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mutandis, bei Rauchern ~hnliche Ver~nderungen wie in unseren Versuchen zu 
gew~c!gen. Somit Hypertrophie des Herzmuskels, parenehymatSse und inter- 
stitieUe Ver~nderungen desselben, Sklerose der Koronararterien, welehe zuweilen 
zu einer Obliteration deren Ver~stelungen fiihrt, endlieh eine funktionelle Er- 
sehSpfung des nervSsen, motorischen Herzapparates. Daraus ist noch keineswegs 
der Schlul~ zu ziehen, dal~ sich bei jedem Raucher ~hnliche Veranderungen ent- 
wickeln sollen. Diese Versuche belehren uns nur, welche Ver~nderungen unter 
dem Einflusse yon Nikotin zustande kommen kSnnen; ob sie in der Tat entstehen, 
w~re noch am Sektionstisch zu beweisen. 

Jedenfalls werden uns, in Anbetracht der angeffihrten experimentellen Date~, 
die Klagen der Raueher verstandlich, da sie uns die anatomisehen Ver~nderungen 
erklhren. 
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XXu 

Beitr~ige zur Frage des chronischen Alkoholismus. 
(Aus dem Pathologischen Insti tute der allgemeinen Krankenanstalten zu Mannheim.) 

Von 

Dr. F a h r ,  Prosektor. 

(Hierzu Taft VI I I . )  

Wie ich ~ in einem auf der Pathologentagung des Jahres 1909 in Leipzig ge- 
haltenen Vortrage des naheren ausffihrte, hatte ich w~hrend meiner Tatigkeit am 
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VIII. 
Die Pl smazellen bei Ohren-, Nasen- und Kehlkopf- 

krankheiten. 
Mit kurzen Betrachtungen iiber Genese, biologische Eigensehaften und Rtick- 

bildungsphasen derselben. 
(Aus dem Institut fiir chirurg. Anatomie, Chef Prof. Gaetano Parlavecchio.) 

Von 

Dr. G a s p a r e A 1 a g n a ,  Privatdozent an der U~dversitat zu Palermo. 
(Hierzu Tafel H.) 

Obwohl in den letzten Jahren das Studiun der Plasmazellen eine bedeutende 
Entwicklung genommen und sich fiber den Gegenstand eine hSehst reiehe Literatur 
angesanmelt hat, scheint es uns, dab ein gro~er Teil'der n i t  denselben verkniipften 
Fragen welt enffernt yon einer endgfiltigen LSsung ist. Wir haben deshalb ge- 
g]aubt, da6 es yon einem gewissea Interesse sein dtirfte, uns n i t  dem Gegenstande 
zu beseh~ftigen, welcher, eben well er einer der dunkelsten und konplexesten der 
Histopathologie ist, unsere ganze Aufmerksamkeit verdient. 

Das ~ateri~l, welches den Gegenstand neiner Untersuehungen bildet, ist 
zwar, wie wir sehen werden, ungeeigaet, eine der wiehtigsten Fragen des sehwierigen 
Problems (Genese der Plasnazel]en) zu 15sen, in an@re vielleieht gleieh inter- 
essante, bringt es aber Aufkl~rung. Es s tamnt  zun grSI~ten Teil aus meaner 
Praxis der zwei letzten Jahre und ist, was einige Krankheitsfornen angeh~, ver- 
h~ltnism~l~ig reichlich. 

Um Ordnung in den Stoff zu bringen, werdea wir die Krankheitem mit denen 
wir uns beseh~ftigen, in zwei gro]~e Kategorien einteilen: 1. entziindliche Affek- 
fionen, 2. neoplastische Affektionen. ~ 

A. Das in die erste Kategorie gehSrige Untersuehungsnaterial bezieht sich 
auf F~lle von: 

1. Sinusitis frontalis, 
2. Kieferzysten, 
3. Epulis, 
4. Pharyngitis lateralis, 
5. Pharyngitis granulosa, 
6. Hypertrophie der Gaumenmandeln, 
7. Adenoide Vegetationen, 
8. ttypertrophie der Nasenmuschel, 
9. Nasenpolypen, 

10. Masern-Rhinolaryngitis, 
11. Polypen des Atticus, 
12. Laryngeale Papfllome. 
B. Die neoplastischen Affektionen betreffen die folgenden Falle: 
1. Polymorphes Sarkom des Rhinopharynx, 
2. Sarkom der Schilddriise, 
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Hamburger Hafenkrankenhaus ein )~[aterial zu bearbeiten, das sich zum Studium 
der anatomischen Veriinderungen, die der chronische Alkoholismus im KSrper 
hervorruft, in hohem Mal]e eignete. Aueh nach meinem Weggange aus Hamburg 
konnte ieh dutch das freundliche EntgegenkowJnen yon Heml Physikus Dr. 
R e u t e r diese Studien noch welter fortsetzen. In den folgenden Ausffihrungen 
will ieh versuchen, auf Grund des unterdessen noeh beobachteten materials und 
auf Grund yon Untersuehungen, die zur Zeit des erwahnten Vortrags noch nicht 
abgeschlossen waren, einige Lticken auszufiillen, die ich dama]s lassen mu~te; 
femer will ieh etwas auf die hier in Frage kommende Literatur eingehen, die ich da- 
reals tier Ktirze der Zeit wegen unbertieksiehtigt lassen mul]te. 

Ieh habe damals den chronischen Alkoholismus in seinen Beziehungen zur 
Leberzirrhose, zur Pachymeaingitis haemorrhagiea, zur chronisehen ~ephritis und 
zur Arteriosklerose betrachtet. Den dabei gewonnenen Standpunkt babe ich 
seitdem nur noch welter befestigt. 

Was den Zusammenhang zwischen L e b e r z i r r h o s e und etu-onischem Alkoholismus 
anlangt, so befinde ich reich hier mit  meiner Auffasstmg in vollster Ubereinstimmung mit  
v . H a n s e m a n n  ~ und seinem Schiller K l o p s t o e k  ~~ v. H a n s e m u n n  erkl~rte 
1904 auf dem :Naturforschertage zu B r e s 1 a st, ,,dal] man wohl, wean man sagt, ~4eviel Men- 
sehen mit  Zirrhose Potatoren sind, zu einem gro~en Prozentsatz kommt, dal~ abet, wenn man 
umgekehrt sieht, wieviel Potatoren Zirrhose bekommen, es nar  eine geringe Zahl ist". In dem- 
selben Sinne sprach sich v. B a u m g a r t e n ~ auf der Pathologentagung in Dresden aus ~). 
Der Standpunkt v. H a n s e m a n n s ist dann yon seinem Schiller K 1 o p s t o c k in mehreren 
Arbeiten auf Grund eines gro~en Materials n~mr  dargelegt und begrilndet worden. Aueh ich hat te  
unter 309 chronischen Alkoholikem, fiber die ieh i n  L e i p z i g berichtete, nut  11 Zirrhotiker, 
Unter 34 seitdem noch beobaehteten Siufern 2. Umgekehrt stud die Zirrhotiker in fiberwiegender 
Anzai]l Siufer, ein Zusammenhang z~dsehen Alkoholismus mid Leberzirrhose lit]t  sieh also nicht 
yon der Hand weisen, nut  bin ieh wie K 1 o p s t o c k der Mei~ung, da~ tier Alkohol eine Zirrhose 
nieht direkt erzeugt, sondem dai] er nut  die Disposition zur Entstehung der Zirrhose schafft. Ob 
dies, ~v4e yon K 1 o p s t o e k und andem Autoren angenommen wird, dutch Vermittlung einer 
Gastroenteritis geschieht, die Bakterien und sonstigen Toxinen den Durchtrit t  gestatten soll, 
wage ich nicht zu entscheiden. Eine chronische Gastritis ist ja gewiB h~tufig mit der Zirrhose kom- 
biniert, abet nieht so selten fehlt sie aueh, u n d e s  lil~t sich aul]erdem aueh der ELawand erheben, 
dab die Gastroenteritis sich erst sekundir  auf dem Boden der dutch die Leberzirrhose gesehaffenen 
Stauung entwickelt. Wenn nun aber aueh fiber diesen Punkt  noch keine volle Klarheit zu herrsehen 
scheint, so ist doeh auch mir die Vorstellung sehr plausibel, dal~ toxisehe Einflfisse nicht alkoholi- 
scher Art  bier eine Rolle spielen, dal~ siees si~d, welehe dalm auf dem dureh den Alkohol vorbe- 
reiteten Boden mit Vorliebe zur Entwie~ung einer Zirrhose ffihren. In dem Sinne, dal] es sieh 
bei der Entstehung der Leberzirrhose um eine Kombination yon Toxinen handelt, spreehen aueh 
die Versuche F i s c h 1 e r s ~, der durch eine Kombination yon Phosphor und Alkohol degenerative 
Zust~inde und Zirrhose an der Leber erzeugen konnte. Sehr naehdrfieklich vf~rd tier Standpunkt, 

