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der physiologischen und pathologischen Priparate, weich in der Sammiung des Herrn H. Coder
enthalten sind. Leipzig 1786. — Lobstein, Lehrb. d. path. Anat. 1834, Bd. 1, 8. 57. —R. Maier,
Beitrige zur pathologischen Anatomie einer Form der Schidelatrophie. Virch. Arch. 1854, Bd. 7. —
L. Meyer, Uber die Bedeutung der Fettkornchen und Fettkérnchenzellen im Riickenmarke
und Gehirn. Areh. f. Psych. 1872, Bd.3. — Pichler, Verein der Arzte Kirntens (6. Mirz
1911 und 8. April 1911). Arztl. Standesztg. 1911, — Pincus, Bemerkung zu der Arbeit von
Simomn: Schidelatrophie nach Favus. Ztlbl. f. d. med. Wiss. 1871. — Ribes, Observations
sur plusieurs alterations, gu’éprouve le tissu des os par le progrés de I'age et par suite des plusieurs
maladies. Bull. de la fac. de méd. de Paris 1819. — Rosshbach, Neurotische symmetrische
Atrophie des Schiideldaches. D. Arch. f. klin. Med. 1890, Bd. 46. — Rokitansky, Lehrb.
d. path. Anat., 1. Aufl. 1844, 3. Aufl. 1856. — Sauvage, Recherches sur I'état senil du crine.
Thése de Paris 1869. — G. Schwalbe, Der Neanderthalschadel. Bonun. Jahrb. 1901. — Simon,
Schidelatrophie nach Favus. Arch. f. Dermat. u. Syphilis 1871, Bd. 2. — Elliot Smith,
The causation of the symmetrical thinning of the parietal bones in ancient aegyptians. Journ.
of Anat. and Phys. 1907, Vol. 41. — Vircho w, Uber die Involutionskrankheit (Malum senile)
der platten Knochen namentlich des Schidels. Verh. d. physik. med. Ges. zu Wiirzburg 1854 Bd. 4
und Gesammelte Abh. z. wissenschaftl. Med. 18566. — Weber, A note on senile symmetrical
atrophy of the skull. Brit. med. Journ. 1905 L

XXY.

Uber die Bedeutung des Fibrins im Gallenstein.
(Aus dem Roten-Kreuz-Hospital zu Yamada Jse [Japan}].)
Von
Dr. med. Haruzo Kuru,
Chef der chirurgischen und gynikologischen Abteilung des Hospitals.

(Hierzu 3 Textfiguren.)

DaB die Entstehung der Gallensteine bzw. aller Konkremente im mensch-
lichen Kérper durch mechanische oder chemische Vorgénge allein nicht erklirt
werden kann, dariiber besteht wohl Einigkeit. Wir nehmen jetzt an, daB die
chronische Entziindung der Gallengéinge, der sogenannte steinbildende Katarrh
oder die Angiocholitis desquamativa bei der Bildung der Gallensteine eine grofe
Rolle spielt. Wie es schon von Naunyn nachgewiesen wurde, kommt es selbst
dann nicht zur Steinbildung, wenn die Galle selbst bis zur breiigen Konsistenz
eingedickt wird. Ein groferer Kalkgehalt der Nahrung bringt auch keinen ver-
mehrten Kalkgehalt der Galle hervor, ebensowenig kommt es durch reichliche
Fettnahrung zu einem hohen Cholestearingehalt. Man muBte also zur Erklirung
eine abnorme Schleimsekretion der Gallenblasenschleimhaut mit Desquamation
des Epithels, wodurch Kalk und Cholestearin in enormer Menge in die Galle ge-
langte, heranziehen. Weiter wurde eine abnorme Zersetzung der Galle, durch
welche das in der Galle normalerweise geloste Gallenpigment und Kalksalz in

unigslicher Form ausfallen, angenommen.

Nach der Angabe Naunyns bildet sich zuerst eine klumpige oder tropfige Myelinmasse
aus den desquamierten, fettig degenerierten Schleimhautepithelien, woraus dann durch Aus-
kristallisation des Cholestearins ein Konkrement gebildet wird. Oder es kommt als erste Stein-
anlage ein Sediment von flockigen, kriimeligen braunen Klumpen in Betracht, welches sich fast
regelmifig in der menschlichen Galle findet. Die Masse besteht aus Cholestearin, Bilirubinkalk,
Fett, gallensauren Alkali, Eiweif und Schleim. - Aus diesen Anlagen entwickeln sich die eigent-
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lichen Konkremente, entweder durch die Bildung einer harten Schale von Bilirubinkalk oder
durch die Abscheidung von Cholestearin und Bilirubinkalk in Form einer weichen Schale. Die
in solcher Weise entstandenen Konkremente werden bei weiterem Verlauf durch neue Anlagerung
von Cholestearin oder Kalksalzen vergréBert. Dazu kommt noch eine Infiltration und Umkristalli-
sation von Cholestearin. Von der zuerst entstandenen Anlage bleibt nach langer Zeit ein Hohl-
raum im Zentrum iibrig, der mit breiigem Inhalt gefiillt ist. Die Steine kinnen aber spiter auch
vollstindig konsolidieren.

Wihrend ein solcher Entstehungsmodus fiir die Gallensteine fast von allen Seiten anerkannt
worden ist, haben Aschoff und Backmeister durch genaue Untersuchungen nach-
gewiesen, daB die reinen Cholestearinsteine ohne Entziindung und ohne Infektion in der Gallen-
blase entstehen kénnen. Nach der Ansicht dieser Autoren entstehen alle Steine, so auch besonders die
radidr kristallisierten Cholestearinsteine von Anfang an in ihrer definitiven Form und veriindern
sich bei weiterem Verlaut ip Form und Zusammensetzung nicht wesentlich.

Wir miissen danach jetzt zwei verschiedene Entstehungsmodi von Gallen-
steinen unterscheiden, eine entziindliche, durch einen desquamativen steinbildenden
Katarrh hervorgerufene und eine andere nicht entziindliche, durch die Awus-
scheidung des Cholestearins in gestauter Galle entstandene Entstehungsart.

Nun fragt es sich, warum nur in der Gallenblase angehduftes Cholestearin zur
Steinbildung Veranlassung gibt, wihrend in anderen stark cholestearinhaltigen
Fliissigkeiten keine Konkremente, sondern nur einzelne Kristalle von Cholestearin
zur Abscheidung kommen. Ebenso kann man diese Frage betreffs der Entstehung
von Bilirubinkalk aufwerfen.

