
Alkohol in kleinen Dosen (im ganzen 2,5 g) erhielt und das eine typische Leberzirrhose und ausge-
dehnte Arteriosklerose zeigte. Dagegen hatte v. Baumgarten (a.a.0.), der schon auf der
Dresdener Tagung iiber zahlreiche Injektionsversuche mit Alkohol berichtete, durchaus negative
Resultate.

Ich bin iiberzeugt, daf in dem Saltyko wschen Falle der Alkohol an der Entstehung der
Leberzirrhose unschuldig ist. Saltykow selbst gibt an, daBl der Grund fiir das Gelingen in
seinem Versuche wohl darin bestanden habe, daf er das Tier, abgesehen von der Alkoholinjektion,
auch mit Mileh ernghrte, er verweist auf die Versuche Ignatowskis?® dem es gelungen war,
durch starke Beimengungen tierischen Fiweifies (Milch, Eigelb) zur pflanzlichen Nahrung bei
Kaninchen typische Leberzirrhose zu erzeugen. Eine Leberzirrhose konnte auch ich unter 4
ebenso behandelten Kaninchen innerhalb von 2 Jahren zweimal auslosen, und ich stehe nicht an,
die Entstehung der Leberzirrhose in dem Saltyko wschen Falle auf die EiweiSernghrung
zu sehieben. Die Versuche von Ignatowski (a. a. 0.) scheinen mir fiir die Frage der Leber-
zirthose von der groBten Bedeutung. Gerade unzweckmiBige Erndhrung, Luxuskonsumption
von Eiweil und daraus resultierende Stoffwechselstorungen liegen bei Zirrhotikern sehr hiufig
vor, und besonders auch der Umstand, daf die Gastwirte, bei denen UnméBigkeit im Trinken wohl
recht hiuflg mit UnmiBigkeit im Essen gepaart ist, ein so grofes Kontingent zur Gruppe der
Zirrhotiker stellen, scheint mir sehr gut im Sinne dieser Auffassung verwertbar. Ich kann die
Richtigkeit dieser Vermutung zwar einstweilen nicht durch zahlenm#Biges Material belegen,
vielleicht wird man aber gut tun, auf diesen Umstand zu achten.

Kretz hat in einer zusammenfassenden Darstellung der Leberpathologie die verschieden-
artige Atiologie der Leberzirrhose betont und eine #tiologische Einteilung der Zirrhose gegeben.
Er trennt S#uferleber, Bierleber, Bronzeleber, Cirrhose paludienne, Zirrhose mit Anaemia splenica,
toxische und infektidse, ikterische Zirrhose, subakute und chronische Autointoxikationszirrhose.
Ich glanbe, daB die Zirrhose der Siufer, wenn auch nicht immer, so doch hiufig der letzten dieser
Gruppe der Autointoxikationszirrhose zuzurechnen ist, und fasse zusammen: Der Alkohol
ist bei der Entstehung der Zirrhose nur als disponierendes Mo~
ment, aber nicht als direkte Ursache anzuschuldigen.
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Ahnlich wie bei der Leberzirrhose liegen die Dinge beider Pachymenin -
gitis haemorrhagica. Unter den 309 Fillen meiner in Leipzig bekannt-
gegebenen Statistik waren nur 8, unter den 34 jetzt noch beobachteten Alkoholikern
nur 2 mit Pachymeningitis, wihrend anderseits in der Anamnese der Pachymenin-
gitis der Alkoholabusus in einem groBen Prozentsatz, etwa in der Halfte der Fille,
zu notieren ist.

Man wird wohl auch hier dem Alkoholisinus nur eine disponierende Rolle,
keine direkt ursdchliche Wirkung zuschreiben kionnen.

Wihrend man bei der Pachvmeningitis haemorrhagica und der Leberzirrhose
dem Alkohol immerhin eine wenn auch nur vermittelnde Rolle in der Atiologie
zubilligen kann, erscheint mir bei der chronischen Nephritis und der Arteriosklerose
der Zusammenhang viel ungewisser.

Unter den 309 Fillen meiner fritheren Statistik hatte ich 8 mal chronische Nephritis, unter
den 34 Jetztbeobachteten Fillen 1 mal, umgekehrt spielt der chronische Alkoholismus in der Atiologie
der chronischen Nephritis nicht entfernt die Rolle, wie bei der Leberzirrhose und der hidmorrhagi-
schen Pachymeningitis., und wenn von arteriosklerotischen Verinderungen die Rede war, so
handelte es sich bei der fritheren wie bei der jetzigen Statistik in der Regel um #ltere Individuen,
so daB man keineswegs nitig hatte, hier den Alkohol als urséichliches Moment anzuschuldigen. Die
Arteriosklerose ist bei den Saufern, davon habe ich mich seit meinem Ieipziger Vortrag immer
wieder iiberzeugt, prozentual keineswegs hiufiger wie bei dem Gesamtmaterial.