1) Iu meinem Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie schrieb ich 1886, Bd. 1, S. 942, 
betreffs der Xtiologie der Leberzirrhose: An erster Stelle steht der Alkoho] . . . .  nur  inul~ 
man nieht denken, dag deswegen jeder Siufer eine Zirrhose haben mfisse, im Gegenteil, es 
sind immer nur einzelne; die eigentliehe Siuferleber, die, welehe fast alle haben, ist die Fe~t- 
leber. Aueh umgekehrt darf nicht jede Zirrhose auf Alkoholgenu$ zurfiekgeffihrt werden, 
wenn es auch nicht gelingt, eine andere Xtiologie festzustellen, 0 r t h. 
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dab neben dem Alkohol noch andere Gift~4rkungen bei der Zirrhose in Frage kommen, auch yon 
~I i 1 d e b r a n d t ~ vertreten. Er meint, man solle in tier Ananmese der Leberzirrhotiker jeder 
aueh scheinbar unbedeutenden Infektionskrankheit die grsSte Beaehtung sehenken. Es kommen 
seiner Ansieht nach ~tiologiseh alle Erkrankungen in Frage, welehe mit Urobilinurie als dem 
Ausdruck einer Lebererkrankung einhergehen. 

Ich mSchte  den Begriff Toxine noch etwas wel ter  fassen als K 1 o p s t 0 c k n 

und H i 1 d e b r a n d t (a. a. 0 . ) .  Wie  ich wel ter  unten  noch ausfi ihren Werde, 

b rauch t  es sich bei  der  En t s t ehung  der  Leberzirrhose keineswegs um Toxine zu 

handeln,  die yon aul~en kommen,  es kSnnen vie lmehr  auch Stoffe in Frage  kommen,  

die im KSrper  selbst  ents tehen,  die StoffwechselstSrungen ihr  Dasein verdanken.  

Gro~ ist  die Zahl  der Versuche, der  F rage  des Zusammenhanges  zwischen 

Alkoholismus und  Leberzh'rhose auf exper imente l lem Wege naherzukommen.  

Man ha t  dabei  die verschiedensten Wege beschr i t ten ;  Alkohol  verf t i t ter t ,  in j iz ier t  

und in Dampf fo rm inhal ieren lassen. Auch hier s t imme ich mi t  K 1 o p s t o c k ,  

auf den ich hinsicht l ich der hl teren L i t e r a tu r  verweise, iiberein, da]~ der  exper imea-  

telle iNachweis bisher  noch n icht  e rbrach t  i s t :  der  Alkohol  a l l e i n  s t e l l e  das 

Gift  dar,  welches die Leberz i r rhose  erzeugt. 

S a 1 t y k o w ~7 hat auf dem vorj~hrigen Pathologenkongrel~ in E r 1 a n g e n die Organe 
eh~es I~aninchens gezeigt, das innerhalb yon 2 Jahren 17 Woehen 8 Ymjektionen yon absolutem 
Alkohol in kleinen Dosen (ira ganzen 2,5 g~ erhielt und das ei~e typische Leberzirrhose und ansge- 
dehnte Arteriosklerose zeigte. Dagegen ha t t ev .  B a u m g a r t e n (a. a. 0.), der sehon auf der 
Dresdener Tagung iiber zahlreiehe Injektionsversuche mit Alkohol berichtete, durchaus negative 
Resultate. 

Ich bill iiberzeugt, da$ in dem S a 1 t y k o w schen Falle der Alkohol an der Entstehung der 
Leberzirrhose unschuldig ist. S a 1 t y k o w selbst gibt an, da$ der Grund far das Gelingen in 
seinem Versuehe wolff darin bestanden babe, dal~ er das Tier, abgesehen yon der Alkoholinjektion, 
auch mit Milch ern~hrte, er verweist auf die Versuehe I g n a t o w s k i s 9, dem es gelungen war, 
dutch starke Beimengungen tiefischen Eiweifies (Milch, Eigelb) zur pflanzlichen ~qahn~g bei 
Kaninchen typisehe Leberzirrhose zu erzeugen. Eine Leberzirrhose konnte auch ich unter 4 
ebenso behandelten I~aninchen innerhalb yon ~ Jahren zweimal auslSsen, und ich stehe nieht an, 
die Entstehung der Leberzirrhose fll dem S a l t  y k o w schen Falle auf die Eiwefl]ern~hrung 
zu schieben. Die Versuche yon I g n a t o w s k i (a. a. 0.) scheinen mir far die Frage der Leber- 
zirrhose yon der grSSten Bedeutung. Gerade mlzweckra~$ige Ernithrung, Luxuskonsumption 
yon EiweiB und daraus resultierende StoffwechselstSrungen liegen bei Zirrhotikern sehr h~iufig 
vor, und besonders aueh der Umstand, da$ die Gastwirte, bei denen Unm~$igkeit fin Trinken wolff 
reeht h~ufig mit Unm~$igkei~ im Essen gepaart ist, ein so groi~es Kont;mgent zar Gruppe der 
Zirrhotiker steUen, scheiat mir sehr gut im Sinne dieser Auffassung verwertbar. Ich kann die 
Riehtigkeit dieser Vermutung zwar einstweilen nicht dtlreh zalffenm~l~iges Material belegen, 
vielleicht ~ d  man aber gut tun, auf diesen Umstand zu achten. 

K r e t z hat in einer zusammenfassenden Darstellang tier Leberpathologie die versehieden- 
artige s der Leberzirrhose betont und eine ~tiologisehe Einteflung der Zirrhose gegeben. 
Er trermt S~tnferleber, Bierleber, Bronzeleber, Cirrhose paludienne, Zh'rhose mit Anaemia splenica, 
toxisehe und infektiSse, ilr Zirrhose, subakate und ehronisehe Autointoxikationszirrhose. 
Ieh glaube, dab die Zirrhose der S~ufer, wenn aueh nieht immer, so 4oeh h~ufig tier letzten dieser 
Gruppe der Autointoxikationszirrhose zuzureehnen ist, und fasse zusammen: D e r A 1 k o h o 1 
i s t  b e i  d e r  E n t s t e h u n g  d e r  Z i r r h o s e  n u t  a l s  d i s p o n i e r e n d e s  M o -  
m e n t ,  a b e r  n i c h t  a l s  d i r e k t e  U r s a c h e  a n z u s e h u l d i g e n .  
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)[hnlich wie bei der  Leberzirrhose liegen die Dinge bei  der P a c h y m e n i n - 

g i t i s h a e m o r r h a g i c a. Unte r  den 309 Fiil len meiner  in Leipzig bekann t -  

gegebenen S ta t i s t ik  waren nu t  8, un te r  den 34 je tz t  noch beobachte ten  Alkohol ikern 

nur  2 m i t  Pachymeningi t i s ,  wi~hrend andersei ts  in der  Anamnese der P a c h y m e n i n :  

git is  der  Alkoholabusus  in einem grol]en Prozentsa tz ,  e twa in der I ta l f te  der  Fal le ,  

zu not ieren ist. 