Naunyn hat auch darauf hingewiesen, daB das bilirubinhaltige, fiir die
Gallensteinbildung in Betracht kommende Sediment der Galle von einem starken
Kalkgehalt des Sekrets seitens der erkrankten Schleimhaut abhangig ist. Die
eiweiBhaltigen Zerfallsprodukte der Epithelzellen mégen analog Steinmanns
Beobachtungen mit Hiithnereiweill und Kalklésungen, ein Ausfallen von Bilirubin-
kalk befordern.

So haben sich unsere Bestrebungen, die Konkrementbildungen zu erkliren,
immer auf mechanischem und chemischem Gebiete bewegt, wenn wir auch eigent-
lich erst durch die biologische Erforschung der entziindlichen und infektidsen
Verinderungen der Gallengéinge zu interessanten Krgebnissen gekommen sind.

Jedoch sind in letzterer Zeit hochst beachtenswerte Untersuchungen iiber
Konkrementbildung seitens Kolloidchemiker (Schade u.a.) verdffentlicht,
die alle Konkremente sowohl im menschlichen Korper, wie auch die anorganischer
Natur durch kolloid-chemische Betrachtungen erklirt wissen wollen.

Schade schreibt: ,,Wenn kristalloide Substanzen bei eintretender Ubersiittigung in
wisseriger Losung zur Ausscheidung gelangen, so beachtet man gemeinhin die bekannte Aus-
bildung mehr oder weniger zahlreicher Finzelkristalle. — Niemals aber lassen sich aus seinen
Losangen von Kristalloiden Gebilde erzeugen, die den Harnsteinen oder sonstigen Korper-
konkrementen vergleichbar sind.*

Zur Erzeugung korperihnlicher Konkrementhildungen ist, nach der Ansicht von Schade,
der Gehalt der Losung an Kolloiden eine notwendige Vorbedingung.

Bestimmte Arten kolloider Kérper, unter den anorganischen Stoffen z. B. die Kieselsiure
und das Eisenhyperoxyd, unter den organischen Substanzen besonders das Fibrin und ihm
nahestehende RiweiBstotfe, zeigen die Eigentiimlichkeit, bei ihrer Ausfallung aus wisserigen
Losungen sich in mehr oder weniger dicken, zumeist scharf trennbaren Schichten am Boden oder
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wandstindig am Gefifie abzulagern (so z. B. das Fibrin bei Thrombose, entziindliche Exsudat-
masse in einer Kantharidin-Hautblase usw.).

Fiir die Genese der Korperkonkremente ist nun die Tatsache von gréfter Bedeutung, daB
dieser Modus der schichtweisen Ablagerung auch dann erhalten bleibt, wenn neben den Kol -
loiden gleichzeitis Kristalloide in der Losung zur Ausfallung kommen. Es zeigt sich
dabei, daB beide Anteile in innigster riumlicher Durchmischung sich ausscheiden, da8 ein kolloides
Geriist entsteht, welches in seinen Maschen mit dem ausfallenden Kristalloid durchsetzt ist
(und zwar sebr innig, auch mikroskopisch untrennbar).

Die primidre Form der Ausscheidung der hier beschriebenen Mischfillungen, sofern solche
um ein freischwebendes Zentrum erfolgen, ist somit eine einfache konzentrische Schichtenbildung.
Bei langerem Aufenthalt eines so entstandenen Steins in derselben Fliissigkeit treten die sekun-
daren Kristallisationsvorgéinge in dem Stein ein. Die entstandenen Kristalle richten sich dabei
entgegen dem groBten Druck, und es entsteht eine strahlige Anordnung.

Die menschlichen Konkremente sollen gewthnlich durch entziindliche Prozesse hervor-
gerufen werden, indem das dabei sich bildende Fibrin beim Ausfallen zugleich in der Fliissigkeit
unldslich gewordene kristalloide Substanzen oder sonst an und fiir sich schon unltsliche Massen
wie Ingesta im Wurmfortsatz mit sich nimmt. (Das gilt vom Speichelstein, Pankreasstein, Kot-
stein, natiirlich auch von den Harnsteinen.)

Die entziindlichen Gallensteine werden auch auf solche Weise gebildet. Bilirubinkalk ist,
wenn er in der Galle durch abnorme Zersetzung ausgefillt wird, eine schlammige, nicht leicht
eindickbare Masse, sie wird dann durch entziindlich gebildetes Fibrin zu einem Stein konzentriert.

Nun hat prinzipiell davon abweichend nach Schade der Cholestearinstein eine andere
Genese. Der Cholestearinstein kommt meist solitdr vor und kann in entziindungstreier Galle nur
durch chemische Anderung in der Zusammensetzung der Fliissigkeit entstehen. Cholestearin ist
in der Galle in Form einer kolloiden Emulsion gelést. Durch Gallenstauung, Autolyse der Cholate
oder Resorption derselben und des Gallenfettes entsteht die Herabsetzung des Losungsvermogens
der Galle fiir Cholestearin. Dann tritt eine tropfige Entmischung des Cholestearins in Form einer
Triibung der Galle ein und gleichzeitig mit dieser Entmischung erfiillt sich fiir das Cholestearin
die Bedingung zur Kristallisation. Diese hat, wie immer bei tropfig entmischten Fliissigkeiten,
die Tendenz zur Bildung von Sphiirolithen, d. h. von sternartig radidr ausstrahlenden Kristall-
bildungen. Bei plotzlicher Abnahme der Cholestearinlgslichkeit folgt eine vielfache Steinbildung,
bei langsamerer dagegen ein einziger groBer Stein. Soweit Cholestearinsteine ohne Entziindung
durch Gallenstauung entstehen kinnen, stimmen Schade und Aschoff u a. in ihren
Ansichten tiberein. =

Wenn eine Entzindung der Gallengiinge hinzukommt, die, wie gesagt, durch Fibrinaus-
scheidung zur Steinbildung Veranlassung gibt, so ist es selbstverstindlich, daB ein gemischter
Stein verschiedener Variation durch Zusammenwirkung von Kristallisation des Cholestearins und
Ausfallung des Fibrins entsteht.

Nach Schade istes sehr bemerkepswert, dab die Konkremente bei der Wiederauflosung
immer noch einige Reste zuriicklassen, bei Einwirkung von Siure bleibt immer noch das organische
Geriist ungelost und beim Einlegen in Antiformin usw. entstehen anorganische Niederschlige.

