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I. Einleitung.

Die einzig dastehende Form der Einschaltung in die Strombahn
des Kérpers, die der Leber dadurch zukommt, daB- das umfangreiche
Organ die groBte Menge seines Blutes aus einer Vene, eine wesentlich
kleinere aus einer Arterie empfangt, hat schon frith AnlaBl zu Forschun-
gen gegeben, von denen uns hier nur die angehen, die sich mit der
Bedeutung der Leberarterie fiir die Leber beschiftigen und sich der
Methode der Ausschaltung der Leberarterie bedient haben.

Ist in der 2. Halfte des vorigen Jabrhunderts zunichst, insbesondere durch
Carl Ludwig und seine Mitarbeiter Gegenstand der physiologischen Untersuchung
gewesen, wie sich die Galleausscheidung der damals vorwiegend als secernierendes
Organ betrachteten Leber nach dem Wegfallen des Arterienblutes verhilt, eine
Frage, die nicht iibereinstimmend beantwortet werden konnte, so hat Julius
Cohnheim mit Litten als Pathologe die Aufmerksamkeit auf die bis dahin fast
unbeachtet gelassene Nekrose gerichtet, die der Eingriff in sehr groBen Teilen
der Leber nach sich ziehe und die in wenigen Tagen zum Tode fithre; da die Er-
klarung dieser Nekrose, die die beiden Autoren — spekulativ — auf Absterben
und Thrombose der Pfortaderzweige infolge der Unterbrechung ihrer Beziehung
zum Arterienblute zuriickgefithrt hatten, sich in der Folge nicht bewihrt hat,
haben eine Reihe von Untersuchern andere Antworten auf die Frage gegeben,
wie die Nekrose -— und die iibrigen von ihnen erhobenen anatomischen Befunde —
zustande kommen. Diese Antworten haben daran angekniipft, daB die Versuchs-
tiere, Kaninchen und besonders Hunde, monatelang am Leben bleiben und daB
beim Hunde die Nekrose ausbleiben kann (Janson, de Dominicis, Doyon und
Dufourt); somit konnte es sich nicht regelmiflig um die starke Wirkung handeln,
von der Coknheim und Litten als von einem Absterben insbesondere der Pfort-
adervenen gesprochen hatten, denen die Ernahrung durch den Eingriff auf die
Dauer abgeschnitten werde. Was an Ursachen der Verinderungen, insbesondere

1 Vgl. I. Teil, dieses Archiv 25%, 119. 1925.
% Vgl. 1. Kapitel, dieses Archiv 265, 41. 1927.
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der auffalligsten, der Nekrose, an die Stelle der Pfortadernekrose gesetzt worden
ist, ist bei den einen Untersuchern die Aufhebung des Arterienblutes in dem Sinne
gewesen, daB es auch an der Versorgung der Lippchen mit Blut teilnehme (Barden-
heuwer, von Dusch, do Rio Branco u. a.); ferner hat man Pfortaderthrombose nach
Alteration der Wand infolge der Aufhebung der Stromung in den Capillaren der
Glissonschen Scheide verantwortlich gemacht (T'schner), schlieBlich einen Teil
der Befunde, nimlich die allgemeine, in der ganzen Leber stattfindende Binde-
gewebsvermehrung und Parenchymabnahme, dazu die durch geringe GroBe aus-
gezeichneten Nekrosebezitke auf Gallestauung zuriickgefiihrt, die die groBen
Nekrosebezirke bewirke, nachdem der Ausfall der Arterie als eines Vas nutriens
auch fiir die Leberlippchen sie hervorgebracht habe (Janson).

In den Entwicklungsgang der Lehre von den Folgen der Arterienunter-
bindung haben nach den Physio- und Pathologen insbesondere Kehr, von Haberer
und Narath eingegriffen, die von der Frage ausgegangen sind, ob und wie man
die Leberarterie ohne Schaden fiir die Leber beim Menschen unterbinden diirfe;
es sind das Chirurgen gewesen, die das Streben nach zweckmaBigem therapeutischem
Verhalten zu theoretischen Untersuchungen angeregt hat. Dementsprechend
haben sich diese nicht so sehr mit der Art und Weise beschaftigt, wie die Nekrose
zustande kommt, als damit, die Stellen im Verlauf der Arteria hepatica heraus-
zufinden, an denen die Unterbindung Nekrose bewirkt oder nicht bewirkt. So ge-
stellt, muBte die Aufgabe lauten, zu ermitteln;ob Seitenbahnen vorhanden sind, die
bei geeigneter Wahl der Stelle der Unterbindung verstérkt durchstrémt, den Ein-
fluB der Unterbindung, als dessen wichtigstes Kennzeichen das Entstehen oder Aus-
bleiben von Nekrose galt, aufheben. Diese Aufgabe glaubt insbesondere von Haberer
gelost zu haben; wie weit das fir die menschliche Leber zutrifft, wird uns an
anderer Stelle beschiftigen, wihrend fiir die Leber des Kaninchens im folgenden
beantwortet werden soll, ob die Kollateralen eine Rolle spielen. — Es konnte nicht
ausbleiben, daB auch die Ursache der Nekrose bei diesen von chirurgischer Frage-
stellung ausgegangenen Untersuchungen von dem einen und dem anderen Forscher
erdrtert wurde; hatten sich seit Cohnheim und Litten fir den Primat der Kreis-
laufsinderungen eine Reihe von Pathologen ausgesprochen (unter ihnen T'ischner,
der auch das Strombahnnervensystem herangezogen hatte), so hat der Chirurg
Narath das Erste in Leberzellverinderung, in ,,triiber Schwellung®, die sich zu
Atrophie und Nekrose steigere, gesehen; und Stekelmacher zwischen ihm und
Tischner dahin zu vermitteln versucht, dafl die umfangreichen Nekrosebezirke
mittels Kreislaufsinderung, die kleinen, sublobuliren durch unmittelbare Zell-
beeinflussung entstehen.

Unsere Ubersicht, so kurz sie gehalten, hat so viel ergeben, da8
Ubereinstimmung iber die Wirkungsweise des Eingriffes nicht besteht.
Wenn wir im Folgenden werden zeigen konnen, daB keine der in der
Literatur niedergelegten Darstellungen des Vorganges zutrifft und dafl
die Wirkung der Unterbindung nicht nur wesentlich vielseitiger ist als
es bisher erschien, sondern auch namentlich in bezug auf die Reihen-
folge und den Zusammenhang der Teilvorginge anders aufgefaflt
werden mufl, so ist uns das auf demselben Wege mdglich gewesen,
den wir im vorigen Kapitel, dem die Wirkung der Choledochusunter-
bindung behandelnden, beschritten haben: namlich dadurch, daB
wir frither angefangen haben zu beobachten als unsere Vorgdnger,
daB wir die Untersuchung der Leber auch des lebenden Kaninchens
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herangezogen haben, und daf wir alles darangesetzt haben, aus den
zahlreichen und mannigfachen Beobachtungen die Vorginge so dar-
zustellen, dafl alle Bestandteile der Leber beriicksichtigt und alle
Teilvorgange in rein ursichliche Beziehungen gebracht werden.

Alle Unterbindungen — der Arteria hepatica communis — sind
an Kaninchen, im ganzen an 60 Tieren, ausgefithrt worden.

Samtliche Versuche am lebenden Tier sind gemeinsam mit Herrn
Dr. Kurt Dietrich, Assistenten der Anstalt, vorgenommen worden.

II. Beschreibender Teil.

Die Leberarterie verengt sich bei der Unterbindung leberwirts von der Unter-
bindungsstelle, wird aber nie ganz leer, sondern es bleibt ein eben erkennbarer
feiner Blutfaden im Lumen; vielfach zeigt sie um die Unterbindungsstelle eine
taillenférmige Einschniirung, die etwa 1/, cm distal(leber-)warts und ebensoweit
proximalwirts reicht, wihrend die iibrige, nach der Leber zu gerichtete Strecke
keine oder nur eine geringe Zusammenziehung erfihrt.

1. Sofort und im Verlauf der ersten halben Stunde nach der Unterbindung der
Leberarterie erscheint die Leber des lebenden Tieres ein wenig dunkler rot als
vorher. Die vorher nicht sichtbaren Zentral- und Lebervenen sind nun als kleinste
rote Flecke oder Striche zu erkennen.

Mikroskopisch im lebenden Tier findet man eine leichte Erweiterung der
Capillaren und abfihrenden Venen und eine Verengerung der Interlobularvenen
oder hoherer Abschnitte der Pfortaderzweige. Das Blut in den Capillaren ist
dunkelrot; nur in einzelnen etwas groferen Lebervenen ist die Strémung der
Blutkorperchen sichtbar. .

Das Schnittpraparat stellt am Leberparenchym keine Verinderung fest und
bestatigt die leichte Erweiterung der Capillaren und abfiihrenden, mit roten und
weiBen Blutkérperchen im normalen Mengenverhiltnis gefiillten Lebervenen. An
den Interlobularvenen fillt nichts auf. Die gréBeren Leberarterienzweige haben
ein enges oder verengtes Lumen, das mit Blut gefiilit oder leer ist, die kleineren
und die Capillaren sind leer. Die grofien und kleinen Gallenginge sind leicht
erweitert; ebenso sind die LymphgefdBe um die Pfortaderzweige und diese selbst
deutlich erweitert. Das Capillarnetz der Gallengéinge und der Gallenblasenwand ist
leer, nicht sichtbar. Die kleinen Arterien und die Venchen der Gallenblasenwand
sind leer, verengt; nur in einzelnen, etwas groBeren Venchén befindet sich Blut.

Die Wand der Gallenblase ist etwas schlaff, die Lichtung leicht erweitert
oder von mittlerer Weite.

2. 1/,—2 Stunden nach der Unterbindung hat sich der Befund an der Strom-
bahn im lebenden Tier nicht gedndert.

Im Schnittpriparat im allgemeinen der gleiche Befund wie oben; nur am
Parenchym findet sich nunmehr eine leichte Verinderung, bestehend in geringer
Abnahme des Glykogengehalts, wihrend der Fettgehalt, soweit er vorher be-
standen hatte, unverindert ist. Das Bindegewebe der Glissonschen Scheide ist
aufgelockert. An einzelnen Stellen, etwa in einem von 3—5 Priparaten aus ver-
schiedenen Abschnitten der Leber an je einer Stelle, finden sich sublobulire Be-
zirke, in denen die Leberzellen aufgehellt, gequollen, kernlos, die Capillaren weit
und mit Schatten oder kriimligen Resten von roten Blutkérperchen gefiillt oder
leer und eng sind. Thre Kerne sind gefarbt. Die Form dieser Bezirke ist an-
nihernd rund oder dreieckig, wobei die Basis des Dreiecks an der Peripherie
liegt, die Spitze nach dem Zentrum des Lappchens gerichtet ist.
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Eine weitere wesentliche Verinderung findet sich an der schlaffen, mit
matter Serosa versehenen (allenblase, deren Wand leicht griinlich verfarbt ist,
und an einzelnen gréBeren oder mittleren Gallengingen. Die Firbbarkeit der
Kerne aller Bestandteile der Gallenblasenwand ist aufgehoben, nur die Kollagen-
fasern sind (nach van Gieson) leicht rot gefirbt. Die gleichen (Nekrose-) Ver-
anderungen zeigen einzelne kurze Strecken grofierer oder mittlerer Gallengénge,
und zwar entweder im ganzen Querschnitt oder in Teilen desselben. Die Struktur
der Wandbestandteile ist aufgehoben, an ihrer Stelle eine kriimelige, nach van
Gieson briunlich gefarbte Masse. Die Veréinderungen betreffen eine Strecke von
bis etwa 1/,—2 cm und dariiber. In der in Formol gehirteten Leber sind die so
veranderten Strecken der gréferen Gallengéinge durch die diffuse gallige Farbung
leicht erkennbar.

3. Nach 2—6—24 Stunden hat die Bluttiberfilllung der Leber im lebenden Tier
entweder ein wenig zugenommen oder ist unverindert bestehen geblieben. Es
fallen nunmehr in der Leber groBe Bezirke auf von meist kubischer oder keil-
formiger Gestalt, die groBe Teile eines Lappens oder einen ganzen Lappen, meist
mit Ausnahme der Hilusgegend, einnehmen. Diese Bezirke sind bedeutend tiefer
rot als die Leber im allgemeinen; bisweilen sind sie im ganzen ein wenig ge-
schwollen und mit einem stumpfen Rand versehen. Beim Einschneiden entleert
sich aus ihnen mehr Blut, als aus den itbrigen Leberteilen, indessen nur im Anfang
der angegebenen Zeit; spiter entleert sich aus diesen Bezirken, im Gegensatz zu
den iibrigen Teilen der Leber, kein Tropfen Blut mehr.

Mikroskopisch im lebenden Tier sind hier die Capillaren und Lebervenen aufs
stirkste erweitert, die Farbe des Blutes ist ganz dunkelrot, wihrend die Inter-
lobularvenen stirkst verengt oder verschlossen sind.

Spritzt man in dieser Zeit Perltusche (etwa 10—15 cem einer etwa 10proz.
Losung) in die Ohrvenen ein und tétet das Tier ebwa 10 Minuten danach durch Ent-
bluten, so bietet sich dem unbewaffneten Auge ein hochst auffalliger Befund.
Die ganze Leber ist schwarz, mit Ausnahme der erwahnten tiefroten Bezirke,
die ihre Farbe behalten haben und sich dadurch scharf abheben; nur ganz ver-
einzelte Lappchen konnen durch eine geringe Menge der Filllungsmasse grau
gefarbt erscheinen. Bei giinstiger Lage und geringer GroBe dieser Bezirke kann
man bei Einspritzung unter dem Mikroskop im lebenden Tier folgenden eindrucks-
vollen Befund erheben. Die schwarze Fiillungsmasse dringt rechts und links
von dem Bezirk in die Interlobularvenen und iiber sie hinaus in das Capillarsystem
des Leberlippchens ein, wahrend die Interlobularvenen und das Capillarsystem
innerhalb der roten Bezirke nicht gefiillt werden.

I'm Schnittpriparat der nicht injizierten Leber der durch Nackenschlag ge-
toteten Tiere sind die Capillaren und abfiihrenden Lebervenen mit roten und weillen
Blutkérperchen in normaler Anzahl gefiillt, die Interlobularvenen leer, von mitt-
lerer Weite. Das Leberparenchym zeigt eine Abnahme des Glykogengehaltes und
dazu eine Abnahme des Fettgehaltes. Nur in der Umgebung der dunkelroten
Bezirke findet sich eine Zone in der Breite von etwa 3 Leberzellen, in der diese
stark fetthaltig sind; die Capillarstrecken in dieser Zone sind eng und enthalten
nur ganz vereinzelte Tuschekdrnchen. Die Gallenginge, LiymphgefaBe, mittleren
und groBeren Portalvenen zeigen den gleichen Befund wie fiir den 1. Abschnitt
angegeben, d. h. eine leichte Erweiterung des Lumens; dagegen sind die Leber-
arterienzweige unverindert eng. Strukturverinderungen der genannten Gebilde
fehlen.

Die kleinen sublobuliren Nekrosebezirke sind unverdndert geblieben.

In den tieferroten groBen Bezirken sind die Capillaren und abfithrenden
Venen bedeutend stirker erweitert und jene mit Doppelreihen von roten, zumeist
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(optisch) verschmolzenen Blutkérperchen gefiillt. Die Interlobularvenen sind leer
oder einzelne mit roten Blutkorperchen gefiillt und weit. Die Leberzellen sind
fett- und glykogenfrei. Die Kerne der Leberzellen und der Capillaren etwas
blasser gefiarbt als normal. Die interlobuliren Gallengiinge innerhalb dieser Be-
zirke ein wenig weit, sonst unauffallig; dagegen zeigt der an der Spitze dieser
keilférmigen oder etwa kubischen Bezirke gelegene griBere Gallengang die oben
angefiihrten Verdnderungen. Nunmehr nimmt auch das den (nekrotischen) Gallen-
gang umgebende Bindegewebe in seinen Zellen und Fasern keinen Farbstoff
mehr an. In der dem Gallengang anliegenden groferen Portalvene befindet sich
~— nicht regelmiBig — ein das Lumen meist nicht verschlieBender, aus Leuko-
cyten, Fibrin und Blutplattchen bestehender Thrombus an der dem nekrotischen
Gallengang zugekehrten Seite; distalwirts, also leberrandwirts, kann sich roter
Thrombus anschliefen. Pfortadern, Gallenginge und besonders Lymphgefafle an
der Spitze des Keils, in der Umgebung der nekrotischen Gallengangsstrecke
stiarker erweitert als in der Leber im allgemeinen. Die Struktur und Farbbar-
keit ihrer Wand ist nicht abgeéndert, die der Pfortader auch da nicht, wo der
Wand der Thrombus anhaftet.

Das Schuittprdaparat nach Fiullung mit Tusche durch Entbluten getoteter
Tiere zeigt folgende Befunde. War die starke Hyperdmie dieser Bezirke nach
Ausweis der Beobachtung im lebenden Tier ausnahmsweise nicht plétzlich, son-
dern langsam, im Verlauf von 3—5 Stunden eingetreten und hatte man innerhalb
dieser Zeit Tusche eingespritzt, so erscheinen diese Bezirke grau statt schwarz,
wie die Leber im allgemeinen. In ihnen sind, wie das Schnittpraparat bestétigt,
die Zahl und GroBe der Tuschekérnchen deutlich vermindert; die Capillaren
konnen beim Entbluten ihr Blut mehr oder minder stark entleert haben oder
sie enthalten neben roten vermehrte weifle Blutkérperchen.

Nach der iiblichen raschen Entstehung der groflen dunkelroten Bezirke sind
im mit Tusche gespritzten Préiparat die Capillaren der Leber im allgemeinen
durch schwarze Kornchen angefiillt, zumeist in der Randzone des Léappchens
mehr als in der mittleren; ebenso enthalten die Interlobularvenen und
Zentralvenen Tuschekérnchen in etwas geringerer Anzahl. Dagegen enthalten die
Capillaren der tiefroten Bezirke nur rote (optisch) verschmolzene Blutkérperchen und
keine Tuschekornchen, ebenfalls nicht die Interlobularvenen. Die Zahl der weiBlen
Blutkorperchen in der Strombahn dieser Bezirke ist offensichtlich vermindert.

Die Gallenblase zeigt eine schlaffe, weiche, nekrotische Wand, von der nur
noch die Fasern sich nach van Gieson blaBrosa firben lassen. Gallenblaseninhalt
triib, grau-griinlich ; Menge der Galle ausgesprochen verringert, Lumen der Gallen-
blase klein oder verkleinert.