Man ~4rd wohl  auch hier dem Alkoholismus nu t  eine disponierende Ro]le,  

keine di rekt  ursi~chliche Wirkung  zuschreiben k(innen. 

Wiihrend m a n  bei der  Pach.vmeningitis haemorrhagica  und der Leberzirrhose 

dem Alkohol  immerhin  eine wenn auch nu t  vermi t te lnde  Rol]e in der  Atiologie 

zubilligen kann,  erscheint  mir  bei der  chronischen Nephri t is  und der Arteriosklerose 

der  Zusannnenhang viel ungewisser. 

Unter den 309 Fallen meiner frtiheren Statistik hatte ieh 8 real ehronisehe Nephritis, unter 
den 34 letztbeobaehteten F~illen I real, umgekehrt spielt der chronisehe Alkoholismus in der s 
der ehronischen Nephritis nicht entfernt die Rolle, wie bei der Leberzirrhose und der h~morrhagi- 
schen Paehymeningitis., und wenn yon arteriosklerotisehen Ver~nderungea die Rede war, so 
handelte es sieh bei der friiheren wie bei der jetzigen Statistik in der Regel um iiltere Individuen, 
so da] man keineswegs nStig hatte, hier den Alkohol als ursiiehliches Moment anzusehuldigen. Die 
Arteriosklerose ist bei den S~ufern, davon habe ich reich seit meinem Leipziger Vortrag immer 
wieder iiberzeugt, prozentual keineswegs h~iufiger wie bei dem Gesamtmaterial. 

S a 1 t y k o w (a. a. 0.) hat in dem oben angefiihrten Falle bei seinen Kaninchen eine aus- 
gedehnte Arteriosklerosc, ferner an den Nieren fettige Epitheldegeneration, Bindegewebsver- 
mehrung und kleinzellige Infiltrate gefunden, auch K r u k e n b e r g ~4 hat bei cinem mit Alkohol 
gefiitterten Igel nach einem Mortar an den Nieren interstitielle Veriinderungen festgestellt. Ich 
kann auf Grund meiner Tierversuche, auf die ich weiter unten eingehe, diese Befunde nicht be- 
st~tigen, ieh bin vielmehr, was den S a 1 t y k o w schen Fall anlangt, auch bier der Ansieht, da6 
die Ver~nderung all Aorta und Nieren durch die Eiweifiern~hrung hervorgerufen seien. I g n a - 
t o w s k i hat bei seinen Eiweil~tieren sowohl Atheromatiise wie parenchymatSse Nephritis er- 
zeugt. Ieh babe bei der Naehprfifung der I g n a t o w s k i schen Befunde bei 4 mit Milch und 
Eigelb gefiitterten jungen Kaninehen zwar keine Nephritis aber hochgradigste Atheromatose tier 
Aorta mit ihren grol]en Seiten~isten, sowie der Art: pulmonalis hervorrufen kSnnen. C h i a r i 
hat in L e i p z i g einen Fall mitgeteilt, bei dem seines Eraehtens tier Zusammenhang zwischen 
Arteriosklerose und Alkoholismus ganz sicher war. Es handelte sieh urn einen !3j~hrigen Knabea 
mit Arteriosklerose, der wenig Nahrung, aber viel Bier bekommen hatte. Ich bin nicht fiberzeugt, 
dal~ hier der Alkohol als eigentliehe Ursache der Arteriosklerose anzuschuldigen ist. Ich gebe 
zu bedenken, ob es sich nicht auch bier um schwere StoffweehselstSrungen infolge der unzweck- 
m~Bigen Ern~hrung im heranwachsenden Organismus gehandelt haben kSnnte. Es l~i~t sich ja 
offenbar - -  es geht dies ans den Versuehen yon I g n a t o w s k i (a. a. 0.), aus den gleichsinnigea 
Untersuchungen yon L u b a r s e b ~5 mid aus den ~,on mir sdbst angestellten Experimentea 
hervor - -  durch StoffwechselstSrungen, ~de sie beim Kaninehen dutch die Eiweil~ern~hrung be- 
wirkt werden, in ganz gesetzmal~iger Weise eine Atheromatose der groi]en und mittleren Gefi~i~e 
hervorrufen und ganz besonders stark reagiert auf eine derartige Seh~digung das Gefa~system 
des jungen heranwachsenden Individuums. 

Demgegentiber  is t  es mir  nie gelungen, dutch Alkoholf t i t terung a l l e i n  be i  

Kaninchen und Meerschweinchen Arteriosklerose zu erzeugen. Uber  8 in 2 Ser~ea 

angestel l te  Exper imen te  konnte  ich auf der  Leipziger  Tagung schon berich~en, 

4 der Tiere s t aaden  2 Jahre,  4 andere 3 Monate unter  erheblichen A]koholdosen,  
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der  B e f u n d  bet  i h n e n  war  a n  a l len Org an en  makroskop i sch  u n d  mikroskop i sch  

vifllig nega t iv ,  t iber 5 weitere Versuche,  die ich kurz  v e t  m e i n e m  Weggang  aus  

H a m b u r g  zum Abschlul3 brachte ,  babe  ich reich in  der  Diskuss ion  zu dem  S a 1 t y - 

k o w schen Vor t rag  in  E r 1 a n g e n schon geaul~ert, ich mSchte  auf  diese Ver-  

suehe noeh  etwas nhhe r  e ingehen.  

Zun~chst mul~ ieh ein Versehen beriehtigen: die Tiere standen nicht, wie es in der Diskussions- 
bemerkung heift, 2�89 Jahre, sondern 3 Jahre und 3 l~fonate unter Alkohol. Sie bekamen, wie ieh 
deft schon erw~hnte, don Alkohel in Zuckerwasser verdiinnt auf Brot und waren so an den Spiritus 
gewShnt, dal~ sie das mit Alkohol getfii~kte Brot lieber frafen, als das andere. Ieh war ganz 
langsam yon einigen Tropfen allm~hlieh zu ganz betrachtlichen Mengen gestiegen. Jedes Tier 
bekam schliel~lieh 15 cem 96 % Spiritus in zwei Portionen zu je 7,5 ccm in Wasser verdiinnt mit  
Zucker aufs Brot. Dabei ist freilich zu bemerkenn, daft sicher framer erst ein Teil des Spiritus 
verdtmstete, ehe die Tiere das Brot fral~en, abet diese Dosen bleiben doch immerhin enorm. Weitere 
Versuehe an Igeln, denen ich Kiimmel, das Lieblingsgetrank der nordischen Sehnapstrinker mit  
schmalem Geldbeutel, zu trinken gegeben hatte, muften aus ~u$eren Grfinden leider zu frith ab- 
gebroehen werden, um bier verwertbar zu seth. Doch kann ieh den Igel, auf dessen Verwendbar- 
keit zu Alkoholfiitterungen reich E. F r a e n k e 1 au~merksam gemacht hatte, flit diese Zweeke 
wErmstens empfehlen. 