Das durch Antiformin losliche organische Geriist soll fiir die Konkrementbildung nnbedingt
notig sein, es soll bei seinem Ausfallen die unlslichen anorganischen kristalloiden Substanzen
oder organische unlosliche Massen wie die Ingesta in sich aufsammeln. Letztere spielen bei der
Steinbildung nur eine untergeordnete Rolle.

Ieh habe die Auflosungsprobe mit Antiformin nachgepriift und konnte
die Angaben von Schade bestitigen.

Nun glaube ich, daf die Ansicht von Sech ad e noch sicherer gestiitzt werden
kinnte, wenn man in den schon gebildeten Steinen ein solches organisches Geriist
von Fibrin nachweisen kénnte, Ich erlaube mir hier, die Resultate meiner dies-

28*
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beziiglichen, mikromorphologischen Untersuchungen von Gallensteinen zu publi-
zieren.
Als

1. Untersuchungsmaterial
beniitzte ich

a) von zwei Patienten stammende Bilirubinkalksteine, welche durch Zystektomie
und Choledochotomie entfernt wurden,

b) Cholestearin- und Cholestearinpigmentsteine von zwei Personen,
von denen der eine nach innerer Behandlung per vias naturales 17 fazettierte, erbsengroBe, etwas
gefdrbte Steine entleerthatte. Die andere Patientin wurde von mir zystektomiert, in der Gallenblase
befanden sich 120 linsen- bis erbsengroBe, fazettierte, weiBliche etwas transparente Konkremente,

¢) Kotsteine im Appendix.

Alle diese Konkremente habe ich nach der Operation sofort in Formolldsung konserviert,
um damit das Austrocknen, die Bakterienansiedelung, Fiulnis und sonstige Verinderungen des
Steins zu verhiiten. '

2. Untersuchungsmethode,

a) Einbettung: Tch beniitzte nur Paraffineinbettung und zwar Chloroform-
paraffinmethode, nur einige Male Xylol-Paraffinmethode fiir besondere Zwecke.

Zelloidin habe ich auch einige Male probiert, und zwar nur selten reine Zelloidineinbeftung.
Um beim Schneiden eines sehr leicht zerbrechlichen Stiicks die Zexreifung und Zerbrechung des
Schnittes zu verhiiten, habe ich den Paraffinblock mit einer méglichst diinnen Zelloidinztherlosung
bepinselt und dann nach dem Austrocknen des Athers Schuitte angefertigt, So kann man leicht
die unangenchme ZerreiBung des Priparates verhiiten. Aber es wird das Priparat dadurch sehr
beschmntzt und die Farbung sehr stark gestort. Auch konnte ich den Schnitt nicht gut anf dem
Objekttriger auikleben. Als ein Hilfsmittel fiir die Paraffineinbettung des cholestearinreichen
Steines, welcher bei der Entwiisserung in Alkohol und bei der Einlegung in Chloroform usw. infolge
Aufldsung des Cholestearing nur wenige Reste zurilckla8t, benutzte ich auch Hithnereiweif oder
Nihragar. Man kocht etwas Hithnereiweid und 148t den Stein bei der Koagulation von der Eiweil3-
masse eingeschlossen werden, Oder man legt den Stein in fliissiz gemachten Nihragar uud 1466
im von diesermn Medium einhiillen. Man kann dann die Konkremente ungestort zusammen mit
diesen Hiillen weiter in Paraffin einbetten.

b) Schneiden: Meist habe ich alle Konkremente 10 p. dick geschnitten, manchmal
noch diinner. Beim Schneiden ist es sebr bequem, wenn man auf die Schnittfliche des Blockes
nach dessen Einstellung noch einmal eine moglichst diinne Schicht von heif geschmolzenem Paraffin
mit dem Pingel daraufgibt. Bei dieser Vorbehandlung kann man jedesmal ganz leicht einer Zer-
brechung des Préparats vorbeugen. Durch weitere Behandlung des Préiparats in Xylol usw. wird
die Paraffinmasse leicht entfernt. Fiir das Aufkleben der Schnitte auf Objekttriger brauchte
ich nur ganz wenig GlyzerineiweiBmischung, die fast gar nicht die Farbung stort.

¢) Entpigmentierung und Entkalkung des Gallensteins:

Dureh den Galleniarbstoff wnd dessen Kalkverbindung wird die Farbung der Praparate
stark gestdrt. Man kann iiberhaupt kein gefarbtes Priparat bekommen. Da ich manchmal aile
zahlreichen Préparate nicht auf einmal gleich nach der Entparaifinisierung firben konnte, mufBte
ich oft ungefarbte Schuitte einige Tage lang im Wasser lassen, und dann bekam ich zuféllig eine
gut gelungene Férbung. Hieraus schloBich, daB es wohl notig wire, fiir die Farburg der organischen
Gerfiste des Steins zuerst.den Schuitt von dem Farbstoffe und seiner Kalkverbindung zu befreien.

Zu diesem Ziwecke legte ich die Priiparate einige Minuten lang in verdinnte Salz- oder Salpeteer
sdurelosung, um damit erst die Kalksalze zu entfernen. Dann wurden die entkalkten Schnitt-
wieder in Alkohol- und Chloroform gebracht, worin sie absolut entfirbt wurden. Obwohl wir bel
dieser Methode die feinere Struktur des organischen Steingeristes sehr gut betrachten konnten,
war die Firbung noch-etwas infolge Sanreeinwirkung -gestirt.
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SchlieBlich probierte ich noch allein mit Chloroform ohne Entkalkung die Schnitte von den
Gallenfarbstoffen zu befreien. Die Kalkmassen werden dann durch wiederholte Wasserabspiilung
entfernt. So konnte ieh dann den Schnitt beliebig gut firben. Von

d) der Farbung erwshne ich nur, daB ich fiir Fibrin die Weigertsche Methode,
fiir Sehleim Unn a sches polychromes Methylenblau und Thionin verwandt, sonst mit Hima-
toxylin, Fosin usw. gefirbt habe.

3. Das Untersuchungsresultat.

a) Bilirubinkalkstein (Fig. 1 u. 2).

Die Steine, die ich zu dieser Untersuchung beniitzt habe, stammen von einem 57 jihrigen
Patienten, welcher wegen typischen Gallensteinleidens (Tkterus, Kolik, Fieber usw.) von mir
operiert war, und zwar wurde Cholezystektomie und Hepatikusdrainage ausgefithrt. In der Gallen-
blase befanden sich b Stiick fingerspitzgroffer Steine. Nach der Operation wurden noch mehrere
Stiicke von erbsengroBen Konkrementen derselben Beschaffenheit und 2 Stiicke mazerierter
Askariden aus dem Draingang entleert. Alle Steine wurden sofort in Formcllgsung eingelegt und
4 Stiicke zur Untersuchung verwandt.