4. Nach 1—3 Tugen: Die Leber ist im allgemeinen dunkelrot, mit glatter
spiegelnder Serosa versehen. Sie schlieBt die mit matter oder spiegelnder Serosa
iiberzogenen Bezirke ein, die nunmehr blaB3-rétlich-gelblich bis lehmfarben sind
und die ein dunkelrotes Grenzgebiet von 2—3 mm Breite besitzen. Neben mehr
rétlicheren (jiingeren) finden sich lehmfarbene (&ltere), etwas eingesunkene, von
etwas weicher Konsistenz und matter Schnittfliche. Ihre Zahl und GréBe
wechselt; es gibt Lebern, in denen nur wenige, etwa 2-—3 solcher Bezirke vor-
kommen, andere, in denen fast die ganze Leber von ihnen eingenommen ist.
GroBere, frischere, konnen kleinere, altere einschlieBen. In den hilusnahen Teilen
der Leber sind die Bezirke seltener. RegelmiaBig sind solche Bezirke in der Um-
gebung der Gallenblase vorhanden. An der Spitze jedes Bezirks, auBerhalb und
innerhalb derselben verlaufend, finden sich stark ikterisch verfarbte bis strick-
nadeldicke Strange, die den beschriebenen nekrotischen Gallengingen mitsamt
ihrer Umgebung entsprechen.
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Mikroskopisch im lebenden Tier hat sich die Strombahn der Leber nicht
verdndert; an den umschriebenen Bezirken sieht man nicht mehr als mit un-
bewaffnetem Auge, — eine gleichmaBig gelbliche Fliche.

Das Schnitipraparat zeigt in der Leber im allgemeinen keine wesentlichen
Abweichungen von dem zuletzt beschrichenen Befunde; die umschriebenen Be-
zirke dagegen weisen nunmehr ausgesprochene Nekroseverdnderungen auf, ins-
besondere sind die Kerne weder des Parenchyms noch der Strombahn gefarbt.
Nur die Fasern des peripherischen Bindegewebes sind blaBrosa gefarbt. Die
Capillaren sind weit, leer oder enthalten ungefirbte kérnig-kriimelige Massen
und zerfallene Leukocyten.

Im Grenzgebiet dieser Nekrosebezirke gind 2 Zonen unterscheidbar, eine innere,
dem Zentrum des Nekrotischen und eine duBlere, der Umgebung, d. h. dem an-
stoBenden Lebergewebe zugewandte. In der inneren Zone, von der Breite etwa
eines Lappchens, sind die weiten oder erweiterten Capillaren, deren Kerne blafl
geféirbt sind, anfangs mit wohlerhaltenen, stark vermehrten Leukocyten an-
gefiillt, spater, etwa am 3. Tage — nach Verlust der Kernfarbbarkeit, — mit
stark vermehrten, verfetteten und zerfallenen Leukocyten, ebenso die Zentral-
und Lebervenen. Rote Blutkérperchen sind dann nicht mehr vorhanden.

Die dufere Zone des Grenzgebietes, die bedeutend schmiler ist als die innere,
knapp die Breite eines halben Liappchens hat, enthalt in mit gutgefdrbten Kernen
versehenen weiten Capillaren und abfithrenden Venchen neben roten nur leicht
vermehrte weile, wohlerhaltene Blutkérperchen.

Das Parenchym der inneren — der ,,Leukocytenzone® -— zeigt Nekrose-
verdnderungen und zwar leichteren Grades als das Gros des nekrotischen Bezirks,
da sich die Kerne noch schwach fiarben lassen; das Parenchym der duferen Zone
zeigt verkleinerte Leberzellen mit dunkelgefarbten Kernen. Fett findet sich in
beiden Zonen in &uBerst geringer Menge in Form von kleinsten Tropfchen oder
es fehlt. Dieses Grenzgebiet umgibt den nekrotischen Bezirk auf allen Seiten,
vielfach auch unter der Kapsel der Leber, hier zumeist etwas schmaéler, als an den
Seiten und oft nicht fortlanfend, sondern mit Unterbrechungen, oder es fehlt hier.

Um die nekrotischen Strecken der Gallenginge, die auBerhalb der grofen
Bezirke, — hiluswérts von ihnen — liegen, kann Nekrose des Leberparenchyms
in mehr oder weniger weiter Ausdehnung, bis etwa zu einer Lippchenbreite be-
stehen, in derselben Form, wie sie von den groflen Bezirken beschrieben ist. Ist
diese Nekrose vorhanden, dann sind auch die Strecken der Pfortader mit dem
in ihr befindlichen Thrombus und die LymphgefiBe, ferner das Bindegewebe der
Glissonschen Scheide in diesem Abschnitt nekrotisch. Ist die Nekrose allein auf
den Gallengang beschrankt geblieben — meist bei kleineren Bezirken —, so fehlt
wie die Nekrose der Glissonschen Scheide und der in ihr eingeschlossenen Gebilde,
so die Nekrose des umliegenden Lebergewebes; dabei kann anch die Thrombose
der Pfortader fehlen und fehlen bleiben.

Das Lebergewebe in der Umgebung der nekrotischen Gallenblase ist stets
nekrotisch und zwar mit der Besonderheit, daf es aufgehellt und gequollen ist,
genau so wie die beschriebenen kleinen sublobuliren Nekroseberzirke in der Leber
im allgemeinen.

In der Umgebung von grofen Nekrosebezirken finden sich Léppchen, in denen
das Parenchym bedeutend stirker verkleinert ist als in der Leber im allgemeinen.
Im Inneren dieser verkleinerten Lippchen sind rundliche nekrotische Bezirke
vorhanden, oder aber die Nekrose erstreckt sich auf den ganzen Léppchenquer-
schnitt oder auf Zonen meist in der zentralen Hilfte des Lappchens, die durch
StraBen nekrotischen Lebergewebes verbunden sind. Die Capillaren dieser Lapp-
chen sind mit roten und leicht vermehrten weiBen. Blutkoérperchen angefiillt; in
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den nekrotischen Teilen erkennt man verfettete und zerfallene Leukocyten inner-
halb der Capillaren, deren Kerne nicht gefirbt sind. Die. Leberzellen daselbst
sind ebenfalls zerfallen, nicht aufgehellt, kernlos, mit Kerntriimmern versehen.
Das peripherische Bindegewebe dieser Léppchen ist stark vermehrt, an Zellen
und Fasern; die mittleren Gallenginge deutlich erweitert, die kleinsten stark ge-

schlingelt. Im Bindegewebe liegen vermehrte — zweifellos neugeblldete —
Capillaren, die mit roten Blutkérperchen erfilllt sind.
Diese Lappchen sind bisweilen — an groflen nekrotischen Bezirken — sehr

zahlreich vorhanden; sie kénnen eine Zone von bis 1/, cmn Breite einnehmen. An
kleineren nekrotlschen Bezirken fehlen sie.

5. Die Veranderungen, die 3—6 Tage nach der Unterbmdung vorhanden sind,
unterscheiden sich von den beschriebenen nur dadurch, da samtliche Verande-
rungen starker ausgesprochen sind; als neu ist nur das Fehlen des Leberzellfettes
in der Umgebung der nekrotischen Bezirke zu erwihnen. Die Capillaren sind
hier nicht mehr eng, sondern so weit, wie in der Leber im allgemeinen. In einigen
Fillen findet sich eine mehr oder weniger starke Verklebung der nekrotischen
Bezirke mit der Umgebung durch Fibrinbeldge, ein Befund, der auch schon zu
fritherer Zeit erhoben werden kann; das Fibrin ist leicht gallig-gelb gefarbt. Oder
es liegt fliissiges, eiterzellhaltiges Exsudat auf der Ober- und Unterflache der Leber
ebenfalls von leicht gallig-gelber Farbe und ein ebenso gefarbter Fibrinbelag auf
der ganzen Leberoberflache, am stirksten und regelmafBig in der Gegend der
Gallenblase. Die Darmschlingen und die Bauchwand auBerhalb der Lebergegend
sind stets von einer glatten und spiegelnden’ Serosa  iiberzogen.

6. Nach 10 Tagen: Die Leber im allgemeinen ist dunkelrot, mit glatter,
spiegelnder Serosa. Die nekrotischen Bezirke mit der Umgebung verklebt oder
verwachsen oder von verdickter, glatter Serosa iiberzogen. Ihre Grenze gegen
das Lebergewebe ist scharf, ibre GroBe unverdndert. Sie sind derb, eingesunken;’
oder etwas erweicht, breiig. Farbe der Schnittfliche grau-gelblich.

Im Schnitipraparat zeigt die Leber im allgemeinen folgenden Befund: das Pa-
renchym ist fett- und glykogenfrei; die Zellen ein wenig — kaum merklich — ver-
kleinert, in der zentralen Zone bisweilen ein wenig deutlicher als am Rande. Die
Form der Lappchen erhalten, jedoch sind sie schirfer voneinander abgegrenzt als
vor der Unterbindung und zwar dadurch, daB das peripherische Bindegewebe mit-
samt den eingeschlossenen Gallengdngen etwas verlangert ist; dabei ist es wenig
oder gar nicht verbreitert. Daher treten, besonders bei schwacher, etwa bei Lupen-
vergroBerung, die Grenzen der einzelnen Léppchen schirfer hervor. Lappchen-
capillaren weit, mit roten und weilen Blutkérperchen in normaler Zahl gefiillt.
Gitterfasern verdickt, nach van Gieson ganz leicht rétlich farbbar; besonders
deutlich in der Umgebung von Interlobularvenen und Zentralvenen. Interlobular:
venen normal weit, meist leer, oder erweitert, die mittleren und gréBeren Pfort-
aderzweige weit, ihre Muskulatur leicht verdiinnt. Die Adventitia zeigt leicht
vermehrte Kollagenfasern, die dicht aneinander gelagert sind, wihrend die Binde-
gewebszellen — hier wie im gesamten peripherischen Bindegewebe — deutlich
verkleinert, vielleicht auch an Zahl vermindert sind. Die Kollagenfasern firben
sich nach van Gieson lebhaft rot.

Die Gallengtinge jeglicher GroBe weit oder von normaler Weite, die Mus-
kulatur der groBeren ist vorhanden oder geschwunden, das Bindegewebe der Wand
ist verdichtet, an Fasern vermehrt, die Bindegewebszellen sehr spirlich, vielleicht
an Zahl vermindert.

Die Zweige der Leberarterie haben ein enges, verengtes oder tiberhaupt kein
Lumen; nur einzelne grofiere am Hilus gelegene kénnen weit sein. Dag Lumen
der Arterienzweige wird ausgefiillt von einer wie (durch die Fixierung geronnenes)
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Plasma aussehenden Masse; in ihr liegen vereinzelte Endothelzellen. Die
Muskulatur der Arterienzweige mit groBen, wie gequollenen Kernen, sonst
unauffillig,

Die Lymphgefafie, besonders die grofleren, haben eine deutlich verdickte
kollagen-faserreiche Wand, ihr Lumen stark erweitert, mit Lymphe und haufig
mit zahlreichen Lymphocyten .gefiillt.

Die im Leberbindegewebe vorhandenen spéarlichen Elastinfasern sind ver-
mindert oder vollig geschwunden, bis auf die Elastica interna der Arterienzweige.

Die groBen nekrotischen Bezirke nehmen keine Kernfarbung an, das Proto-
plasma der Leberzellen farbt sich schwach gelblich. Nur die Fasern des Binde-
gewebes sind leicht blaBrosa (nach van Gieson) gefarbt., Lappchencapillaren weib
und leer. In zu- und abfiihrenden Venchen kénnen nicht farbbare Gerinnsel vor-
handen sein. Die Zerfallsveranderungen im Grenzgebiet haben zugenommen; die zu
innerst gelegenen Leukocytentriimamer sind kalk-, die daran anstoBenden fetthaltig,
an sie kann sich eine Zone anschlieBen, in der die Leukoeyten nur zerfallen sind,
ohne Fett und Kalk zu enthalten. Capillarkerne dieser Zonen nicht gefirbt. Die
kernlosen Leberzellen sind dort, wo die die Capillaren ausfilllenden Leukocyten
verkalkt sind, ebenfalls schwach kalkhaltig; dort wo die- Leukocyten verfettet
sind, ebenfalls fetthaltig, mit feinsten Fettropfchen am Rande der Zellen an-
gefiillt. Die duBere Zone des Grenzgebiets zeigh weite, mit roten Blutkorperchen
gefiillte Capillaren, mit deutlich vergréBerten Capillarkernen, und eine Vermehrung
der Kollagenfasern; Leberzellen zum Teil geschwunden, die vorhandenen, mit
Kernen versehenen verkleinert, pigmentiert. Das anstoBende Lebergewebe ver-
hilt sich wie das Lebergewebe im allgemeinen,

An der freien Oberfliche der Bezirke -— unter der Serosa — kann, wie be-
schrieben, das Grenzgebiet im ganzen undeutlicher und schmiler sein. Vielfach
fehlt hier die Leukocytenzone, so daB nur die kollagen-bindegewebige Zone vor-
handen ist. Sie ist verschmolzen mit der verdickten, aus kollagenfaserreichem
zellarmem Bindegewebe bestehenden Serosa.

Um die nekrotischen Strecken der groBeren Gallengéinge, die auBerhalb der
Nekrosebezirke an diese herantreten, findet sich eine ringférmig angeordnete Zone
vermehrter, der Glissonschen Kapsel angeh¢render Kollagenfasern. An Stelle
des wandstandigen, nicht verschlieBenden Thrombus ist zellig-faseriges Binde-
gewebe getreten, das Reste des Thrombus einschlieBt, das {ibrige Lumen der
Pfortader ist mit Blut gefiillt. Hatte die Nekrose iiber den Gallengang hinaus
auch die Gebilde in der Glissonschen Scheide {Pfortader, Lymphgefafie, Nerven,
Bindegewebe) und auch das wmliegende Lebergewebe ergriffen, so findet sich um
dieses herum eine Zone, die der kollagen-bindegewebigen Zone um die grofleren
Nekrosebezirke entspricht, wahrend die Leukocytenzone fehit.

Die Gallenblase ist klein, der Inhalt triib, grau, die weiche nekrotische,
kaum erkennbare Wand st6Bt an nekrotisches, mehr oder minder verfliissigtes
Tebergewebe an und — an der freien Fliche — an Fibrin oder Verwachsungs-
bindegewebe,

Die Lappchen und Lappchengruppen in der Umgebung der groBen Nekrose-
bezirke zeigen eine stirkere Verkleinerung des Leberparenchyms und eine stirkere
Zunahme des peripherischen Bindegewebes an Zellen und Fasern, in dem die inter-
lobuliren Gallenginge vermehrt sind. Die zu ihnen gehorenden mittleren Gallen-
gange sind stark erweitert mit kubischem Epithel ausgekleidet und leer. Die
innerhalb dieser Liappchen gelegenen Nekrosebezirke zeigen zerfallene Leberzellen,
ihre kernlosen Capillaren enthalten zerfallene Leukocyten. Die Capillaren des
Lappchens im iibrigen mit roten Blutkérperchen in normaler Weise gefiillt, die
weiBen etwas vermehrt. Kein Fett- oder Glykogengehalt.
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Die kleinen sublobuliren Nekrosebezirke in der Leber im allgemeinen zeigen
die gleichen Nekroseverinderungen wie eben beschrieben. Ein Grenzgebiet findet
sich nicht.

Tuscheeinspritzung einer solchen Leber zeigh, daB die Capillaren der Nekrose-
bezirke jeglicher Art sich nicht fillen lassen.

7. Nach 20 Tagen zeigt die Leber im allgemeinen den gleichen Befund wie
friiher, insbesondere keine stirkere Bindegewebsvermehrung und Verkleinerung
der Lappchen. Auch die grofien Nekrosebezirke sind nach Form und GroBe unver-
andert, nur stérker verfliissigt, mit der Umgebung verwachsen oder liegen unter
verdickter spiegelnder Serosa. Die kleinsten konnten wir nicht weiter verfolgen,
diese Tiere haben keine gehabt. — Die Leberzellen kénnen Glykogen enthalten,
die Sternzellen Fett.

HI. Erklirender Teil.
Anatomische Vorbemerkungen iiber die Strombabn der Leberarterie.

Aus den Fiillungsversuchen von Ferrein, Kiernan, H. H. Weber, Kdlliker,
Theile, Melnikoff, Frerichs und eigenen ist hervorgegangen:

1. dafB die Hauptmasse des Blutes der Leberarterie die Gallenginge und die
Gallenblase versorgt, ein kleiner Teil die Nerven der Leber, wihrend die Wand
der Pfortaderzweige nur von vereinzelten Capillaren durchzogen ist;

2. daB die Leberlappchen ausschlieBlich von der Pfortader gespeist werden;
einen direkten Ubergang von Leberarterien-Zweigen oder -Capillaren in die Leber-
lappchen gibt es nicht. Samtliche Capillaren vereinigen sich zu kleinsten Venchen,
die in kleinere und grofere Pfortaderzweige miinden, diese Venchen sind die
,sinneren Pfortaderwurzeln®. Wir schliefen uns damit auf Grund von eigenen
Filllungsversuchen der Meinung von Theile an, entgegen der von Mall, Pfubi,
Gérgudel und ilteren Untersuchern wie Hotfone und Mondino u. a.

SchlieBlich ist noch zu bemerken, dafl nach den Angaben von do Rio Branco,
Cohnkeim und Lillen u.a. beim Kaninchen akzessorische Arterien nicht vor-
handen sind; wir haben das in eigenen Versuchen bestétigt.

Die Ergebnisse unserer Injektionsversuche sollen in einem weiteren Teil
unserer Leberstudien ausfiihrlich mitgeteilt werden.

A. Erkldrung der konstanten und allgemeinen Vorginge schwachen
Grades.

Unterbindet man nun die Leberarterie, so beraubt man die in der
Glissonschen Scheide eingeschlossenen Gebilde ihrer Blutversorgung;
diese Gebilde sind 1. die Gallengiinge, 2. die LymphgefaBle, 3. die
Nerven, 4. die Pfortaderzweige, 5. das Bindegewebe; dariiber hinaus
fallt eine gewisse Menge Blutes fiir das Leberparenchym fort, diejenige
namlich, die normalerweise mittels der inneren Pfortaderwurzeln zugelei-
tet wird. Daraus ergibt sich, daBl wir zunichst die Verdnderungen zu
besprechen haben, die sich an den Gebilden in der Glissonschen Scheide
und in dieser selbst vollziehen; dann die Verinderungen, die im Leber-
lappchen zustandekommen.