Bet den 2 Mee~schweinchen nun und Tcei 2 Kaninchen fand ieh eine Fettleber. Bet den ~feer- 
schweinehen lehrte fl'eflieh die Untersuchung normaler Tiere, dal~ aueh hier Fettinfiltrat~onen 
vorzukommen pflegen, die sich yon denen der beiden Alkoholtiere nieht wesentlieh unterseheiden. 
Ich erinnere nun daran, dal~ es sieh bet den 8 Versuchstieren der in Leipzig mitgeteilten beiden 
Seriendurchweg um Meerschweinehen handelte, und es seheint fast, weml aus diesen wenigen 
Versuehen ein Schluf zuliissig ist, als ob die Leber dieser Tierspezies dutch Alkohol iiberhaupt 
nieht wesentlich zu beeinflussen set. Die Tiere ether der beiden ersten Serien (4 5[eerschweinchen), 
bet denen ich rasch mit der Alkoholdosis gestiegen war, gingen innerhalb yon 3 Monaten unter 
starker Abmagerung zugrunde, doch hatte ieh bei der Sektion und bet der mikroskopischen Unter- 
suehung der Organe keine pathologisehen Veriinderungen naehweisen kSnnen, und ieh bin mir 
noeh nieht klar dariiber, auf welehe Weise hier die Alkoholvergiftung den Ted der Tiere herbei- 
gefiihrt hat. Ieh daehte, da die Tiere plStzlieh starben in Analogie an die h~iufige, plStzliehe Herz- 
insuffizienz der Potatoren, an einen Herzted und fahndete yon da ab auf Vefiinderungen am Herzen 
und seinen nervSsen Apparaten. Ieh kemme auf diese Frage unten noch einmal zu sprechen. 

]~ei den zwei zur letzten Gruppe gehSrigen Meerschweinchen feh]te auch die Abmagerung, 
sie befanden sieh in sehr gutem Erni~hrungszustand. Sie waren auch ebensowenig, wie die Kanin- 
chen an ihrem Alkoholismus zugrunde gegangen, sondern ieh hatte sie getStet, well ich die Zeit, 
die sie unter Alkohol g~standen, flit hinreiehend hielt, um - -  wenn dies fiberllaupt mSglich wi~re - -  
Veriinderungen 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 klehlsten Infil- 
traten um die Gef~i~e vergesellsehaftet war, bet dem letzten Kaninchen ]~estanden auger ether 
Fetfleber auch zienflich ausgedehnte interstitielle Veriinderungen mit starken Gallengangswuche- 
rungen, Prozesse, die sehon zur Schrumpfmlg des Organs gefiihrt batten. Bei genauer mikroskopi- 
seher Untersuchung schienen mir auch Ankli~nge an das yon K r e t z ~s gezeiehnete Bild der Leber- 
zirrhose ,,als eines ehronisch herdweise rekrudes:ierenden Degenerationsprozesses mit eingeschobe- 
hen Regenerationen yon Leberparenchym" vorhanden zu seth. Vielfach war die Zeiehnung der 
Acini undeutlieh, die Zellen waren stellenweise nicht in radi~re Balken gestellt, sondern un- 
regelm~i~ig durcheinander gelagert. Aueh eine Regeneration erschien an manchen - -  besonders 
gut ausgebilde(en - -  Zellen angedeutet. Daneben war abet die Verfettung so stark, ~de man 
sie in der Regel bet der Zirrhose des Mensehen nieht finder, Umbau und interstitielle Prozesse 
dagegen viel weniger ausgesprochen. Ieh babe in E r 1 a n g e n die Frage offengelassen, ob es 
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sich hier um eine Fetfleber mit sekund~rer Sehrumpfung oder um eine Koordination yon Fett- 
leber mid Zirrhose handelt und ich wage auch heute eine Entscheidung nach der einen oder andern 
Seite nicht mit Sicherheit zu treffen. 

Von der Leber abgesehen, erwiesen sieh bei allen 5 Tieren s~tmtliche Organe v511ig intakt, 
speziell zeigten alle Gefiifie glatte und zarte Intima. Eine Ausnahme bfldete nur der Magen, dessert 
Schleimhaut bei den Kaninehen eine deutliehe RStung zeigte. 'Doch war bei der mikroskopi- 
schen Untersuchung bier nichts Pathologisches zu entdeeken. Auger Leber und Magen wurden 
noeh mikroskopisch untersucht Niere, Pankreas, Aorta, Vagus und Sympatikus, durchweg mit 
negativem Resultat. 

Die wesentlichste Foigeerscheinung der chronischen Alkoholvergiftung war 
also bei diesen Tierversuchen die Fettleber, und dieses Ergebnis steht sehr gut 
im Einklang mit meinen in Leipzig mitgeteilten Beobaehtungen an Potatoren- 
leiehen, bei denen ieh als konstantestes und charakteristischstes Symptom des 
chronischen Alkoholismus eine Fettleber antraf. Bei 309 Potatoren habe ieh sic 
298 real,  allerdings in sehr wechselnder Starke, gefimden. Auch K 1 o p s t o e k 
hat bei 25 Potatorenleichen in der Regel mehr oder weniger ausgesproehene Ver- 
fettung festgestellt. 

Sehon 1894 schreibt fibrigens 0 r t h 161) in seinem Lehrbueh: ,,die meisten 
S~ufer haben keine zirrhotisehe, sondern eine Fettleber '~ v. B a u m g a r t e n 
(a. a. 0.) gibt auf Grund seiner an eiaem grol]en Siiufermaterial in K () n i g s b e r g 
gesammelten Erfahrungen an, dai] haufig, wenn auch keineswegs regelmfil~ig, bei 
den S~ufern diffuse Fettleber gefunden werde. Ich mull nach meinen Erfahrungen 
zugeben, dal] die Leber beim ehroaisehen Alkoho]ismus ia einer Anzahl yon Fallen 
makroskopiseh wenig ver~ndert erseheint, so dal3 man zuniichst glauben kSnnte, 
es handle sieh mn eine normale Leber. Bei der mikroskopischen Untersuchung 

f inder  man in derartigen Fiillen mitunter eine reeht erhebliehe Verfettung, in 
andern F~llen freilieh ist sie auch recht geringftigig, es handelt sieh oft nut um 
eiae Vermehrung des Depotfettes, die den physiologischen Zustanden der Leber 
so nahe stehen kann, da$ man eher yon einer Eigentfimliehkeit, wie yon einem 
pathologisehen Zustande der Leber zu reden geneigt ist, doch sind derartige Be- 
funde naeh meinen Erfahrungen die Ausnahme, in der Regel ist die Verfettung 
nach dem makroskopisehen und mikroskopisehea Befunde derart, da~ man yon 
,,physiologisch" sicher nieht mehr reden kann. 

Die Intensitat der Leberveffettung ist beim ehronischen Alkoholismus eine 
au~erordentlich wechse]nde. Ich babe, um diese Verhiiltnisse genauer zu stu- 
dieren, nach dem Leipziger Vortrage 82 Fettlebern einer genaueren mikroskopischen 
Untersuchung unterzogen, fiber deren Ergebnisse ich in folgendem kurz berichten 
mSchte. Vier von diesen F~llen waren mit einer Leberzirrhose kombiniert. 

Bei meinem Leipziger Vortrag hatte ich angegeben, dal~ ich die Verfettung 
bei Leberzirrhosen vermi~te, dazu mul3 ieh eine Einschri~nkung machen. ~an  
vermiBt die Verfettung bei der Leberzirrhose, wenn man Stellen vor sich hat, an 
denen Regenerationen sieh abspielen, und man kann infolgedessen bier nicht voa 

1) S. Fuiinote S, 398. 0 r t h. 
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eiaer diffusen Fettleber sprechen. In friiheren Stadien des Prozesses dagegen ist 
die Verfettung sear woht vorhanden, und wit haben vielMcht in diesen Vedettungen 
den Ausdmck der Lebersehi~digung, welehe zur Entstehung der Leberzirrhose 
in dem geschi~digten Organ d i s p o n i e r t. Damit will ieh aber nicht sagen, 
dag die Zh'rhose sieh ffir gewahnlich aus der Fettleber der Saufer e n t w i c k e 1 t ,  
daft wir hier zwei Phasen desselben Prozesses vor uns haben; um die Fettleber in 
eine echte Lebe~zirrhose tiberznf~lhren, mul~ eben zu der ersten Noxe, welche die 
Verfettung erzeugt, noch eine zweite treten, und da diese in der Regel fehlt, kfnnen 
sich vorgesehrittene Stadien der Leberverfettung entwiekeln, ohne zur Zirrhose 
zu fiihren. 

