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Die vorliegende Arbeit verlolgt ein doppeltes Ziel: Erstens soll sic 
zahlenm~13ige Angaben fiber die I-Igufigkeit de.r intrahepatisehen Gallen- 
gangsentzfindungen, besonders im Vergleieh zu dem Vorkommen extra- 
hepatiseher GMlenwegserkrankungen, zweitens eine morphologisehe Kenn- 
zeiehnung jener Entzfindungen als einen Beitrag zur Kenntnis der Chol- 
angitiden und Cholangiolitiden liefern, da diese bisher nut ungenfigend 
behandelt worden sind. 

Andere Fragen, die uns bei der ])urehsieht des ~aterials zu dieser 
Arbeit auffielen, welehe die Pathogenese der intrahepatisehen Gallen- 
gangserkrankungen, ferner die tIepatosen, die bili~ren Cirrhosen, die 
Gelbsueht, die weiBe GMle usw. betre~fen, sollen in sp~teren Arbeiten 
behandelt werden. 

])as Beobaehtungsmaterial, das zum Tail yon mir am hiesigen Institut 
gesammelt ~r zum Teil yon I-Ierrn Prof. Rgssle mir zur Verfiigung 
gestellt wurde, betr/~gt ungefS, hr 300 AutopsiefNle. ])avon hatten 159 
eine Choleeystitis und 75 eine intrahepatisehe Cholangitis. 

Es ist nieht bedeutungslos festzustellen, wie h~nfig intrahepatisehe 
Entziindungen die extrahepatisehen Cholangitiden begleiten. ])ies ist 
besonders fiir den Chirurgen yon groBer Bedeutung, wenn e r v o r  die 
Frage gestellt wird, einen immerhin sehweren Eingriff - -  wie es die Chole- 
eystektomie ist - -  vorzunehmen. ])as gleichzeitige Vorhandensein einer 
intrahepatischen Cholangitis und einer Choleeystitis verlangt andere 
therapeutisehe Uberlegungen, da natiirlieherweise aueh naeh einer Chole- 
eystektomie die intrahep~tisehe Cholangitis yon sieh aus fortsehreiten 
kann. An dem Entstehen der gesundheit]leben St6rungen, die wit naeh 
der Exstirpation der GMlenblase beobaehten, tragen neben den post- 
oloerativen Verwaehsungen, Pankreatitiden, intrahepariseher Lithiasis usw. 
aueh die intrahepatisehen Cholangitiden einen Teil der Schuld. 

Viele behaupten (Naunyn, Minlcowslci, Umber, Popper$, Bittorf, 
Strauss, Hart, falmc4 E. F,raenlcel, Ju.dd u. a.), daft die intrahepatisehen 
prim~ren Cho]angitiden sehr haulig seien. Es fallt abet bei der Durch- 
sieht der Literatur auf, dal3 diese sehr hgufige klinisehe ])iagnose, die auf 
Grund einer Anwesenheit yon Keimen in der Galle, im ])uodenMsait, 
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im Blur oder nur auf Grund der Minischen Symptome, besonders des 
Ikterus gestellt wurde, meist in ganz ungeniigender Weise dutch anatomi- 
sche Befunde gesiehert ist. 

RSssle, Eppinger, Siegmund und Aiello sind der Ansicht, dab die auf 
diesen klinischen Zeichen aufgebaute Diagnose nicht zur Feststellung 
einer Erkrankung der Leberwege geniigt. D a e s  oft aueh anutomisch 
schwierig ist, die entziindlichen Veriinderungen der Gallenggnge dur- 
zustellen, wie es RSssle, E. Fraen/cel, EpPing~r, Versd hervorgehoben haben, 
behaupten Naunyu, Umber, dM3 der pathologische Anatom eine Chol- 
angitis beim Fehlen der histologischen Veriinderungen oder bei einem 
negativen Befund der GMIe nicht ausschliel3en darf. Nur der Kliniker 
(Umber) kSnne den Beweis der Funktionsst6rungen der Leber bzw. 
der GMlenggnge erbringen, ohne dab er yore morphologischen Stand- 
punkt aus eine Begriindung fiir das puthologisehe Gesehehen geben 
mitsse. Die Diagnose Cholangitis solle vor Mlem ldiniseh gestel]t werden. 
Dazu bemerken RSssle, Eppinger, Siegmund mit l%echt, dab das ldinische 
Bild so wenig scharf abgegrenzt ist und die einzelnen Symptome so 
vieldeutig sind, dab die klinisc]ae Diagnose allein nicht him'eiche. Da 
man iiberdies so sehr um die Benennung Cholangitis gestritten hat, 
haben die Kliniker die unbestimmtesten Namen gepr~gt: ,,Cholangie" 
(Naunyn), ,,Heilbare akute Hepatitis" (Bittorf) usw. ; sic gebrauehen 
den Ausdruek Cholangitis nur darn, wenn gleiehzeitig histologische Ver- 
iinderungen nachweisbar sind. Aueh der ,,Ieterus ca~arrhMis" hat  in 
dieser Frage mitgespielt. 

Die in dieser Hinsieht vorgenommenen anatomisehen Untersuchungen 
yon Tietze und Winkler, Ft. Schultze, Genlcin an Probeexeisionen des 
Leberrandes sind unserer Meinung naeh unzureichend. Metzler, E. Enders 
und RSssle haben diese Untersuchungen friiher schon bemi~ngelt. Es 
ist sehon mehr~aeh an der Giiltigkeit der auf diese Weise erhobenen 
Befunde Kritik geiibt worden.  

Aidlo untersuchte an Leiehen die Hiiufigkeit der ,,capill/iren Chol- 
angitis" bei F~llen mit Allgemeininfektion und positivem Befund yon 
Keimen im Blur oder in der Guile. Unter seinem Material waren aueh 
9 bzw. 5 Cholelithiasis- and Cholecystitisf~lle, wobei er keine Entzfin- 
dungserscheinungen der Gallenkan~lehen land. Auch diese Untersuchun- 
gen, die nieh~ systemutiseh das Ziel verfolgten, die Beziehungen zwisehen 
Cholecystitis und intrahepatischen Cho]angiolitiden festzustellen, kSnnen 
bier nut kurz zum Vergleieh herungezogen werden. Soweit man aus diesen 
Arbeiten schlieBen kann, wurden immer nur einzelne beliebige Stiicke 
aus der Leber zur Untersuehung entnommen. DaB allein dureh die 
Untersuehungsmethode schon Untersehiede i n ' d e r  Beurteilung der 
H~ufigkeit and Sehwere der gefundenen Veri~nderungen zu erwarten 
waren, seheint uns erkl~rlieh. Die histologische Untersuehung ldeiner, 
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aus der Peripherie herausgeschnittener Probestfickchen eines so gro$en 
Organs, wie es die Leber ist, 1/iSt in der Tat keine einwandfreien Sehliisse 
ziehen. Kleine untersuchte Stfickchen k6nnen das histologische Bild 
aller Leberabschnitte nicht wiedergeben. 

Ebensowenig tragen die bakteriologischen Untersuchungen, die 
Hoefert, St. Klein, Lyon, B. B. Vincent, v. d. Reis, Bogend6rfer, Frank~ 
u. a. am Duodenalinhalt vorgenommen haben, zu einer entscheidenden 
LSsung des Problems bei, da dig Anwesenheit yon Keimen und Leukoeyten 
im Duodenalsaft und alas gleichzeitige Vorkommen ,con Ikterus, Leber- 
schwellung und anderen Lebersymptomen eine eitrige Entzfindung der 
Gallenwege nicht beweist. Die angeffihrten mikroskopischen Befunde 
beruhen wohl aller Wahrscheinlichkeit naeh zum Teil auf den h/iufigen 
gastrointestinalen Entzfindungen, die diese Gallenwegsver~nderungen 
begleiten. 