Beraubt man ein Organ oder einen Organteil seines Blutes plotz-
lick, vollstindig und dauernd, so verfillt im allgemeinen das Gewebe
' der Nekrose. Wir haben die Glissonsche Scheide und ihre Kinschliisse
nicht nekrotisch gefunden und miissen zuerst die Frage beantworten,



64 L. Loeffler:

wie dies nach einem Eingriff zu verstehen ist, der mit einem Mal und
auf die Dauver die Beziehung zwischen dem Blute und dem Gewebe,
die durch die Capillaren vermittelt wird, vollstindig authebt. Es erklirt
sich das aus der Uberlegung, daB, wie gezeigt werden wird, die Glisson-
sche Scheide, nachdem dieser Eingriff vorgenommen, dauernd von
Fliissigkeit durchstrémt wird, die aus den von der Pfortader gespeisten
Leberldppchencapillaren stammt; wenn iberall im Kérper das Blut
nicht unmittelbar auf das Gewebe einwirkt, sondern mittels der Flissig-
keit, die aus den Capillaren austritt und das Gewebe durchstrémt,
so ist dies auch nach Ausschaltung der Leberarterienstrombahn dadurch
verwirklicht, da8 die diinne Glissonsche Scheide allseitig von den durch-
stromt bleibenden Léppchencapillaren umgeben ist, aus denen die
austretende Fliissigkeit wie im normalen Zustande des Organs, ohne
einem Hindernis zu begegnen, in das interlobulire Bindegewebe gelangt,
um es zu durchstrémen und in die Lymphecapillaren einzutreten, die
sie zu den Lympbgefifien und in die Lymphknoten am Leberhilus
fithren. Diese Gewebsflissigkeit ist es, die das Gewebe vor der Nekrose
bewahrt und die die Rolle versieht, die auch sonst im Kérper nicht
nur Bindegewebe, sondern auch das verwickeltere, insbesondere auch
innervierte glatte Muskelgewebe zu erhalten vermag, wie das die auf
Erndhrung durch dem Blute entstammende Gewebsfliissigkeit ange-
wiesenen Arterien des Korpers beweisen. Von den Pfortaderdsten und
-zweigen ist anzumerken, dafl sie Flissigkeit aus dem Blute, das in
ihnen flieBt, beziehen und dadurch vor Nekrose bewahrt werden.

Wir werden spéter zeigen, dall diese dem Léppchen entstammende
Fliissigkeit vermehrt und verlangsamt flieBt; mit diesen Eigenschaften
ist sie zwar imstande, das seiner Capillaren verlustig gegangene Gewebe
vor Nekrose zu schiitzen, nicht aber seine normale Leistung und Bau
aufrecht zu erhalten.

Auf sofort eintretende Funktionsinderung in Organen der Glisson-
schen Scheide schliefen wir aus der sehr starken Erweiterung der
Lympheapillaren und der muskelhaltigen Lymphgefafle, sowie aus
der geringeren der (ebenfalls muskelhaltigen) Pfortaderstrecken,
die hinter den Interlobularvenen beginnt und bis zum Hilus reicht,
und der Gallenginge, die mit Muskelfasern versehen sie begleiten;
schlieBlich aus der auch im lebenden Tier beobachteten Verengerung
der Interlobularvenen, zu der die Erweiterung der Lappchencapillaren
gehort.

Alle diese Gebilde sind teils nachweislich innerviert, teils (die
Lymphbahn) bestimmt als innerviert anzusehen; die Erweiterung,
deren Entstehung mit einem Hindernis im Inhalte nichts zu tun hat,
kann als dauverhaft nur mit Lihmung verschiedenen Grades der Wand
der genannten Hohlorgane erklart werden. Das rasche Eintreten der
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Funktionsinderungen fordert als Erklirung eine Beeinflussung des
Nervensystems als des empfindlichsten Teiles des Organs, das als erstes

Hlied der Organ- und Organteilvorgiinge so lange betrachtet werden
muB, als es in beeinflufbarem Zustande vorhanden ist.

Es gilt daher, den Einfluf}, in der fiir das Nervensystem iiblichen
Sprechweise den Reiz namhaft zu machen, der die genannten Funktions-
dnderungen ins Dasein ruft. Als solcher ist einzig und allein die Auf-
hebung der Durchstromung der Leberarterie, vielmehr ihrer Capil-
laren, zu nennen; diese Beeinflussung ist geeignet, z. B. durch Ver-
minderung der Sauerstoffzufubr zu den Nerven und ihren Endorganen
die Funktionsinderung der innervierten Teile zu bewirken. Diese Rei-
zung wird sich, was die Blutstrombahn angeht, am stirksten an ihrem
empfindlichsten Teil, dem aus den Interlobularvenen, Léppchen-
capillaren und Lebervenulae bestehenden Endgebieten bemerkbar
machen; in ihnen tritt als sichtbare Wirkung, wie spéter dargelegt
werden soll, ein peristatischer Zustand (bestimmten Grades) auf; er
geht, wie ebenfalls spiter gezeigt werden wird, mit Austritt vermehr-
ter zellfreier Fliissigkeit aus den Léappchencapillaren einher. Die
Reizung wird sich auch in der Glissonschen Scheide und den oben-
genannten Gebilden, die sie einschlieBt, bemerkbar machen; was hier
im einzelnen vor sich geht, soll zuerst erdrtert werden.

Wir kniipfen an dag histologische Verhalten der auf die angegebene
Weise stark, weit stérker als man es von einer Reizung der Dilatatoren
einer mit erregbar gebliebenen Constrictoren versehenen Wand er-
warten diirfte, erweiterten Lymphbahn an, insbesondere auch an die
starke Vermehrung der Lymphocyten in der Lymphe, und sehen in
diesem Befunde einen Anhalt dafiir, daf3 die aus den Lappchencapillaren
stammende, wie wir zeigen werden, vermehrte Fliissigkeit verlangsamt
wie in der Lymphbahn, so auch im Bindegewebe fliefit; zu einem aus-
gesprochenen Odem kommt es in ihm nicht, doch kann man von einer
schon eine halbe Stunde nach der Unterbindung sichtbaren lockeren
Beschaffenheit sprechen, im Vergleich zur normalen Struktur. Wie
aus dem beschreibenden Teile hervorgeht, wird das Bindegewebe der
Glissonschen Scheide an Kollagenfasern hyperplastisch und vermehren
sich dieselben Fasern in der Wand der Gallengénge, Lymphgefifie und
Pfortaderzweige. s handelt sich also um eine Faserhyperplasie, nicht
auch um eine Zellhyperplasie des Bindegewebes ; wenn man auch die Zellen
nicht zéhlen kann, so ist doch kein Zweifel, daf sie— von Ausnahmen
abgesehen—nie Befunde aufweisen, dieauf VergréBerung und Vermehrung
hinweisen wiirden; schlieBlich sind die vorhandenen Bindegewebszellen
klein und sehr sparlich in dem an Fasern, die sich nach van Gieson lebhaft
rot farben, vermehrten Bindegewebe. Die wenigen feinen Elastinfasern
der Glissonschen Scheide und der in ihr enthaltenen Hohlorgane schwin-

Virchows Archiv. Bd. 266. 5
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den dabei; desgleichen nehmen stark ab oder schwinden ganz die Muskel-
fasern der LymphgefiBe und Gallenginge; in der Wand der mittleren
und gréBeren Pfortaderzweige fallt die Abnahme nur gering aus.
SchlieBlich ist zu erwihnen, daB auch in den Nerven der Glissonschen
Scheide die Kollagenfasern sich vermehren und das Parenchym, die
Nervenfasern, diinner werden oder zum Teil schwinden.

Was sich nach diesen Angaben in der Glissonschen Scheide und
in den Organen, die sie enthilt, abspielt, kann als Sklerose des Binde-
gewebes bezeichnet werden und kommt im Kérper, wie bekannt, tiberall
da zustande, wo vermehrte, der Blutbahn entstammende Flissig-
keit verlangsamt das Gewebe durchstrémt; sammelt sie sich in sicht-
barer Weise an, was, wie bemerkt, in unserem Falle nur in geringem
MaBe der Fall ist, so kann man mit E. Krompecher* von Odemsklerose
des Bindegewebes sprechen. Die Faserhyperplasie, die eine solche
der Kollagenfasern ist, wihrend zugleich die Elastinfasern schwinden,
kommt, wie aus den hierhergehérigen Untersuchungen hervorgeht,
da zustande, wo die die vermehrte, sich verlangsamt bewegende Fliissig-
keit liefernde (peristatische) Blutiiberfiillung geringer ist als in dem Falle,
daB sie ein Granulationsgewebe, d. h. eine vorwiegend zellige Hyper-
plasie des Bindegewebes erzeugt, die mit Capillarneubildung einher-
geht, die im Falle der Faserhyperplasie ausbleibt; die Abhéngigkeit
von einem geringeren Grade der Hyperédmie tritt auch dadurch zutage,
daB mit ihrem Sinken Granulationsgewebe (unter Abnahme der Ca-
pillaren) zu faserig-hyperplastischen Bindegewebe wird, wie es die Narbe
darstellt. In dem uns beschiftigenden Falle liegt die Quelle der Fliissig-
keit, wie bereits bemerkt, im Leberlippchen, das, wie wir noch zeigen
werden, nach der Unterbindung der Leberarterie so durchstrémt wird,
daB den Capillaren die Lieferung vermehrter Fliissigkeit ins Bindege-
webe zugeschricben werden muB; eine andere Quelle kann nicht ge-
nannt werden. Wir reihen also den uns beschéftigenden Vorgang den
zahlreichen bekannten an, in denen Sklerose des Bindegewebes in ver-
mehrter und verlangsamter, durch Exsudation entstandener Flussig-
keit auftritt, Prozessen, die wohl allgemein so erklirt werden, daB
die bestehende Beziehung zwischen der Flissigkeit und dem Auftreten
vermehrter Kollagenfasern eine ursichliche ist; im einzelnen denken wir
uns den Zusammenhang so, daB aus der Flissigkeit, die die Vorkdrper
des Kollagens enthilt, vermdge ihrer Vermehrung neues entsteht und
vermoge ihrer Verlangsamung das neu entstehende als ungeldste Sub-
stanz, nimlich Kollagen in Faserform, auftritt oder, wenn man den im
strengen Sinn nicht haltbaren Ausdruck gebrauchen darf, ausfallt.
Die Zuriickfihrung von Neugebildetem auf Mehrzufuhr befriedigt
das ursichliche Bediirfnis; die Erklirung des Auftretens von Stoffen in

* Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 22 1911
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fester Form kann sich auf viele Erfahrungen in der Physio- und Patho-
logie berufen, die lehren, daBl unter der angegebenen Bedingung, der
verlangsamten Bewegung der Gewebsfliissigkeit, als Ausdruck eines an
Ort und Stelle wenig lebhaften Stoffwechsels, Stoffe in ungeléster Form
auftreten.

Darf somit die sich einstellende Sklerose des Bindegewebes als —
in erster Anndherung — erklirt gelten, so machen wir fiir den Schwund
des Parenchyms (der glatten Muskelfasern der Gallenginge, der Nerven-
fasern), denselben Ubergang, der sich nach der Unterbindung der Leber-
arterie einstellt, in der Beziehung zu der Gewebsfliissigkeit (dem fliissigen
Exsudat der L#éppchenstrombahn) verantwortlich. Der Grundsatz,
der uns auch hier leitet, ist, daff Parenchym in Dasein und Leistung
gebunden ist an die pormale Beziehung zur Gewebsfliissigkeit, eine
Beziehung, die im normalen Organ durch Abwechselung der Phasen
ihrer stirkeren und schwicheren Strémung charakterisiert ist, wie
sie im Tatigkeits- und im Ruhezustand des Organs nachweislich be-
stehen, auch in der Leber, wie wir frither nachgewiesen haben. Riickt
das durchschnittliche Mall dieser Durchstrémung unter Wahrung
dieser Abwechslung auf eine hohere Stufe, so erfolgt Wachstum in
typischer Form; wird die Durchstrémung unter Aufthebung dieser
Abwechslung auf die Dauer anders eingestellt, sei es schwécher, sei
es wie in unserem Fall stdrker, so nimmt das Parenchym ab. Diese
der Erfahrung entstammenden Beziehungen sollen hier nicht im ein-
zelnen geklirt werden ; wir diirfen auf das verweisen, was hierzu, ndmlich
zum gegensétzlichen Verhalten des Bindegewebes und Parenchyms
zu verstérkter verlangsamter Durchstrémung im ersten Kapitel ausein-
andergesetzt ist.

Erginzend ist folgendes hinzuzufiigen, und zwar in bezug auf die
Blutgeidfie; -zuerst die portalen*.

In aligemeiner Hinsicht ist hier voraus zu bemerken, daBi, wie wir
frither gezeigt haben, die Portalveneniste und -zweige so schnell und
so stark auf die Reizung reagieren, wie Arterien des gleichen Kalibers;
sie stehen mit ihrer geschlossenen, bis zum Ende der (Arteriolen ent-
sprechenden) Interlobularvenen vorhandenen Mediamuscularis auch
im Bau Arterien nahe. Demgemil diirfen wir das, was die Unter-
suchungen von der Ernidhrung der Arterien unter physio- und patho-
logischen Umsténden ergeben haben, auf die der Pfortadervenen iiber-
tragen; insbesondere auch fir sie behaupten, daf3 die Erndhrung der
Wand fiir solche, die keine adventitielle Strombahn besitzen, vom Plas-
ma des im Lumen fliefenden Blutes erfolgt, das durch das Endothel
hindurch und — abgeindert — in die Umgebung austritt. Es gelangt

* Vgl. zum Folgenden: Fritz Lange, Studien zur Pathologie der Arterien.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 248. 1924.

h*
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auch aus dieser Umgebung Flissigkeit in die GefaBwand; wie wenig
Bedeutung ihr zukommt im Vergleich zu der dem Blute im Lumen ent-
stammenden, geht klar daraus hervor, dal, wie jeder Histologe weif3,
Arterien mit unversehrter Wand durch nekrotisches Gewebe, durch das
Lumen einer Lungenkaverne, durch verflissigtes Hirngewebe ziehen. Was
in der Wand einer Arterie, in unserem Falle diirfen wir sagen des Pfort-
aderastes vor sich geht, hingt von der nervalen Einstellung der Weite
ab, die Menge und Geschwindigkeit je nach der Spannung der Wand
in ihrem Einflu auf die durchtretende Flussigkeit bestimmt. Wir
konnen das hier im einzelnen nicht ausfithren; es muf geniigen, zum
ersten darauf aufmerksam zu machen, dall es sich, wie aus den Pri-
paraten hervorgeht, um eine Erweiterung der herzwérts von den Inter-
lobularvenen gelegenen, bis zum Hilus reichenden Pfortaderstrecken
handelt; zum zweiten darauf hinzuweisen, dafi dauerhafte Erweiterung
(nicht starksten Grades) dahin wirkt, daB vermehrte Flissigkeit
sich verlangsamt durch die GefdBwand bewegt; als Folge hiervon
tritt in ihr Kollagenfaserhyper- und Muskelfaserhypoplasie ein, Befunde,
die in das Gebiet der Vasosklerose gehéren. Wir fassen also, was den
bindegewebigen Teil der GefaBwand angeht, das Auftreten vermehrter
Kollagenfasern in ihr ebenso auf, wie das Verhalten des Bindegewebes,
in dem, wie wir gesehen haben, in Beziehung zu demselben Verhalten
der Flissigkeit, ebenso Sklerose auftritt; in der Wand der Pfortader-
aste und -zweige kommt —in derselben Beziehung — die Abnahme der
Muskulatur hinzu.

Die, wie gesagt, Arteriolen vergleichbaren feinsten Zweige, die
Interlobularvenen, verhalten sich insofern abweichend, als sie in der
ersten Zeit ,wie im lebenden Tier festzustellen, eng oder (leicht) ver-
engt sind ; in diesem Zustande, der in der Kiirze seines Bestehens keine
erkennbare Strukturverinderung (als welche nur Hyperplasie der Wand
in Betracht kidme) nach sich zieht, werden sie bis etwa zum 8. Tage
auch in den Schnittpriparaten angetroffen. Wir werden hierauf bei
der Erlduterung der Lappchendurchstrémung zuriickkommen, da das
Léppchencapillarsystem und die zugehérigen Interlobularvenen zu-
sammen das Endgebiet der Leberstrombahn darstellen, das nur
im ganzen behandelt werden kann. Nach dieser Zeit werden auch
die Interlobularvenen weit und so verdndert angetroffen, wie die
groBen Portalvenendste und -zweige; ist ihre Strukturverinderung
im Vorhergehenden miterklart, so bleibt nur iibrig, diesen Ubergang in
Weite oder Erweiterung zu erlautern, was wir alsbald an der angegebenen
Stelle tun werden.

Es ist nun noch des Verhaltens der Leberarterie erklirend zu ge-
denken, die, wie mitgeteilt, stets stark zusammengezogen oder verschlos-
sen angetroffen wird; im engen Zustande anwesende Blutkorperchen
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werden sehr langsam aufgeldst, doch haben wir erhaltene noch nach
20 Tagen angetroffen. Wéahrend die Adventitia der Sklerose verfallt,
die wir erklirt haben, bleibt in der Zeit, auf die sich unsere Beobachtun-
gen erstrecken, der zusammengesetzte Vorgang der Kollagenfaser-
hyperplasie und der Muskelfaserhypoplasie aus; die Muskelfagern
erscheinen lediglich wie leicht gequollen. Zur Erlduterung dieses Aus-
bleibens erinnern wir daran, daf} dieser Vorgang an Durchstrémung
mit Blut in erweitertem Zustande gesetzmiBig gebunden ist; er kann
sich also in einer undurchstrémten Arterie nicht vollziehen. Die leichte
Quellung mufl auf Zutritt von Flissigkeit aus dem umgebenden Binde-
gewebe beruhen, der auch die sehr langsame Auflésung der Blutkérper-
chen zuzuschreiben ist. Thr schwacher Grad weist darauf hin, daf
- die stérkst, nicht selten bis zum Verschlull zusammengezogene Wand
die Flissigkeit schwer und schwach ein- und durchtreten 1a8t. So
handelt es sich also in der nicht durchstromten stérkst zusammen-
gezogenen Arterie um ein Gefifl, das der Hauptquelle seiner Ernih-
rung, des im Lumen strémenden Blutes beraubt und der ein- und
austretenden Fliissigkeit der Umgebung wenig zugéngig ist, nur so weit,
daB Nekrose ausbleibt. Eine solche Arterie wird langsamem Schwund
des Parenchyms anheimtfallen, so wie die Nabelarterien, mit denen
die intrahepatischen Leberarterieniste nach der Unterbindung des
Stammes verglichen werden kénnen. Diesen in dem Vergleichsobjekt
ungemein langwierigen Vorgang nehmen wir fir die Leberarterie an;
wir haben freilich in der kurzen Spanne Zeit, der unsere Beobachtun-
gen gegolten haben, nicht einmal seine Anfangsbefunde, die sehr un-
scheinbar sein diirften, feststellen kénnen.