Auf der Schnittflsiche sieht man, daB der Stein aus schichtweise aufgelagerten Pigment-
kalkmassen bestebt. Der Kern des Steins ist sehr verschieden gebaut, einmal aus sebr unregel-
m#Big geordneten Pigmentkalkmassen, ein anderes Mal ans ungefirbten, weilen Kristallen, wahr-
scheinlich reinem Cholestearin zusammengesetzt. Der Kern eines kleinen Steins ist einfach auf-
gebaut und sieht heller als die Rindensubstanz aus. Bei genauerer Betrachtung sieht man hier
in der Mitte einen kleinen Hohlraum. Bei dem gréBeren Stein kann man dagegen schon makro-
skopisch mehrere Kerne ohne Hohlraum erkennen.

Mikroskopiert mian die unbehandelten oder ohne Vorbehandlung gefirbten Priparate,
so erkennen wir, daB die einzelnen Schichten nur von kugeligen oder granuliren amorphen, bréun-
lich-gelbgefirbten Massen gebildet sind. An der &uBersten Fléche der einzelnen Schichten sind
die Massen mehr eingedickt, wihrend die innere Seite der darauffolgenden Schicht lockerer und
groberer granuliert ist. Diese Pigmentkalkmasse nimmt bel den verschiedenen Methoden fast
gar keine Farbe an. Nuor sieht man dazwischen hier und da zerstreut einige lichtbrechende Bakterien,
Der Kern fitbt sich dagegen oft ohne Vorbehandlung mit der Fibrinfdrbung mehr oder weniger
deutlich faserartig. Bei groBeren Steinen sehen wir zwischen den einzelnen aus kugelartig geballten
Pigmentkalkgranula bestehenden Kernen -faserartig verlaufende, mit Gram - positiv gefdrbten
Balkterien gemischte Fibrinmassen. Bei den kleinen Steinen mit zentralem Hohlraum lassen
sich etwas Fibrin und Bakterien in diesem Hohlraum firberisch nachweisen.

Bei den vorbehandelten Priparaten, nimlich bel den von Gallenfarbstoffen befreiten und
dann erst gut gefirbten Schnitten, treten die Fibrinmassen dagegen sehr deutlich in den Vorder-
grund. Die sehichtweise aufgelagerte Schale des Steing besteht ganz und gar aus einem sehr schénen
Netzwerk von Fibrinfasern. Diese lassen zwischen sich verschieden grofie meist rundliche Maschen-
rdume frei, die vorher sicherlich von granuliirer Bilirubinkalkmasse angefiillt waren. An der &uBeren
Fliche der einzelnen Schichten ist das Fibrinnetz mehr oder minder fein geordnet und eingedickt,
Hier farbt sich die Masse mehr dunkler. Dagegen ist das direkt daranffolgende Fibrinnetz der
nichsten Schicht des Steins lockerer und tingiert sich nicht so deutlich wie die duBeren Flichen,
Man kann sich denken, da§ die innere Seite der einzelnen Schichten wasserreicher und das Fibrin
hier nicht so eingedickt ist wie an der Oberfliche. In der Fibrinmasse befinden sich immer zahl-
reiche Bazillen und Kokken, die G ra m - positiv firbbar sind (Textfig. 1).

Der Kern des Steins ist sehr verschieden gebaut, wihrend die Schale regelmiBig von solchen
schichtweise auflagernden Netzen von Fibrin gebildet ist. Einmal sehe ich einen mittelgroBen
Stein mit mehreren Kernen versehen. Hier sind die einzelnen Kerne aus granulirer Bilirubin-
kalkmasse gebildet, welche durch feine Fibrinfasern bald ringsum, bald nur auf einer Seite um-
geben ist. Die mehr tangential auf einer Seite verlaufenden Fibrinfasern verbinden mehrere Kern-
kugeln von Bilirubinkalk miteinander. Die Fibrinmassen und Kalklugeln sind mit so zahlreicher
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Bakterien vermischt, daf man manchmal schon bei makroskopischer Betrachtung die dunkler
gefirbten Bakterienmassen deutlich erkennen kann (Textfig. 2).

Ein anderes Mal sehe ich, daf der Kern aus ungefiarbter weifler Kristallmasse besteht. Die
Masse 16st sich in Alkohol und Chloroform und firbt sich nicht bei den verschiedenen Methoden.
Nur sieht man etwas amorphe Massen und hier und da verflochtene Fibrinfasern. Sehleimmassen
konnte ich auch nicht nachweisen. Weil wir von der anfinglich soliden weiflen Kernmasse nur

Fig. 1. Kern des Bilirubinkalksteins.

einen so geringen Rest in dem gefiirbten Priparat gesehen haben, glaube ich wohl schliefien zu
konnen, daf die Masse eine anorganische wasserldsliche, nur in gesittigtem Zustande ausgeschiedene
Kristallmasse gewesen ist, welche bei der Behandlung des Schuittes im Wasser geldst wurde, oder
es handelt sich um einen Cholestearinstein, welcher spater von Bilirubinkalk eingehiillt wurde.
‘Wahrscheinlich hat sie bei der Entstehung des Steins als ein Kern und Fremdkérper fiir die auf-
gelagerte Fibrinmasse gedient.

Noch ein anderes Mal sehen wir, daf der Kern des Steins sich als ein leerer Hohlraum priisen-
tiert und diese Hohle von einer diinnen faserigen, lichtbrechenden Membran abgekapselt wird.
Diese Membran halte ich mit grofier Wahrscheinlichkeit fiir die Kutikula eines Rundwurms (ich
babe bei demselben Patierten: ein Steinchen von fingerhutéhnlicher Gestalt, welches an einem
fast ganz mazerierten Askariskopf saB, gesehen). Der obengenannte Stein ist auch mit dem letzten
Steinchen znsammen aus dem Draingang entleert worden. Daraus glaube ich den Schluf zichen
zu koonen, daf der Rundwurm bier den Kern des Steins gebildet hat. Die Hohle enthilt nur
wenige durch Bilirubin gefiirbte amorphe Massen, man sisht sonst hier wenige feine Fibrinfasern
und Bakterien.
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Ich sah aber bei anderen Steinchen auch einen zentralen Hohlraum, der nicht mit einer
solchen Membran versehen ist. Hier verlaufen Fibrinfasern von der Wand der Hohle sehr unregel-
miflig nach innen und sind mit Bakterien gemischt.