Die unter der klinischen Diagnose einer angeblich primi~ren Cholangitis 
zur Sektion gelangten F~lle sind anatomisch oft als akute gelbe Atrophie, 
als eine rezidivierende Sepsis, als splenomegalisehe Cirrhose, als begin- 
nende bili~re Cirrhose, als eine aufsteigende Cholangitis bei Cholecystitis 
oder Lithiasis aufgeklKrt worden (R6ssle). Dutch diese diagnostisehen 
Irrtfimer aufmerksam geworden, legen die Pathoiogen nun ein gr58eres 
Gewicht auf die anatomischen Erfahrungen, wodurch sie auch die klini- 
schen Symptome zu kli~ren hoffen, ohne dabei gezwungen zu sein, krank- 
hafte Vorgi~nge anzunehmen, die auf ungewisser Grundlage beruhen. 

Die erste Aufgabe, die zu 10sen war, bestand darin, festzustellen, wie 
h/~ufig eine Beteiligung der intrahepatischen Gallenwege bei Gallen- 
blasenentzfindungen ist. Zu diesem Zweeke wurden in alien Fallen yon 
Cholecystitis mehrere Stiieke aus versehiedenen Gebieten tier Leber 
herausgeschnitten (reehter Lappen, linker Lappen, Hilus, zentrale und 
periphere Zonen). DaB tin derartiges Zusammentreffen dieser Ver~nde- 
rungen nicht selten ist, ist vor langem yon Riissle beobachtet worden, 
und meine Aufgabe ist nun, im folgenden dieses naehzuprfifen und as 
in statistischen Einzelheiten und Beschreibungen zu siehern. 

Ieh habe nieht selten in zweilelhaften Fi~llen bis zu 15 Stfickehen 
untersueht, um mir ein sieheres Urteil fiber die Besehaffenheit der Leber 
zu verschaffen. Die genaueren statistisehen Daten betreffen 120 Falle 
(ab 1171/33), da erst yon dieser Zeit an das untersuchte Material syste- 
matisch an verschiedenen Absehnitten der Leber gepriift worden ist. 
Der wohl meistens auch am Sektionstisch gefibte Brauch, aus l~and- 
teilen der Leber die Stficke zur Untersuchung zu entnehmen, genfigt 
ebenso wenig wie die oben erw/~hnte unkritisehe Verwendung yon Probe- 
exeisionen subkapsularer Teile bei 0perationen. 

Wenn man die 159 Cholecystitisf~11e nach dam Alter ordnet, erh/~lt man 
folgendes Bild: 
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Zwischen 30--39 Jahren . . . . .  9 
,, 40--49 ,, . . . . .  22 
,, 50--59 . . . . . . .  50 
,, 60--69 ,, . . . . .  58 

70--79 . . . . . . .  19 
Mi~ 81 ,, . . . . .  1 

insgesamt 159 

Falle 

Fall 

FMIe 

I n  28 Fallen war schon eine Cholecystektomie vorgenomrnen worden, 
und ich babe in rnehreren dieser Falls  keine Einzelheiten fiber Zeit und  
Befunde der Operation rnehr in Er fahrung  bringen kSnnen, da die Ex- 
st irpation oft schon ve t  langer Zeit vorgenornrnen war. Das gleichzeitige 
Vorkommen yon Steinen, spezie]l in der Galtenblase, neben entzfind- 
lichen Veranderungen ist haufig (bei 159 Fallen 122rnal). Sornit kSnnen 
wit diese Falle folgenderrnal~en einreihen: 

Darunter 
Cholecystektomien 

Zwischen 30--39 Jahren 6 F~lle 
,, 40--49 ,, 16 ,, 3 
,, 50--59 ,, 37 ,, 2 
,, 60--69 ,, 44 ,, 4 
,, 70--79 ,, 18 ,, 

Niit 81 ,, 1 Fall - -  

122 F~lle 9 Fiille 

Der Prozentsatz der Lithiasis wird wahrseheinlich noch hSher sein, 
als ich ihn land, da man  noch die F~lle hinzureehnen muir, bei denen 
die Steine intra v i tam spontan abgingen. Ebenso rnfi~te man  die Fs 
hinzuzahlen, bei denen man  trotz Fehlens der Steine Dilatat ion der 
Gallengange, Hydrops  der Gallenblase ohne Steine, diffuse Verwaeh- 
sungen urn Blase und Choledochus herurn rnit Narben in der Sehleirnhaut, 
Sehrurnpfung der Gallenblase (bekanntlieh wit8 die Schrurnpfung 
haufig yon Steinbildung begleitet) finder. Nicht  irnrner konnten  wir 
feststellen, ob in den anderen 19 Choleeystektomiefi~llen Steine gefunden 
worden waren. Das weibliche Geschlecht wird bekanntlich etwas rnehr 
yon Choleeystitis betroffen (bier in 88 yon  159 Fallen). 

Yglle mit alleiniger extrahepatischer Infektion. 
Dieses sind 98 F/ille (unter den 159 Choleeystitisf~llen). Sie sind all- 

gemein dureh das Fehlen stiirrniseher Erseheinungen an den extrahepati-  
schen Gallenwegen gekennzeichnet.  Es handel t  sick rneist urn chronische 
Cholecystitiden, selten mit  Gallensteinen im Choledochus (6--7rnal);  bei 
letzteren zugleieh rnit Erweiterung des Gangs. I n  6 Fallen bestanden 
leiehte Verwaehsungen rnit der Urngebung (Unterfl~ehe der Leber rnit 
Duodenum, Pylorus, Colon transversurn). I n  8 F/~llen Hydrops  ohne 
Kornplikationen. GrSl~ere praktische Bedeutung haben jedoeh die 

16" 
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folgenden F/ille; sie zeigen, dab trotz schwerer extrahepatischer Ver/~nde- 
rungen (etwa E m p y e m  der Gallenblase, Perforation der Gallenblase in 
den Darm usw.), die Entzi indung sich nieht in die intrahepatischen 
G~nge auszubreiten braucht.  Bei ihnen wurde die anatomisehe Unver-  
sehrtheit der Lebergalleng~nge sieher Iestgestellt. 

S.Nr. 503/25. 50 Jahre alt, weiblieh, tt~moehromatotisehe Lebereirrhose, 
al]gemeine Hs schwerster allgemeiner Ikterus durch Steinverschlu$ 
des Choledochus (keine Aeholie), Sehrumpfung der Gallenblase. 

S~Nr. 153/31. 72 Jahre alt, m~nnlieh. Adenoeareinom der Papilla Vateri mit 
Erweiterung des Ductus eholedochus und Ductus pancreaticus; Entfi~rbung der 
Lebergalle. VoUkommener Stauungsikterus. Cholelithiasis. Drucknekrose des 
erweiterten Duetus cystieus dureh Bilirubinkalksteine. Mehrere Gesehwfire an der 
Sehleimh~ut der Gallenblase. 

S.Nr. 157/31. 74 ffahre alt, weiblieh. Zustand naeh Exstirpation der GMlen- 
blase wegen Careinom (vor 6 Woehen). Verwachsungen der Leberunterfl~ehe. 
Allgemeiner Stauungsikterus. 

S.Nr. 878/31. 41 Jahre alt, weiblieh. Sehwere subakute eitrige Typhus- 
choleeystitis mit  Zeiehen yon Allgemeininfektion. Verfettung und Trfibung der 
Leber. Solit~rer Cholesterinstein der Gallenblase. 

Histologisch: Chronische oberfl~ehlich nekrotisierende Choleeystitis mit Peri- 
choleeystitis. 

S.Nr. 1320/32. 61 Jahre alt, m~rmlieh. Sehwere ehronisehe Allgemeininfek- 
tion, ausgehend von Gangr/~n des reehten Lungenoberlappens. Grobk6rnige 
atrophisehe h/~mosiderotisehe Lebereirrhose. Schrumpfende Choleeystitis mit 
gemisehtem Stein und Empyem der Gallenblase. 