Zum Schlul} ist noch ein Wort der Erlduterung den interlobuldren
Gallengingen zu widmen, deren Verhalten wechselt, und zwar so, daB
sich entweder nichts Merkliches an ihrer Struktur #ndert, oder daf,
weit seltener, ein sehr geringes Wachstum in Gestalt von Schlingelung
auftritt. Wir haben in dem die Folgen der Choledochusunterbindung
behandelnden Teil dieser Leberstudien gesehen, dall sich die kleinen
Gallengiinge als Ausfiibrungsgiinge mit einem im Vergleich zum Paren-
chym weniger verwickelteren Epithel wie das Bindegewebe verhalten,
und daB sie sich durch Zufuhr vermehrter Flissigkeit, die in dem zum
Vergleich herangezogenen Falle aus den hyperdmischen Leberarterien-
capillaren stammt, dann ausgesprochen vermehren, wenn das Binde-
gewebe auch an Zellen hyperplastisch wird. Dies bleibt, wie gesagt,
nach der Unterbindung der Leberarterie aus; wir verstehen es also,
wenn sich auch das Epithel der Gallengiinge nicht vermehrt, und fiih-
ren dieses Ausbleiben seiner Wucherung auf dasselbe zuriick, was uns
das Ausbleiben von zelliger Bindegewebshyperplasie erklart hat, auf
den oben angegebenen besonderen Charakter der Durchstrémung mit
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Fliussigkeit. Dafl sich in wenigen Lebern ein ganz geringes Wachstum
der kleinsten Gallengéinge — nicht in Gestalt von Sprossung und ver-
mehrter Verzweigung, sondern von Schlingelung — eingestellt hat,
braucht nicht wunderzunehmen; in einem solchen Falle wird die Durch-
stromung der Glissonschen Scheide etwas lebhafter gewesen sein. Der
Befund gehért zu den Schwankungen im Verlauf der Folgen unseres
Eingriffes, die sich in den hier zu besprechenden Vorgingen von ge-
ringer Stirke auch sonst in leichtem MaBle bemerkbar machen.

Wir kénnen nun zur Erlduterung des Verhaltens des Ldppchen-
capillarnetzes iibergehen, von dem wir bereits bemerkt haben, daf es
nicht allein, sondern nur zusammen mit den Interlobularvenen be-
sprochen werden kann, mit denen es die Endgebiete der Leberstrom-
bahn bildet. Hier wie sonst stellen wir nicht Capillaren und Arterien
einander gegeniiber (sprechen also nicht von einer Capillarphysio-
logie und -pathologie), sondern die Endgebiete, bestehend aus den
Arteriolen (in unserem Falle: Interlobularvenen), den Capillaren und
den Venulae, die fiir das Leberparenchym die Zenfral- und Schalt-
venen sind, und die grofen (portalen) Gefdlle, deren Verhalten wir be-
reits in allgemeiner Form erldutert haben, auf die wir aber werden
zuriickkommen miissen.

Wir haben oben die Aufhebung der Durchstrémung der Leber-
arterie und ihrer Capillaren in ihrem Einfluf auf die Strombahnnerven
der Leber als den Reiz bezeichnet, der (bei dem Ausbleiben von all-
gemeiner Gallestauung) allein in Betracht kommt; er mufl auch zur
Erklirung der Anderungen der Weite und Geschwindigkeit in den
terminalen Gebieten dienen. Was in ihnen eintritt, ist ein perista-
tischer Zustand, also eine solche Einstellung nervalen Ursprungs, die,
rein funktioneller Natur, das zufithrende Gefall verengt und die zu-
gehorigen Capillaren erweitert; eine Anderung, die nur durch nervale
Reizung von einer bestimmten Stérke erklart werden kann und in der
hoheren Empfindlichkeit der innervierten Capillaren im Vergleich
mit der der innervierten zufithrenden Gefdflchen begriindet ist. Da
man iiberall im Kérper da, wo das Nervensystem in Betracht kommt,
aus der Wirkung auf die Stéirke der Ursache, des Reizes schlieBt, sind
wir berechtigt, dem angegebenen Reize die Wirkung zuzuschreiben,
die wir im lebenden Tier haben entstehen sehen, das Auftreten des
peristatischen Zustandes in einem bestimmten Grade, den wir bald
angeben werden.

Diese Auffassung geht von dem aus, was die Untersuchungen von
den dem Arteriensystem des Kérpers zugehdrigen Endgebieten er-
mittelt haben, mit denen wir diejenigen des Leberparenchyms, dessen
zufithrende GefiBe die Pfortadervenulae sind, vergleichen durften. Ver-
suchen wir den Vergleich fortzusetzen, so stofen wir auf Besonderheiten
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des Verhaltens, darin bestehend, dafl die weiter hiluswirts gelegenen
Aste und Zweige der Pfortader, wie bereits bemerkt, von vornherein auf
die gesetzte Reizung mit Erweiterung antworten und dafBl nach etwa
einer Woche sich auch die bis dahin verengt gewesenen Interlobular-
venen erweitern. Da Erweiterung, die eine dauerhafte ist und an die
sich (infolgedessen) Sklerose der Wand — in dem angegebenen Zu-
sammenhang — anschlieBt, eine stérkere nervale Reizung voraussetzt, als
diejenige ist, die Zusammenziehung bewirkt, stehen wir somit vor Schwie-
rigkeiten, die wir unter Beriicksichtigung der besonderen Verhiltnisse
zu erkliaren haben; wir haben also zun#chst anzugeben, warum die sich
hiluswarts anschlieBenden Pfortaderstrecken weit werden, wihrend,
wenn man das Verhalten des Arteriensystems zum Vergleich heranzieht,
die stdrkeren Pfortaderstrecken schwicher als die feinsten, ndmlich mit
geringerer Verengerung beteiligt sein miiten.

Bin Verstdndnis hierflir ist zu gewinnen, wenn man hinzutretende
Reize namhaft machen kann, die nach der Unterbindung der Leber-
arterie auf die sich an die Interlobularvenen anschlieBenden Portal-
venen einwirken. Das ist mdglich durch den Hinweis darauf, da,
im Gegensatz zu der capillarfreien Wand der Interlobularvenen, die
der gréBeren Venen Capillaren, sei es auch in geringerer Anzahl als die
daneben liegenden Gallenginge, enthalt, Capillaren, die der Leber-
arterie angehoren; die Tatsache, dafl sie nach der Unterbindung nicht
mehr durchstromt werden, ist geeignet, die stédrkere Wirkung des
Eingriffes an Gefdfistrecken zu erkliren, deren Wand normalerweise
nicht allein von dem in ihnen strémenden Blute, sondern dazu von
aus der Umgebung stammenden Capillaren erndhrt wird; die Wir-
kung der Beseitigung ihres Einflusses lassen wir an den Endorganen
der Strombahnnerven, die zu den glatten Muskelfasern gehéren, an-
greifen.

Wir wissen nicht, ob diese Erklirung ausreicht; vielleicht kommt
mit ibhr ein anderer Einfluf in Betracht, nimlich der, daBl das Weg-
fallen der Leberarterie mit dem wesentlich hoheren Drucke, der in
ihr und (durchschnittlich) woh! auch in ihren Capillaren und Venen
(den inneren Pfortaderwurzeln) herrscht, beférdernd auf die Blut-
stromung in dem intrahepatischen Pfortadergebiet wirkt. Trifft das
zu, 80 wire es vorstellbar, dafl sich nach Aufhebung des Druckes in
der Leberarterie vor den verengten Interlobularvenen das Blut staut
und eine Reizung ausiibt, die hinzutretend die bestehende Reizung
verstirkt, vorausgesetzt, daf der peristatische Zustand in den
Endgebieten zuerst entsteht und sei es auch nur kiirzeste Zeit allein
besteht, was man sich bei der hohen Empfindlichkeit ihres Nerven-
systems, die die hochste ist, sehr gut vorstellen kann, woriiber indessen
im lebenden Tier GewiBheit nicht zu gewinnen ist.
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Was die spétere Erweiterung auch der Interlobularvenen angeht,
die zunichst mit der dem peristatischen Zustande des terminalen
Gebietes zukommenden Verengerung reagiert und sie eine Reihe von
Tagen bewahrt haben, so kann dieser Ubergang als so spit auftretend
nicht auf die Anfangsreizung, die das Wegfallen des Leberarterien-
blutes setzt, zurtickgefithrt werden. Wir kdnnen ihn auch nicht dem
Einflusse der sich entwickelnden Sklerose der Interlobularvenen,
insbesondere der sich einstellenden Hypoplasie der innervierten, mit
Nervenendorganen versehenen Muskelfasern ihrer Wand zuschreiben,
zumal sie, wie aus den Préparaten erhellt, nicht der Erweiterung voraus-
geht, vielmehr ihr, soweit sich mikroanatomisch an den kleinen, in
vermehrten Kollagenfasern gelegenen Venen ermitteln laBt, ihr erst
folgt; wir diirfen diesen Schlufl deshalb nicht machen, weil die Inter-
lobularvenen, so lange sie ohne durchgreifende Anderung ihrer Weite
und der Geschwindigkeit des Blutes durchstrémt bleiben, aus diesem
Fliissigkeit in, wie wir gesehen haben, zur Erhaltung der Funktion
{im besonderen Falle: der Enge) und Struktur geniigender Beschaffen-
heit beziehen. Es bleibt daher nur die Annahme iibrig, daf es zum Wesen
der Constrictorenerregung der Pfortaderzweige (und vielleicht auch
-dste) gehort, dall ihre Erregung nicht so lange anzubalten vermag,
wie es von den Arterien bekannt ist; zur Stiitze dieser Vorstellung
darf angefithrt werden, daf die értliche und allgemeine Wirkung
des Adrenalins (in constrictorenerregender Gabe) in der Leber ganz
wesentlich kiirzer wiahrt, als z. B. im Pankreas oder in der Niere.

Ist dem so, so hitten wir eine weitere Einsicht in das organindi-
viduelle Verhalten der Leberstrombahn gewonnen, die jener anderen
im ersten Teil der Leberstudien mitgeteilten an die Seite treten wiirde,
nimlich der, daB eine Reizung der Erweiterer durch schwachen
Reiz — mit Erweiterung der Endstrombahn und der Erhaltung der
Erregbarkeit der Verengerer — in der Leber nicht zu bewirken ist,
daB in ihr also kein ZufluB herbeizufithren ist. Weitere Studien
miissen sich der Beantwortung der Frage widmen, ob in der Tat, wie
es den Anschein hat, die Constrictorenerregung der Pfortadervenulae
minder dauerhaft ist als die der Arteriolen des Korpers und leichter
einer Constrictorenlihmung Platz macht; diese Untersuchung muf3
nicht oder nicht allein in der Leber des lebenden Tieres (wo sie auf
technische Schwierigkeiten stoBen wirde), sie kann auch mittelbar
vorgenommen werden, némlich durch Riickschlisse aus den in der
Leber des Menschen zu erhebenden mikroanatomischen Befunden auf
das funktionelle Verhalten.

‘Wenn also die Leberstrombahn in ihrem im Kérper einzig dastehenden
Verhalten Aufgaben stellt, die wir erst im Laufe unserer Leberstudien
kennengelernt haben, Aufgaben, an deren vorliufige Ldsung wir nur
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mit Hilfe dessen herangeben konnen, was von der Strombahn anderer
Organe bekannt ist, so gehdrt zu den Problemen, die behandelt werden
miissen, auch das, warum die Verlangsamung des Capillarblutes im
Leber]lappchen nachweislich noch fortbesteht, nachdem die Verenge-
rung der Interlobularvenen der Erweiterung Platz gemacht hat; war
vorher, bei bestehender Verengerung eine vollstindig befriedigende
mechanische Erklirung der Verlangsamung im erweiterten Capillar-
system der Lappchen vorhanden, so scheint sie jetzt zu fehlen. Dem
ist indessen nicht ganz so; man darf auch in dieser Angelegenheit nicht
vergessen, dafl wir es nicht mit Arterien, sondern mit Venen zu tun
haben, Asten und Zweigen des Pfortaderstammes, in dem der Blut-
druck nur einige mm Hg betrigt. Es reicht vielleicht zum Verstandnis
aus, daB die nun allgemein gewordene starke Erweiterung der Pfort-
aderstrombahn, indem sie ein MiBverhiltnis zwischen dem Druck
im Hauptstamm und dem vergroBerten Verzweigungsgebiet setzt,
den Blutdruck in den Léppchencapillaren (wie im Delta eines Stromes)
so vermindert, daB das Blut in ihnen, die ebenfalls erweitert sind,
verlangsamt flieBt. Hier wie iiberall erklaren wir die Blutstrémung
mechanisch, die Bedingungen der mechanischen Wirkungen sehen
wir aber in der Beeinflussung, die die innervierte Strombahn durch
Reizung erfibrt und die nachweislich am Anfang des verwickelten
Vorganges steht, der uns hier beschaftigt.

Indem wir zur Erliuterung des Verhaltens des Ldppchencapillar-
systems ubergehen, erinnern wir daran, dafl, wie bereits bemerkt, in
ihm das Blut in erweiterter Bahn verlangsamt flieBt, dafl diese perista-
tische Hyperdmie sofort nach der Unterbindung — als Wirkung der
angegebenen Reizung — einsetzt und sehr lange bestehen bleibt; daB
es sich um eine peristatische Erweiterung und Verlangsamung, also
um eine solche handelt, bei der die Krregbarkeit der Verengerer
herabgesetzt ist, haben wir wihrend der ganzen Dauer ihres Bestehens
durch Auftréufeln von Adrenalin bestéitigt, das in der constrictoren-
erregenden Gabe von 1:10 000 stets nur sehr leichte Verengerung
von sehr kurzer Dauer (1 Min. und weniger) bewirkte, worauf der Aus-
gangszustand zuriickkehrte. Die normale Leber des Kaninchens er-
blaBt vollstindig auf 3—4 Min.

Der Grad dieser peristatischen Hyperimie ist als leicht zu bezeichnen,
da sich die roten Blutkérperchen nicht so stark verlangsamt bewegen,
dall man ihre Bewegung sieht (die sog. ,koérnige Stromung* an die
Stelle der homogenen tritt); nur in einzelnen Lebervenen kann man
eine leicht koérnige Stromung feststellen; zu dem leichten Grade der
peristatischen Hyperdmie palt auch, dal sich das Zahlenverhaltnis
der roten und weiBlen Kérperchen nicht merklich #ndert. Diese Hyper-
amie ist es, die vermehrte zellfreie Fliissigkeit abgibt, wie wir aus
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dem Verhalten der Glissonschen Scheide, insbesondere ihrer Lymphbahn,
geschlossen haben.

Unter dem Einflufl dieser Flissigkeit, die das Leberparenchym
durchliuft, schwindet sein Fett- und Glykogengebalt langsam, etwa im
Verlauf von 3—8 Tagen ; die intravendse Einspritzung von Adrenalin hat,
nachdem und weil der Glykogengehalt verlorengegangen, keine Hyper-
glykiéimie und Glykosurie zur Folge, wie Collens und Mitarbeiter nach-
gewiesen haben. Auch die Gallesekretion nimmt in der Regel leicht
ab (dsp, Betz, Schiff, Kottmeyer), jedoch niemals in dem Grade, wie es
nach der Unterbindung des Choledochus der Fall ist. Die Leberzellen
verkleinern sich allméhlich leicht; dagegen vergriBern sich die Capillar-
zellen ein wenig und die Gitterfasern verdicken sich, so daf sie sich
nach van Gieson blaBirosa farben.

Alle diese hier an der Hand der beschreibenden Angaben zusammen-
gestellten Eigentiimlichkeiten, Anderungen, die insgesamt als leicht zu
bezeichnen sind, erkléren sich befriedigend aus der bestehenden leichten
peristatischen Hyperimie. Wir verweisen auf die fritheren Mittei-
lungen, in denen ausfithrlich begriindet worden ist, daB Hyperidmie
der genannten Art (die einzige Form, die, wie bemerkt, in der Leber
vorkommt), gleichgiiltig durch was fiir eine Reizung sie entsteht und
besteht, Glykogen und Fett, die nur bei Ischimie auftreten und sich
halten, zum Schwinden bringt. Man versteht auch, daf die Gallemenge
leicht abnimmt; denn wenn die Bildung auch dieses Sekrets nicht
Sache der Leberzelle an sich ist, sondern zugleich der Blutstrémung,
nidmlich langsamer Strémung in weiter Bahn, so wird einer Anderung
dieser, die so beschaffen ist, daB sie Verkleinerung der Leberzellen
herbeifithrt, auch die Verminderung der Gallemenge zugeschrieben
werden diirfen. Und was schlieBlich diese Hypoplasie des Leberparen-
chyms einerseits, die duflerst geringen Wachstumsvorginge des Capillar-
symplasmas und der Gitterfasern andererseits angeht, so ist zur Erkli-
rung dieses zusammengesetzten Vorganges alles nétige wie in der voran-
gehenden Mitteilung so in der vorliegenden da gesagt, wo wir uns mit
der Erlduterung des gleichen Vorganges in Gebilden der Glissonschen
Scheide beschéftigt haben, die Parenchym und Stroma besitzen.

So haben wir denn alles, was wir bisher von den beobachteten
Vorgingen und Veréinderungen beriicksichtigt haben, von einer peri-
statischen Hyperimie in den Endgebieten abhingig gemacht, die
auf das in diesen gelegene Gewebe wirkt und die ihres Blutes beraubte
Glissonsche Scheide in Mitleidenschaft zieht; beides mittels der ver-
mehrten Flissigkeit, die aus den erweiterten, verlangsamt durch-
stromten Capillaren der Léppchen austritt und im Lappchenzwischen-
gewebe und seiner Lymphbahn weiterflieBt zum Hilus. Als die Reizung,
die diesen Vorgang in Gang bringt, haben wir den Einflufl kennengelernt,
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den die Aufhebung der Arterienstrombahn im Zwischengewebe auf
das Strombshnnervensystem ausiitbt. Wirkt der Eingriff, hdmody-
namisch betrachtet, dahin, daf§ die Leber weniger Blut erhilt, so zwingen
die Beobachtungen, nicht zuletzt die im lebenden Tier gewonnenen,
dazu, den hémodynamischen, physikalischen Standpunkt zu verlassen
und ihn mit dem physiologischen zu vertauschen, auf dem das, was
geschieht, Reizung des Nervensystems setzt, die aus den Folgen zu er-
schlieBen und deren Grad ebenfalls aus den Folgen zu ermitteln ist.
Nur auf die Stérke der Reizung, nicht auf die Art derselben kommt
es an.

B. Erklirung der inkonstanien und umschriebenen Vorginge stirksten
und starken Grades.

Haben wir im Vorhergehenden erklirt, was in der ganzen Leber
regelméBig vor sich geht, und dabei erkannt, dafl es sich um schwache
Vorgiange handelt, so gehen wir nun zur Erlduterung von Befunden
iber, die in der Leber nach der Arterienunterbindung mnicht regel-
miBig, doch hiufig auftreten, Befunden, die Teile des Organs betreffen
und in das Gebiet der Nekrose gehéren, also stirkste sind, und in das
der Bindegewebshyperplasie, die mit Gallengangswucherung und be-
trichtlicher Parenchymabnahme einhergeht und starken Grades ist.
Hiernach treffen wir unsere Einteilung.

a) Die Nekrose.