So glaube ich durch diese morphologischen Untersuchungen die Ansicht von
Sehade bestitigt zu haben, daB das Fibrin bei der Steinentstehung eine not-
wendige, wichtige Masse darbietet. Der Stein dieser Art muB sicher, wie Naunyn
bemerkt hat, aus dem amorphen Sediment der Galle entziindlicher Genese ent-

Fig. 2. Schale.d. Bilirubinkalksteins (Fibrinfirbung.)

standen sein. Wenn ein Fremdkorper wie ein Rundwurm, Salzkristalle, Chole-
starinstein, Nahtfaden usw. dabei sich findet, so kann er als ein Kern die stein-
bildende Masse auf sich zur Ablagerung bringen. Was Naunyn in seiner wert-
vollen Arbeit behauptet hat, hat auch heute noch nichts von seinem Werte ver-
loren, und ich mochte nur noch hinzufiigen, daf das Fibrin in entziindlichem Sekret
der Gallengénge bei der Entstehung der ersten Steinanlage und bei dessen weiterer
Entwicklung eine groBe Rolle spielt, was von Schade erst bemerkt wurde.
Der Pigmentkalkstein soll némlich folgendermaBen entstehen: wenn die Gallen-
ginge durch Bakterien, sei es enterogen oder himatogen infiziert werden und
dadurch eine entziindliche Sekretion der infizierten Schleimhaut auftritt, dann
tritt auch eine abnorme Zersetzung der (alle ein. Die normalerweise in der Galle
gelosten Substanzen, wie Pigment, Kalksalze, Cholestearin usw., werden jetzt
nicht mehr oslich. Die Galle nimmt dann, wie man oft bei der Gallensteinoperation
oder auf dem Sektionstisch sehen kann, eine breiige, triibe, oft zinnoberrote Be-
schaffenheit an. Bei solcher Entziindung wird gewif auch Fibrin in maBiger Menge
von der Schleimhaut sezerniert. Die Fibrinsekretion wiid aber sicher von gewissen
Bakterienarten bedingt sein, wie sie in der Lunge im allgemeinen nur von Pneumo-
kokken bzw. Pneumobazillen hervorgerufen wird. Die Bilirubinkalkausfallung
muB, glaube ich, aunch mit den Erregern von Gallengangsentziindung in einem
gewissen Zusammenhang gebracht werden, weil wir oft sehen, daB die Galle nicht
getriibt ist, wenn die Grallengsinge resp. Blase auch stark infiziert und deren Inhalt
mit Steinen und sezerniertem Schleim untermischt ist. Wenn beide, Bilirubin-
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“kalkaustallung und Fibrinsekretion, gleichzeitig auftreten, so ist fiir die Kon-
krementbildung die beste Bedingung hergestellt. Das Fibrin gerinnt und nimmt
dabei in der Losungsfliissigkeit ungelost aufgeschwemmten Bilirubinkalk in sich
auf, wie bei der Koagulation des Blutes oder bei der Thrombenbildung die Blut-
korperchen von dem Fibrin umhiillt werden. So ist die erste Anlage des Steins,
das sogenannte amorphe Sediment Naunyns gebildet, das nach ihm aus
Cholestearin, Pigmentkalk, Fett, Eiweil und Schleim bestehen soll. Bei weiterem
Verlauf wird die Fibrinmasse immer mehr eingedickt und die erste Anlage eines
Steinchens gebildet. Dann kommt noch weiter in der Galle chemische Zersetzung
und Fibrinausscheidung durch den noch nicht sistierenden Entziindungsprozel
hinzu. Die durch solche Zersetzung ausgeschiedenen Kalksalze lagern sich schub-
weise auf diese Steinanlage unterbrochen von der Koagulation des entziindlich
sezernierten Fibrins auf, und dadurch entsteht die eigentiimliche schichtweise
Anordnung der Steine. Nun konnte ich, wie Hoppe-Seyler, in dem Stein-
kern keine Schleimreaktion nachweisen. Das Muzin kommt also wohl bei der
Steinentstehung nicht in Betracht, obwohl es gewil bei der Entziindung des Gallen-
gangs von dessen Schleimhaut sezerniert werden kann. Statt des Schleimstoffes
sehen wir auffallenderweise Fibrinmassen in dem Gallenstein, was von v. Nau -
nyn u a nicht beriicksichtigt worden war. Aber jetzt kann man mit Recht
annehmen, daf die weitere schichtweise Auflagerung von Bilirubinkalk auf die
einmal entstandene Steinanlage nicht von selbst nach Art eines Niederschlages
stattfindet, sondern diese amorphe Masse nur passiv bei der Auflagerung des -
Fibrins auf einen Fremdkorper, sei es der Steinanlage von Naunyn, sei es
auf irgendeinem wirklichen Fremdkérper wie Nahtfaden oder.Rundwurm, mit-
genommen wird. Dafl das Fibrin gewhnlich bei der Berithrung mit einem Fremd-
kirper auf demselben sich abzulagern pflegt, ist schon eine bekannte Tatsache.
“Wenn die Zersetzung der Galle noch nicht so weit gekommen ist und die Fibrin-
sekretion als eine entziindliche Reaktion gegeniiber den in den Gallengéingen ge-
deihenden Bakterien schon anfgetreten ist, so nimmt das Fibrin erst diese Balterien-
massen in sich auf. Diese mit Bakterien untermischte koagulierte Fibrinmasse
kann auch eine Steinanlage abgeben, aber sie ist sehr wasserreich und 148t bei
weiterem Verlauf infolge der Schrumpfung des Fibrins einen Hohlraum in der
Mitte entstehen. Die weitere Auflagerung von Kalkmasse auf diesen leeren Kern
kann auch in derselben Weise, wie vorherbeschrieben, vor sich gehen. So kinnen
die Kerne des Bilirubinkalksteins entweder aus unloslich gewordener Bilirubin-
kalkmasse oder aus den Fibrin-Bakterienkoagulis gebildet werden. Sonst ist es
selbstverstindlich, da8 die verschiedensten Fremdkorper, wie Askariden, Naht-
faden usw., einen Kern des Steins darstellen konnen, wenn obengenannte Vor-
bedingungen fiir die Steinentstehung vorhanden sind. Daf die Experimente, mit
Hilfe eines Fremdkorpers kiinstlich in der Gallenblase einen Stein bilden zu lassen,
manchmal miBlingen, hingt damit zusammen, daB die wichtigsten Vorbedingungen,
Fibrinsekretion und Kalksalzausscheidung, dabei nicht vorhanden sind. Wenn die
Gallengéinge vorher infiziert und ‘das dadurch hervorgerufene Schleimhautsekret
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fibrinhaltig ist, so kann alles, was Unlosliches sich in der Galle befindet, als ein
Kern des Gallensteins benutzt werden. Die sogenannte steinbildende Entziindung
muf} also eine fibrinsezernierende sein, sonstige Entziindungsformen, wie schleim-
sezernierende cder eiterige, sind nicht in der Lage bei der Zersetzung der Galle
ein Konkrement zu bilden, wenn die Losungsfiahigkeit der Galle fiir Kalksalz,
Pigment, Cholestearin usw. auch dabei stark herabgesetzt ist. So ist es auch klar
geworden, dal wir manchmal in den Gallengéingen keinen Stein auffinden, wihrend
der Patient alle typischen Symptome des Gallensteinleidens darbietet und bei der
Operation von uns gesehen wird, daf die Gallenblase mit sehr stark getriibter,
mit Schleim oder Eiter gemischter Galle angefiillt ist.