S.Nr. 1533/32. 42 Jahre alt, m~nnlieh. H~mangiom des linken Stirnlappens. 
I-Iydrops und Cholelithiasis. Durehbruch yon Steinen in das Gallenblasenbett ohne 
siehtbare Perforationsstelle (wahrseheinlieh aus intramuraler Konkrementbildung). 

S.Nr. 210/33. 54 Jahre alt, weiblich. Stark ulzerierender Krebs der Ham- 
blase. Starke Verfettung der Leber. Empyem der Gallenblase bei Cholelithiasis 
und Verschlu~stein im Gallenblasenhals. 

S.Nr. 291/33. 74 Jahre Mt, weiblich. Eiterige Choleoystitis. Abseesse im Gallen- 
blasenbett. Zerst6rung der Gallenblasenwand. 

S.Nr. 347/33. 52 Jahre alt, m~nnlieh. Embolie der Pulmonalarterien. Stauung, 
m~giges 0dem, st/~rkere Verfettung und Hyperplasie der Leber. Sehweres Empyem 
der Gallenblase. Hoehgradige Pericholeeystitis. Verwaehsungen der Gallenblase 
mit dem Quereolon; Cholelithiasis; Steine der groBen Galleng/~nge. Erweiterung 
des Choledoehus. 

S.Nr. 1318/33. 66 Jahre alt, weiblich. Eitrig-fibrin/Sse, im Oberbaueh auch 
gallige Peritonitis bei perforierter Gallenblase mit Steinen in der BauehhSh]e. 
Starke triibe Entartung der Leber. 

S.Nr. 120/34. 7 t  Jahre alt, m/~nnlieh. Zeffallenes Careinom des Sigmoids. 
Trfibe Sehwellung der Leber. Chronisehe Choleeystitis, VerwaehSung der Gallen- 
blase mit dem Diekdarm und Perforation in denselben. Gallensteine. 

S.Nr. 1w 41 Jahre alt, m/~nnlich. Sehwere phlegmonSse und nekrotisierende 
Choleeystitis mit Trennung der Wandschichten. Konkremente im Cysticus. Fett- 
eirrhose. 

S.Nr. 588/34. 57 Jahre alt, weiblieh. Pylephlebitisehe Abscesse der Leber bei 
Periproetis mit eitriger Thrombophlebitis yon ~sten der V. haemorrhoidalis inferior. 
Chronisehe Choleeystitis mit Steinen. Steine im Choledochus und Erweiterung 
desselben. Verwaehsungen in der Umgebung der Gallenblase. 
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S.Nr. 1164/34. 60 Jahre alt, m/~nnlieh. Ausgedehnte Pankreasfettgewebs- 
nekrose. Akute Peritonitis. Zustand naeh Choleeystektomie (2 Tage vor dem Tode) 
mit Entfernung zahlreicher Steine aus der Gallenblase und dem Cho]edochus. 
Chronische Erweiterung und Vernarbung des Cysticus und Choledochus. (Dauernder 
Ikterus dureh Verschlu~stein.) 

S.~r. 1247/34. 51 Jahre alt, m/~nnlich. Zustand naeh Exstirpation der Gallen- 
blase wegen Cholecystitis caleulosa mit galliger Peritonitis. Stauung und Blutung 
der Leber. 

S.Nr. 1381/34. 40 Jahre alt, weiblich. Zustand nach Cholecystektomie (3 Tage 
vor dem Tode). Steine im Choledochus. Drainage desselben. Erweiterung des 
Choledoohus und der intrahepatischen Gallenwege. Schwerer Ikterus der Leber. 

S.RTr. 1440/34. 69 Jahre alt, m/~nnlieb. Zustand nach Beseitigung einer Per- 
foration der Gal]enblase ins Duodenum und auch in das Quercolon. Exstirpation 
der Gallenblase. Steine iru Choledochus. Eitrige Peritonitis. 

S.Nr. 1550/34. 43 Jabre alt, weiblich. Mammacarcinom. Empyem der Gallen- 
blase. Chronisebe Cholecystitis. Cholelithiasis. 

S.R~r. 165/35. 32 Jahre ~lt, weiblieh. Eitrige Peritonitis. Toxisches 0dem, 
Dissoziation der Leber. Steine im Hepaticus mit Erweiterung. Solit/~rer Stein in 
der Gallenblase. Sehrmnpfung derselben. 

S.Nr. 231/35. 52 Jahre alt, m/~nnlieh. Schwere chronische Cholecystitis, Chole- 
lithiasis. 

S.Nr. 258/35. 81 Jahre alt, miinnlieh. Obturationsileus durch Cholesterinkalk- 
stein. Alte Perforation der Schrumpfgallenblase ins Duodenum. Chronische Chole- 
cystitis, Verfettung der Leber. 

In den beiden Fallen ):r. 1533/32 und 291/33 land sieherlich ein 
Ubergreifen der Entztindung auf die Leber start, die aber nur in Zu- 
sammenhang mit dem Gallenblasenbett stand. Genaueres darfiber kant/ 
jedoch nicht gesagt werden, da ich nur wenige Pr~parate zur Verffigung 
hatte. 

Statistische Angaben fiber das Verhalten der Lebergebiete am Gallen- 
blasenbett kann ich nicht geben, da ich diese nicht immer untersueht habe. 
Jedoch glaube ich genfigend F/~lle gesehen zu haben um zu der sicheren 
Uberzeugung gelangt su sein, dab bei Fehlen einer schweren Perichole- 
cystitis der Entzfindungsproze$ sich nicht in die Leber ausbreitet. 
Gesetzt den ~all, dab dies in dem eben erw/~hnten cholecyst]tischen Zu- 
stand vorkommt, so geht eine solche intrahepatische Entzfindung, die sich 
wahrscheinlich ]ymphogen ausbreitet, nicht sehr welt in die Tiefe, so dab 
bei Fehlen anderer Komplikationen das fibrige Parenchym unver/~ndert 
bleibt 1. Einige der folgenden F/~lle geben allerdings nicht die reine 
Form der auf das Gallenblasenbett beschr/~nkten cystogenen Hepatitis 
wieder, da der Entziindungsprozel3 der interstitiellen Hepatitis bei ihnen 
yon einer andcrs bedingten intrahepatischen Cholangitis in der fibrigen 
Leber begleitet ist. 

1 In recht seltenen Fgllen setzt sich eine intrahepatische Entziindung bei 
Vorhandensein akzessorischer Galleng/inge (Duetus hepato-eystici) yon der Gallen- 
blase durch ihr Bert in die Leber fort. Einzelheiten dartiber finder man in der 
Arbeit yon Odermatt. 
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F~lle yon Cholecystitis mit einer auf die Gegend des Gallenblasenbettes be- 
schr~nkten Entzfindnng: 

S.I~r. 927/31. 73 Jahre, mannlieh. Kleinzelliges Sarkom der Dura im Bereich 
des oberen Brustmarkes. Chronische Blutstauung der Leber. Chronische Chole- 
cystitis. Verwachsungen der Leberunterflache. Grol]er Cholesterinstein. 

Histologisch: Chronisehe fibroplastische Cholecystitis. In der Gegend des 
Gallenblasenbettes umsehriebene interstitielle Hepatitis mit abgelaufener Chol- 
angitis. 

S.Nr. 273]34. 55 Jahre, m/~nnlieh. Zerfallenes jauchiges Endotheliom des 
kleinen Beckens. 0dem, An~mie, leichbe Verfettung und H~mosiderose der Leber. 
Schrumpfung der Gallenblase; alte, nicht mehr durchgi~ngige Fistel zwischen 
Gallenblase und Flexura hepatica. 