Wir schicken der Erorterung der Nekrose in der Leber einen Ab-
schnitt voraus, der sich mit der Nekrose der Gullenblase (und einer
schmalen anstoBenden Zone Lebergewebes) beschéftigt; sie stellt sich
im Unterschiede von der Nekrose allein von Leberteilen standig in
ganzer Ausdehnung der Wand und in dem an sie anstofenden Leber-
gewebe ein. Der Vorgang, obwohl als konstant nicht in die Reihe der
inkonstanten passend, soll zuerst erértert werden deswegen, weil er
Einzelheiten darbietet, die, leicht zu verstehen, der Erklirung der ver-
wickelteren Befunde im Leberinnern vorarbeiten werden.

Leicht verstindlich ist die Nekrose der Gallenblase deswegen,
weil sie auch beim Kaninchen von einer einzigen Arterie, der Cystica,
mit Capillaren versorgt wird, einer Arterie, die distal von der Unter-
bindungsstelle abgeht, so dafl die Gallenblase nach der Unterbindung
der Leberarterie die Durchstrémung mit Blut verliert. Wir haben
im beschreibenden Teil berichtet, dal schon '/, Stunde danach die
Galllenblase schlaff ist: offenbar durch Lihmung ihrer Muskulatur,
die die Beziehung zum Blute verloren hat. In die gelihmte und infolge
der Trennung, Sequestration vom Blute der Nekrose entgegengehende
Wand dringt die Galle ein; nachdem wir im vorigen Kapitel gezeigt
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haben, wie rasch Galle die Kerne im vom Blute sequestrierten Gewebe
auflost, nimmt es nicht wunder, daB dies nach hochstens 2 Stunden
geschehen ist; Blut, das sich, unbewegt, nur in Venen findet, wird ebenso
rageh in der weich werdenden Wand von der Galle aufgelost. Hs lassen
sich bald danach nur noch die Kollagenfasern der Wand, indessen
abgeschwicht, farben. Die Gallenblase ist nun stets nur noch schwach
mit tritber Galle gefiillt; offenbar nimmt sie nun keine Galle aus der
auch nach der Unterbindung, wie wir bemerkt. haben, (leicht abge-
schwicht) sezernierenden Leber mehr auf und gibt keine in den Darm
ab; dies ist begreiflich, da Zu- und AbfluB Sache der innervierten
Muskulatur der Wand sind, die gelihmt ist und nekrotisch wird. Dazu
kommt, wie wir sofort und an spéiterer Stelle sehen werden, dafl die
Gallenblase Inhalt durch ihre Wand hindurch verliert.

Wir sagten, dafl die Galle in die Wand eindringt, sie dringt aber
auch durch sie hindurch und gelangt in das anstoBende Lebergewebe;
je nach der Menge, die zur Zeit der Unterbindung in dem beim Kanin-
chen stets mehr oder minder gefillten Organ vorhanden gewesen,
verschieden weit, nie mehr als einige Lappchen weit. So erklart sich,
indem wir uns auf die Beweisfithrung im vorigen Kapitel beziehen,
die streng an die Umgebung der Gallenblase gebundene Nekrose einer
schmalen Zone Lebergewebes; die hier sehr rasch auftretende Stase
in den zugehorigen Capillaren, wie sie nachweislich die Galle bewirkt,
ist ihre Ursache. Aufhellung und Quellung der Leberzellen treten denn
auch vor Einsetzen der Nekroseverfinderungen genau so auf, wie in
den sich entwickelnden Nekrosebezirken nach Choledochusunterbin-
dung, die durch gestaute aus dem Leberparenchym austretende Galle
zustande kommen; hier wie dort ist das der Nekrose entgegengehende
und nekrotisch gewordene Gewebe gallig (-grim) gefarbt. In der Folge
werden das sich erweichende Lebergewebe und die ebenfalls erwei-
chende Gallenblasenwand ein wie gesagt gallig gefdrbtes struktur-
loses Ganzes.

Es hat sich somit bestatigt, daBl Galle — mittels Stase — Nekrose
von Lebergewebe hervorbringt. Arterienunterbindung kann also so
wirken, daB Galle an der innervierten Strombahn als Reiz angreift
mit dem Erfolg, daB Stockung ihres Inhaltes entsteht. Hiervon werden
wir im folgenden Gebrauch machen; indessen ehe wir zur Erklarung
der Nekrose im Leberinnern (fern der Gallenblase) tibergehen, haben
wir noch einer bemerkenswerten Eigentiimlichkeit zu gedenken, auf die
wir uns im folgenden ebenfalls berufen werden.

Wir meinen die Tatsache, daf die Nekrose des an die durchlissig
gewordene Gallenblase anstoBenden Lebergewebes auf Stase nicht
in den anstoBenden Endgebieten der Leberstrombahn beruht, son-
dern rein auf Capillarstase: in allen Capillaren, die von der eindringen-



Leberstudien. II. 77

den Galle erreicht werden, tritt Stase (als Dauerzustand) auf, die
scharfe Grenze des Stasegebietes verliuft durch die Endgebiete hin-
durch, konzentrisch zur Wolbung der Gallenblase. Wir werden, wie
gesagt, hierauf zuriickgreifen, dal Galle Capillarstase machen kann.

Wir wenden uns nun der Erkldrung der umschriebenen Verénde-
rungen im Lebergewebe zu, die nach der Unterbindung (fern von der
Gallenblase) auftreten und stirksten Grades sind. Als wir uns im
ersten Abschnitt dieses erklirenden Teiles mit der Glissonschen Scheide
und dem was sie einschlieBt beschéftigten, haben wir gezeigt, daf} sie,
obwohl der Durchstrémung mit Blut durch die Unterbindung der
Leberarterie beraubt, nicht nekrotisch wird, weil sie von der hyper-
dmischen LAppchenstrombahn Fliissigkeit empfingt, die das Gewebe
erhilt. Fir unsere Versuche (an Kaninchen) gilt, daf sehr hiufig
hiervon eine Ausnahme festzustellen war: es sind in der Leber einzelne,
verstreute Strecken griflerer und mittlerer Gallenginge nekrotisch ge-
worden, und zwar innerhalb 30—120 Min. nach der Unterbindung.
Aus dem beschreibenden Teil geht hervor, daf die Lénge dieser
Strecken zwischen !/, und 3—4 cm schwankt und dall im Querschnitt
entweder die ganze Wand oder ein Teil derselben nekrotisch ist und
bleiben kann.

Von den Fragen, die dieser Befund aufwirft, ist die erste, warum
gerade Gallenginge, und zwar solche, die nicht die kleinsten inter-
lobuldren sind, nekrotisch werden, auf der Grundlage zu beantworten,
daB, wie die Injektionspriéparate lehren, ihre muskelhaltige Wand
mit eigenen Capillaren versorgt ist, die, von der Leberarterie gespeist,
wesentlich stirker entwickelt sind, als die der gleich groBlen Pfortader-
dste, als deren wichtigste Ernahrungsquelle wir das in ihnen flieBende
Blut erkannt haben. Diese Versorgung, die der Wand der kleinsten
muskelfaserfreien Gallengéinge abgeht, fallt zwar nach der Unterbin-
dung fort, indessen genigt dieser Umstand, wie wir gesehen haben,
nicht, die Nekrose zu bewirken, wohl aber eine Lihmung der Muscula-
ris herbeizufiithren, eine Lahmung, die auf einen Teil der Wand sich
beschrianken kann, haufiger aber sie ganz befillt. Diese Lahmung
macht es der Galle moglich, in die Wand einzudringen und sich stase-
erzeugend sowie im Sinne der Zerstérung des durch Stase sequestrierten
Gewebes zu betdtigen. Es handelt sich also um denselben Vorgang,
wie er sich an der Gallenblase abspielt; ist diese beim Kaninchen immer
— in verschiedenem Grade — gefiillt, so nehmen wir fiir die Gallen-
ginge, die unzweifelhaft nicht dauernd Galle enthalten, an, daB es
diejenigen sind, in denen sich zur Zeit der Unterbindung Galle be-
funden hat, die auf die angegebene Weise der Nekrose tiberliefert
werden. Wir haben denn auch stets diese Gallenginge gallig gefirbt
gefunden.
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Wir haben es also in der Nekrose von Gallengangsstrecken mit
einem Seitenstiick zu der Nekrose der Gallenblase zu tun; an den
kleinsten Gallengdngen bleibt sie aus, da ihre capillar- und muskel-
freie Wand weder geldhmt noch nekrotisch wird und da zur Ernéhrung
dieger sich wie das Bindegewebe verhaltenden einfachen Gebilde der
Fliissigkeitsstrom geniigt.

Welche Bedeutung dieser Nekrose von grofleren Gallengéingen zu-
kommt, was sie mit sich bringt und nach sich zieht, wird sich ergeben,
wenn wir uns nun der Erklarung der Nekrose von Leberldppchengewebe
zuwenden; wir erinnern daran, daB sie in einer Leber auftritt, in der
durch die Unterbindung der Arterie ein (leichter) peristatischer Zu-
stand der Strombahn und Strémung besteht, in dem aus verengten
Interlobularvenen das erweiterte Capillarsystem verlangsamt durch-
stromt wird; der Grad jener Verengerung und dieser Erweiterung be-
stimmen den der Verlangsamung des Capillarblutes, der, wie gesagt,
ein geringer ist.

Um mit den grofen und grofiten Nekrosebezirken zu beginnen, so
konnten wir, wie berichtet, in Leberlappen und umfangreichen Teilen
solcher, die sich an die soeben erklirten nekrotischen Gallengangs-
strecken wie an Stiele anschlossen und breit bis zur Serosa reichten,
feststellen, daB schon 1-—2 Stunden nach der Unterbindung Stase
bestand ; dies ist aus der Beobachtung im lebenden Tier hervorgegangen,
die einen stérkeren Grad der Erweiterung der Capillaren, eine dunkel-
rote homogene Farbe ihres Inhaltes und verschlossene Interlobular-
venen nachgewiesen hat. Spritzten wir den Tieren in dieser Zeit
Tuscheldsung in die Ohrvene, so sahen wir den Farbstoff wohl in die
Strombahn der iibrigen Leber eindringen, wobei das Organ tiefgrau
gefarbt wurde; — die Stasebezirke blieben dagegen unveréindert dunkel-
rot; dieser Farbenunterschied hielt sich auch nach der Tétung durch
Entbluten: in der nun schwirzlichen Leber hoben sich schroff die dunkel-
roten scharf begrenzten Gebiete ab, in denen hinter verschlossenen
blut- und tuschefreien Interlobularvenen die erweiterten Capillaren
mit tuschefreiem Staseblut gefiillt waren. Adrenalin ist auf diese
Stasebezirke wirkungslos, Blut tritt aus ibnen auf Schnittflichen
nicht aus. Die Schnittpriparate bestdtigen das Gesagte, sie zeigen
iiberdies, daB die Tusche in die hiluswirts von den durch Zusammenzie-
hung verschlossenen Interlobularvenen gelegenen Pfortaderstrecken ein-
gedrungen ist. Wir haben auch durch Einspritzung in noch fritherer Zeit,
zur Zeit der Entwicklung der Stase, also im starken préstatischen
Zustande, durch Tuscheinjektion nachgewiesen, dafl sehr wenig Farb-
stoff in die stiirker, dunkler gerdteten Teile, die spdteren Stasebe-
zirke eindrang; deswegen, weil hier die zufiihrenden Geféf3chen bereits
stark verengt waren, also dicht vor dem Verschiufl gestanden haben,
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der die Stase in den erweiterten Capillaren mit sich bringt. An Einzel-
heiten ist zundchst zu erwihnen, dal es sich nicht iiberall um Stase
im strengen Sinne des Begriffes handelt, der das Merkmal der optischen
Verschmelzung der roten Blutkérperchen, wie sie Verlust des Plasmas
bewirkt, einschlieBt; es ist auch Stillstand roten Blutes, das Plasma
zwischen den Blutkérperchen enthélt, im Spiele. Ferner ist noch dar-
auf hinzuweisen, daBl nach langsamer Entwicklung der Stase in einem
gewissen (geringen) Grade vermehrte weille Blutkorperchen im Stase-
blut eingeschlossen sein kénnen; sie sind im Blute auf einer bestimmten
Stufe der sich steigernden Verlangsamung zuriickgeblieben.

Wir haben also auf mehrere Weisen einwandfrei nachgewiesen,
daBl in den groBlen Leberbezirken, um die es sich jetzt handelt, Stase
(oder Stillstand) entsteht und bestehen bleibt. Es sind die Bezirke,
in denen die Blutstromung auf die Dauer erloschen ist, diejenigen,
.in denen die Nekroseverinderungen auftreten. Die Ausschaltung
der Durchstrémung mit Blut erklért die Nekrose als eine Sequestrations-
‘nekrose. |

Das durch die Stase sequestrierte Leberparenchym dieser gréBten
Nekrosebezirke ist nicht gallig gefarbt; hort doch mit dem Auftreten
der Stase die Galleabsonderung auf und aus der Nachbarschaft, nicht
ikterischem Lebergewebe, dringt keine Galle ein. In der Folge, und
zwar im Verlauf von mehreren Stunden sind die Leberzellen der Far-
bung weniger zuginglich, wéhrend sich die Gebilde in der Glissonschen
Scheide, auch die kleinsten Gallengéinge mit ihren Kernen, noch gut
farben lassen. In den néchsten Tagen [aBt die Farbbarkeit noch weiter
nach und schwindet, auch in den Einschliissen der Glissonschen Scheide,
in der sich nun nur noch die Kollagenfasern schwachrot firben lassen.
Im lebenden Kérper betrachtet sieht der ausgesprochen dunkelrote
Nekrosebezirk bald blaBrot, dann lehmgelb aus und es beginnen leichte
Erweichungsvorgénge. Am 20. Tage ist nur noch ein graugelblicher
Brei vorhanden. Es sind das die dem auf die Dauer sequestrierten
Lebergewebe zukommenden sekundiren Verinderungen, wie sie, ohne
daB Galle mitwirkt, ablaufen; sie zu erkliren ist nicht mehr unsere
Aufgabe.

Nachdem wir diese gréBten Nekrosebezirke auf Stase in sdmtlichen
Endgebieten, aus denen sie zusammengesetzt sind, zuriickgefiihrt
haben, ist nun der Nervenreiz anzugeben, der die in Stase endigende
Kreislaufsinderung bewirkt. Dieser Reiz ist nicht mechanischer Natur,
besteht also z. B. nicht in einem Hindernis fiir den Abflull des Blutes;
ein solches Hindernis fehlt in den abfithrenden Venen. Er hat auch
mit Gallestauung, also chemischer Reizung, in dem Sinne nichts zu
tun, wie nach der Unterbindung des Ductus choledochus: die Leber
nach der Arterienunterbindung ist nicht ikterisch und in Stasebezirken,
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die bei und durch Gallestauung entstehen, verlaufen die Nekrosever-
dnderungen, wie wir im vorigen Kapitel gezeigt haben, wesentlich
schneller; das Nekrotisierte ist denn auch nicht gallig gefarbt wie nach
Choledochusunterbindung. Es bleibt daher nur dbrig, an der Spitze
des der Nekrose anbeimtallenden, meist kegelférmigen Gebietes oder
im Hilus eines Lappens, der der Nekrose entgegengeht, nach einer Quelle
fir die Reizung zu suchen; wir sehen sie darin, daB hier, wie bereits
mitgeteilt und erklirt, Galle aus dem geldhmten, der Nekrose entgegen-
gehenden Gallengang, der zu dem kiinftigen Lebersequester gehort,
austritt. Sie trifft das neben ihm gelegene Nervenstimmchen, dessen
Fasern simtliche Interlobularvenen und Capillaren des Gebietes,
in dem die Stase auftritt, versorgen. Nachdem wir im vorigen Kapitel
gezeigt haben, daB Galle ein Reizstoff ist, der Stase erzeugt, indem er
am Strombahnnervensystem angreift, dirfen wir annehmen, daf sie
das auch vermag, indem sie nicht an den Nervenendorganen, wie bei
Gallestauung, sondern am Nervenstamm angreift. Wir behaupten
freilich nicht, dafl hierin die einzige Reizung zu sehen ist; glauben viel-
mehr, daB diejenige Galle, die sich in dem spéteren Nekrosebezirk
betindet und diejenige, die in ihm wihrend der Entwicklung der Stase
etwa noch abgesondert wird, bei der Entstehung der Stase bis zu einem
gewissen (Grade mitwirkt; solche Galle kann, wie man annehmen darf,
nach Einsetzen der Léhmung des Gallenganges nicht regelrecht ab-
flieBen. Die entscheidende Rolle darf dieser Galle allerdings nicht
zugeschrieben werden, da wie betont, ihre rasch zerstorende Einwirkung
auf das sequestrierte Lebergewebe (und auf das Staseblut) zu vermissen
ist; sie wird dazu zu gering an Menge sein.

Neben dieser Nekrose groSen und gréBten Umfanges treten an
Ausdehnung die dibrigen Formen der Nekrosebezirke im Parenchym
stark zurtick.

Die erste Form kann kurz behandelt werden; sie ist unbestindig,
doch nicht selten und besteht darin, daf um die vorhin erklirten,
fiir Galle durchlissig und nekrotisch gewordenen Gallengéinge nach-
triglich, namlich nach Ablauf des ersten Tages, ein Mantel nekroti-
sierten Lebergewebes angetroffen wird, dessen Dicke wechselt und den
Durchmesser eines Lappchens nicht iibersteigt. Diese Nekrosebezirke
stimmen in allen beobachteten Einzelheiten iberein mit dem, was fiir
die Nekrosezone an der Galle an die Umgebung abgebenden Gallen-
blase beschrieben worden ist; wir zichen den Schluf}, dal es auch hier
die Galle ist, die nicht nur in die Wand des Gallenganges ein-, sondern
auch aus ihm austritt und soweit sie (je nach ihrer Menge) reicht,
Stase und Nekrose bewirkt. Wie an der Gallenblase, so entspricht
das — gallig gefiirbte — Nekrotisierte nicht KEndstromgebieten, son-
dern dem Ausschnitt aus dem Capillarsystem mehrerer Léappchen,
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das in dem mantelférmigen, konzentrisch zum Gallengang verlaufenden
Lebergewebe liegt, in dem spiter die Nekrose angetroffen wird. Hier
wie dort schlieBen wir aus dieser Formeigentiimlichkeit auf Capillar-
stase als Ursache der Nekrose.