Nun habe ich oben micht besonders betont, daB auch das Cholestearin als
Baumaterial des Steins dienen kann. Aber ich glaube, dal} es ganz selbstverstand-
lich ist, daB, wenn Cholestearin durch die Herabsetzung der Ldsungsfdhigkeit der
Galle kristallinisch in die Fliissigkeit ausgeschieden wird, es auch wie Bilirubin-
kalk durch Fibrinkoagulation auf die Steinanlage aufgelagert werden kann. Ob
der einmal entstandene Stein nachher mit Cholestearin infiltriert wird, und ob eine
spatere Umbkristallisation des Steins vorkommt, wie dies von v. Naunyn
angegeben wurde, bleibe noch dahingestellt. Der Bilirubinkalkstein wird nicht
auf einmal in ganzer GroBe gebildet, sondern er wird immer schubweise mit jeder
Schicht von Schale durch aufgelagertes Fibrin vergroBert. Solange die ver-
anlassende Entziindung derselben Natur bleibt, kann man sich gewil vorstellen,
daB der Stein sich nicht in seiner anfinglichen Beschaffenheit verdndert.

Unsere Untersuchungsresultate sind etwas anders beim

b) Cholestearinstein (Textfig. 3).

Bei uns in Japan ist der reine Cholestearinstein viel seltener wie in Europa, ebenso Chole-
stearinkalksteine. Ich konnte leider keinen reinen solifdren
Cholestearinstein untersuchen. Zur Untersuchung benutzte
ich zahlreiche Stiicke von fast reinem Cholestearinstein, die
auf der Schuittfliche radidre Kristallisation, etwas gefirbten
Kern und eine diinne oberflichliche Haut deutlich erkennen
lieBen. Die Steine stammten von zwei Kranken. Die erste
Patientin war 30 Jahre alt und litt seit einem Monat hiufig
an Gallensteinkolik mit Fieber. Cholezystektomie, 120 Stiicke
von linsengrofen, fazettierten, weiflen, etwas transparenten
Steinen in der Gallenblase. Glatte Heilung. Der zweite Patient
war 67 Jahre alt (hiufige Kolikanialle seit zwei Monaten,
dabei bekam der Patient immer hochgradigen Ikterus und Fieber. Nach dem letzten Anfall fand
man in dem Fézes 16 Stiicke von erbsengrofen, fazettierten, etwas braunlich gefirbten Steinen.
Glatte Heilung ohne Operation).

Fig. 8. Cholestearin-Pigmentstein.

Die Steine wurden sofort in Formol konserviert. Sie losen sich sehr leicht in Alkohol, Ather
und Chloroform und lassen nur wenige Reste von Pigment oder leicht zerbrechbarem Hautchen
zurfick. Durch Zelloidin, Hihnereiwei und Agaranwendung konnte ich erst den Stein richtig
im Paraffin einbetten.

Makroskopisch zeigen die Steine auf der Schnittfliche eine schéne, sternformig radidr an-
geordnete Kristallisation von Cholestearin. Der Kern des Steins von der ersten Patientin ist mit
oder meistens ohne Pigmentierung. Die Haut des Steins ebenso fast ganz ungefirbt und sehr diinn.
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Dagegen hat der Stein von dem zweiten Patienten deutlich gefdrbten Kern und ein leicht braunlich
tingiertes Hautchen.

Bei den mikroskopischen Priparaten sieht man gleiche Struktur des Steins. An dem Stein
des zweiten Patienten ist in der Mitte eine durch Gallenfarhstoff gefiirbte, mit zahlreichen feinen
Spaltraumen versehene, radiir netzartig angeordnete, faserige Masse erkennbar, deren Maschen
gewif mit Cholestearinkristallen gefiillt gewesen waren, Darauf kommt eine leere Zone. Die hier
vorhanden gewesene Cholestearinmasse ist durch die Behandlung in Alkohol und Chloroform
gelost worden und 4Bt keinen Rest iibrig. Die Kapselhaut des Steins ist ziemlich diinn und von
meist zirkuldr verlaufenden, feinen, netzartigen Fibrinfasern gebildet. Die Steine der ersten
Patientin haben dagegen meist keinen Kern in dem Schnittpriparat, der Steinkdrper wird in toto
von. Cholestearinkristallen gebildet. Die Hant dieser Steine ist auch, wie oben erwithnt, aus fein-
faserigen Fibrinmassen gebildet. Bei diesen Steinen bleibt also bei Chloroformeinlegung nur die
Haut ungeldst.

Bei den gefirbten Priiparaten sicht man dieses Hiutchen durch Fibrinfirbung sebr gut
tingiert. Es ist bei reinen Cholestearinsteinen sehr diinn und hier noch fein netzartig gebaut. Bei
den Cholestearinpigmentsteinen ist es etwas dicker und lockerer. Feine Fibrinfasern treten oft
nach innen und bilden ein Geriist fir Cholestearinmassen. Das in dem Kern vorhandené netz-
artige Gertist wird nicht leicht von Chloroform gelst und ist mit Fibrinfirbung nicht gut firbbar.
Durch die Entkalkung wird dieses Geeriist gar nicht beeinfluft. Es muB wohl nicht ans Kalksalzen,
sondern aus einer Art Eiweifl gebildet sein, welches mit Gallenfarbstoff sehr fest verbunden ist.