Saltykow (a a Q.) hat in dem oben angefiibrten Falle bei seinen Kaninchen eine aus-
gedehnte Arteriosklerose, ferner an den Nieren fettige Epitheldegeneration, Bindegewebsver-
mehrung und kleinzellige Infiltrate gefunden, auch Krukenber g hat bei einem mit Alkohol
gefiitterten Igel nach einem Monat an den Nieren interstitielle Verinderungen festgestellt. Ich
kann auf Grund meiner Tierversuche, auf die ich weiter unten eingehe, diese Befunde micht be-
stitigen, ich bin vielmehr, was den Salt y k o wschen Fall anlangt, auch hier der Ansicht, daf
die Verinderung an Aorta und Nieren durch die EiweiBernihrung hervorgerufen seien. Igna -
towslki hat bei seinen Eiweifitieren sowohl Atheromatise wie parenchymattse Nephritis er-
zeugt. Ich habe bei der Nachpriifung der Ignatowskischen Befunde bei 4 mit Milch und
Eigelb gefiitterten jungen Kaninchen zwar keine Nephritis aber hochgradigste Atheromatose der
Aorta mit jhren grofien Seitenisten, sowie der Art. pulmonalis hervorrufen konnen. Chiari
hat in Leipzig einen Fall mitgeteilt, bei dem seines Erachtens der Zusammenhang zwischen
Arteriosklerose und Alkoholismus ganz sicher war. Es handelte sich um einen 13jahrigen Knaben
mit Arteriosklerose, der wenig Nahrung, aber viel Bier bekommen hatte. Ich bin nicht iiberzengt,
daB hier der Alkchol als eigentliche Ursache der Arteriosklerose anzusehuldigen ist. Ich gebe
zu bedenken, ob es sich nicht auch hier um schwere Stoffwechselstorungen infolge der unzweck-
miBigen Ernihrung im heranwachsenden Organismus gehandelt haben konnte. Es 148t sich ja
offenbar — es geht dies aus den Versuchen von Ignatowski (a. a. 0.), aus den gleichsinnigen
Untersuchungen von Lubarsch? und aus den von mir selbst angestellten Experimenten
hervor — durch Stoffwechselstérungen, wie sie beim Kaninchen durch die EiweiBernihrung be-
wirkt werden, in ganz gesetzmiBiger Weise eine Atheromatose der grofien und mittleren Gefifie
hervorrufen und ganz besonders stark reagiert auf eine derartige Schidigung das GefdBsystem
des jungen heranwachsenden Individuums.

Demgegeniiber ist es mir nie gelungen, durch Alkoholfiitterung allein bei
Kaninchen und Meerschweinchen Arteriosklerose zu erzeugen. Uber 8 in 2 Serien
angestellte Experimente konnte ich auf der Leipziger Tagung schon berichten,
4 der Tiere standen 2 Jahre, 4 andere 3 Monate unter erheblichen Alkoholdosen,
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der Befund bei ihnen war an allen Organen makroskopisch und mikroskopisch
vollig negativ, iiber 5 weitere Versuche, die ich kurz vor meinem Weggang aus
Hamburg zum Abschlu8 brachte, habe ich mich in der Diskussion zudem Salty -
k o wschen Vortrag in Erlangen schon geduBert, ich mochte auf diese Ver-
suche noch etwas néher eingehen.

Zungichst muB ich ein Versehen berichtigen: die Tiere standen nicht, wie es in der Diskussions-
bemerkung heifit, 23 Jahre, sondern 3 Jahre und 3 Monate unter Alkohol. Sie bekamen, wie ich
dort schon erwiihnte, den Alkohol in Zuckerwasser verdiinnt auf Brot und waren so an den Spiritus
gewihnt, daB sie das mit Alkohol getrinkte Brot lieber fraflen, als das andere. Ich war ganz
langsam von einigen Tropfen allmihlich zu ganz betriichtlichen Mengen gestiegen. Jedes Tier
bekam schlieflich 15 ccm 96 9/, Spiritus in zwei Portionen zu je 7,5 ccm in Wasser verdiinnt mit
Zucker aufs Brot. Dabei ist freilich zu bemerkenn, daf sicher immer erst ein Teil des Spiritus
verdunstete, ehe die Tiere das Brot frafien, aber diese Dosen bleiben doch immerhin enorm. Weitere
Versuche an Igeln, denen ich Kiimmel, das Lieblingsgetréink der nordischen Schnapstrinker mit
schmalem Geldbeutel, zu trinken gegeben hatte, muBten aus suBeren Griinden leider zu friih ab-
gebrochen werden, um hier verwertbar zu sein. Doch kann ich den Igel, auf dessen Verwendbar-
keit zu Alkoholfiitterungen mich E. Fra enkel aufmerksam gemacht hatte, {iir diese Zwecke
wirmstens empfehlen.

Bei den 2 Meerschweinchen nun und kei 2 Kaninchen {and ich eine Fettleber. Bei den Meer-
schweinchen lehrte freilich die Untersuchung normaler Tiere, daf auch hier Fettinfiltrationen
vorzukommen pflegen, die sich von denen der beiden Alkoholtiere nicht wesentlich unterscheiden.
Ich erinnere nun daran, daB es sich bei den 8 Versuchstieren der in Leipzig mitgeteilten beiden
Serien durchweg um Meerschweinchen handelte, und es scheint fast, wenn aus diesen wenigen
Versuchen ein Schluf zulissig ist, als ob die Leber dieser Tierspezies dureh Alkohol iiberhaupt
nicht wesentlich zu beeinflussen sei. Die Tiere einer der beiden ersten Serien (4 Meerschweinchen),
bei denen ich rasch mit der Alkoholdosis gestiegen war, gingen innerhalb von 3 Monaten unter
starker Abmagerung zugrunde, doch hatte ich bei der Sektion und bet der mikroskopischen Unter-
suchung der Organe keine pathologischen Verinderungen nachweisen konnen, und ich bin mir -
noch nicht klar dartiber, auf welehe Weise hier die Alkoholvergiftung den Tod der Tiere herbei-
gefiihrt hat. Ich dachte, da die Tiere plotzlich starben in Analogie an die hiufige, plotzliche Herz-
insuffizienz der Potatoren, an einen Herztod und {ahndete von da ab auf Veréinderungen am Herzen
und seinen nerviosen Apparaten. Ich komme aunf diese Frage unten noch cinmal zu sprechen.