Die zweite Form der Nekrose kleinen Umfanges sind sublobuldre
von kegelférmiger Gestalt (Basis an der Peripherie, Spitze an oder.
nahe der Zentralvene) oder kugelige an beliebiger Stelle des Lappchens
gelegene. Hierin und in ihrem sehr friihen Auftreten — sie kénnen schon
nach etwa einer Stunde voll ausgebildet und mit kernlos gewordenen
Leberzellen versehen sein — ferner in ihren simtlichen anderen Eigen-
timmlichkeiten, insbesondere der Quellung der Leberzellen, der frithen
Auflésung des Staseblutes in den Capillaren, deren Kerne farbbar bleiben,
und der frithen Aufhebung der Firbbarkeit der Leberzellkerne stimmen
diese Nekrosebezirke vollstindig iiberein mit dem was als ,,Netzbe-
zirke® in der Literatur iiber die Wirkung der Choledochusunterbindung
beschrieben ist und was wir im vorigen Kapitel ausfiihrlich auf chemische
Reizung des zugehérigen Strombahnnervensystems durch gestaute
Galle zuriickgefithrt haben. Der Befund, von ihm, um es nochmals
hervorzuheben, insbesondere das frithe Verlorengehen der Leberkern-
farbbarkeit und die frithe Auflésung der roten Blutkérperchen, ist
so einzigartig in der pathologischen Histologie der Leber, er ist, wie wir
an der genannten Stelle gezeigt haben, so eindeutig auf die Reizungs-
wirkung der Galle zuriickzufithren, die zusammen mit ihrer auflosenden
Wirkung auf sequestriertes Gewebe als allen seinen Einzelheiten zu-
grunde liegend nachgewiesen werden konnte, da8 wir berechtigt sind,
diese nach Arterienunterbindung in . beliebigen Stellen des Organs
auftretende Form der Nekrose auf Gallenstauung zuriickzufithren;
dies ist leicht méglich, da wir gezeigt haben, daff noch friiher eine Léh-
mung der mit Muskulatur versehenen Gallengéinge auftritt, die an Orten,
in denen sich — aus der Zeit vor der Unterbindung — besonders viel
Galle findet, diese zum Austritt und zur Erzeugung von Stase be-
fahigt.

Die dritte und letzte Form der Nekrose, im Vergleich mit der soeben
erdrterten etwas groferen Umfanges, ist an die Umgebung der zuerst
erwihnten gréBten Sequester gebunden, in der sie vom 3. Tage an an-
getroffen wird. Sie betrifft ganze Ldppchen oder Léppchenteile, in
diesem Falle kugelige Bezirke, die besonders hiufig im zentralen Teil
vom Léppchen liegen; nicht selten sind solche zentral gelegenen Ge-
biete nekrotisierten Lebergewebes durch StraBen ebenfalls mnekroti-
sierten Lebergewebes miteinander verbunden. Wihrend wir es in den
simtlichen vorher beschriebenen Nekrosebezirken, von den gréBten
bis zu den kleinsten, mit rotem Staseblut zu tun gehabt haben, das die
capillire Strombahn fiillte, sind hier in den fertig ausgebildeten Ne-
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krosegebieten in den zugehdrigen erweiterten Capillaren ausschlieB-
lich weiBe Blutkorperchen vorhanden; daf sie zur Ruhe gekommen
waren, und zwar in Capillaren, deren Kerne ihre Farbbarkeit bis zur
vollen Ausbildung der Nekrose des Leberparenchyms bewahren, geht
bestimmt daraus hervor, daf§ die die erweiterten Capillaren ausfiillen-
den Leukocyten verfetten und an Ort und Stelle zerfallen; zu gleicher
Zeit schwinden auch die Capillarkerne. Bei dem Bemiihen, Vorstufen
dieses in seiner Vollendung beschriebenen Befundes zu gewinnen,
haben wir ermittelt, dafl in der Umgebung der grofien (zuerst beschrie-
benen) Sequester einzelne Lappchen oder Lappchenteile mit demselben
Form- und Lokalisationseigentiimlichkeiten anzutreffen waren, deren
Capillaren — zwischen in ihrer F¥irbbarkeit, insbesondere der der
Kerne herabgesetzten Leberzellbalkchen — mit dicht gedrdngten roten
Blutkorperchen angefiillt waren, in Bezirken, die sich nicht mit Tusche
fullen lieBen. Wir entnehmen dem Gesagten, dall dem weiflen In-
halt der Capillaren ein roter vorausgeht, Stase oder auch Stillstand
roten Blutes; diese rote Stase bereits bewirkt die ersten Nekrosever-
anderungen des Parenchyms, die sich spidter fortsetzen und vollenden,
wiahrend weille Stase entsteht und besteht. Wie sich dieser somit
zu erschlieBende Ubergang von roter in weiBe Stase vollzieht, soll,
um Wiederholung zu vermeiden, erst in einem spéteren Zusammenhang
angegeben werden. ‘

Es gilt nun die Ursache dieser Nekroseform zu erschliefen. Wir
finden einen unverkennbaren Hinweis auf sie darin, dafl die zugehorigen
Gallengéinge stirker erweitert sind als in der Leber im allgemeinen
da, wo sie nicht nekrotisch wird. Und da wir diese Bezirke nur in der
Umgebung der groBten Sequester angetroffen haben, zu denen, wie
berichtet, nekrotische und durch die Nekrose unwegsam gewordene
Strecken groBerer Gallenginge gehéren, dinfen wir eine Gallestauung
annehmen, die sich in den genannten Lippchen stasehervorbringend
bemerkbar gemacht; wieder werden es Lappchen und Léppchenteile
sein, in denen sich zur Zeit der Unterbindung mehr Galle befunden
hatte als in threr Umgebung. Im weiteren Verlauf unserer Darstellung
wird sich diese Auffassung bestitigen, dann namlich, wenn wir zeigen
werden, daf im zugehérigen Bindegewebe und in Nachbarlappchen
sowie Teilen solcher Verdnderungen der Art sich einstellen, wie wir
sie als Wirkung des dauerhaften Choledochusverschlusses beschrieben
haben. —

Wir sind an den SchluB dessen angelangt, was wir zu der Entstehung
von Nekrose von Lippchengewebe in der Leber nach der Unterbin-
dung der Leberarterie zu sagen haben. Es hat sich ergeben, daB der
Ausfall der Leberarterienstrombahn und ihres Blutes direkt diese
Nekrose nicht bewirkt: wohl aber mittelbar, nimlich indem er es der
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Galle erméglicht, Stase hervorzubringen, die die Nekrose durch dauer-
hafte Trennung vom strémenden Blute nach sich zieht. Haben wir
oben die 4 Nekroseformen nebeneinandergestellt, so kénnen wir nun
als Ergebnis ihres Vergleiches aussprechen, dafl es die Liahmung und
Nekrose von Gallengangsabschnitten, wie gie die Unterbindung der
Leberarterie bewirkt, sind, die allen Formen der Nekrose zugrunde-
liegen: und zwar so, daB sie der Galle dazu verhelfen, sich als Nerven-
reiz zu betétigen: unmittelbar da wo sie austritt nnd auf Nerven-
stammchen und auf Capillarnerven einwirkt, wittelbar dadurch, dafl
sich Galle vor dem unwegsam gewordenen Gangsegment in Parenchym-
teilen anstaut. .

Bevor wir die Lehre von der Nekrose verlassen, ist noch nachzu-
tragen, daB im Bereich der aus dem geldhmten und der Nekrose an-
heimfalenden Callengang austretenden Galle auBler der besprochenen
Nekrose des anstoBenden Leberparenchyms Nekrose auch des Binde-
gewebes der Glissonschen Scheide und der in ihr eingeschlossenen Ge-
bilde eintritt; diese nach Lihmung der mit Muskelfasern versehenen Hohl-
organe, einer Lahmung, die zu geradezn ungeheuerlicher Erweiterung der
Lymphgefifie fithrt, entstehende Nekrose erklart sich leicht daraus, daf,
nachdem die Galle im Lebergewebe Stase erzeugt hatte, die Quelle der
Flissigkeit versiegt ist, die, wie wir gezeigt haben, die Scheide und ihre
Einschliisse erhilt. Esist sehrlehrreich,daB unter diesen die Piortader eine
Sonderstellung einnimmt; sie bleibt (in der Regel) von der Nekrose ver-
schont, ist doch, wie an fritherer Stelle bemerkt, das in ihr strémende und
in die Umgebung der Nekrosebezirke gelangende Blut mittels der
Flissigkeit, die sie durch die Wand durchlaufen 148t, gentigend, ihre Funk-
tion und Struktur aufrecht zu erhalten. Wir haben indessen nicht ganz
selten eine Ausnahme von diesem Verhalten festgestellt, namlich eine
funktionelle Anderung der dem nekrotischen Gallengang anliegenden
Pfortaderstrecke, zuweilen sogar nur des dem Gallengang unmittelbar
benachbarten Teiles der Wand erschlielen miissen: nimlich daraus,
daB Thrombose entstand: die Galle hatte dann also, indem sie in die
Wand des Pfortaderzweiges eindrang, eine Lihmung der Muscularis her-
vorgerufen, die, etwa mittels einer (leichten) Erweiterung des Lumens,
die Bedingungen der Thrombose mit sich brachte. Hierzu tritt eine
Nekrose der Wand und der im Thrombus enthaltenen Leukocyten
sowie eine mehr oder minder weitgehende Auflésung seiner iibrigen
Bestandteile. Auch diese mehr oder minder weitgehende Nekrose
ist nach den fritheren Ausfihrungen leicht erklirbar, da die Anwesen-
heit des Thrombus die Ernshrung der Wand aus dem Plasma aufhebt;
die Galle kann dann am Gewebe und an den Thrombusbestandteilen
ihre strukturzerstérende Kraft entfalten. Das Gesagte geniigt, es zu
rechtfertigen, dafl wir dieser Thrombose, die unbestindig und hiaufig
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keine verschlieBende ist, eine Bedeutung fiir die Entstehung der groBen
Lebersequester absprechen; sie tritt erst spéiter auf, dariiber lassen
unsere Priparate keinen Zweifel. Allein maBgebend fiir die Entstehung
der Nekrose sind also die auf die angegebene Weise galledurchléssig
gewordenen Gallenginge; als besonders anschaulicher Beweis hierfiir
sel zum SchluB auf die im beschreibenden Teil erwihnten Befunde
hingewiesen, in denen nur der zu einem Nekrosebezirk (mittlerer GroGe)
gehérige Gallengang nekrotisch war; hier hatte also die geringe Menge
der in ihm anwesenden Galle nur auf den anliegenden Nerven gewirkt,
dessen Reizung, wie wir gesehen haben, die der Nekrose zugrunde
liegende Kreislaufsinderung bewirkt.

Wir gehen nun dazu iber, zu erklaren, was sich in dem (schmalen)
Grenzgebiet des grofien Sequesters und in seiner Umgebung abspielt;
daran werden sich Bemerkungen iiber verwandte Vorginge im Be-
reich der kleinen durch Stase sequestrierten Bezirke schliefen.

,Grenzgebiet” und ,,Umgebung®, die beiden eben gebrauchten Aus-
driicke, sollen, dies miissen wir vorausschicken, scharf trennend her-
vorheben, daB es sich dort um Vorgénge handelt, die sich in von Capillar-
stase befallenen Gewebe, Leberlippchengewebe, abspielen, hier um
solche, die da ablaufen, wo die beschriebenen und erkliarten der Leber
im allgemeinen zukommenden Eigentiimlichkeiten des Verhaltens be-
stehen. Die Grenze zwischen beiden Zonen ist scharf.

Das Grenzgebiet des Sequesters ist dadurch vor seinem ,,Gros®
ausgezeichnet, dafl in diesem, wie wir gesehen haben, die Stase als
Dauerstase bestehen bleibt, und daf in jenem die Stase sich 18st, das
(rote) Staseblut wieder (rot) zu strémen anfingt. Diese Losung der
Stase kann nicht davon abhéngen, daB der Verschlul der Interlobular-
venen des peripherischen Teiles des Stasegebietes in (starke) Ver-
engerung fibergeht; dies wird nicht beobachtet, mifte auch zur Lésung
der Stase in ganzen Lippchenteilen, ndmlich den je einer Interlobular-
vene zugehorigen fithren: das ist micht der Fall, es handelt sich um
Capillarstrecken, nimlich simtliche des Grenzgebietes, in denen die
Stromung wieder in Gang kommt. Es ist daher der Schluff notwen-
dig, daB die Losung der Stase im Grenzgebiet von der, wie wir gesehen
haben, dauernd durchstrémt bleibenden Umgebung bherbeigefithrt
wird ; wir miissen also sehen, was wir iiber diese an Beobachtungen ver-
werten kénnen. ‘

Es geht in dieser Hinsicht aus dem beschreibenden Teil bervor,
daB man nach den ersten etwa 3 Stunden des Bestehens der grofen
Stasegebiete an diese anstoBen sieht eine etwa 3 Leberzellen breite
Zone in dieser kurzen Zeit stark fetthaltig gewordenen Lebergewebes;
die Capillaren dieser Zone lassen sich als sehr eng erweisen und auf
Grund dieser sehr frith einsetzenden Enge ist die Verfettung ent-
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standen. Diese Zone ist nach einigen Tagen, den Tagen, in denen
das Grenzgebiet auftritt und sich voll entwickelt, nicht mehr vor-
handen; an Stelle der Ischimie ist dann diejenige Form der Hyper-
dmie getreten, die der Leber im allgemeinen zukommt, unter Schwund
des Fettes.

Diese wieder capillire Ischimie, die als solche mit den einzelnen
Interlobularvenen zugeordneten Capillarsystemen nichts zu tun hat,
darf in dem Sinne benutzt werden, daB wir die Stase im Grenzgebiet,
die wir zunichst nur auf den Verschlufl von Interlobularvenen zuriick-
gefithrt haben, nunmehr diesem und der Ischimie der anstoBenden
Capillarschicht zuschreiben; offenbar handelt es sich im Grenzgebiet
um eine Zone, in der jener VerschluB der zufilhrenden Gefialle weniger
stark wirkt als im Gros, eine Zone, in der die Umgebung eine gewisse
Mitwirkung ausiibt, und zwar, wie wir gesehen haben, mit der hier
bestehenden capillaren Ischidmie, einer schwicheren Kreislaufsdnderung
im Vergleich zur Stase. Wir haben diese Ischémie auch in der Umgebung
von gréBeren Nekrosebezirken, die nach Choledochusunterbindung
aufgetreten waren, festgestellt; es scheint sich also um etwas gesetz-
méBiges zu handeln, was in der Grenzzone groBler Stasegebiete auftritt,
daB sich ndmlich die Stirke der Reizung an der Grenze abschwicht,
dall hier also statt Stase Ischidmie entsteht.

Da wir gesehen haben, daB diese Ischdmie bald voriibergeht, diirfen
wir die Tatsache, daB die von ihr mitbewirkte Stase im Grenzgebiet
sich 16st und einer Strémung Platz macht, daraus erkliren, dafl nunmehr
weite, im leichten peristatischen Zustand durchstrémte Capillaren
an das Grenzgebiet anstoBen. Sie fithren dem Staseblut (mit seinen
sich engst berithrenden roten Blutkérperchen) Plasma zu; der in ihnen
herrschende Druck vermag sie dann in Bewegung zu setzen und diese
zu erhalten. Diese Bewegung mul duBerst langsam sein, da es sich
um Capillaren mit gelahmten Verengerern, also stérkst erweiterte
Capillaren handelt; aulerdem kommt hier in Betracht, da das Strom-
gebiet, zu dem der Nachbarschaft hinzugenommen, also abnorm grof3
geworden ist; schlieBlich, daB das Blut nicht gradlinig weiterstromt,
sondern an dem in Stase verharrenden Blut umkehren mufBl, um zu
den Lebervenen in der Umgebung des Stasegebietes zu gelangen.

Wir haben jetzt, in den Grenzen des Erreichbaren, erklart, dafi die
Stromung im Grenzgebiet der groflen Stasegebiete wieder in Gang
kommt; es bleibt nun der Einzelheiten zu gedenken, die in unserem
Falle aus den Priparaten hervorgehen, Einzelheiten, die mit denen,
die im Grenzgebiet der gréBten nach Choledochusunterbindung auf-
tretenden Stasebezirke nicht in allen Punkten véllig iibereinstimmen.

Hier ist zunichst die grofere, etwa doppelt so groBe Breite des
Grenzgebietes zu nennen, in der die Strémung wieder eintritt. Dieser
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mengenmifBige Unterschied diirfte sich daraus befriedigend erkldren,
dal der in der Leber im allgemeinen nach der Arterienunterbindung
herrschende peristatische Zustand schwicher ist als nach Choledochus-
unterbindung (er ist sogar, um das hier anzumerken, schwicher als im
— ausgesprochenen — Hungerzustande). Schwiicherer Grad des peri-
statischen Zustandes bedeutet geringere Enge der zufiihrenden Arterien,
in unserem Falle der Interlobularvenen, bedeutet auch geringere Ver-
langsamung des Capillarblutes in minder erweiterter Bahn. Da dem so
ist, darf angenommen werden, daf} der hohere capillire Druck sich tiefer
in das Innere des Stasegebietes hinein zur Geltung bringt, also in einer
breiteren Zone das Staseblut mobilisiert.

Mobil gemacht ist es zundchst rotes Blut, das im Grenzgebiet in
starkst erweiterten Capillaren starkst verlangsamt flieft; es verhalten
sich Strombahn und Inhalt hier so, wie im postrubrostatischen Zu-
stand stérksten Grades der Endgebiete. Hier wie dort handelt es
gsich um einen Prozel, der von seiner Hohe abnimmt, was gleichbe-
deutend ist mit Abnahme der Erweiterung und der Verlangsamung;
als Ursache dieser Abnahme mufl das Wiedererwachen der Tétigkeit
der Capillarnerven im Grenzgebiet angesehen werden, wie es der Riick-
kehr der Beziehung zum stromenden Blute, nach der kurzen Unter-
brechung derselben, zugeschrieben werden darf. Dieses Wiederer-
wachen, das den Constrictoren, die gelihmt gewesen waren, einen
zunichst schwachen Einflul auf die Capillaren zuriickgibt, wird im
inneren, dem Gros mit Dauerstase zugekehrten Teil des Grenzgebietes,
als in dem von der Umgebung entfernteren Teil desselben, z0gernder
eintreten, als im duBeren Teil; demgemédf wird dort die Krweiterung
und Verlangsamung langer und stérker bestehen bleiben als es hier
der Fall ist. Auf diese Weise und mit Hilfe der Kenntnisse, die die hier
zugrundeliegenden Forschungen iber den oOrtlichen Xreiskaof ver-
schafft haben, erkliren wir die aus den mitgeteilten mikroanatomischen
Befunden klar hervorgehende Tatsache, dafi in der inneren Zone des
Grenzgebietes der stiarkste postrubrostische Zustand nicht als solcher
langsam abnimmt — wie das in dem &ufleren Teil der Zone der Fall
ist —, sondern daB in jener das Blut weill, ndmlich an zurtickbleibenden
Leukocyten reich wird, so wie in jedem Falle, wo nach roter Stase
die Stromung wieder in Gang kommt und dies gem&f der Stérke
der Reizung langsam geschieht, langsam also der héchste Grad der
Erweiterung und Verlangsamung abnimmt. Einer gewissen Stufe
dieser Abnahme, d.h. also einem gewissen submaximalen, aber dem
HochstmaB nahestehenden Grade der Verlangsamung des Blutes in
erweiterter Strombahn ist jenes Zuriickbleiben der Leukocyten gesetz-
miBig zugeordnet, das das Blut allmshlich weill macht. Solch rein
weill gewordenes Blut gerdt haufig, so auch in unserem Falle, in Ruhe,
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die man auch als weiBle Stase bezeichnen kann; wir nehmen an, daB
dies in unserem Falle etwa so geschieht, dafl die Strombahn des duBeren
Teiles des Grenzgebietes rasch enger wird, also die Triebkraft des Blutes
in der inneren Zone herabsetzt, deren Capillarnerven in der Beziehung
zu weibwerdendem Blute in der Wiedererlangung ihrer Erregbarkeit
die Fortschritte nicht machen, die sich im dulBeren, dauernd mit rotem
Blut durchstrémten Teil vollziehen. Daneben kommt wohl auch die
Neigung der stiarkst verlangsamt bewegten Leukocyten, an der Wand
der Strombahn und aneinander zu haften, in Betracht; auch an
Fibrinausfallen im &uBerst spirlichen Plasma des weilen Blutes ist
in diesem Zusammenhange zu denken.