Unter den 82 Fettlebem, yon denen ich 32 Fhlle noeh wahrend meiner Tatigkeit 
in Hamburg untersuchte, wi~hrend ich 50 FaUe dutch die Liebenswiirdigkeit von 
Herrn Physikus R e u t e r spi~ter noch zur Untersuehung erhielt, waren 34 notori- 
sche Saufer, bei den 48 andern Fallen war der .Mkohohsmus in der Anamnese 
zwar aueh vorhanden, aber er stand doeh nieht so sehr im Vordergrunde wie bei 
den a~dern Fallen, ich habe aber gerade auch solche Falle zur Untersuehung mit 
herangezogen, um Aufschlul~ fiber die Frage zu bekommen ob die Intensitat des 
Alkoholabusus und die Intensitat der Leberverfettung in direktem Verhaltnis 
zueinander stiinden. Selbstverstandlich babe ich keine Falle mit herangezogen, 
bei denen pathologisehe Prozesse ira Karper, wie Tuberkulose oder andere Er- 
schOpfungszust~nde ais konkurrierender Faktor ftir die Entstehung der Leber- 
verfettung hatten in Frage kommen kiinnen. 

Die meisten der Individuen standen ira Alter yon 40 bis 60 Jahren, 13 waren 
jfinger wie 40, einer jfinger wie 30, das mhnnhche Gesehleeht iiberwog weitaus, 
nut 9real handelte es sich um Frauen. Die 4 mit Zirrhose kombinierten Falle von 
Fettlebern seheide ieh zun~ehst aus nnd betraehte die 78 Falle, bei denen n u r 
eine Fettleber bestand. 

Ehe ieh eine weitere Gruppierung des 3laterials hn Sinne der welter oben 
aufgeworfenen Frage aufnehme, mug ieh kurz etwas anderes berahren, ob es sieh 
n~mlieh bei der Fettleber der Saufer um eine Fettinfiltration oder um eine fettige 
Degeneration handelt. Bei der Unterseheidung der beiden Zust~nde bin ieh mit 
G i e r k e der Meinung, dal~ man dabei vor allem den Zustand der Zelle berfiek- 
siehtigen mul~. Ist die Zelle, welehe die Tragerin des Fettes ist, noeh unversehrt, 
so sprieht man zweekmhgig von Infiltration, ist sie zugrunde gegangen, so liegt 
eine fettige Degeneration vor. 

Bei der S~uferleber kann man nun sehen, wie die beiden Zust~nde nebenein- 
ander vorkommen und fliegende iJbergange ineinander zeigen. Bald sieht man 
Falle, in denen die Leber ia ganzer Ausdehnung noeh wohlerhaltenes Parenehym 
zeigt, das nur in hohem 3gage mit Fett beladen ist, bald sieht man daneben aueh 
sehon Zellen, die zugrunde gegangen sind, an deren Stelle nur noeh Fett liegt, 
so dal~ man den Eindruek hat, Fettzellen vor sieh zu haben, bald wieder zeigt 
das Parenehym in grol3er Ausdehnung diese Ver~nderung so hoehgradig, dal3 die 
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Leber im mikroskopisehen Praparate fast das Aussehen yon Fettgewebe darbietet. 
:Naeh tier jetzt herrschendenAuffassung yon der Ursache der Yerfettung sind 
derartige l~ergiinge ja leicht verstandlich. Man nimmt nach den Untersuehungen 
yon R o s e n f e 1 d u. a. ja an, da~ die Verfettung in der Weise zustandekommt, 
dal3 die Zelle auf Grund einer StSrung, die sie erlitten hat, das in sie abgelagerte 
Fett nicht weiter zu verarbeiten vermag, so dal~ es unoxydiert in der Zelle hegen 
bleibt. Eine strenge Unterscheidung zwischen Infiltration und Degeneration lii~t 
sich dabei unter Umst~inden nieht ziehen. Wenn es sieh, wie bei unseren Be- 
trachtungen, um ein die Zelle sehadigendes Gift wie den Alkohol handelt, der in 
so verschiedener Intensitat und unter so versehiedenen Bedingungen auf den 
Organismus einwirkt, so werden dabei natiirhch sehr versehiedene Zellsehadigungen 
resultieren, und da, wie oben erw~ihnt, bei der Beurteilung, ob Infiltration, ob De- 
generation, der Zustand der Zelle, der Grad der Zellsehiidigung ma~gebend ist, 
so werden bei der Sauferleber alle Ubergange yon der Infiltration zur Degeneration 
beobachtet werden kOnnen. Ich trenne also bei der Fetfleber der Saufer die In- 
filtration nicht streng yon der Degeneration, ich rede lieber allgemeiner yon einer 
V e r f e t t u n g ,  und wenn ich seither yon wechse]nder Intensitat der Leber- 
verfettung behn ehronischen Alkoho]ismus spraeh, so verstehe ich darunter nieht 
eine mehr oder weniger grol3e Anh~i.ufung yon Fett, sondern einen mehr oder 
weniger ausgesproehenen Untergang yon spezifisehem Parenehym der Leben Es 
kommen dabei alle Ubergiinge von Vermehrung des Depotfettes bei guterhaltenem 
Parenehym bis zu ausgedehntestem Untergang des Lebergewebes, anders ausge- 
drtickt, yon StOrung der Oxydationsfi~higkeit bis zum Tode der Zelle vor, und ich 
will nun versuehen, eine Antwort auf die oben anfgeworfene Frage zu geben, ob 
Intensiti~t des Alkoholabusus und Intensiti~t der Leberschiidigung in direktem 
Verhiiltnis zueinander stehen. Ieh gestehe, dal~ es sehr sehwierig ist, eine exakte 
Antwort anf diese Frage zu geben, einmal, well es erfahrungsgem~tl~ sehr sehwierig 
ist, ganz genaue Angaben tiber den Alkoholkonsum bei den in Betraeht kommenden 
Individuen zu erhalten, und zweitens, ~eil bier beim hlkoholabusus wie bei allen 
andern den Organismus treffenden Schi~dliehkeiten als Faktor ftir die resultierende 
Organveri~ndernng nicht nur die Sehadliehkeit, sondern aueh die mehr oder weniger 
gro~e Widerstandsfahigkeit des Organismus gegen diese Schlidhehkeit in Betraeht 
kommt. Bei den 32 Individuen nun (die F~lle von Leberzirrhose seheiden einst- 
weilen aus), die mir als notorisehe Saufer bezeiehnet waren, war :[3mal das Par- 
enehym melu" oder weniger gut erhalten, 19real in gr6~erer Ausdehnung zerst6rt, 
bei den 46 Individuen mit unsieherer Anamnese land sieh guterhaltenes Parenchym 
14real, st~rkere ZerstSrung 32real. Diese zweite Gruppe mOchte ich natiirheh 
nut mit Reserve verwenden, ich halte es keineswegs ftir unwahrscheinlieh, dab 
in der 2. Gruppe auch Individuen mit eben solch alkoholischer Vergangenheit 
wie in der 1. Gruppe gewesea sind; anamnestisehe Angaben sind bei Trinkern ja, 
wie gesagt, eine prek~re Saehe; tier Umstand, da~ in der 2. Gruppe einige Gast- 
wirte und Kellner sind, sprieht jedenfalls nicht gegen die oben geaul~erte Vet- 
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mutung. Abet immerhin kann man wohl aus der Gegenfiberstellung der beiden 
Gruppen den Schlu6 ziehen, da~ Intensitat des AlkoholmiBbrauchs und Intensit~t 
der Leberzerst6rung keineswegs in direktem Verhaltnis zueinander stehen. Vor 
allem scheint mir im Sinne dieser Auffassung zu sprechen, dal] yon den 32 notori- 
schen Saufern noch 13 ein gut erhalfenes Leberparenchym besal~en. 