So glauben wir auch beim Cholestearinstein nachgewiesen zu haben, da8 das
Fibrin hier noch ein Hiutchen um den Stein bildet. Wie soll ich dies erkléren ?
Einmal denkt man daran, dafl das Hiautchen sekundir den schon bestehenden
Stein iiberzogen hat. Esist dies auch moglich, wennman bedenkt, daf die Kranke
sechon oft entziindliche Anfille durchgemacht hatte. Der Stein muB vorher latent
geblieben sein, und die durch diesen Stein veranlaBte Infektion hat den Anfall
verursacht. Die entziindlich sezernierte Fibrinmasse lagerte sich jedesmal auf
die Oberfliche des Steins ab. Aber wenn eine solche Annahme richtig wére, so
miifite das Hautchen nur glatt die Oberfliche der Cholestearinkonkremente iiber-
ziehen. Dagegen sieht man einen Teil der Fibrinfasern als Gertist in die Kristall-
masse des Steins hineintreten. Deswegen scheint es mir viel wahrscheinlicher, da8
das Fibrin von Aunfang an auf.der Oberfliche des Steins aufgelagert war. Ja, man
kann annehmen, daB das Fibrin bei der ersten Entstehungszeit, namlich bei der
tropfigen Entmischung des Cholestearins oder bei der Desquamation fettig degene-
rierter Epithelien, diese entmischten Fremdkorper umhiillt hat. Natiirlich
kommt eine sternformige radiire Anordnung der Kristallmasse nicht dureh An-
sammlung von einzelnen Kristallen zustande, und man muB sich unbedingt eine
Umbkristallisation des Cholestearing im Stein selbst vorstellen. Ich will nicht
entscheiden, ob das Cholestearin durch die Herabsetzung der Liosungsfihigkeit
entmischt wurde, oder ob es durch die Desquamation des fettiz degenerierten
Epithels in die Galle enorm ausgeschieden war. Aber das Cholestearin muB anfangs
nicht in Kristallen, sondern in der Form von Myelintropfen in der Fliissigkeit
aufgetreten sein. Dal die Kristallisationsform solcher Substanzen je nach dem
Ausscheidungszustand sehr verschieden sein kann, ist auch von verschiedenen
Seiten bestitigt worden und daB bei der tropfigen Entmischung des Emulsions-
kolloides Sphérolithen gebildet werden, war von Schade bemerkt worden.
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Wenn man einen Cholestearinstein gebildet sieht aus einem solchen Sphérolithen
als Kern und umschlossen von einem Héutchen von Fibrin oder dhnlicher Eiweif3-
masse, so kann man daraus sehlieBen, dal das Cholestearin bei seiner Entmischung
von solcher EiweiBmasse umgeben wurde. Jch glaube wohl mit Recht behaupten
zu kénnen, daB die einzelnen kleinen Myelintropfen untereinander konfluierten
und schlieBlich durch die Auflagerung soleher HiweiBmassen zu einem groBen
Tropfen gesammelt wurden. Andererseits kann man es sich auch denken, dafl der
Stein nachher von Cholestearin infiltriert wurde, besonders wenn man bei einem
Stein auf der Schnittfldche sternformig angeordnete Cholestearinkristalle mit
Bilirubinkalkmassen vermischt sieht. Aber bei unserem oben beschriebenen Stein
ist die Pigmentmasse in dem Kern viel zu gering, um solche Annahme zu stiitzen.
Hier neigt man vielmehr dazu, sich vorzustellen, dal das Cholestearin als Myelin-
tropfen auf solche Pigmentmassen anfgelagert oder dall das Cholestearin mit solcher
PigmenteiweiBmasse zugleich abgeschieden wird. Die anfangs als solche Myelin-
tropfen ausgeschiedenen kleinen Cholestearinmassen flieBen nachher zusammen,
dazu kommt dann die Fibrinkoagulation auf diesen Tropfen, und so werden die
einzelnen Tropfen abgekapselt. Die Kristallisation tritt nach der Abkapselung
im Steininneren auf, und das Volumen des Steins wird durch diese mechanische
Zustandséinderung auf einmal vergroBert. Dies kann man dadurch beweisen, daB
der Stein auf der Schnittfliche aus drei Zonen gebildet wird, nimlich erstens aus
einer Kernzone, dem aus PigmenteiweiBmischung gebildeten Geriistnetz, damn
kommt eine Zone aus reinen Cholestearinkristallen. Diese beiden Zonen miissen
anfangs ein groBer Myelintropfen gewesen sein, welcher aus einzelnen kleinen
Tropfen und Pigmentmassen durch Zusammenballen entstanden ist. Endlich
kommt die duBerste Kapselzone, die nur aus einem fast reinen Fibrinnetz gebildet
ist. Man kann sich vielleicht vorstellen, dall der Stein anfangs ein gleichmaBig
mit Pigmentmassen untermischter Myelintropfen mit Fibrinkapsel gewesen ist.
Nur hat das Myelin spéater durch die Umkristallisation zu Cholestearintafeln sich
verdndert. So miifite wohl die zweite Zone aus reinem Cholestearin als ein Produkt
einer plotzlichen Verdinderung des Volumenverhéltnisses bei der Kristallisation
betrachtet werden. Der Cholestearinstein zeigt also nicht so deutlich begrenzte
Einzelschichten wie der Bilirubinkalkstein und muf von Anfang an in seiner
definitiven Form gebildet sein. Es ist natiirlich moglich, dal aus einem solchen
reinen Cholestearinstein spiter durch Auflagerung von Bilirubinkalkmassen ein
Pigmentkalkstein mit Cholestearinkern gebildet wird. Sonst wird sich der Chole-
stearinstein nicht mehr viel &ndern. Tiir die Entstehung reiner Cholestearinsteine
schlieBen Agschoff, Backmeister u. a eine entziindliche Genese aus
und behaupten, dafi diese Steine nur durch chemische Verdnderung der Losungs-
fliissigkeit entstehen. Ich will jetzt nicht auf die Genese der Cholestearinaus-
scheidung eingehen, aber mochte doch sagen, daf eine Fibrinsekretion entziind-
licher Art auch bei solcher Cholestearinentmischung auftreten und bei der durch
diese Entmischung bedingten Steinbildung eine groBe Rolle spielen mufB. Die
Entziindung braucht nicht nur durch Bakterien, sondern kann auch durch einen
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chemischen Stoff hervorgerufen sein. So konnte die chemische Verdnderung der
Galle bei ihrer Stauung, sei es durch Infektion oder sei es durch Autolyse bedingt,
in den Gallengéingen eine entziindliche Reaktion hervorrufen. Diese Entziindung
konnte auch fibrinsezernierender Natur sein und so zu einer Konkrementbildung
Veranlassung geben. So neige ich mich der Aunahme von v. Naunyn zu und
nehme bei der Entstehung des Cholestearinsteins eine entziindliche Genese, néimlich
eine steinbildende Cholangoitis an.