Nachdem die weifie Stase als Dauerstase eingetreten, ist das zu-
gehorige Lebergewebe, Parenchym und Capillarwand, der Nekrose
verfallen, so wie das Gewebe im Gros, im Bereich der roten Dauer-
stase. In der duferen Zone des Grenmzgebietes, in der als der gilinstiger
gelegenen nach friher Loésung der roten Stase wie gesagt ein rasch
abnehmender perirubrostatischer Zustand besteht, entwickelt sich
Hypoplasie des Parenchyms und fasrige Hyperplasie des Stromas,
— also diejenige Verbindung von Gewebsvorgéngen, deren Relation
zu dem Verhalten der Strombahn und des Blutes wir ausfithrlich im
vorigen Kapitel gedacht haben. Vom Auftreten des Fettes und Kalkes
in der inneren Zone, die von der dauernd durchstrémten dufleren Zone
flitssiges Exsudat bezieht, aus dem sich Fett und Kalk bilden, soll der
Kiirze halber hier nicht gesprochen werden.

Hat es sich im Grenzgebiet der groBlen Stasebezirke wie man sieht
um verwickelte Vorgange gehandelt, so verlaufen einfacher diejenigen
Vorgénge, die sich im Bereich der kleinen Stase- und Nekrosebezirke
abspielen. Als solche kommen zunichst in Betracht diejenigen, die,
wie berichtet, in der Umgebung der soeben besprochenen groflen
Sequester 2—3 Tage nach der Unterbindung auftreten ; wir haben gezeigt
dal es sich um Stase handelt, die durch Gallestauung entsteht, auf
die die starke Erweiterung der Gallenginge hinweist und daB diese
Stase, die auch durch Tuscheeinspritzung nachgewiesen worden ist, in
Lappehen und Lappchenteilen, namentlich zentralen, die durch Stase-
straBen miteinander verbunden sind, auftritt. Mit diesen, wie gesagt,
an die Umgebung der groBen gebundenen kleinen Stasebezirken sind
offenbar nahe verwandt die in beliebigen Stellen der Leber auftretenden,
oben den nach Choledochusunterbindung sich entwickelnden Netz-
bezirken gleichgesetzten sublobuliren Stase- und Nekrosebezirke;
entstehen jene durch Gallestauung, weil der zugehorige groBe Gallen-
gang (im Stiele der zugehorigen groBen Stase- und Nekrosebezirke)
nekrotisch geworden ist, so liegt diesen Netzbezirken die erdrterte
allgemeine Lahmung der Gallengéinge zugrunde, die sich da sehr rasch
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zur Geltung bringt, wo zur Zeit der Unterbindung sich viel Galle im
Leberparenchym befunden hatte.

Was sich in diesen Stasegebieten beiderlei Art abspielt, ist den
Priaparaten leicht zu entnehmen: der rote Inhalt der erweiterten capil-
laren Strombahn geht verloren, und es tritt weiller, namlich dicht
gedringt die erweiterten Capillaren ausfillende Leukocyten, an seine
Stelle, Leukocyten, die zur Ruhe gekommen verfetten und darauf
zerfallen. Es handelt sich somit um das, was wir vom Grenzgebiet
der groBen Stasebezirke beschrieben und als Folge der Losung der roten
Stase erklart baben. Haben wir auch bei der Seltenheit dieser Befunde
nicht alle Stadien, die somit vorauszusetzen sind, durch mikroanato-
mische Praparate belegen kénnen, so dirfen wir doch bei der vélligen
Ubereinstimmung dessen, was in jenem Grenzgebiet einerseits, in diesen
Stasebezirken anderseits an Verdnderungen angetroffen wird, auf
den gleichen Hergang schliefen und die gleiche Erklarung fiir das
Sichlésen der roten Stase und den sich vollziehenden Ubergang in
weiBle Stase heranziehen. Wie aus dem Gesagten hervorgeht, handelt
es sich da, wo der Vorgangskomplex im Bereich des Capillarsystems
von Interlobularvenen abliuft, also in kegelférmigen Léppchenteilen,
um den Ubergang des Verschlusses der Interlobularvenen, der die
rote Stase hervorgebracht hatte, in starke Verengerung und um eine
leichte Abnahme der Erweiterung des Capillarsystems, die beim Ein-
tritt der roten Stase vorhanden war; dagegen sind fiir die kugeligen
an beliebiger Stelle des Lappchens oder im Léppchenzentrum sowie
in Lappchenzentren verbindenden Straflen auftretenden Capillarge-
biete, in denen rote Stase von weiler abgeldst wird, rein capilliire
Vorginge in der Weise zur Erklirung heranzuziehen, wie es an anderer
Stelle dieser Abhandlung und der den Folgen der Choledochusunter-
bindung gewidmeten angegeben ist. In beiden Fillen liegt, da die
Stréomung auf die angegebene Weise wieder in Gang gekommen, eine
Abschwichung der anfinglichen Reizungswirkung zugrunde; aller-
dings eine solche, bei der der sich entwickelnde weiBe Inhalt der Capillar-
bahn es mit sich bringt, daB die kaum erwachte Strémung wieder
erlischt.

Unser Bericht iiber diese kleinen Nekrosegebiete enthalt nichts
von einem Grenzgebiet, wie ein solches in zwei Schichten den grofien
zukommt; das kleine Stase- und Nekrosegebiet verhilt sich vielmehr
als Ganzes so, wie der Teil des Grenzgebietes der grofien, in dem die
sich losende rote in weiBe Dauerstase ibergeht. Wir dirfen das damit
erklaren, daB sich die kleinen Gebiete, in denen rote Stase besteht,
vermoge ihrer sehr geringen (GréBe in ibrer ganzen Ausdehnung unter
dem EinfluB der durchstrémten Umgebung befinden, einem Einflusse,
der, wie wir gesehen haben, in der Lage ist, auf geringe Entfernung
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— mittels Flissigkeit — so zu wirken, daB sich die rote Stase 19st;
im einzelnen u. a. so, daB die anfingliche stirkste Reizung sich in der
angegebenen Weise und mit der berichteten Wirkung dadurch abschwiécht,
daB die gelahmten Strombahnnerven wieder bis zu einem gewissen
(geringen) Grade ihre Erregung wiedergewinnen (im Bereich der Capil-
laren) oder in ihrer maximalen Erregung abmehmen (ndmlich die der
verschlossenen Interlobularvenen). Was daraus “hervorgeht, ist eine
stirkere (als solche mit weiler Stase endigende) Kreislaufsdnderung,
als sie sich nach Losung der roten Stase in den Netz- und sonstigen
sublobuliren Stasegebieten, die die Choledochusunterbindung hervor-
gebracht hatte, einstellt: geht doch in diesem Falle aus der Stase der-
jenige perirubrostatische Zustand hervor, der, wie im &ulleren Teil
des Grenzgebietes der groflen Stasegebiete nach Arterienunterbindung,
abnehmend und erléschend Vermehrungsvorginge im Stroma und
Verminderungsvorgiinge im Parenchym, schlieBlich die bindegewebige
Kapsel hervorbringt. Derselbe Reiz, nimlich gestaute Galle, setzt somit
nach Choledochusunterbindung eine schwichere Anfangsreizung als nach
Arterienunterbindung, die demgemif3 dort eine schwichere Kreislaufs-
dnderung nach sich zieht, als hier. Hierfiir gewinnen wir ein Verstand-
nis aus der Uberlegung, daB die Aufsaugung der gestauten Galle nach
Arterienunterbindung im interlobularen Bindegewebe aus den ange-
gebenen Ursachen stark erschwert ist, stirker als nach Choledochus-
unterbindung ; da wo sie (in kleinen, umschriebenen Bezirken des Leber-
parenchyms) sich staut, wird sie also langer liegen bleiben und ldnger
wirksam sein, wird sie somit durch lingere Beeinflussung des Strombahn-
nervensystems die stirkere Anfangsreizung setzen, die die stirkere
postrubrostatische, in Ubergang zu Leukostase umschlagende Kreis-
laufsinderung zur Folge hat.

Was die rote Stase begonnen hatte, vollendet die weile Stase:
nicht nur das sequestrierte Lebergewebe, sondern auch Wand und In-
halt der Strombahn verfallen der Nekrose und Auflésung, da es sich
um eine Aufhebung der Beziehung zum stréomenden Blute handelt,
die vollstdndig und dauerhaft ist. Das sich verfliissigende nekrotisierte
Gewebe wird resorbiert; bei seinem geringen Umfange werden so wenig
grobere Spuren des Prozesses iibrigbleiben, wie wir das von den Netz-
bezirken nach Choledochusunterbindung angegeben haben, nach
Arterienunterbindung indessen nicht verfolgen konnten, da die spite-
ren Zustinde in unseren Priparaten, so zahlreich sie gewesen sind,
nicht nachzuweisen waren, und zwar infolge der Seltenheit des Be-
fundes und der ungeniigenden Lebensdauer unserer Versuchstiere.

Die soeben erlduterten Formen der Stase und Nekrose kleinen Um-
fanges haben, wie gezeigt und verstidndlich gemacht, kein Grenzgebiet,
in dem sich das Stroma vermehrt und das Parenchym abnimmt; sie
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erhalten also keine fibrose Kapsel, wie die groBen Nekrosegebiete.
Sie grenzen vielmehr an Lebergewebe an, das sich so verhilt wie die
Leber im allgemeinen nach der Arterienunterbindung. Hierdurch
unterscheiden sich diese Formen der Nekrose von der letzten, ebenfalls
kleinen Umfanges, ndmlich derjenigen, die in der Umgebung der durch-
léssig gewordenen und nekrotisierten Gallenginge (im Stiele der groBen
Nekrosebezirke) auftritt; hier entwickelt sich nimlich im Grenzgebiet
des im Leberparenchym gelegenen Stasegebietes — durch ziemlich
rasch abnehmende peristatische Hyperimie — eine fibrése Kapsel;
zu einer Zone der Leukocytenvermehrung im Blute mit Ausgang in
Leukostase kommt es nicht. s handelt sich demgemi um einen ein-
facheren Vorgang als in den anderen Stasebezirken etwa derselben
(geringen) GroBe, einen Vorgang, der Anfangsreizung geringeren Grades
vorausgesetzt und, wie wir nun nachtragen, tbereinstimmt mit dem,
was sich in dem an die Gallenblase anstoflenden, von der austretenden
Galle in seiner Zirkulation beeinflulten Lebergewebe abspielt. Da
~— in beiden Fillen — die Abhingigkeit von diffundierender Galle
unzweifelhaft ist, darf es gentigen, wenn wir die im Gros in Dauerstase
bestehende, im Grenzgebiet sich lésende und in einen leichten perista-
tischen Zustand tbergehende Kreislaufsinderung, die den Gewebs-
vorgéingen zugrunde liegt, abhingig machen von demjenigen Grade
der Reizung, die die durch den Durchtritt durch die Wand der Hohl-
organe abgednderte, in ihrer Wirkung abgeschwichte Galle ausiibt.
Es handelt sich um diejenige Reizungsstirke, die die Galle nach Chole-
dochusunterbindung ausiibt; daf sie schwicher ausfillt als im Paren-
chym kann, wie gesagt, hypothetisch auf Abschwichung der Reiz-
wirkung der Galle bei threm Durchtritt durch die Wand erklért werden.
Auch ins Bauchfell gelangt, bewirkt die Galle, wie wir alsbald sehen
werden, keine FEiterung, sondern eine schwichere Form der Exsu-
dation.

b) Die Bindegewebshyperplasie starken Grades.

Zur Erlduterung von Vermehrungsbefunden im Bindegewebe der
Leber nach Arterienunterbindung, Befunden, die als umschrieben
und stark hierhergehéren, ist nur wenig zu sagen. Es handelt sich um
Vermehrung an bestimmten Stellen im Innern des Organs und um solche
des Serosabindegewebes.

Als wir die grofien Stase- und Nekrosebezirke besprachen, haben
wir uns mit kleineren in ihrer Umgebung beschaftigt und sie auf Galle-
stauung zuriickgefiihrt, die von der Nekrose des groBlen Gallenganges
abhingig sich in der starken Erweiterung derjenigen Gallenginge
aunfert, die zu jenen der Stase und Nekrose anheimfallenden Nekrose-
bezirken kleinen Umfanges gehdren und in denen diese der Galle den
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Abflu verwehren. Was uns jetzt beschiftigen muf}, ist an diese zu-
weilen sehr zahlreichen Nekrosebezirke ortlich gebunden und liegt
mit jhnen in derselben bis 1/, cm breiten Zone der Umgebung der grofen
Sequester. Es handelt sich beim fertigen Befunde, wie er einige Tage
nach der Unterbindung zu erheben ist, um zellig-fasrige Hyperplasie
des interlobuldren, mit bluthaltigen Capillaren versehenen Binde-
gewebes, um starke Wucherung der kleinsten in ihnen gelegenen Gallen-
ginge und um eine ausgesprochene Verkleinerung des Léppchenparen-
chyms, in dessen Bereich die — aus Gitterfasern hervorgegangenen
— Kollagenfasern sehr zahlreich sind, um Befunde also, die wesentlich
stirker sind als in der Leber im allgemeinen und Léppchen und Lépp-
chengruppen betreffen; in solchen Léppchen konnen jene kleinen
(sublobuldren) Nekrosebezirke der beschriebenen Art eingeschlossen
sein oder es stoBen solche gréferen Formates an Léppchen mit den
soeben aufgefuhrten Befunden an.

Was wir soeben in bezug auf Hyperplasie des Bindegewebes und
der kleinsten Gallengiinge einerseits, auf Parenchymhypoplasie anderer-
seits kurz angegeben haben, stimmt in allen Kinzelheiten dem Wesen
nach mit dem iberein, was nach Gallengangsunterbindung in der
ganzen Leber auftritt und im vorigen Kapitel beschrieben und erldutert
worden ist, worauf wir verweisen; da vor dem Auftreten dieser ,,bilidiren
Cirrhose kleinen Umfanges in der Umgebung der grofien Nekrose-
bezirke die zugehdrigen Gallenginge erweitert sind und zwar wesent-
lich stérker erweitert als in der Leber im allgemeinen, ist diese Bezeich-
nung und Deutung gerechtfertigt. Wir schlieBen also, dafi es die zur
Zeit der Unterbindung der Arterie anwesende und die nach dieser
weiter sezernierte (Galle ist, die sich anstauend als Reiz eine stirkere
peristatische Hyperdmie im Leberparenchym zustandebringt und er-
hélt; diese starkere peristatische Hyperimie geht — wie immer —
mit Capillarneubildung einher, die nur aus den durchstromten Pfort-
aderendéstchen erfolgen kann; im Lappchen und im peripherischen
Bindegewebe bestehend ist sie — nach den Ausfithrungen im' vorigen
Kapitel — geeignet, die an beiden Orten beobachteten Befunde zu
erkliren. Auch in dieser Abhandlung haben wir kurz dargelegt, daB
starkere peristatische Hyperimie wie sie hier besteht, das Bindegewebe
zellig-fasrig, schwichere (wie sie in der Leber im allgemeinen herrscht)
sei es, dal} sie im anstoBenden Gebiete schwicherer Reizung auftritt,
sei es, daB sie durch Abschwichung der Reizung entsteht, fasrige Hyper-
plasie hervorbringt. Jedes Granulationsgewebe, dessen zellreicher
Teil sich auf fagerreichem erhebt und das in den faserreichen Zustand,
z, B. der Narbe, iibergeht, kann das Gesagte veranschaulichen, kann
an geeigneten Orten auch bestéitigen, daB in seinem Bereich minder ver-
wickelt gebautes Epithel (durch die sog. ,,atypische Epithelwucherung®)
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hyperplastisch, hoch kompliziertes Epithel; Parenchym hypoplastisch
wird.

Was wir soeben von Parenchymhypoplasie, von Bindegewebs-
hyperplasie und von Hyperplasie der kleinsten Gallengénge gesagt
haben, tbertrifft an Stérke das, was nach Gallengangsunterbindung
in der ganzen Leber oder in Teilen derselben in der gleichen Zeit zu-
stande kommt; zur Erklirung verweisen wir auf das zuriick, was uns
den stérkeren Grad der Vorgénge in den ebenfalls auf Gallewirkung
zuriickgefiithrten im Leberparenchym verstreuten sublobulédren Nekrose-
bezirken (,,Netzbezirken) verstindlich gemacht hat. Hier wie dort
ist die nach Arterienunterbindung verzégerte Aufsaugung der Galle,
die ihr eine lingere Dauer der Einwirkung ermoglicht, geeignet, diese
quantitativen Eigentiimlichkeiten zu erlautern. —

Zum Verstindnis der Hyperplasie der Serose miissen wir etwas
ausholen; sie kann nur im Rahmen einer Betrachtung der gesamten
Vorginge, die sich in ihr, auf und unter ihr abspielen, erértert werden.
Wir greifen dazu zuriick auf das, was wir von der Durchlissigkeit der
Gallenblase gesagt haben, die sich dadurch einstellt, dafl ihr mit der
Unterbindung die Blutzufuhr abgeschnitten wird.