Ich glaube, da] zur Entstehung hochgradiger Leberverfettung - -  den Aus- 
druck u immer in dem oben prazisierten Sinne gebraucht - -  auch noch 
ein Hilfsmoment nStig ist, und ich sehe dieses Hilfsmoment in der Unterernahrung, 
der die chronischen Alkoholisten in sp~teren Stadien ja leicht verfallen; namentlich 
beim lange fortgesetztea Genul~ starkerer Spirituosen stellt sich ia bekanntlich 
leicht ein gewisser Widerwille gegen feste ~ahrung ein, und bei den AngehSrigen 
der unteren Volksschichten kommt noch hinzu, da6 sie sozial dutch den Alkohol 
schneller oder langsamer herunterkommen und dann in der Regel die wenigen 
ihnen noch zu Gebote stehenden Mittel dem Alkohol opfern, start sie zu einer ge- 
eigneten Eraahrung zu verwenden. Wenn sich auch dank der eiweil~sparenden 
Kraft des Alkohols der Ernahrungszustand der Trinket fast immer bis zuletzt in 
leidiichen Greazen halt, so ist dieser gtinstige Ernahrungszustand doch nur etwas 
Scheinbares, und man kann bei derartigen Individuen wohl mit Recht yon einer 
A 1 k o h o 1 k a  c h e x i e reden; diese Alkoholkachexie nun scheint die Ent- 
wickhmg der Leberverfettung in hohem MaSe zu begfinstigen. Wir fanden in Ham- 
burg dementsprechend hohe Grade der Leberverfettung bei den stark herunter- 
gekommenen Alkoholisten, Herumtreibern und Herumtreiberinnen, ,,Butt", wie 
sie des Hamburger nennt, bei denen eine Alkoholkachexie in dem eben efl~uterten 
Simle sicherlich bestand. Diese Alkoholkachexie scheint mir auch einer der Fak- 
toren zu sein, welche die geringe Widerstandsfahigkeit der Trinker interkurrenten 
Kraukheiten, wie der kruppSsen Pneumonie gegenfiber, erklart. 

Weiterhin mSchte ich nun an der "Hand meines Materials untersuchen, wie 
es mit der Beziehung der Leberverfettung zu entzfindlichen Veranderungen in der 

�9 Leber bestellt ist. Ich habe meine 82 Falle zu diesem Behufe in 4 Gruppen einge- 
teilt, einmal in F~lle, bei denen die Entzfindung vSllig, oder so gut wie vSllg 
fehlte - -  es fandea sich nur minimale Infiltratchen in der Umgebung der Gefal~e -- ,  
zweitens solche, die mit geringen entzfindlichen Veranderungen kombiniert waren, 
drittens Falle, bei denen die eatzfindlichen Veranderungen starker waren, ohne 
dal~ jedoch die Berechtigung vorlag, von Zirrhose zu sprechen, und endlich richtige 
Zirrhosen. 

Die 1. Gruppe enthalt 49, die 2. 18, die 3. 11, die 4. 4 F~lle. 
In der ersten Gruppe waren 22, in der zweiten 7, in der dritten 3 und in der vierten 2 Iadi- 

~dduen als notorische S~ufer bezeichne~. Die interstitieUen u in der Gruppo 2 und 3 
pr~sentierten sich in Form kleiner entzfindlicher Herdchen in der Umgebtmg tier Gefal]e und 
unter der Kapsel, viel seltener fanden sich kleine Infiltrate mitten im Farenchym (Gruppe 2), 
manchmal waren die tterdchen grSfier, es fandea sich sowohl grS]ere Rtmdzelleninfiltrate, als 
auch grSl~ere bindegewebige Iterdchen, die dann regelm~l~ig Gallengangswuzherungen auhviesen 
(Gruppe 3), aber die Ver~inderungen waren dozh langst nicht so hozhgradig und gleichm~l]ig, 
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wie bei der Zirrhose und von einem Umbau im Sinne yon K r e t z als ,,eines chronisch herdweise 
rekrudeszierenden Degenerationsprozesses mit eingeschobener Regeneration yon Leberpar- 
enchym" war bier bestimmt nicht die l~ede. Diese Bindegewebsentwicklung in der Fettleber ist 
also etwas, was mit der Zirrhose nichts zu tun hat, vielmehr der reaktiven Bindegewebsentwicklung 
bei tier chronischen Stautmgsleber etwa an die Seite zu setzen ist. 

Ffinf der F~lle aus Gruppe 3 zeigten ein gut erhaltenes Leberparenchym, 6 real war das 
Leberparenchym schon in grSilerer Ausdehnung zugrunde gegangen. In Gruppe 2 war das Leber- 
parenchym 6real gut erhalten, 12mal in grSl~erer Ausdehnung zerstSrt und in Gruppe 1 endlich, 
bei welcher entzfindliche Ver~nderungen fehlten, konnte gut erhaltenes Leberparenchym 18real, 
griil~ere ZerstSrung 31real notiert werden. Unter den 31 letzterw~hnten F~lten war der Unter- 
gang yon Leberparenchym 18 real ein au~erordentlich be~fiichtlicher, manchmal so stark, dal~ kaum 
noch Spuren von Leberparenchym in dem allgemeinenFettmeer anzutreffen waren (siehe Abb. I). 

Ein Parallelismus zwischen dem Untergang yon Leberparench)~ und dem 
Auftreten yon entztindlichen Her@hen besteht also keineswegs. Wir sehen einer- 
seits die hoehgradigsten Verfettungen, den ausgedehntesten Untergang yon Leber- 
parenchym ohne eine irgendwie nennenswerte Spur yon Entztindung, und wit sehen 
andrerseits entztindliche Her@hen in Fettlebern mit sehr ~delgeringerer Parenehym- 
degeneration auftreten. Wenn nun auch m.E.  bei den sehweren Formen yon 
Veffettung als Hilfsmoment zur Wirkung des Alkohols die Alkoho]kachexie hinzu- 
tritt, und man vielleicht das Ausbleiben einer entziindlichen Reaktion auf diesen 
Umstand, auf die ,,Alkoholkachexie ~ schieben kSnnte, so ist doch andrerseits der 
Umstand sehr bemerkenswert, da~ bei 49 yon diesen 82 Trinket- und S~uferlebern 
die Entztindung so gut wie vSllig fehlte, und zwar stellen diese 49 Falle nile m5g- 
lichen Phasen yon leichter zu schwerer Verfettung dar, aueh umfassen sie sowohl 
Fifl]e, bei denen die Alkoholkachexie deutlieh, wie solehe, bei denen davon aller 
Wahrscheinlichkeit nach nicht die Rede war. Angesichts dieser Fiille ist wohl der 
Zweifel berechtigt, ob man iiberhaupt, wie auch ich es oben getan habe, yon einer 
reaktiven Bindegewebswucherung bei der Fettleber reden daft, ob nicht die Ent- 
ziindung hier immer etwas Selbstandiges yon der Fettleber Unabhangiges, darstellt, 
doch sehen wir andrerseits ganz im allgemeinen so haufig entziindliche Reaktionen 
an chronische Zellschadigungen sieh anschlie~en, dal~ ieh reich beim Vorkommen 
interstitielter Prozesse bei der Fettleber yon der Vorstellung einer r e a k t i v e n 
Bindegewebsentwicklung nicht frei machen kann, aber jedenfalls ist die Saufer- 
leber ein Beispiel, da~ auch c h r o n i s c h auf ein Organ ~4rkende Toxine lediglich 
Degenerationen am Parenchym auslSsen k5nnen, ohne da~ die Parenehymdegenera- 
tionen mit entziindlichen Reaktionen vergesellsehaftet zu sein brauchen, auch in 
Gruppe 1 fanden sieh zwar in der Umgebung der Gefal~e nicht selten kleine Infiltrat- 
chen, aber das Parenchym selbst war vii]lig frei davon. 