Teh konnte mikroskopisch keine Bakterien in dieser Hibrinmasse nachweisen,
wihrend dies beim Bilirubinkalkstein immer der Fall gewesen ist.

Ich hoffe, daBl diese histologische Untersuchung auch beim solitéren Chole-
stearinstein von Sachkundigen nachgepriift und bestitigt wird.

¢) Anhang I, der Darmstein im Appendix.

Das Material hierzu habe ich von drei Patienten bei Intervalloperation genommen. An der
Wand des Wurmes sehen wir chronisch entziindliche Verinderungen, die hier nicht genau be-
schrieben zu werden brauchen.

Der Stein fiilllte in allen Fillen fast die ganze Darmhohle aus und hatte ziemlich harte Kon-
sistenz. Die Schnittfliche zeigte keine regelmifBige -Struktur und war schmutzighraun gefarbt.

Von diesem Steine habe ich mit und ochne Darmwand feine mikroskopische Schnittpriparate
hergestellt. Bel der gewohnlichen Firbung, Himalauneosin, van Gieson usw., sieht man
keinen nennenswerten Befund im Stein selbst. Nur hier und da zerstrent Fier von Darmparasiten.
Sonst besteht der Stein fast vollig ans gewshnlichem Darminhalt mit unverdauten Speiseresten
und Darmbakterien. Die Oberfliche des Steins ist sehr gut von der Schleimhautfliche, welche
etwas abgeplattet ist, abgegrenzt.

Bei der Fibrinfarbung ist es aber sehr auffallend, dafl die duBere Schicht des Steins fast ganz
von zirkulir verlaufenden Fibrinmassen umschlossen ist. Der Stein tingiert sich deswegen ringsum
an seiner Oberfliche sehr dunkel, dagegen ist im Innern des Steins die Struktur nicht so regelmifig.
Die Masse besteht hier fast ganz aus Darmbakterien, Parasiteneier und unverdautem Ingestis.
Nur wenige unregelmiBig verlaufende Fibrinmassen kann man darin erkennen.

So kann man sich von dem Kotstein im Appendix auch denken, daB er aus
gestautem Darminhalt gebildet wird, dadurch daB diese Masse infolge Gerinnung
des Fibrins auf ihrer Oberfliche umschlossen und dann eingedickt wurde. Die
etwaigen Kalkmassen stammen entweder aus dem gewdhnlichen Darminhalt oder
dem zirkulierenden Blut. Hier spielt also auch das Fibrin als Steinbildner eine
wichtige Rolle, worauf schon von Schade aufmerksam gemacht worden ist.
Es kann natiirlich auch fiir die Entstehung anderer Koprolithen dem Fibrin &hn-
liche Bedeutung zugeschrieben werden.

Anhang IL Sonstiges Untersuchungsmaterial. Ich glaube, dal es sehr
interessant sein kann, diese histologische Untersuchung anf Harnsteine, Speichel-
stein usw. im menschlichen Kérper anzuwenden. Sonst wire es noch interessant,
zum vergleichenden Studium die Muschelschale, eine schichtweise organische
Kalkauflagerung physiologischer Natur, und die Perlkugel, eine pathologische
Konkrementbildung im Korper der Perlmuschel, zu untersuchen..

Meine Untersuchungen auf diesem Gebiete sind jetzt noch im Gang, und ich
werde spiter wieder darauf zuriickkommen.
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SchluBsatze.

1. Bei der Konkrementhildung im menschlichen Koérper spielt das Fibrin
als eine organische Kolloidmasse eine wichtige Rolle. Ich habe diese Tatsache
durch histologische Untersuchungen der Steine bestétigt.

2. In dem Bilirubinkalkstein bildet das Fibrin als organisches Stiitzgeriist
fiir amorphe, schlammige Pigmentkallkkmasseu ein schichtweise aufgelagertes feines
Netzwerk. Der Stein muf, wie seine zahlreiche Schalenschichten zeigen, durch
mehrmalige Auflagerung immer mehr vergroBert worden sein.

3. Bei dem reinen Cholestearinstein bildet das Fibrin auch eine diinne Kapsel-
schicht. Danach muB der Stein von Anfang an in seiner definitiven Form und
GroBe gebildet sein. Ich neige mehr dazu, entgegen Aschoff wu. a., eine ent-
ziindliche Natur auch fiir diesen Stein anzunehmen.
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XXVI.
Beitrag zur Tuberkulose der Hypophyse.

(Aus dem Pathologischen Institut des Krankenhauses Miinchen-Schwabing.)
Von

Hans Heidkamp,
Diisseldorf.
(Hierzu 2 Textfiguren.)

Wahrend die Angaben der Literatur iiber Neubildungen des Hirnanhanges
recht zahlreich sind, findet man iiber tuberkulose Erkrankung der Glandula pitui-
taria nur sehr spérliche Mitteilungen. Der erste mir zugingige Fall ist der von
Beck®

Ein 17jahriger Mann von schwichlicher Konstitution und Zejchen von Skrophulosis be-
kommt starke Kopfschmerzen, voriibergehende Blindheit, Diplopie, endlich Delirien und nach einem
sopordsem Zustand tritt der Exitus letalis ein. DieAutopsie ergab eine Umwandlung der Gland. pitui-
taria in eine nuflgrofe, kugelige Masse, welche in dem entsprechenden Teile des Gehirns sich eine
Grube gebildet hatte. Die Geschwulst fiillte die Fossa pituitaria aus. Der Sinus sphenoidalis der
rechten Seite ist durch den Druck des Tumors durch ein betrichtliches Loch gedfinet, doch tritt
dieser nicht durch dasselbe in den Sinus ein. Die Nerven der dortigen Gegend sind mehr oder
weniger nach auBen gedriickt. Der Sehnerv ist unbeschidigt. Eine feste fibrose Kapsel umgibt
den Tumor, dessen-oberer Teil zerfallen ist und geht in die Dura iiber. Der kiseartige Inhalt ist
zentral etwas erweicht. Die Lungen waren gesund, sonst keine Zeichen von Tuberkulose.