Histologisch: Chronisehe Cholecystitis mit Pericholecystitis, Zerst6rung der 
Mucosa und der Muskulatur. Leber: Hepatitis serosa acuta; fibr6se, zur Ruhe 
gekommene in~ers$itielle Hepatitis im Gallenblasenbett. 

S.Nr. 467/34. 66 Jahre, mi~nnlich. Rectumcarcinom. Fettcirrhose. Chronisehe 
Choleeystitis mi~ Solit~rstein, Perforation in das Gallenblasenbett mit retro- 
vesikalem galligen AbseeB (keine Perforation in die BauehhShle). 

Histologisch: Cin'onische Entziindung der Gallenblase. Leber: Subchronische 
interstitielle, vorwiegend kleinzellige Infiltrate enthaltende Hepatitis in der Gegend 
des Gallenblasenbettes. Beginnende eholangiolitische Cirrhose. Verfettung. 

S.I~r. 689/34. 53 Jahre, m/~nnlich. Zerfallenes Pyl0ruscarcinom mit ]~inengung 
der Lieh~ung. S~auung der Leber. Chronisehe Cholecystitis (Sehrumpfgallenblase) 
Steine. 

Histologisch: Chronische Ch01ecystitis. Leber: Subehronische, in der Gegend 
des Gallenblasenbettes umsehriebene entziindliehe Herde mit Umbau an diesen 
Stellen. Galleng/~nge frei. 

S.Nr. 278/35. 57 Jahre, weiblieh. Zustand naeh Cholecystek~omie (15 Tage 
vor dem Tode), davon ausgehende gallige Phlegmone der Bauchmuskulatur; 
uleerSse phlegmon6se Entziindung des erweiterten Choledochus mit mehreren 
facettierten Steinen. Stauungsikterus der Leber. Allgemeiner Ikterus. 

Histologisch: Leber: Ikterus. Chronische Hepatitis in der Gegend des Gallen- 
blasenbettes mit Umbau dieser Stellen. Gallenwege frei. 

S.Nr. 344/35. 77 Jahre alt, weiblich. Chronisehe Kreislaufinsuffizienz. Sehrumpf- 
gallenblase mit Fistula bimucosa zwischen Gallenblase und Duodenum. Chronische 
:Entziindung des Choledochus and Hepaticus mit Steingries und fragliehe Chol- 
angitis intrahepatischer Gallengi~nge. Stauung und braune Atrophie der Leber. 

Histologlsch: Chronische tiefreiehende Choleeystitis. Leber: Atrophia rubra. 
Sp~rliehe ehronisehe cholangi~isehe Herde am'Hilus und im Gallenblasenbett mit 
vereinzelten cholangitischen Herden. 

387/35. 70 Jahre, m/~rmlich. Kotige Peritonitis. Ileus. HalbbananengroBer 
Stein im Duodenum; FisteI zwischen schrumpfender Gallenblase und Duodenum. 
Gallenblasencar einom. 

Histologisch: Sehwere ehronische Cholecystitis. Leber: Schwere ehronische 
interstitielle Hepatitis in der Gegend des Gallenblasenbettes mit Umbau. Chronische 
Cholangitis am Hilus. 

S.Nr.899/35. 61 Jahre, weiblich. Obturationsileus bei bimuk6ser Chole- 
eystoduoden~lfistel. Entfernung des Gallensteines (Ileusursaehe). Eitrige Peri- 
tonitis. Verfettung der Leber. 

Histologisch: Chronisehe Cholecystitis mit Perieholeeystitis. Leber: Chronische, 
auf die Gegend des Gallenblasenbettes besehr~nkte Hepatitis mit vereinzelten 
eholangiolitischen Harden. 
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Die Zahl der F/~lle mit  entztindlichen Ver/~nderungen der exgrahepati- 
schen G/~nge und gleichzeitiger intrahepatischer Cholangitis betrug 61; 
jedoch waren nicht alle gleieh schwer. Bei 30 dieser F/~lle handelt es sich 
um leichte katarrhalische Oberflgchenver/~nderungen, sicher nicht post- 
mortale Vergnderungen, die sich auf die grSgeren Galleng/~nge der Leber 
beschr/~nkten. Hierbei bestanden die extrahepatischen Vergnderungen 
in chronischen Cholecystitiden, oftmals mit  S~einbildung, mitunter mit  
Verwachsungen mit tier Umgebung; 12mal land sich eine geschrumpfte 
Gallenblase mit  Steinen. Einige yon diesen F/~llen sind schon angeftihrt 
worden (S.Nr. 927/31, 278/35, 344/35). AuSerdem m6chten wir bier einige 
F/~lle erw~thnen, bei denen sich trotz schwerer extrahepatischer Erschei- 
nungen der EntzfindungsprozeB nicht tiber die grSSeren GaUenggnge 
der Leber hinaus verbreitet hat. 

S.Nr. 357/33. 61 Jahre, weiblieh. Fulminante Embolie der Pulmonalarterien. 
Chronische Stauung und akute Cyanose der Leber. Empyem der Gallenblase bei 
Cholelithiasis und chronische schrumpfende Choleeystitis. 

Histologisch: Chronisehe Entzfindung der Gallenblase. Leber: Chronische 
Cholangitis der grSl~eren Gallenwege; Stauung. Leiehte Hyperplasie und Mobili- 
sierung der Sternzellen. 

S.Nr. 523/34. 56 Jahre, weiblich. Stein im Choledochus mit Erweiterung 
desselben und der intrahepatisehen Galleng/~nge. Entziindung der Choledoehus- 
schleimhaut und Geschwiire. Sehwe]lung der Leber. 

Histologisch: Chronische rezidivierende Cholecystitis mit tieffeiehenden nekroti- 
sehen Herden. Leber: Chronisehe katarrhalisehe Cholangitis der grbl3eren Gallen- 
wege. Dissoziation. Verfettung. 

S.:Nr. 265/35. 60 Jahre, mannlieh. Eitrige Peritonitis. Zustand nach Resek- 
tion der Gallenblase (2 Tage vor dem Tode wegen chroniseher Cholecystitis, peri- 
eholeeystisehen Verwaehsungen). Chronische Entzfindung der erweiterten Gallen- 
wege. Cyanotische Induration, H~mosiderose und braune Atrophie der Leber. 

Histologisch: Leber: Sehwere chronische Cholangitis mit ehronischer inter- 
stitieller Hepatitis in der I~achbarsehaft der entzfindlichen Gallenwege; vereinzelte 
umgebaute Stellen. Dissoziation. Stauung. 

S.Nr. 269/35. 44 Jahre, weiblich. Zustand nach ErSffnung des Choledoehus 
und der Gallenblase (4 Tage vor dem Tode wegen chronischer Choleeystitis und 
Cholelithiasis). Obturierende Konkremente im Hepatieus. Druckgeschwiir hier- 
selbst und chronische Entziindung der Galleng/~nge. Ikterus. Dissoziation, zahl- 
reiehe Nekrosen und chronisehe Stauung der Leber. 

Histoloqisch: Chronisehe Cholecystitis. Leber: Vereinzelte sp/~rliche cholangiti- 
sche Herde am Hilus. Dissoziation. Ikterus. 

S.Nr. 427/35. 68 Jahre, weiblich. Hochgradige Stenosierung des oberen 
Duodenums dureh Perieholecystitis bei vernarbender Choleeystitis und Hydrops 
der Gallenblase mit zahlreiehen faeettierten Steinen. 

Histologisch: Chronische Choleeystitis mit Pericholecystitis. Leber: Abgelaufene 
chronische Cholangitis mit interstitieller Hepatitis in der Umgebung. Vereinzelte 
umgebaute Stellen. 

S.Nr. 454/35. 50 Jahre, weiblieh. Akute fibrin5se Peritonitis. PhlegmonSse 
Choleeystitis. Cholelithiasis. Pericholeeystitischer Abscel~. Triibung und Ver- 
fettung der Leber. 