Bei den zwei zur letzten Gruppe gehorigen Meerschweinchen fehlte auch die Abmagerung,
sie befanden sich in sehr gutem Erndhrungszustand. Sie waren auch ebensowenig, wie die Kanin-
chen an ihrem Alkoholismus zugrunde gegangen, sondern ich hatte sie getotet, weil ich die Zeit,
die sie unter Alkohol géstanden, fiir hinreichend hielt, um — wenn dies {iberhaupt méglich wire —
Verinderungen an den Organen zu erzeugen. Es fand sich, wie gesagt, eine Fettleber, die bei
den Kaninchen nicht mehr als physiologisch angesehen werden konnte und mit kleinsten Infil-
traten um die Gefifie vergesellschaltet war, bei dem letzten Kaninchen hestanden auBer einer
Fettleber auch ziemlich ausgedehnte interstitielle Verinderungen mit starken Gallengangswuche-
rungen, Prozesse, die schon zur Schrumpfung des Organs gefithrt hatten. Bei genauer mikroskopi-
scher Untersuchung schienen mir auch Anklénge an das von X1 e t z 1® gezeichnete Bild der Leber-
zirrhose ,,als eines chronisch herdweise rekrudes: ierenden Degenerationsprozesses mit eingeschobe-
nen Regenerationen von Leberparenchym‘ vorhanden zu sein. Vielfach war die Zeichnung der
Acini undeutlich, die Zellen waren stellenweise nicht in radiire Balken gestellt, sondern un-
regelmifiig durcheinander gelagert. Auch eine Regeneration erschien an manchen — besonders
gut ausgebildeten — Zellen angedeutet. Daneben war aber die Verfettung so stark, wie man
sie in der Regel hei der Zirrhose des Menschen nicht findet, Umbau und interstitielle Prozesse
dagegen viel weniger ausgesprochen. Ich habe in Erlangen die Frage offengelassen, ob es

Virchows Archiv f. pathol, Anat. Bd. 205. Hit. 3. 26
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sich hier um eine Fettleber mit sekundirer Sehrumpfung oder um eine Koordination von Fett-
leber und Zirrhose handelt und ich wage auch beute eine Entseheidung nach der einen oder andern
Seite nicht mit Sicherheit zu treffen.

Von der Leber abgesehen, erwiesen sich bei allen 5 Tieren simtliche Organe villig intaks,
speziell zeigten alle Gefifie glatte und zarte Intima. Eine Ausnahme bildete nur der Magen, dessen
Schleimhaut bei den Kaninchen eine deutliche Ritung zeigte. "Doch war bei der mikroskopi-
schen Untersuchung hier nichts Pathologisehes zu entdecken. Aufler Leber und Magen wurden
noch mikroskopisch untersucht Niere, Pankreas, Aorta, Vagus und Sympatikus, durchweg mit
negativem Resultat.

Die wesentlichste Folgeerscheinung der chronischen Alkoholvergiftung war
also bei diesen Tierversuchen die Fettleber, und dieses Ergebnis steht sehr gut
im Hinklang mit meinen in Leipzig mitgeteilten Beobachtungen an Potatoren-
leichen, bei denen ich als konstantestes und charakteristischstes Symptom des
chronischen Alkoholismus eine Fettleber antraf. Bei 309 Potatoren habe ich sie
298 mal, allerdings in sehr wechselnder Stirke, gefunden. Auch Klopstock
hat bei 25 Potatorenleichen in der Regel mehr oder weniger ausgesprochene Ver-
fettung festgestellt.

Schon 1894 schreibt iibrigens O rth 1) in seinem Lehrbuch: , die meisten
Séufer haben keine zirrhotische, sondern eine Fettleber. v. Baumgarten
(a. a. 0.) gibt auf Grund seiner an einem groBen Siufermaterialin K6nigsbherg
gesammelten Erfahrungen an, daf hiufig, wenn auch keineswegs regelmiflig, bei
den Saufern diffuse Fettleber gefunden werde. Ich muf nach meinen Erfahrungen
zugeben, daB die Leber beim chronischen Alkoholismus in einer Anzahl von Fiéllen
makroskopiseh wenig verdndert erscheint, so dall man zunéchst glauben kénnte,
es handle sich um eine normale Leber. Bei der mikroskopischen Untersuchung

“findet man in derartigen IFillen mitunter eine recht erhebliche Verfettung, in
andern Fallen freilich ist sie auch recht geringfiigig, es handelt sich oft nur um
eine Vermehrung des Depotfettes, die den physiologischen Zustinden der Leber
so nahe stehen kann, daB man eher von einer Eigentiimlichkeit, wie von einem
pathologischen Zustande der Leber zu reden geneigt ist, doch sind derartige Be-
funde nach meinen Erfahrungen die Ausnahme, in der Regel ist die Verfetfung
nach dem makroskopischen und mikroskopischen Befunde derart, da man von
,,physiologisch* sicher nicht mehr reden kann.

Die Intensitit der Leberverfettung ist beim chronischen Alkoholismus eine
auflerordentlich wechselnde. Ich habe, um diese Verhéltnisse genauer zu stu-
dieren, nach dem Leipziger Vortrage 82 Fettlebern einer genaneren mikroskopischen
Untersuchung unterzogen, iiber deren Ergebnisse ich in folgendem kurz berichten
mochte. Vier von diesen Fillen waren mit einer Leberzirthose kombiniert.

Bei meinem Leipziger Vortrag hatte ich angegeben, daf ich die Verfettung
bei Leberzirrhosen vermifte, dazu mu ich eine Einschrinkung machen. Man
vermift die Verfettung bei der Leberzirrhose, wenn man Stellen vor sich hat, an
denen Regenerationen sich abspielen, und man kann infolgedessen hier nicht von

1) S. Fufinote S.398. Orth.
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einer diffusen Fettleber sprechen. In fritheren Stadien des Prozesses dagegen ist
die Verfettung sehr wohl vorhanden, und wir haben vielleicht in diesen Verfettungen
den Ausdruck der Leberschidigung, welche zur Entstehung der Leberzirrhose
in dem geschidigten Organ dispomniert. Damit will ich aber nicht sagen,
daB die Zirrhose sich fiir gewohnlich aus der Fettleber der Saufer entwickelt,
daB wir hier zwei Phasen desselben Prozesses vor uns haben; um die Fettleber in
eine echte Leberzirrhose itberzufithren, muB eben zu der ersten Noxe, welche die
Verfettung erzeugt, noch eine zweite treten, und da diese in der Regel fehlt, konnen
sich vorgeschrittene Stadien der Leberverfettung entwickeln, ohne zur Zirrhose
zu fithren.