Wir haben an einer fritheren Stelle gesehen, dafl die Galle (wie
anzunehmen in beim Durchtritt abgeinderter Form) durch die gelahmte,
der Nekrose anheimfallende Wand der Gallenblase in die Leber ein-
tritt und hier durch Stase Nekrose hervorruft. Die Galle dringt aber
auch iiberall da, wo die Gallenblase an den Bauchraum grenzt, in diesen
ein. Das Frgebnis ist ein fibrinser Belag mit wechselndem Gehalt
an flisssigem Exsudat und Eiterzellen, der seine Abhéngigkeit von der
ausgetretenen Galle durch seine Bevorzugung der Gallenblase und
seine gallige Fiarbung ebenso deutlich erkennen lafBt, wie das bei der
sog. Galleperitonitis des Menschen der Fall ist. Im einzelnen sei aus
dem beschreibenden Teile erwiahnt, daB auf der zunichst (schon nach
1—2 Stunden) matten Serosa der Gallenblase der Belag nach 2—3 Tagen
angetroffen wird; er kann ferner auf der vorher mattgewordenen
Serosaoberfliche der groBen Netzbezirke vorhanden sein, er kann
sich auch iiber die ganze Oberfliche der Leber und die ihr anliegenden
Bauchfellflichen erstrecken; weiter reicht er nie. In den folgenden
Tagen geht die Verklebung mit den anliegenden Serosaflichen durch
Hyperplasie ihres Bindegewebes und ihrer Capillaren in Verwachsung
iiber. Die Befunde sind unbestindig, doch hiufig und wechseln nach
Grad und Ausdehnung.

DaB unverdiinnte Galle im Bauchfell Stase, verdiinnte einen starken
peristatischen Zustand bewirkt, haben wir im vorigen Kapitel gezeigt.
Diese Kreislaufsinderung ist in verschiedener Stérke und Ausdehnung
je nach Menge und Verdiinnung der Galle durch die Bauchhdhlenfliisssig-
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keit auch in unseren Versuchen aufgetreten; jeder Exsudation von
eiweiBreichem Exsudat, aus dem Fibrin — nachtréglich — ausfallt,
und von Leukocyten, geht Stase, die sich 1st oder, auf etwa schwichere
Reizung hin, ein starker perirubrostatischer Zustand voraus; diejenige
Hyperdmie, die mit rotem Blut die der Peritonitis zukommenden
Kreislaufsinderungen in jedem Falle eréffnet und an die sich der Uber-
gang in das mehr oder minder weile Blut anschlieBt, aus dem Leuko-
cyten austreten, ist Stase oder starke peristatische Hyperdmie (nicht
etwa ZufluBblutiiberfilllung, wie unzutreffend, nimlich im Widerspruch
mit den Beobachtungen beim Tierversuch, geglaubt und gesagt
wird). Wir haben es also im wesentlichen mit derselben Kreislaufs-
dnderung zu tun, die in der Grenzzone der groflen Stasegebiete nach
Lésung der roten Stase auftritt; dafl hier, wie wir gesehen haben, weille
Stase auftritt und die Leukodiapedese, sofern sie iiberhaupt auftritt,
sich in sehr schwachem MaBe vollzieht, sind Gradunterschiede, die uns
hier nicht zu beschiiftigen brauchen. Wir bleiben bei unserem Ver-
gleich, indem wir feststellen, da wie in der &uBleren Zone des Grenz-
gebietes so hier im Bauchfell die peristatische Hyperamie nach der —
in der Serosa — betrichtlichen Exsudation sich abschwicht; von dieser
abnehmenden Hyperdmie ist dort wie hier die Bindegewebshyperplasie
abhéngig, die mit Capillarneubildung einhergehend das dem Bauchfell
aufgelagerte Fibrin durchwichst und die bisher verklebten Serosaflichen
durch Verwachsung verbindet.

Was wir hier auseinandergesetzt haben, ist, wie gesagt, der Ver-
lauf jeder Peritonitis, in unserem Falle also derjenigen, die als chemischer
Reiz die ausgetretene Galle entstehen 1a8t. Im einzelnen ist zu bemerken,
daB die Leberserosa, duBerst arm an Gefafichen und Capillaren, die
auf sehr grofle Strecken ganz fehlen, an der Exsudation nicht teilnimmt,
da jhre Strombahn von der Arteria hepatica gespeist wird, die unter-
bunden ist; wir haben uns iberzeugt, daBl auch die Binder der Leber
so gut wie frei von Strombahn sind, so daf sie nicht in Betracht kommen.
DemgemiB wird das Exsudat von der Serosa der Umgebung der Leber
geliefert, soweit auf sie die Galle gelangt. Dieses Exsudat ist zunidchst
fliissig ; wenn es, wie das vorkommt, allein auf der nekrotisch gewordenen
Serosa, die die Basis der groBen Sequester bildet, Fibrin (mit Eiter-
zellen) ausfallen 148t, so haben wir es mit einem Beispiel dafiir zu tun,
dafl Nekrose einer Serosa (die gewohnlich in der Form der sog. fibri-
noiden Degeneration erfolgt), Anlafl dazu gibt, daBl sich auf dem so
verinderten Bindegewebe das. Fibrin niederschligt, in Zusammen-
hangen, die zu erforschen bleiben. In diesem Falle hat sich an der
Serosa kein Grenzgebiet des Sequesters gebildet; es ist das dann der
Fall, wenn die Pfortaderzweige parallelen Verlaufs senkrecht auf sie -
zutreten und die im Bereich ihres Capillarsystems eingetretene Stase
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bestehen bleibt, weil — beim Fehlen einer Blutstromung in der Se-
rosa — ein Grenzgebiet sich nicht entwickeln kann. In anderen Féllen
biegen sich die serosanahen Pfortaderéiste der Umgebung dicht unter
der Serosa mehr oder minder weit iiber das Stasegebiet hiniiber; unter
diesen Umstanden entsteht aus ihrem Capillarsystem als dem der ,,Um-
gebung’ ein Grenzgebiet des Sequesters, dessen &duBere Zone (dicht
an der Serosa oder diese einbeziehend), wie berichtet und erklirt,
hyperplastisches Bindegewebe liefert, in dem das Leberparenchym
schwindet. Dieses hyperplastische Bindegewebe ist dann von der
(sehr diinnen) Leberserosa nicht abzugrenzen; es verschmilzt mit dem-
jenigen hyperplastischen Bindegewebe, das von der Serosa z. B. der
Bauchwand oder von Darmschlingen infolge der Reizwirkung der Galle
geliefert wird; unter - Auflésung des Fibrins geht die Verklebung in
Verwachsung tiber. Es ist bei der sich in gewissen Grenzen haltenden
Menge der Pfortaderendzweige verstéindlich, dal sich dies in einer
schméleren oder breiteren ringférmigen Zone der Basis des Sequesters
abspielt; im Zentrum fehlt dann wie das Grenzgebiet so die Bindege-
webshyperplasie. Wenn wir noch hinzufiigen, dafl die Serosa der Basis
eines an sie heranreichenden Nekrosegebietes ausnahmsweise glatt
und spiegelnd, also exsudatfrei und nicht nekrotisch ist, und dies damit
erklidren, dafBl sie von der Bauchfliissigkeit, die in einem solchen Falle
nicht den Charakter des eiweifireichen, leukocytenhaltigen Exsudates
hatte, in ihrer Struktur erhalten worden ist, haben wir die wichtigsten
Varianten dessen, was mit der Serosa nach der Unterbindung der Leber-
arterie geschieht, erliutert. Es hat sich ergeben, dal sie sich verstehen
lassen ; daher wir weitere Einzelheiten zu besprechen unterlassen diirfen.

IV. SchluBbemerkungen.

Im SchluBteil unseres Aufsatzes wollen wir in aller Kiirze zunéchst
einen Riickblick auf seine Ergebnisse werfen; darauf den erdrterten
Lebervorgang in seiner Bedeutung fir den Gesamtkorper betrachten;
schlieBlich einige Nutzanwendungen auf die allgemeine Pathologie
ziehen.

Aus unseren Untersuchungen ist hervorgegangen, daBl die Aus-
schaltung der Leberarterie im Stromgebiet ihrer Capillaren, nidmlich
in der Glissonschen Scheide, nicht direkt, z. B. nekrotisierend wirkt und
daB sie das Leberparenchym nicht unmittelbar beeinfluit. Die Wirkung
des Eingriffes ist als eine mittelbare erwiesen und aus den sichtbaren
Folgen, Lihmung von muskuliren Organen, Kreislaufséinderungen
und dem was sie — an Exsudation — mit sich bringen, als eine solche
erkannt worden, die iiber das Nervensystem dieser Organe und das
der Strombahn der Leber, die nach der Unterbindung nur noch die der
Pfortader und damit nur noch die des Leberparenchyms ist, zustande-
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kommt. Von den Einwirkungen, die die Aufhebung der Beziehung
zum Capillarblut der Leberarterie mit sich bringt, hat die sich an den
Gallengdngen, mit Ausnahme der kleinsten, entfaltende als dadurch
besonders wirksam herausgestellt, daf sie mittels Lihmung der Galle den
Weg durch die Wand bahnt, der Galle, die ein sehr starker chemischer
Reiz fiir das Nervensystem insbesondere das der Blutbahn ist. Da
wir annehmen durften, daB zur Zeit der Unterbindung die Leber des
Kaninchens und die groflen intrahepatischen Gallengiinge nicht gleich-
miBig gallehaltig sind, sondern nur in diesen und jenen Teilen des Organs,
haben wir auf dieser Grundlage ein Verstindnis dafiir gefunden, daB
neben den allgemeinen schwicheren Leberverinderungen, wie sie die
Blutleere der Arteriencapillaren mittels ihres Einflusses auf die inner-
vierte Pfortaderstrombahn ausiibt, umschriebene Verinderungen stirk-
sten Grades auftreten, von stirkster bis zu geringster GréBe; sie alle
sind auf die Reizwirkung der austretenden Galle auf das Strombahn-
nervensystem und auf Stase, die als Dauerstase Nekrose zur Folge
hat, zuriickgefithrt worden. In bewufBter, nach unserer ausfiihrlichen
Darstellung unschédlicher Abkiirzung diirfen wir also sagen, dafB
die Ausschaltung der Leberarterie so wirkt, daB sie es der Galle mog-
lich macht, sich als starker Reiz zu betitigen; auf diese Weise entstehen
die umschriebenen starken Verinderungen der Leber, deren Pfort-
aderkreislauf durch dieselbe Ausschaltung in seiner ganzen Ausdehnung
eine Nervenreizung schwicheren Grades erfahren hat, die schwichere
Folgen nach sich zieht.

Hiermit ist ausgesprochen, dalB der Hohepunkt des werwickelten
und langwierigen Vorganges am Anfang, in den ersten Tagen liegt;
was folgt, ist ein Absinken von dieser Héhe. Die entstehenden Ver-
dnderungen sind nicht fortschreitend, es entsteht nicht etwa eine be-
sondere Form der Cirrhose der Leber; dies geht mit Bestimmtheit
schon aus unseren Untersuchungen, vollends aus der Beschreibung
derjenigen Untersucher hervor, die Priparate nach wesentlich lingerer
Dauer des arterienblutlosen Zustandes der Leber untersucht haben,
ohne Spétnekrose, ohne mehr Bindegewebsvermehrung anzutreffen
als wir (Nicolletti, Janson, Tischner, Haberer, Narath). Ein gliicklicher
Fund, den wir im erklirenden Teil nicht erwihnt haben, berechtigt
uns weiterzugehen und festzustellen, dal das des Arterienblutes ver-
lustig gegangene Leberparenchym, wie es nicht aufhért, Galle — unter
Umgehung der Gallenblase — in den Darm zu liefern, so nach einer
gewissen Zeit (20 Tage nach der Unterbindung) wieder am Glykogen-
und Fettstoffwechsel teilnehmen kann, somit wieder diejenigen physio-
logischen Schwankungen der Weite der Endgebiete in ihrer gesetz-
méBigen Beziehung zu den Leberzellen zuriickgewonnen haben kann,
die, wie wir nachgewiesen, hierzu gehéren. Ohne Zweifel wird das
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allerdings nur dann eintreten, wenn die anfingliche Reizung, soweit
sie die Leber im allgemeinen betrifft, besonders schwach ausgefallen
war; es kehrt dann, nachdem sie sich erschépft hatte, dadurch daf
die innervierte portale Leberstrombahn wieder unter die Herrschaft
der physiologischen Reize gerit, das physiologische Verhalten zuriick,
wenn auch in einem um ein Gewisses verkleinerten Organ, da der Aus-
fall der Leberarterie und ihres Blutes dauernd bestehen bleibt. So
bietet sich also dem zuriickblickenden, auch die Ergebnisse der friitheren
Untersucher einbeziehenden Auge als Folge der Unterbindung der
Leberarterie eine sehr tiberraschende Abstufung der Wirkung: von
der Nekrose fast der ganzen Leber bis zu einer Leber, die von Nekrose
(auBer der der Gallenblase) freigeblieben nach Ablauf von kurzer
Zeit ohne wesentliche Riickstinde des akuten Prozesses ihre Funktionen
wieder versieht. Wir baben die Aufklarung hierfiir in dem von Fall
zu Fall zur Zeit der Unterbindung verschiedenen Verhalten der Galle
gefunden. Dafi dies zutrifft, konnen wir wie in der den Folgen des
Choledochusverschlusses gewidmeten Abhandlung so an dieser Stelle
mit dem Hinweis darauf bekriftigen, daf die Unterbindungswirkungen,
beim Kaninchen wesentlich stirker ausfallen als beim Hunde (Stol-
nikow, Arthaud et Butle, de Dominicis, Doyon et Dufourt, Dujarier et
Castaigne, Whipple), deswegen, weil die Leber jenes Tieres wesentlich
mehr Galle liefert als die Leber des Hundes, — den Stoff also, dessen
Wirkung als chemischer Reiz wir an den Anfang der stirksten Teil-
vorginge, die die Unterbindung der Arterie nach sich zieht, als den
ersten haben stellen miissen, wihrend nach der Unterbindung des
Gallenganges die von der Galle ausgeiibte Reizung am Anfange aller
Teilvorginge steht.

Der zweiten Aufgabe dieses SchluBwortes kann mit wenigen Worten
geniigt werden; ihrer Losung ist mit dem soeben Gesagten bereits
vorgearbeitet. Wenn wir uns fragen, welche Rolle die Folgen der im
gesunden Tier vorgenommenen Ausschaltung der Leberarterie, wie
sie sich in der Leber abspielen, fiir den ganzen Korper spielen, so ist
zunichst zu sagen, daB eine gewisse Zeit die Leber am Glykogen- und
Fettstoffwechsel nicht teilnimmt; wie weit hierin Indicatoren fiir die
Unterbrechung auch anderer Vorginge des Leberstoffwechsels zu
erblicken sind, miissen Untersuchungen ergeben. Hierin (daneben in
der Verminderung der Gallebildung, die freilich weiterer Stiitze bedarf)
sind die regelmiBig auftretenden Wirkungen der Unterbindung zu
sehen, die sich im ganzen Kérper zur Geltung bringen. Da sowohl
die Ergebnisse der fritheren Forscher als unsere eigenen keinen Zweifel
daran lassen, daB die Tiere umso hiufiger und frither sterben, je zahl-
reicher und groBer die Nekrosebezirke sind, sehen wir in dieser Be-
zichung einen Hinweis darauf, daf die akuteste und stérkste Form,
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in der sich die Beeinflussung der Leber durch die Unterbindung vollzieht
und deren sinnfilligstes Kennzeichen der Umfang der Nekrose ist, durch
die Ausschaltung der Leber aus dem Glykogen- und Fettstoffwechsel,
vielleicht auch noch in anderer Beziehung, mit dem Fortbestehen des
Lebens nicht vertraglich ist; der Nekrose als solcher einen EinfluB in
dieser Hinsicht zuzuschreiben sehen wir keinen Anlafl. In zweiter Linie
kommt fiir das Eintreten des Todes die Peritonitis in Betracht, die wir
als Galleperitonitis dargetan haben, sie kann, wie jede, auch jede um-
schriebene Peritonitis auf reflektorischem Wege den Korperkreilauf so
beeinflussen, daB davon der Ausgang in Tod abhingt oder mitabhingt.

Zum dritten und letzten. Punkt: was ist aus dem hier Niedergelegten
fiir die allgemeine Pathologie — der Leber und des Kérpers — zu lernen ¢
miiten wir alles das wiederholen, was wir am Schlusse des vorigen
Kapitels, des die Wirkung der’ Choledochusunterbindung behandelnden,
gesagt haben. Wir beschrdnken uns darauf, nach den neuen Erfahrun-
gen erneut und nachdriicklichst zu betonen, dall die Leber kein System
von Leberzellen ist, die sich auf nutritive, funktionelle und formative
Reizung hin aktiv mit Leistungen betatigen oder passiv in ihren Leistun-
gen geschiadigt werden, sondern dalBl alles was in ihnen geschieht in
Beziehungen zum Blute abliuft, die von einem zweiten flissigen Be-
standteile des Korpers, der Gewebsflissigkeit, normaler oder unter
den Begriff des Exsudates fallender, vermittelt werden. Der ersten Auf-
gabe ursiichlich gerichteter Forschung, die Reihenfolge der zu verkniipfen-
den und zu erklirenden Teilvorginge zu ermitteln, haben wir wie in
den vorhergehenden Mitteilungen so auch hier mit dem Nachweis
geniigh, daBl die Vorginge an der Strombahn denen im Gewebe vor-
ausgehen; jene muBiten also in der Darstellung vor diese gestellt werden,
woraus sich ohne weiteres, da die Leberstrombahn als innerviert nach-
gewiesen ist, die Beeinflussung, Reizung des Strombahnnervensystems
der Leber, des einzigen, das sie bezitzt, als Allererstes ergab. Auf
dieser Grundlage, die, wenn man die Ausdriicke gebrauchen will, eine
neuro- und humoralpathologische ist und das Gewebe im engeren Sinne
als drittes Glied — solidar- aber nicht zellularpathologisch — da-
nebenstellt, ist uns die causale Erkldrung der zahlreichen und mannig-
faltigen Vorgdnge gelungen, die die Ausschaltung der Leberarterie mit-
sichbringt. Wenn — nicht nur in unserer Auffassung — der-ana-
tomische Gedanke und die aus ihm geschaffene Cellulartheorie heute
nicht mehr den Anforderungen geniigt, die an eine allgemeine Patho-
logie zu stellen sind, und wenn das, was sich an jhre Stelle setzen will,
eine allgemeine Pathologie auf physikalisch-chemischer Grundlage
gegeniiber Vorgingen wie den - hier ertrterten offenkundig versagt,
so mufl der Versuch erlaubt und vorteilhaft erscheinen, auf dem hier
eingeschlagenen Wege die Pathologie der Leber zu betreiben.

Virchows Archiv. Bd. 266. 7
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Nachdem wir noch einen letzten sich auf Tierversuche stitzenden
Beitrag zu ihr werden geliefert haben, soll auf der gelegten Grund-
lage das in Angriff genommen werden, was wir als unsere eigentliche
Aufgabe betrachten: die Pathologie der Leber des Menschen so weit
wie moglich zu fordern.
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