Histologisch: PhlegmonOse Cholecystitis mit Abscegbildung. Leber: Phleg- 
monSse Entziindung am Hilus. Chronisehe rezidivierende Cholangitis der grS$eren 



248 S .  L~Manna: 

GMlenwege. Geringe interstitielle Hepatitis. Leukocytose der Capillaren. Mobili- 
sierung der Sternze]len. 

~ber die weiteren 31 F/s werden wir im n/~chsten Abschnitt sprechen 
und dabei woUen wir insbesondere die Bedeutung der Gallenstauung 
bei der Entstehung der intrahepatischen Cholangitiden untersuchen. 

Cholangitis und Erweiterung der Galleng•nge. 
Wie bekannt, ist die Sekretionsstauung nicht nur bei den Gallenwegs- 

entzfindungen, sondern auch in allen aufsteigenden entziindlichen Pro- 
zcssen, flit die Entwicklung der Entzfindung der ausffihrenden G/~nge yon 
grol3er Bedentung. Auf Grund des yon mir untersuchten Materials kann 
ich nun best/s daB, wenn auch die Gallenstauung nicht immer eine 
Cholangitis herbeifiihrt, doch im grSf~ten Teil der F/~lle beide Vorg/inge 
parallel miteinander verlaufen. Die Cholangitiden Sind um so schwerer, je 
]/s die Gallenstauung dauert und je vollkommener sie ist, insbesondere 
was ihre mechanischen Folgen (Erweiterung der Gallenwege) betrifft. 
Da man diese GallenabfluBbehinderung h/s bei Tumoren als bei 
Lithiasis antrifft, bei welcher der Verschlul~ ja oft nur voriibergehend 
ist, so folgt daraus, dab bei Tumoren in der Regel die schwerste 
Cholangitis und Cholangiolitis zu finden ist. Ich land abet in 25 F/s 
keine Cholangitis trotz einer Erweiterung der Gallenwege, die in einzelnen 
F/~llen sogar hochgradig war. 7real verursachte hierbei ein Carcinom 
die Dilatation (3real sal~ die Geschwulst im Pankreaskopf, je einmal 
in der  Gallenblase, ira Cysticus, Choledochus und einmal handelte es 
sieh um Metastasen eines Magen-Ca in den Lymphknoten des Lig. hepato- 
duodenale), in den anderen 18 Fallen waren Steine die Ursache. 

Dieser steht nun eine andere Gruppe gegeniiber, die die wichtigste 
ist und die alle intrahepatischen Cholangitisf~tlle enth/~lt. Es sind 75 F/~lle, 
und zwar die oben erw/~hnten 61 (Cholangitis mit Cholecystitis) und 14 
nut mit intrahepatischer Cholangitis. Das Fehlen einer Erweiterung 
der Galleng~nge stellten wir bei 29 der 61 F/~lle lest, unter den 14 ge- 
nannten 8real (ira ganzen 37). Wenn man diese nun mit den 38 F/~llen 
vergleicht, bei denen eine Dilatation gefunden wurde, so bemerkt man 
bedeutende Unterschiede, besonders was die Schwere und die Ausbrei- 
tung der Entztindung anbetrifft. Die F~tlle ohne Erweiterung zeichnen 
sich dutch den geringen Grad der Ver/~nderungen aus. Es handelt sich 
hier um abgelaufene oder katarrhalische Oberfl/~chenentzfindungen, die 
auf die grSl~eren Galleng~nge, also auf den Hilus beschr~tnkt bleiben. 
Fast immer trifft man in der Umgebung auf kleinzellige Infiltrationen, 
die unregelm/~l~ig die cholangitischen Herde umgeben. Nut bei besonderer 
Schwere der extrahepatischen Ver/~nderungen und bei Komplikationen 
(Pylephlebitis) finder man eine Verschlimmerung und eine grSBere Ver- 
breitung. Letztere erreicht jedoch hie die Ausdehnung, wie man sie bei 
den intrahepatischen Cholangitiden mit  dauernder Gallenstauung zu 
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sehen bekommt.  Einige dieser Fglle haben wir schon angefiihrt (927/31, 
467/34, 344/35, 387/35, 454/35), bier noch einige weitere. 

S.Nr. 501/34. 68 Jahre, weiblich. Chronisehe Lungentuberkulose. Kaehektisehe 
Fettleber. Chronische sehrumpfende Choleeystitis mit zahlreichen Steinen. 

Histologisch: Leber: Zahlreiehe Tuberke], chronisehe interstitielle Hepatitis, 
ehronische Cholangitis der grSBeren Gallenwege mit leichter phlegmonSser Ent- 
zfindung der Hilusgegend. Ganz spgrliehe eholangiolitische Herde. 

S.Nr. 961/34. 60 Jahre, mannlich. Chronische Cholecystitis, Schrumpfung 
derse]ben, multiple Steine im Choledochus, Hepaticus und Cystieus; eitrige Chol- 
angitis mit cholangitischen Leberabscessen und Lebernekrosen. Verwaehsungen 
der Gallenblase mit der Umgebung, Heranziehung des Colon transvers des Duo- 
denums und der Hinterwand des Magens mit starker Nischenbildung am Pylorus; 
geringer allgemeiner Ikterus. 

Histologisch: Chronische Choleeystitis. Leber: Eitrige diffuse Cholangitis und 
Cholangiolitis. Umgebaute Stellen in der Nghe anderer Herde. Ikterus. Pyle- 
phlebitis. Zahlreiehe ikterische Nekrosen. 

S.Nr. 870/35. 58 Jahre, maImlieh. Multiple eholangitisehe Abseesse. Trfibe 
Schwellung der Leber. 4 Tage vor dem Tode Choleeystektomie wegen Empyem 
mit Drainage des Ductus hepatieus. Cho]angitis. 

Histologisch: Leber: Thrombophlebitis eines Pfortaderastes am rechten Leber- 
lappen mit pylephlebitischen Abseessen und 2 eholangiolitischen tterden in der 
Umgebung; ehronische Cholangitis der grSBeren Gallenwege. 

Die folgenden zwei F~lle, bei denen ~ller Wahrschein]ichkeit nach 
die intrahepatische Cholangiolitis h~matogen entstanden ist, mSchte ich 
eingehender schildern. 

S.Nr. 78/35. 10 Woehen alter Sgugling, weihlich, wegen dauerndem Erbreehen 
eingeliefert. Klinisch zungehst keine Diagnose feststellbar. Es bestanden nur Drfisen- 
schwellung, rissige ttau~ und aufgetriebener Leib; die Leber war derb, schleehte 
Stfihle (breiig, gelb), gro~e Atmung. Krampfartige Zuckungen. Temperatur 40,2 ~ 
Eiweil3 im Harm Strabismus, Apathie. Naeh 14 Tagen Untertemperaturen bis 34 ~ 

Anatomische Diagnose: Enterocolitis. Starke Trfibung und Verfettung der 
Leber. Akute beiderseitige, reehts konfluierende, paravertebrale Pneumonie. 
Zeichen yon Erbrechen mit terminaler Aspiration. Zeichen yon Erstickung: Mangel 
an Leichengerinnseln, Cyanose der Nieren. Cystitis. Pyelitis. Otitis media. Keine 
Zeichen fiir Syphilis (bei 4faeher positiver Wa.R. der Mutter). Mikroskopiseh: 
Gallenblase o.B. Leber: eitrige, ziemlich diffuse Cholangiolitis, Hepatose, Disso- 
ziation, Verfettung, Leukocytose. Mobilisierung der Sternzellen. Subchronische 
interstitielle Hepatitis. Durra: keine Entzfindung. 