Unter den 82 Fettlebern, von denen ich 32 Falle noch wahrend meiner Tétigkeit
in Hamburg untersuchte, wihrend ich 50 Fille durch die Liebenswiirdigkeit von
Herrn Physikus Reuter spater noch zur Untersuchung erhielt, waren 34 notori-
sche Saufer, bei den 48 andern Fillen war der Alkoholismus in der Anamnese
zwar auch vorhanden, aber er stand doch nicht so sehr im Vordergrunde wie bei
den andern Fillen, ich habe aber gerade auch solehe Fille zur Untersuchung mit
herangezogen, um Aufschluf iiber die Frage zu bekommen ob die Intensitit des
Alkoholabusus und die Intensitit der Leberverfettung in direktem Verhiltnis
zueinander stiinden. Selbstverstindlich habe ich keine Fille mit herangezogen,
bei denen pathologische Prozesse im Korper, wie Tuberkulose oder andere Kr-
schopfungszustéinde als konkurrierender Faktor fiir die Entstehung der Leber-
verfettung hétten in Frage kommen kdnnen.

Die meisten der Individuen standen im Alter von 40 bis 60 Jahren, 13 waren
jinger wie 40, einer jiinger wie 30, das ménnliche Geschlecht iiberwog weitaus,
nur 9mal handelte es sich um Frauen. Die 4 mit Zirrhose kombinierten Falle von
Fettlebern scheide ich zunichst aus und betrachte die 78 Fille, bei denen nur
eine Fettleber bestand.

Ehe ich eine weitere Gruppierung des Materials im Sinne der weiter oben
aufgeworfenen Frage aufnehme, muB ich kurz etwas anderes beriihren, ob es sich
néimlich bei der Fettleber der Saufer um eine Fettinfiltration oder um eine fettige
Degeneration handelt. Bei der Unterscheidung der beiden Zustéinde bin ich mit
Gierke der Meinung, daB man dabei vor allem den Zustand der Zelle beriick-
sichtigen mufl. Ist die Zelle, welche die Trigerin des Fettes ist, noch unversehrt,
so spricht man zweckmiBig von Infiltration, ist sie zugrunde gegangen, so liegt
eine fettige Degeneration vor.

Bel der Sauferleber kann man nun sehen, wie die beiden Zustinde nebenein-
ander vorkommen und flieBende Ubergéinge ineinander zeigen. Bald sieht man
Falle, in denen die Leber in ganzer Ausdehnung noch wohlerhaltenes Parenchym
zeigt, das nur in hohem MaBe mit Fett beladen ist, bald sieht man daneben auch
schon Zellen, die zugrunde gegangen sind, an deren Stelle nur noch Fett liegt,
50 daB man den Eindruck hat, Fettzellen vor sich zu haben, bald wieder zeigt
das Parenchym in groBer Ausdehnung diese Verdnderung so hochgradig, daf die
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Leber im mikroskopischen Praparate fast das Aussehen von Fettgewebe darbietet.
Nach der jetzt herrschenden Auifassung von der Ursache der Verfettung sind
derartige Ubergéinge ja leicht verstindlich. Man nimmt nach den Untersuchungen
von Rosenfeld u. a jaan, daf die Verfettung in der Weise zustandekommt,
daB die Zelle auf Grund einer Storung, die sie erlitten hat, das in sie abgelagerte
Fett nicht weiter zu verarbeiten vermag, so da es unoxydiert in der Zelle liegen
bleibt. Eine strenge Unterscheidung zwischen Infiltration und Degeneration laft
gich dabei unter Umstidnden nicht ziehen. Wenn es sich, wie bei unseren Be-
trachtungen, um ein die Zelle schiidigendes Gift wie den Alkohol handelt, der in
so verschiedener Intensitit und unter so verschiedenen Bedingungen auf den
Organismus einwirkt, so werden dabei natiirlich sehr verschiedene Zellschédigungen
resultieren, und da, wie oben erwéhnt, bei der Beurteilung, ob Infiltration, ob De-
generation, der Zustand der Zelle, der Grad der Zellschidigung maBgebend ist,
so werden bei der Sauferleber alle Ubergéinge von der Infiltration zur Degeneration
beobachtet werden konnen. Ich trenne also bei der Fettleber der Saufer die In-
filtration nicht streng von der Degeneration, ich rede lieber allgemeiner von einer
Verfettung, und wenn ich seither von wechselnder Intensitit der Leber-
verfettung beim chronischen Alkoholismus sprach, so verstehe ich darunter nicht
eine mehr oder weniger grofe Anh#infung von Fett, sondern einen mehr oder
weniger ausgesprochenen Untergang von spezifischem Parenchym der Leber. s
kommen dabei alle Ubergéinge von Vermehrung des Depotfettes bei guterhaltenem
Parenchym bis zu ausgedehntestem Untergang des Lebergewebes, anders ausge-
driickt, von Storung der Oxydationsfihigkeit bis zum Tode der Zelle vor, und ich
will nun versuchen, eine Antwort auf die oben aufgeworfene Frage zu geben, ob
Intensitit des Alkoholabusus und Intensitit der Leberschidigung in direktem
Verhéltnis zueinander stehen. Ich gestehe, daB es sehr schwierig ist, eine exakte
Antwort auf diese Frage zu geben, einmal, weil es erfahrungsgemi8 sehr sehwierig
ist, ganz genaue Angaben {iber den Alkoholkonsum bei den in Betracht kommenden
Individuen zu erhalten, und zweitens, weil hier beim Alkoholabusus wie bei allen
andern den Organismus treffenden Schidlichkeiten als Faktor fiir die resultierende
Organverinderung nicht nur die Schidlichkeit, sondern auch die mehr oder weniger
oroBe Widerstandsfihigkeit des Organismus gegen diese Schédlichkeit in Betracht
kommt. Bei den 32 Individuen nun (die Félle von Leberzirrhose scheiden einst-
weilen aus), die mir als notorische Saufer bezeichnet waren, war 13mal das Par-
enchym mehr oder weniger gut erhalten, 19mal in gréfierer Ausdehnung zerstort,
bei den 46 Individuen mit unsicherer Anamnese fand sich guterhaltenes Parenchym
14mal, stéirkere Zerstorung 32mal. Diese zweite Gruppe mochte ich natiirlich
nur mit Reserve verwenden, ich halte es keineswegs fiir unwahrscheinlich, daB
in der 2. Gruppe auch Individuen mit eben solch alkoholischer Vergangenheit
wie in der 1. Gruppe gewesen sind ; anamnestische Angaben gind bei Trinkern ja,
wie gesagt, eine prekiire Sache; der Umstand, da8 in der 2. Gruppe einige Gast-
wirte und Kellner sind, spricht jedenfalls nicht gegen die oben geduBerte Ver-
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mutung. Aber immerhin kann man wohl aus der Gegeniiberstellung der beiden
Gruppen den Schluf ziehen, daf Intensitit des AlkoholmiBbrauchs und Intensitit
der Leberzerstérung keineswegs in direktem Verhiltnis zueinander stehen. Vor
allem scheint mir im Sinne dieser Auffassung zu sprechen, daf von den 32 notori-
schen Saufern noch 13 ein gut erhaltenes Leberparenchym besafen.