D a s  K a r d i n a l s y m p t o m  d e r  r e i n e n  c h r o n i s c h e n  A ] k o -  
n o l v e r g i f t u n g  s t e l l t  a l s o  d i e  V e r f e t t u n g  d e r  L e b e r  d a r ,  
d i e  y o n  e n t z i i n d l i c h e n  V e r a n d e r u n g e n  b e g l e i t e t  s e i n  
k a n n ,  a b e t  k e i n e s w e g s  b e g l e i t e t  z u  s e i n  b r a u c h t .  

Zur Morphologie dieser Leberveffettung mSchte ich noch einige kurze Be- 
merkungen machen. Man kann leichte Grade derselben als Infiltration, schwere 
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als Degeneration bezeichnen, doch kommen, wie ich oben schon erwahnte, fliel~ende 
Uberg~nge yon der einen zur andern Form vor. Die GrSl~e der Tropfen spielt, 
wie auch G i e r k e hervorhebt, ffir die Charakter]slerung der einen oder andern 
Form keine wesentliche Rolle. Bei der leichten Form ist der Kern gut erhalten, 
der Zellbalken ist mit kleineren und grSl~eren Tetttropfen geffillt, doch behalten 
die Zellen in der ttauptsache ibre Struktur, sie ist nut insoweit ge~ndert, als die 
Zelle nicht mehr ganz so gleiehm~l~ig konturiert erscheint, wie normalerweise. 
An manehen Stellen ist die Zelle schm~ler, an andern breiter, sie iarbt sich mit 
Eosin b]asser, wie das normale Parenchym, das Protoplasma erscheint etwas auf- 
gehellt. Diese u spielt sich bald mehr in der Peripherie, bald mehr 
im Zentrum der Lappchen ab. In andern F~llen sieht man nun, wie die Veranderun- 
gen an Kontur und Struktur der Zelle weitere Fortsehritte maehen, die Ze]le ist 
gequollen, das Protoplasma sehr stark aufgehellt, stellenweise nut noch in Spuren, 
in Form feinster KSrnchen erhalten, die zwischen den die Zelle ausffillenden Fett- 
tr6pfehen gelegen sind. Der Kern ist in der Regel noch vorhanden. Diese Form 
zeigten in der ttauptsaehe die Fettlebern dermit Alkohol behandelten Kaninehen. 
Bei den sehweren und sehwersten Fhllen der Verfettung der Shuferleber - -  die 
Leber schwimmt bier mitunter - -  ist die Zeiehnung der Lappehen in grol~er Aus- 
dehnung untergegangen, man sieht dicht beisammenliegende Fetttropfen das ganze 
Gesichtsfeld erfOllen, bei der F~rbung mit H~matoxylin-Eosin sieht man nur 
ausgesparte Hohlr~ume mit ihren Konturen, yon Leberzellen ist auf grol~e Strecken 
nichts mehr zu sehen, man kann Bilder bekommen, die befin ersten Anbliek daran 
denken lassen, man h~tte ein StOck Fettgewebe vor sich. Bei gleiehzeitig be- 
stehender Gallenstauung f~llt es oft auf, da~ das Gallenpigment sieh besonders 
h~ufig am Rand der Fetttropfen finder, es seheint mit Vorliebe an diesen dege= 
nerierten Stellen deponiert zu werden. 

Aul~er der Fettleber babe ieh in meinem Leipziger Vortrag das Fettherz (meist 
keine Verfettung der ~uskelfasern, sondern eine fettige Durehwaehsung der Mus- 
kulatur), die ehronisehe Leptomeningitis und die chronische Gastritis in Zusammen= 
hang mit dem ehronischen Alkoholismus gebracht. 

Ich habe reich auch seither noch h~iufig davon fiberzeugt, dal~ namenthch 
Fettherz und chronisehe Leptomeningitis beim chronischen Alkohohsmus sehr 
h~uiig vorkommen, wenn auch nicht so regelmal3ig wie die Fettleber, und ich habe 
voriges Jahr in einem Vortrag in E r 1 a n g e n 5 noch einmal darauf hingewiesen, 
da$ das Fettherz vielleicht in manchen Fallen fiir den bei Alkoholisten so haufigen 
pl6tzlichen Herztot verantwortlieh gemacht werden k6nnte. Da ich abet fin 
Rahmen der vorliegenden Arbeit fiber die letztbesprochenen Pun~e keine syste- 
matischen Untersuchungen mehr angestellt habe, so mSchte ich heute auf den 
Zusammenhang der erwfihnten Veranderungen mit dem chronischen Alkohblismus 
nicht naher eingehen. Ich will reich nut noch mit der gleichfalls in dem Erlanger 
Vortrag aufgerollten Frage beschi~ftigen, ob der Herztot der Alkoholiker vielleicht 
mit Verfinderungen im N. vagus in Zusammenhang zu bringen whre. 
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Ich habe in E r 1 a n g e n (a. a. O.) tiber 21 derartige Untersuchungen be- 
richtet, die an Quersehnitten dureh den Halsteil des Vagus ausgeftihrt waren, 
16real land ich ganz geringffigige, 3real betraehtliche Veranderungen lediglich 
degenerativer 5Tatur ohne irgendwelche Entziindungserscheinungen. R (i s s 1 e is 
hat damals in der Diskussion zu meinem Vortrag hervorgehoben, dal~ der Vagus 
noch frtiher als andere Nerven postmortalen Vorgangen (Vakuolisierung und sonsti- 
gen Entmischungen des )/[arks) anheimfi~llt, und gab infolgedessen der Vermutung 
Ausch'uck, da$ die yon mh" damals demonstrierten Bilder vielleieht lediglich der 
Ausdruek teehnischer Zufalligkeiten sein mSchten, auch bezweifelte er, ob fiber- 
haupt eine rein degenerative Atrophie der Nerven bei klinischer sog. ~euritis ohne 
Entztindungserscheinungen mOglich sei. 

Ieh babe nun seitdem noch in einigen Fallen Gelegenheit gehabt, den Vagus 
yon Alkoholisten zu untersueheiL Es sind freilieh nut drei Beobaehtungen 1), 
auch warenes nieht, wie in Hamburg so oft, Falle, die ich als unkomplizierten chro- 
nischen Alkoholismus bezeichnet habe, d. h. Individuen, die lediglieh am ehronisehen 
Alkoholismus ohne interkurrente Krankheit starben und bei denen der Tod pl0tz- 
lich unter don Erscheinungen der Herzinsuffizienz eintrat. Es handelte sieh bei 
den letztbeobachteten Fallen jedesmal um interkurrente Todesursachen, abet daftir 
sind die Falle insofern sehr giinstig, als ieh sehon sehr bald naeh dem Tode 2 bis 
3 Std. sparer sezieren konnte und als in einem Falle eine klinisch ( V o l h a r d )  
gut beobachtete Polyneuritis alcoholica voting. 

Bei zwei Fallen, einem 40jahrigen Hafenarbeiter, der an Typhus, und einem 
41jahrigen TagelOhner, der an einer kruppSsen Pneumonie starb, konnte ich keinerlei 
Abweiehungen yon der ]N'orm im Vagus feststellen, um so lehrreieher ist der dritte 
Fall. 