S.Nr. 101/35. 6 Wochen alter Saugling, weiblieh. Seit der 3. Lebenswoche 
aufgetriebener Leib, : Bei Aufnahme guter A.Z. Abdomen welt fiber Thoraxniveau, 
keine pathologisehe Resistenz tastbar. Geringes Erbreehen. Temperatur normal. 
Gewiehtszunahme. 1 Tag vor dem Tode RS.: keine Stenose, abends hohes 
Fieber (40,2~ Leib starker aufgetrieben, gespannt. 

Anatomische Diagnose: ~abelsepsis: Granulom des Nabels, Thrombophlebitis 
der Nabelvene; ganz frisehe serSse Meningitis. Blahung und Hyper~mie der Lungen 
mit kleinen Kollapsherden. Fleckige Trfibung der Leber. 

Bakteriologisehe Untersuchung yon Herzblut: Hgmolytisehe Streptokokken 
in Reinkultur. 

Mikroskopische Untersuehung: Gallenblase o.B. Leber: eitrige Cholangiolitis 
Leukoeytose der Lappchen, st~rkere der Glisaonschen Seheiden. Mobilisierung der 
Sternzellen. Starke Verfettung. 
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In  den Fallen yon intrahepatischer Cholangitis mit  Gallengangs- 
erweiterung bemerkt man, wie gesagt, die sohwersten Ver~nderungen. 
Chronisohe Entziindungen, moist sogar rezidivierende, finder man immer 
bei den Lithiasisiormen (21). ~ber  die Halfte der F~ille intrahepatischer 
Cholangitis blieb auf den Hilus beschrankt; auch die cholangiolitisohen 
Herde fanden sich hauiig nur in diesem Gebiet. Die kleinzelligen Irdil- 
trate konnten sioh noch weiter ausdehnen. Veriolgt man die Ausbreitung 
in die feinsten Verastelungen, so finder man mit  zunehmender Ent-  
fernung veto tIilus ein allmahliches Abklingen der Entziindung (s. unten 
Falle: 702/34, 864/34, 474--591---744/35. 

Die Cholangiolitis ist fast nie difftts, ebenso wie die intrahepatische 
Cholangitis; hinsichtlioh ihrer Herdverteilung erinnert sie an die Bron- 
chopneumonie. In  den extrahepatischen G~ngen finder man auSer 
Cholecystitis, Stoine, Gallengangserweiterung, auch Ulcerationen (523/34), 
R~ekrose der Schleimhaut (864/34) und Verwachsungen mit der Umgebung 
(588/, 1513/34, 744/35). Bei 12 F~llen war die Schwere der extrahepati- 
schen Cholangitis gleich der intrahepatischen. 

S.Nr. 566/31. 75 Jahre, m~nnlioh. Gasbildende Cholangitis der Leber und der 
grofien GMleng~nge mit kleinen cholangitischen Leberabscessen, ausgehend yon 
eitrig-sehleimiger Choleeystitis mit Steinen. Erweiterung des Choledochus. Tie/e 
Ulceration der Gallenblase in die Leber. Perforation aus diesem Ulcus im abgedeekten 
Teil der BauchhShle. Alte Verwaehsungen der Gallenblasenumgebung. Allgemeiner 
Ikterus. 

Histologisch: Leber: schwere Hepatitis serosa aouta, schwere eitrige Chol- 
angitis mit interstitieller Hepatitis. Eitrige Cholangiolitis. Dissoziation. Frische 
entziindliehe Thrombose eines Ffortaderastes. Schwere Hepatose. 

S.Nr. 176/33. 40 Jahre alt, weiblieh. I~arbige Stenose des Ductus choledochus 
mit starker Erweiterung und chroniseher ~Entziindung des leberw~rts gelegenen 
Teiles des Duetus choledoehus. Erweiterung der intrahepatisehen G/~nge, chroni- 
sehe Cholangitis und Cholangiolitis mit beginnender Lebereirrhose. Starker all- 
gemeiner Ikterus. Chronische Choleeystitis mit Perforavion der Gallenblase in dus 
Quereolon. Cholelithiasis. 

Histologisch: Leber: feinstreifige junge Lebercirrhose. Chronisehe Cholangitis. 
Sp~rlieh vereinzelte subehronisehe cholangiolitische Herde. 

S.Nr. 1235133. 35 Jahre, weiblich. Schwere, iiberwiegend akute Cholangitis 
mit Nekrosen im reehten Leberlappen. Zustand nach Exstirpation der Gallen- 
blase und bei dolopelter Perforation in das Duodenum. Operative Drainierung des 
Duetus eholedoehus. Erweiterung und ehronisehe Entziindung des Choledoehus, 
Steine in demselben. Kein ~llgemeiner Ik~erus. 

Histologisch: Choledoehus: Sehleimhaut nut in Resten erhalten. Starke vor- 
wiegend rundzellige Infiltration in dichter Sehieht im submuk~sen Bindegewebe, 
dicht unter der 0berflaehe und in geringerer Menge alle Sehichten bis zur Sub- 
serosa durehsetzend. Leber: chronisehe Cholangitis. Sehwere diffuse eitrige 
Cholangiolitis. Zahlreiehe ikterisehe :Nekrosen. Schwere Hepatose. Ikterus. I-Iepat. 
ser. acute. Umbau der ~lter und friseher entziindeten Gebiete. 

S.Iqr. 158/34. 62 Jahre, m~rmlich. Allgemeininfektion, ausgehend yon nekroti- 
sierender Choleeystitis mit Gallens~einen. Cholangitis und hypertrophische bili/~re 
Cirrhose. Zahnseher Infarkt. SteinversehluB des Ductus cystic, and hoehgradige 
Erweiterung der Gallenblase. FibrinSse Pericholeeystitis und lokale Peritonitis. 
Starker Ikterus. 
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Histologisch: Gallenblase: phlegmonSse Cholecystitis. Leber: subchronische 
Cholangiolitis. Rezidivierende Cholangitis. Beginnende feinstreifige cholangioliti- 
sche Cirrhose. 

S.Nr. 412/34. 66 Jahre, weiblich. Cholelithiasis. Verschluflstein oberhalb der 
Papilla Vaveri. Cholecystitis. Starke Erweiterung mit Gallenstauung der extra- 
und intrahepatischen Galleng~nge bei 3 Wochen vor dem Tode vorgenommener 
Exstirpation der Gallenblase. Geringer Ikterus der Leber. Cholangitischer AbsceB 
des rechten Leberlappens. 

Histologisch: Ductus hepaticus. Chronische ulcer6se Entziindung. Leber: 
cholangiolitische Abscesse, an anderen Stellen abgelaufene Cholangiolitis. 

S.Nr. 702/34. 63 Jahre, weiblich. Schwerer allgemeiner Ikterus bei Chol- 
angitis; Drainierung des Duc~us choledochus sowie Cholecystektomie. 

Histologisch: Leber: chronische Cholangitis; herdf6rmige beginnende eitrige 
Cholangioli~is. F~ulnis. 

S.Nr. 1216/34. 46 Jahre, weiblich. Schwerer allgemeiner Ikterus. Drainage 
des Ductus hepaticus. Obliteration des Choledochus durch narbige Schrumpfung. 
Schwere Cholangitis der Leber. Alter operativer Defekt der Gallenblase (wegen 
Empyem und Steinen; 7 Monate spi~ter Choledochogastrostomie). 

Histologisch: Leber: alte Cholangitis mit herdfSrmiger perifokaler Cholangiolitis. 
Herdweise umgebaute Stellen in ruhigem Zustand. Zahlreiche ikterische Nekrosen. 
Schwere Hepatose. 

S.Nr. 232/35. 54 Jahre, m~unlich. Allgemeininfektion ausgehend yon schwerer 
abscedierender Cholangitis; interstitielle Hepatitis. Erweiterung samtlicher Gallen- 
g~nge durch gemischte Steine. Schwerer Stauungsikterus mit ikterischen hrekrosen. 