Ich glaube, daB zur Entstehung hochgradiger Leberverfettung — den Aus-
druck Verfettung immer in dem oben prézisierten Sinne gebraucht — auch noch
ein Hilfsmoment notig ist, und ich sehe dieses Hilfsmoment in der Unterernshrung,
der die chronischen Alkoholisten in spéteren Stadien ja leicht verfallen; namentlich
beim lange fortgesetzten Genull stirkerer Spirituosen stellt sich ja bekanntlich
leicht ein gewisser Widerwille gegen feste Nahrung ein, und bei den Angehérigen
deér unteren Volksschichten kommt noch hinzu, daB sie sozial durch den Alkohol
schneller oder langsamer herunterkommen und dann in der Regel die wenigen
ihnen noch zu Gebote stehenden Mittel dem Alkohol opfern, statt sie zu einer ge-
eigneten Erndhrung zu verwenden. Wenn sich auch dank der eiweiBsparenden
Kraft des Alkohols der Ernahrungszustand der Trinker fast immer bis zuletzt in
leidlichen Grenzen hélt, so ist dieser giinstige Erndhrungszustand doch nur etwas
Scheinbares, und man kann bei derartigen Individuen wohl mit Recht von einer
Alkoholkachexie reden; diese Alkoholkachexie nun scheint die Ent-
wicklung der Leberverfettung in hohem MaBe zu begiinstigen. Wir fanden in Ham-
burg dementsprechend hohe Grade der Leberverfettung bei den stark herunter-
gekommenen Alkoholisten, Herumtreibern und Herumtreiberinnen, ,,Butt®, wie
sie der Hamburger nennt, bei denen eine Alkoholkachexie in dem eben erliuterten
Sinne sicherlich bestand. Diese Alkoholkachexie scheint mir auch einer der Fak-
toren zu sein, welche die geringe Widerstandsfihigkeit der Trinker interkurrenten
Krankheiten, wie der kruppdsen Pneumonie gegeniiber, erklart.

Weiterhin mochte ich nun an der Hand meines Materials untersuchen, wie
es mit der Beziehung der Leberverfettung zu entziindlichen Veréinderungen in der
* Leber bestellt ist. Ich habe meine 82 Fille zu diesem Behufe in 4 Gruppen einge-
teilt, einmal in Fille, bei denen die Entziindung vollig, oder so gut wie vollg
fehlte — es fanden sich nur minimale Infiltratchen in der Umgebung der Gefile —,
zweitens solche, die mit geringen entziindlichen Veréinderungen kombiniert waren,
drittens Félle, bei denen die entziindlichen Verinderungen stirker waren, ohne
daf jedoch die Berechtigung vorlag, von Zirrhose zu sprechen, und endlich richtige
Zirrhosen.

Die 1. Gruppe enthilt 49, die 2. 18, die 3. 11, die 4. 4 Fille.

In der ersten Gruppe waren 22, in der zweiten 7, in der dritten 3 und in der vierten 2 Indi-
viduen als notorische SHufer bezeichnet. Die interstitiellen Versinderungen in der Gruppe 2 und 8
prisentierten sich in Form Kleiner entziindlicher Herdchen in der Umgebung der Gefifie und
unter der Kapsel, viel seltener fanden sich kleine Infiltrate mitten im Parenchym (Gruppe 2),
manchmal waren die Herdchen grofer, es fanden sich sowobl groBere Rundzelleninfiltrate, als
auch groBere bindegewebige Herdchen, die dann regelmiBig Gallengangswucherungen aufwiesen
(Gruppe 3), aber die Veriinderungen waren doch lingst nicht so hochgradig und gleichmiBig,
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wi€e bei der Zirrhose und von einem Umbau im Sinne von K1 etz als ,,eines chronisch herdweise
rekrudeszierenden Degenerationsprozesses mit eingeschobener Regeneration von ILeberpar-
enchym® war hier bestimmt nicht die Rede. Diese Bindegewebsentwicklung in der Fettleber ist
also etwas, was mit der Zirrhose nichts zu tun hat, vielmehr der reaktiven Bindegewebsentwicklung
bei der chronischen Stauungsleber etwa an die Seite zu setzen ist.