Es handelte sich dabei um einen 44j~hrigen TagelShner, der mit Sehwellmlgen und heftigen 
Sehmerzen in den Beinen eingelie,~ert warde. Die rohe Kraft war stark herabgesetzt, namentlich 
Bewegungen sehr schmerzhaft. Potus zugegeben. Die Diagnose wurde auf Polynearitis alco- 
holiea gestellt. Bei der Sektion~ die 2�89 Std. post mortem vorgenommen warde, fund ich eine 
starke Fettleber und Tuberkulose. Der Tod war an Miliartuberkulose erfolgt, die yon einer Geni- 
taltuberkulose ihren Ausgangspunl~ genommen hatte. Die peripherischen Nervenstiimme, nament- 
lieh an den un~eren Extremit~ten ware~ verdiekt, ftihltea sieh sulzig, schwammig an, auf dem 
Darehsehnitt zeigten sie eine schmutzig gelbliehe Farbe. Dieselben Ver~indemngen zeigte auch der 
Vagus. Er warden yon dem Fall Halsteil des Vagus und Sympathikus, Isehiadikus, Femoralis mid 
Peron~us untersueht. Es warden L~ings- und Querschnitte yon den Nerven angefertigt und 
naeh der tI~matoxylin-Eosin-~ethode gef~rbt, ferner warden die ~arkseheiden und Aehsen- 
zylinder, sowie der Radspeichenbau (naeh E r n s t ~) mit den gangbaren Methoden naehgesehen. 
Fiir die ]~arkseheiden beziehe ieh reich auf Pr~parate, die nach E. F r a e n k e 1 fiir Aehsenzylinder, 
und Radspeiehenbau auf solehe, die naeh 5{ethode XII yon E r n  s t (a. a. O. S. 22) behandelt 
w a r e n .  

Bei der Kernf~rbtmg fund ieh keine Entzfindung, nar am Isehiadikus war an einer Stelle 
in der Umgebung eines Gef~il~chens eine geringe Zellvermehrung zu sehen, am Neurilemm da- 

~) Bei den 82 F~llen ,con Fet~lebern, yon denen seither die Rede war, sind diese 3 Beob- 
achtungen nicht berficksichfigL 
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gegen nirgends, am Sympathikus fiel eine besonders starke br~unliche Pigmentiemng der Ganglien- 
zellen aufi Achsenzylinder und Radspeichenbau waren erhalten, dagegen fanden sich Ver~nde- 
rungen an den Markscheiden. Man sieht auf L~ngsschnitten vielfaeh starke QucUung und fein- 
kSrnigen Verfall der Scheiden (siehe Abb. III). Auf dem Querschnitt sind diesem Zerfall ent- 
sprechend vielfaeh Faserringe ausgefallen, besonders deutlich ist dies am Vagus, man erh~lt bier 
Bilder, die mR einigen der in Erlangen gezeigten Vaguspriiparate iibereinstimmen (s. Fig. 2, 
Taft VIII). 

Es ]agen hier also klinisch siehere Erscheinungen yon seiten der peripherischen 

Nerven vor, histologiseh fanden sich am Nervengewebe Iediglich degenerative, 

keine entztindlichen Erscheinungen. 

5-at~lrlich wird man  weitere Untersuehungen abwarten miissen, ehe ma n  hier 

ein abschlie~endes Urteil  f~llen kann,  zumal es sich bei der letzten Beobachtung 

nicht  um einen unkomplizier ten Fal l  yon chronisehem Alkoholismus handelt .  

Zun~ehst  bin ieh mi t  systematischen Untersuchungen am Vagus beseh~ftigt, 

um festzustellen, ob es mSglich ist, daft sehon so bald nach dem Tode Quellung 

und  kSrniger Zerfall der Markscheiden, wie beschrieben, e intreten kann.  L~l~t 

sieh dieser Vorg'ang als etwas Int ravi ta les  und  Pathologisehes erweisen, so gilt es 

weiterhin, festzustellen, inwieweit der Alkohol bier eine Rolle spielt. 

Einstweilen halte ich es immerhin  ftir mSglich, da~ es mi tun te r  un te r  dem 

Einflui] des Alkohols zu einem Zerfall der Markscheiden ohne entztindliehe Ver- 

anderungen kommt,  und  ich bin  in  dieser Vermutm~g, soweit es sich um die p r i n -  

z i p i e 11 e Seite der Frage handelt ,  dureh meine Untersuehungen an der Saufer- 

leber bestiixkt worden, bei der, ~de ieh gezeigt habe, ja auch chronisch sieh ent-  

wieke]nde degenerative Prozesse ohne entztindliche Reaktion am Parenchym 

vorkommen. 
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E r k l ~ r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  Ta f .  VIII. 
Fig. 1. HoGhgradige Fetfleber, (H~matoxylin-Eosin. Zeiss A.A.) 
Fig. 2. Quersehnit~ durch den Halstefl des n. vagus bei Pol~eurit is  aleoholiea (Markscheiden- 

f~rbmlg naeh E. F r a e n k e l .  Zeiss A.A.) 
Fig. 3. Liingssehnitt durch den Halsteil des n. vagus bei Pol)~euritis aleoholiea (~arkseheiden- 

fiirbung naeh E. F r a e i l l ~ e l ,  Zeiss DD.) 

XXIX. 

Uber das u und die Iterkunft yon Plasma- 
zellen in der menschlichen Tr nendriise. 

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

Von 

Dr. B e r t h o l d  H a n n e s ,  
Assistenzarzt am Institut. 

(Hierzu Tar. IX.) 

Die Plasmazel!en, yon U n n a 1 ursprfinglich als eine rein pathologische Bil- 
dung der Haut gedeutet und beschrieben, sind dutch sp~tere Untersueher in den 
verschiedensten normalen menschliehen und tierischen Organen aufgefunden 
women. Da S c h a f f e r TM erst vor kurzem unsere bisherigenKenntnisse fiber das 
Vorkommen yon P]asmazellen ira normalen Gewebe in ansffihrlichster Weise zu- 
sammengestellt hat, kann ich es mir bier versagen, auf s~mtliche, sich mit diesem 
Gegenstand befassenden Arbeiten einzugehen. Es sollen nut kurz diejenigen Ar- 
beiten erwahnt werden, die sieh auf das Vorkommen yon Plasmazellen im inter- 
stitiellen Gewebe driisiger Organe beziehen. 

Es gibt fiber diesen Punkt nut sehr wenige Angaben in der Literatur. Beim 3Ienschen wurden 
21asmazellen in der Submaxillaris yon R a m o n y C a j a ] ~ und in den Driisen des Zungengrundes 
yon I o a n n o v i c s 3 beschrieben. Beide Autoren betonen, dab die Plasmazellen sich aus- 
schliel]lich im interstitiellen Bindegewebe ~md deutlich um die B]utgef~itte angeordllet vorfinden. 

Die Angaben fiber das Vorkommen der Plasmazellen innerhalb der driisigen Organe yon 
Wirbeltieren sind beinahe ebenso sp~rlich. M a x i m o w ~ fand sie in gerlnger Menge im inter- 
stitiellen Gewebe tier Submaxillaris und in groi]er ~Reichlichkeit in demjenigen der Retrolingualis 
des Hundes. Von Interesse erseheint, da8 sehon vor ihm R. K r a u s e ~ in tier Retl"olingualis 
des Igels Zellen nachweisen konnte, deren Beschreibung dm'chaus auf die Plasmazellen stimmt, 
und dal] diese Zellen in der gereizten Drfise sp~rticher vorhanden sein sollen, als in der ruhenden. 
K r a u s e kommt auf Grund dieser Beobaehtung zu der Amlahme eines Zusammenhanges zwischen 
den im intraazinSsen Gewebe angeh~uften Zellen und der sekretorisehen Funktion tier Drfisen- 
zellen selbst, eine Annahme, die dutch die experimentellen Untersuehungen yon M a x i m o w 
am ttunde eine Best~tigung erfuhr. Nach Durehschneidung der sekretorisehen Nerven fiir die 
Retrolingualis beim Hunde treten mit dem Naehlassen der Sekretion sowohl eine allm~ihliche 
Abnahme der Zahl der Plasmazellen des interstitie]len Gewebes als aueh Ver~nderungen qualitati- 
vet Art an dellselben ein; naeh Unterbindung der Ausfiihrungsg~nge dagegen lassen sich be- 