Histologisch: Zahlreiche cholangitische Herde (abscedierend), vereinzelte chol- 
angiolitische Bezirke. Unregelm~Bige Dissoziation. Starke Leukocytose und 
Mobolisierung der Sternzellen im fibrigen Parenchym. 

S.l~r. 321/35. 38 Jahre, rn~nnlich. Allgemeininfektion, ausgehend yon schwerer 
eitriger Cholangitis mit zahlreichen cholangitischen Leberabscessen bei Verschlui3- 
stein der Papilla Vateri mit Dekubitalgeschwiir daselbst. Empyem der Schrumpf- 
gallenblase mit 2 fazettierten Steinen. Geringer allgemeiner Ikterus. 

Histologisch: Gallenblase: chronische oberfli~ch]iche Cholecystitis. Leber: chro- 
nische rezidivierende Cholangitis und Cholangiolitis mit Abscel~bildungen. Umbau 
einiger Bezirke. 

591/35. 69 Jahre, weiblich. Chronische Cholangitis. Erweiterung des Ductus 
choledochus. Reichlich GallengrieB im Choledochus mit weichem VerschluBstein 
in der Papilla Vateri. Schrumpfung der Gallenblase um 2 fazettierte Steine. 
Kein Ikterus. 

Histologisch: Gallenblase: chronische Cholecystitis. Pericholecystitis. Leber: 
chronische Cholangitis. Ziemlich diffuse, nur stellenweise abgelaufene Cholangiolitis. 
Chronische interstitielle Hepatitis. Sehwere Hepatose, Vereinzelte umgebaute 
Stellen. 

S.~qr. 744/35. 62 Jahre, m~nnlich. Chronische Cholangitis und besonders 
Cholangiolitis. Erweiterung der Gallenblase. Enge abfiihrende Gallenwege. Alte 
pericholecystitisch e Verwachsungen. 2 Tage vor dem Tode Cholecystojejunostomie. 
Teilweise acho]ischer Stuhl. Allgemeiner Ikterus. 

Histologisch: Gallenblase: alte Pericho]ecystitis. Leber: chronische Cholangitis 
und Cholangiolitis. Faulnis. 

S.l~r. 265/35 schon erwahnt. 
I n  den folgenden 6 F~llen ist die extraheptische Cholangitis schwer, 

die intrahepatische hingegen aber ]eichten Grades, wobei sie Neigung 
zeigt, auf die Zonen der grSl~eren Galleng~nge beschr~nkt zu bleiben. Der 
gr5/~te Tell des Parenchyms blieb so unversehrt.  
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S.l~r. 523/34 schon erw~hnt. 
S.i~r. 558/34. 57 Jahre, weiblich. Sehwere jauehig-eitrige Cholecystitis mit 

ausgedehnter gesehwiiriger Zerst6rung der Gallenblasenwand und Perforation in 
das Duodenum. Konkremente im Cysticus und Choledochus. 

Histologisch: Gallenblase: chronische Cholecystitis mit ffiseheren oberfl/~ch- 
lichen Nekrosen. Pericholecystitis. Leber: alte, auf den Hilns beschr~nkte Chol- 
angitis und Cholangi01itis mit Umbau einiger Stellen. 

S.l~r. 864/34. 59 Jahre, weiblieh. Rezidiv. Lungenembo]ie, chronisehe Chole- 
cystitis, zahlrciche Steine. Schleimhautnekrose. 

Histologisch: Narben bei alter Choleeystitis. Leber: interstitielle Hepatitis. 
Chronisehe Cholangitis gr6Berer Gallenwege, ffischerc der kleineren. Leichte 
diffuse Leukocytose. 

S.Nr. 1164/34. 60 Jahre, m/~nnlich. Akute Peritonitis. Ausgedehnte Pankreas- 
fettgewebsnekrose. Zust~nd naeh Choleeystektomie (2 Tage vor dem Tode) mit 
Entfernung zahlreieher Steine aus der Gallenblase und dem Choledoehus. Chroni- 
sehe Erweiterung und Vernarbung des Cysticus und Choledochus (dauernder 
Ikterus dureh VerschluBstein). Verfettung. Induration der Leber. Cholangitis. 

Histologisch: Beginnende bili~re feinstreifige Cirrhose. Leichter Ikterus. 
S.l~r. 1511/34. 50 Jahre, weiblieh. Hochgradige Atrophic der Leber naeh Art 

einer eirrhotisch abgeheilten gelben Atrophic, wahrscheinlich infolge Beseitigung 
eines schweren Stauungsikterus mit I~ekrosen dutch Choleeystojejunostomie. 
Erweiterung des Choledoehus. 

Histologisch: Gallenbl~se o.B. Leber: vorgesehrittene, wahrscheinlich chol- 
angitische Cirrhose. 

S.Nr. 1513/34. 34 J~hre, weiblieh. Ileus. Sehrumpfung der Gallenblase um 
kleinen 1/~nglichen Stein. Hochgradige Schrumpfung der ganzen Leberpforte mit 
Heranziehung des Duodenums und des Colons. Dissoziation, Verfettung der Leber. 

Hist61ogisch: Chronische Cholecystitis. Leber: katarrhalische Cholangitis gr6Berer 
Gallenwege. 

In verschiedenen F/~llen war es deutlieh, dab die an sieh schon sehweren 
Operationen durch ein gleiehzeitiges Bestehen einer sehweren intra- 
hepatischen Entziindung sieh noch gef~hrlieher gestalteten. 

In den F/~llen (17) mit Gallenwegserweiterung dureh Tumoren (Ca 
mit Sitz 2mal im Ductus panereaticus, 3mat im Pankreaskopf, 4mal in 
der Gallenblase, je lmal im Choledochus, ira Cystieus, in der Papilla 
Vateri, und 4real in Form yon Metastasen yon Mugencarcinom im Lig. 
hepato-duodenale), waren die extrahepatisehen Cholangitiden, im Ver- 
gleich zu den anderen mit Lithi~sis, sehr viel weniger ausgepr~gt. Es 
waren nut schwere, dnreh Gesehwfilste bedingte Gangerweiterungen, die 
histologiseh einf.aehe kleinzellige mehr oder weniger diffuse :[nfiltrationen, 
ein ()dem der W/~nde und geringe Mobilisation yon Histioeyten auf- 
wiesen. In  4 F/~llen (804/35 P&nkreaskopfearcinom, 814/35 Ummauerung 
des Choledoehus dureh Magenearcinom, 960/34 Pankreaskopfcareinom 
und 776/34 Ummauerung dutch Metastasen eines Magenearcinoms) war 
keine Choleeystitis vorhanden. Andere F~lle (71/33, 196--436~!140/34, 
285/35), in denen das Careinom mit Steinen vergesellsehafte~ w~r, zeigten 
gleiehe Schwere der intra- wie der extrahepatisehen Chol~ng~tis. Man 
versteht das leicht, wenn man bedenl~t, dab Steine sehr leieht die sekun- 
d/ire Infektion bei einem Tumor begiinstigen. Hier waren die intra- 
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hepatisehen Gallenwege aufterordentlich stark entzfindet und die Azini 
waren nicht verschont geblieben, in jedem untersuehten Sehlfitt land 
man folgende degenerative bzw. entzfindliche Vorgange: Cholangitis, 
Cholangio]itis in diifusem, akutem oder subakutem Zustand, schwere 
Dissoziation, schwere Hepatose, ikterische Nekrosen und eine grofte 
Menge yon Gallenzylindern. Weiterhin sah man schwere Hepatitis 
serosa acuta mit Hyperplasie und Mobilisierung der Sternzellen, mit- 
unter Dilatation der mittleren und kleinen Gallenggnge, interstitielle Hep- 
titis in Form yon ]ymlohocytaren AnhS~ufungen in den Glissonschen 
Scheiden oder im Innern der zerteilten Lappehen. Manehmal bemerkt 
man Ab- und Umbau in Form cirrhoseartiger Vorg~nge. Nut in 3 F~tlen 
(698/34 Cho]edoehuscarcinom, 747/34 Cystieuseareinom, 776/34 Metastasen 
eines Coloneureinoms im Lig. hepato-duodenMe) neigte die Cholangitis zu 
einer LokMisation im Hilus ohne ausgedehnte Verbreitung in die peri- 
pheren Zonen. Hierbei waren jedoeh die Gallengange, wenn gleieh sie 
aueh verengt waren, immerhin noch etwas durchgiingig. Dieses bestgtigt 
ganz besonders die Bedeutung ejner Ga]lenst~uung fiir die Entstehung 
der intrahep~tisehen Cholangitiden. 