Fiinf der Fille aus Gruppe 3 zeigten ein gut erhaltenes Leberparenchym, 6 mal war das
Lebérparenchym schon in groferer Ausdehnung zugrunde gegangen. In Gruppe 2 war das Leber-
parenchym 6mal gut erhalten, 12mal in groBerer Ausdehnung zerstort und in Gruppe 1 endlich,
bei welcher entziindliche Verinderungen fehlten, konnte gut erhaltenes Leberparenchym 18mal,
griBere Zerstorung 81mal notiert werden. Unter den 31 letzterwihnten Fillen war der Unter-
gang von Leberparenchym 18 mal ein auBerordentlich betrichtlicher, manchmal so stark, daf kaum
noch Spuren von Leberparenchym in dem allgemeinen Fettmeer anzutreffen waren (siehe Abb. I).

Ein Parallelismus zwischen dem Untergang von Leberparenchym und dem
Auftreten von entziindlichen Herdchen besteht also keineswegs. Wir sehen einer-
seits die hochgradigsten Verfettungen, den ausgedehntesten Untergang von Leber-
parenchym ohne eine irgendwie nennenswerte Spur von Entziindung, und wir sehen
andrerseits entziindliche Herdchen in Fettlebern mit sehr viel geringerer Parenchym-
degeneration auftreten. Wenn nun auch m. E. bei den schweren Formen von
Verfettung als Hilfsmoment zur Wirkung des Alkohols die Alkoholkachexie hinzu-
tritt, und man vielleicht das Ausbleiben einer entziindlichen Reaktion auf diesen
Umstand, auf die ,,Alkoholkachexie*, schieben kénnte, so ist doch andrerseits der
Umstand sehr bemerkenswert, daB bei 49 von diesen 82 Trinker- und Siuferlebern
die Entziindung so gut wie vollig fehlte, und zwar stellen diese 49 Fille alle mog-
lichen Phasen von leichter zu schwerer Verfettung dar, auch umfassen sie sowohl
Falle, bei denen die Alkoholkachexie deutlich, wie solche, bei denen davon aller
‘Wahrscheinlichkeit nach nicht die Rede war. Angesichts dieser Fille ist wohl der
Zweifel berechtigt, ob man iiberhaupt, wie auch ich es oben getan habe, von einer
reaktiven Bindegewebswucherung bei der Fettleber reden darf, ob nicht die Ent-
ziindung hier immer etwas Selbsténdiges von der Fettleber Unabhéngiges, darstellt,
doch sehen wir andrerseits ganz im allgemeinen so haufig entziindliche Reaktionen
an chronische Zellschidigungen sich anschlieBen, daf ich mich beim Vorkommen
interstitieller Prozesse bei der Fettleber von der Vorstellung einer reaktiven
Bindegewebsentwicklung nicht frei machen kann, aber jedenfalls ist die Saufer-
leber ein Beispiel, daB auch chronisch auf ein Organ wirkende Toxine lediglich
Degenerationen am Parenchym ausldsen kinnen, ohne dafl die Parenchymdegenera-
tionen mit entziindlichen Reaktionen vergesellschaftet zu sein brauchen, auch in
Gruppe 1 fanden sich zwar in der Umgebung der Gefa8e nicht selten kleine Infiltrat-
chen, aber das Parenchym selbst war vollig frei davon.

Das Kardinalsymptom der reinen chronischen Alko-
nolvergiftung stellt also die Verfettung der Leber dar,
die von entziindlichen Verdnderungen begleitet sein
kann, aber keineswegs begleitet zu sein braucht.

Zur Morphologie dieser Leberverfettung machte ich noch einige kurze Be-
merkungen machen. Man kann leichte Grade derselben als Infiltration, schwere
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als Degeneration bezeiclinen, doch kommen, wie ich oben schon erwihnte, flieBende
Ubergsinge von der einen zur andern Form vor. Die GroBe der Tropfen spielt,
wie auch Gierke hervorhebt, fiir die Charakterisierung der einen oder andern
Form keine wesentliche Rolle. Bei der leichten Form ist der Kern gut erhalten,
der Zellbalken ist mit kleineren und groBeren Tetttropfen gefiillt, doch behalten
die Zellen in der Hauptsache ihre Struktur, sie ist nur insoweit geéindert, als die
Zelle nicht mehr ganz so gleichmiBig konturiert erscheint, wie normalerweise.
An manchen Stellen ist die Zelle schmiler, an andern breiter, sie farbt sich mit
Eosin blasser, wie das normale Parenchym, das Protoplasma erscheint etwas auf-
gehellt. Diese Veréinderung spielt sich bald mehr in der Peripherie, bald mehr
im Zentrum der Liappechen ab. In andern Féllen sieht man nun, wie die Verédnderun-
gen an Kontur und Struktur der Zelle weitere Fortschritte machen, die Zelle ist
gequollen, das Protoplasma sehr stark aufgehellt, stellenweise nur noch in Spuren,
in Form feinster Kornchen erhalten, die zwischen den die Zelle ausfiillenden Fett-
tropfchen gelegen sind. Der Kern ist in der Regel noch vorhanden. Diese Form
zeigten in der Hauptsache die Fettlebern der mit Alkohol behandelten Kaninchen.
Bei den sehweren und schwersten Fillen der Verfettung der Sauferieber — die
Leber sehwimmt hier mitunter — ist die Zeichnung der Lappchen in grofer Aus-
dehnung untergegangen, man sieht dicht beisammenliegende Fetttropfen das ganze
Gesichtsfeld erfiillen, bei der Farbung mit Himatoxylin-Eosin sieht man nur
ausgesparte Hohirdume mit ihren Konturen, von Leberzellen ist auf grofe Strecken
nichts mehr zu sehen, man kann Bilder bekommen, die beim ersten Anblick daran
denken lassen, man hitte ein Stiick Fettgewebe vor sich. Bei gleichzeitig be-
stehender Gallenstanung fallt es oft auf, daB das Gallenpigment sich besonders
hénfig am Rand der Fetttropfen findet, es scheint mit Vorliebe an diesen dege-
nerierten Stellen deponiert zu werden.

“AuBer der Fettleber habe ich in meinem Leipziger Vortrag das Fettherz (meist
keine Verfettung der Muskelfasern, sondern eine fettige Durchwachsung der Mus-
kulatur), die chronisehe Leptomeningitis und die chronische Gastritis in Zusammen-
hang mit dem ehronischen Alkoholismus gebracht.

Ich habe mich auch seither noch haufig davon fiberzeugt, daB namentlich
Fettherz und chronische Leptomeningitis beim chronischen Alkoholismus sehr
héufig vorkommen, wenn auch nicht so regelmiBig wie die Fettleber, und ich habe
voriges Jahr in einem Vortrag in Erlangen® noch einmal darauf hingewiesen,
dafi das Fettherz vielleicht in manchen Fillen fiir den bei Alkoholisten so haufigen
plotzlichen Herztot verantwortlich gemacht werden kinnte. Da ich aber im
Rahmen der vorliegenden Arbeit iiber die letztbesprochenen Punkte keine syste-
matisechen Untersuchungen mehr angestellt habe, so méchte ich heute auf den
Zusammenhang der erwéhnten Veréinderungen mit dem chronischen Alkoholismus
nicht naher eingehen. Ich will mich nur noch mit der gleichfalls in dem Erlanger
Vortrag aufgerollten Frage beschaftigen, ob der Herztot der Alkoholiker vielleicht
mit Veranderungen im N. vagus in Zusammenhang zu bringen wiire.
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Ich habe in Erlangen (a a. O.) iiber 21 derartige Untersuchungen be-
richtet, die an Querschnitten durch den Halsteil des Vagus ausgefiihrt waren,
16mal fand ich ganz geringfiigige, 3mal betrichtliche Verinderungen lediglich
degenerativer Natur ohne irgendwelche Entziindungserscheinungen. Réssle28
hat damals in der Diskussion zu meinem Vortrag hervorgehoben, daf der Vagus
noch frither als andere Nerven postmortalen Vorgiingen (Vakuolisierung und sonsti-
gen Entmischungen des Marks) anheimfillt, und gab infolgedessen der Vermutung
Ausdruck, daB die von mir damals demonstrierten Bilder vielleicht lediglich der
Ausdruck technischer Zufélligkeiten sein méchten, auch bezweifelte er, ob iiber-
haupt eine rein degenerative Atrophie der Nerven bei klinischer sog. Neuritis ohne
Entziindungserscheinungen maéglich sei.

Ich habe nun seitdem noch in einigen Fillen Gelegenheit gehabt, den Vagus
von Alkoholisten zu untersuchen. Es sind freilich nur drei Beobachtungen 1),
auch waren es nicht, wie in Hamburg so oft, Fille, die ich als unkomplizierten chro-
nischen Alkoholismus bezeichnet habe, d. h. Individuen, die lediglich am ehronischen
Alkoholismus ohne interkurrente Krankheit starben und bei denen der Tod plotz-
lich unter den Erscheinungen der Herzinsuffizienz eintrat. Es handelte sich bei
den letztbeobachteten Fillen jedesmal um interkurrente Todesursachen, aber dafiir
sind die Falle insofern sehr giinstig, als ich schon sehr bald nach dem Tode 2 bis
3 Std. spéter sezieren konnte und als in einem Falle eine klinisch (Volhard)
gut beobachtete Polyneuritis alcoholica vorlag.

Bei zwei Fillen, einem 40jahrigen Hafenarbeiter, der an Typhus, und einem
41jahrigen Tagelohner, der an einer kruppdsen Pneumonie starb, konnte ich keinerlei
Abweichungen von der Norm im Vagus feststellen, um so lehrreicher ist der dritte
Fall.

Es handelte sich dabei um einen 44jéhrigen Tagelohner, der mit Schwellungen und heftigen
Schmerzen in den Beinen eingeliefert wurde. Die rohe Kraft war stark herabgesetzt, namentlich
Bewegungen sehr schmerzhaft. Potus zugegeben. Die Diagnose wurde auf Polyneuritis alco-
holica gestellt. Bej der Sektion, die 2% Std. post mortem vorgenommen wurde, fand ich eine
starke Fettleber und Tuberkulose. Der Tod war an Miliartuberkulose erfolgt, die von einer Geni-
taltuberkulose ihren Ausgangspunkt genommen hatte. Die peripherischen Nervenstimme, nament-
lich an den unteren Extremititen waren verdickt, fithlten sich sulzig, schwammig an, auf dem
Durchschnitt zeigten sie eine schmutzig gelbliche Farbe. Dieselben Veréinderungen zeigte auch der
Vagus. Er wurden von dem Fall Halsteil des Vagus und Sympathikus, Ischiadikus, Femoralis und
Perontius untersucht. Es wurden Lings- und Querschnitte von den Nerven angefertigt und
nach der Himatoxylin-Eosin-Methode gefirbt, ferner wurden die Markscheiden und Achsen-
zylinder, sowie der Radspeichenbau (nach Ernst3) mit den gangbaren Methoden nachgesehen.
Fiir die Markscheiden beziehe ich mich auf Priparate, die nach E. Fraenkel fiir Achsenzylinder,
und Radspeichenbau auf solche, die nach Methode XII von Ernst (a.a. O. S.22) behandelt
waren.

Bei der Kernfirbung fand ich keine Entziindung, nur am Ischiadikus war an einer Stelle
in der Umgebung eines GefiBchens eine geringe Zellvermehrung zu sehen, am Neurilemm da-

1) Bei den 82 Fillen von Fettlebern, von denen seither die Rede war, sind diese 3 Beob-
achtungen nicht berficksichtigt.
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gegen nirgends, am Sympathikus fiel eine besonders starke briunliche Pigmentierung der Ganglien-
zellen anf. Achsenzylinder und Radspeichenbau waren erhalten, dagegen fanden sich Veréinde-
rungen an den Markscheiden. Man sieht auf Lingsschnitten vielfach starke Quellung und fein-
kornigen Verfall der Scheiden (siche Abb. IIT). Auf dem Querschnitt sind diesem Zerfall ent-
sprechend vielfach Faserringe ausgetallen, besonders deutlich ist dies am Vagus, man erh#lt hier
Bilder, die mit einigen der in Erlangen gezeigten Vaguspriiparate iibereinstimmen (s. Fig. 2,
Taf. VIII).

Es lagen hier also klinisch sichere Erscheinungen von seiten der peripherischen
Nerven vor, histologisch fanden sich am Nervengewebe lediglich degenerafive,
keine entziindlichen Erscheinungen.

Natiirlich wird man weitere Untersuchungen abwarten miissen, ehe man hier
ein abschlieBendes Urteil fillen kann, zumal es sich bei der letzten Beobachtung
nicht um einen unkomplizierten Fall von chronischem Alkoholismus handelt.

Zunéchst bin ich mit systematischen Untersuchungen am Vagus beschiftigt,
um festzustellen, ob es moglich ist, daB schon so bald nach dem Tode Quellung
und korniger Zerfall der Markscheiden, wie beschrieben, eintreten kann. LBt
sich dieser Vorgang als etwas Intravitales und Pathologisches erweisen, so gilt es
weiterhin, festzustellen, inwieweit der Alkohol hier eine Rolle spielt.

Einstweilen halte ich es immerhin fiir méglich, daf es mitunter unter dem
FinfluB des Alkohols zu einem Zerfall der Markscheiden ohne entziindliche Ver-
dnderungen kommt, und ich bin in dieser Vermutung, soweit es sich um die prin-
zipielle Seite der Frage handelt, durch meine Untersuchungen an der Siufer-
leber bestarkt worden, bei der, wie ich gezeigt habe, ja auch chronisch sich ent-
wickelnde degenerative Prozesse ohne entziindliche Reaktion am Parenchym
vorkommen.
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Erklarung der Abbildungen auf Taf VIIL
Fig. 1. Hochgradige Fettleber, (Himatoxylin-Fosin. Zeiss A.A.)
Fig. 2. Querschnitt durch den Halsteil des n. vagus bei Polyneuritis alcoholica (Markscheiden-
farbung nach E. Fraenkel. Zeiss A. A.)
Fig. 3. Langsschnitt durch den Halsteil des n. vagus bei Polyneuritis aleoholica, (Markscheiden-
fairbung nach E. Fraenkel, Zeiss DD.)

XXIX.

Uber das Vorkommen und die Herkunft von Plasma-
zellen in der menschlichen Trinendriise.

(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut des allgemeinen Krankenhauses
Hamburg-Eppendorf.)

Von
Dr. Berthold Hannes,

Assistenzarzt am Institut.
(Hierzu Taf. IX.)

Die Plasmazellen, von Unn a?® urspriinglich als eine rein pathologische Bil-
dung der Haut gedeutet und beschrieben, sind durch spéitere Untersucher in den
verschiedensten normalen menschlichen und tierischen Organen aufgefunden
worden. Da Schaffer™ erst vor kurzem unsere bisherigenKenntnisse tiber das
Vorkommen von Plasmazellen im normalen Gewebe in ausfithrlichster Weise zu-
sammengestellt hat, kann ich es mir hier versagen, auf sémtliche, sich mit diesem
Gegenstand befassenden Arbeiten einzugehen. Es sollen nur kurz diejenigen Ar-
beiten erwihnt werden, die sich auf das Vorkommen von Plasmazellen im inter-
stitiellen Gewebe driisiger Organe beziehen.

Es gibt fiber diesen Punkt nur sehr wenige Angaben in der Literatur. Beim Menschen wurden
Plasmazellen in der Submaxillaris von Ramon y Cajal? undin den Driisen des Zungengrundes
von Toannovics?® beschrieben. Beide Autoren betonen, daf die Plasmazellen sich aus-
schlieBlich im interstitiellen Bindegewebe und deutlich um die Blutgefifie angeordnet vorfinden.

Die Angaben iiber das Vorkommen der Plasmazellen innerhalb der driisigen Organe von
Wirbeltieren sind beinahe ebenso sparlich. Maximow* fand sie in geringer Menge im inter-
stitiellen Gewebe der Submaxillaris und in grofer Reichlichkeit in demjenigen der Retrolingualis
des Hundes. Von Interesse erscheint, daB schon vor ihm R, Krause in der Retrolingualis
des Igels Zellen nachweisen konnte, deren Beschreibung durchaus auf die Plasmazellen stimmt,
und daf diese Zellen in der gereizten Driise spérlicher vorhanden sein sollen, als in der ruhenden.
Krausekommt auf Grund dieser Beobachtung zu der Annahme eines Zusammenhanges zwischen
den im intraazindsen Gewebe angehiuften Zellen und der sekretorischen Funktion der Driisen-
zellen selbst, eine Annahme, die durch die experimentellen Untersuchungen von Maximow
am Hunde eine Bestiitizung erfuhr. Nach Durchschneidung der sekretorischen Nerven fiir die
Retrolingualis beim Hunde treten mit dem Nachlassen der Sekretion sowohl eine allméhliche
Abnahme der Zahl der Plasmazellen des interstitiellen Gewebes als auch Verinderungen qualitati-
ver Art an denselben ein; nach Unterbindung der Ausfiihrungsginge dagegen lassen sich be-