Cholangitis und Hgufiglceit des Ilcterus. 
Da objektive Symptome ffir den Chirurgen zur Orientierung fiber den 

Grad der intrahepatisehen Cholangitiden yon Bedeutung sind, hielten 
wir es ffir nfitzlich, eine (Jbersicht fiber Protokotle wiederzugeben, um 
den Zusammenhang zwisehen der Sehwere tier Cholangitis und des 
Ikterus iestzustellen. Es ist selbstverstandlieh, daft, je sehwerer und aus- 
gebreiteter eine intrahepatisehe Cholangitis ist, um so mehr die Leber- 
zellen in ihrer Funktions- und Sekretionstfiehtigkeit gest6rt sind. Mit 
Ausnahme yon 2 Fallen (747/34, 776/34) fanden wir in den eben betrach- 
teten Fallen (intrahep~tisehe Cholangitiden mit Erweiterung dureh 
Tumoren) schweren allgemeinen Ikterus (in der Leber oft Ieterus viridis). 

Andere Falle (inirahepatisehe Cholangitis mit Gallengangserweiterung 
dureh Steine) zeigten einen Ikterus in einer Zahl yon Fallen, die der 
Sehwere der intrahepatisehen Cholangitis entspraeh. (Man beachte die 
Falle 566/31, 1235--176/33, 523~558--864/34 usw.). Wir batten schon 
welter oben die Gelegenhei$ gehabt, die Falle 566/31, 176/33, 178/34, 
702/34, 1216/34, 232/35 anzuffihren. Ein Fehlen (591/35, 1235/33) oder ein 
geringer Grad (412/34,321/35) yon Ikterus trotz sehwerer intrahepatiseher 
Cholangitis fanden wir bei den 4, sehon an anderen Stellen angeffihrten 
Fallen. Nur 7mal (unter 29 F/~llen) fanden wir Ikterus bei leichter und 
in den grSl3eren Gallengangen lokalisierter Cholangitis. Einige dieser 
Fglle batten wir sehon an anderer Stelle erwahnt (256--269/35, 523/34 
usw.). Wir ffigen hier noeh weitere hinzu: 

S.Nr. 1043/30. 58 Jahre, weiblich. Postoperative Blutung aus dem Ductus 
choledochus (nach Exstirpation der Gallenblase wegen CholecystitiS mit Steinen). 
Itochgradiger Ikterus. Alte Perihepatitis. 
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Histologisch: Chronische Cholangitis gr61~erer Gallenwege, fragliche subchroni- 
sche Cholangiolitis. Dissoziation. Hepatose. Zahlreiche ikterische 1Yekrosen mit 
Gallenzylindern. 

S.1Nr. 471/31. 52 Jahre, weiblich. Lymphosarkomutose. Abklingender Ikterus. 
Chronisehe Cholecystitis und Cholelithiasis. 

Histologisch: Abgelaufene Cholangitis gr61~erer Gallenwege. Ikterisehe zentrale 
Nekrosen. Keine Cholangiolitis. Dissoziation. 

S.Nr. 1015/34. 59 Jahre, m~nnlieh. Mesaortitis luica. Sr 
Ikterus der Leber. Schrumpfung der Gallenblase um Steine. 

Histologisch: Chronische Choleeystitis. Leber: iiltere Stauung. Chronische 
katarrhalische Cholangitis der grSi~eren Gallenwege. Diffuse Sklerose der Glisson- 
sehen Scheiden. 

Wie man sieht, war der Ikterus toxischer Natur, und man mu]~ ihn 
uls eine dutch die Cho]angitis hervorgerufene Komplikution auffussen. 
Dugegen fund man trotz schwerer extrahepatischer Cholangitis keinen 
Ikterus  in den Fi~llen 323--387--427--454/35. Abet noch mehr: Wir 
fanden sogar bei mehreren Fallen yon schwerer eitriger Cholangiolitis 
(78--101/35 u .a . )  ein Fehlen des Ikterus. 

Unter den F~llen (98), bei denen sich die Entzfindung nur auf die 
extrahepatischen G~nge beschri~nkte, f~nden wir, dug die Mehrzahl 
ohne Ikterus einherging. Einige darunter wiesen sogur schwere Ver~nde- 
rungen auf (1589/32, 291/33, 1247--1381--1440/34, 258/35). Ikterus kam 
nut  10mal vor, dabei konnte ich wegen des geringen l~Iaterials 6real 
nur unsichere Ergebnisse erhulten; es ]iel~ sich nieht feststellen, ob in 
der Leber sich noch schwerere Ver~nderungen als die, die wir gefunden 
haben, mSglicherweise vorhanden waren. Es handelte sich um zwei 
Cirrhosen (515/28, 68/27), eine krupSse Pneumonie (115/31), ein Carcinom 
der Papilla V~teri (153/31), ein Carcinom der Gallenblase (157/31) and  
um Steine i m  Choledochus und im Cysticus (188/31). Die ]etzten 4 Fi~lle 
sind genau untersucht worden und wit mSchten sie hier ganz kurz wiedcr- 
gcben: 

S.Nr. 34/34. 48 Jahre, weiblich. Diffuse Peritonitis, ausgehend yon Ein- 
sehmelzung des Pankreas nach Pankreasnekrose. Thromben einiger Pfortader~ste. 
Erweiterung des Duetus choledochus bei Gallensteinen und chroniseher Chole- 
cystitis. Leichter Ikterus. 

Histologisch: Chronische Cholecystitis, Perieholeeystitis. Leber: beginnende 
ikterisehe Nekrosen. Dissoziation. NIobilisierung der Sternzellen. Gallenwege frei. 

S.Nr. 101/34. 55 Jahre, m~nnlich. Seirrhus des Ductus cyst. Chronische 
Cholecystitis mit Steinen und Hydrops. Ikterus. 

Histologisch: Abgelaufene chronische Cholecystitis. Leber: zahlreiche ikterische 
Nekrosen. Sp~rliche kleinzellige Infiltrate. Hepatitis serosa acuta. Gallenwege frei. 

S.Nr. 138!/34. 40 Jahre, weiblich. Zustand nach Cholecystektomie (3 Tage 
vor dem Tode). Steiue im Choiedochus. Drainage desselben, Erweiterung des 
Choledochus und der intratmpatisehen Gallenwege. Sehwerer Ikterus. 

Hietologisch: Leber: unregelm~ti~ige Dissoziation. Keine Zeichen yon Entziindung. 
S.Nr. 867/35. 57 Jahre, weiblieh. Pleuraempyern. 3 Wochen vor dem Tode 

vorgenommene Choleeystektomie wegen Versehlul~stein. 0dem, Verfettung, Stau- 
ung der Leber. 

Histologiseh: Leber: hepatocelluli~rer Ikterus. Hepatitis serosa acuta. 
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Ohne n/~her au.f die Frage der verschiedanen Erscheinungsformen 
des Ikterus einzugehen, was die Aufgabe einer sp/~teren Arbeit sein wird, 
geht aus diesen widersprechenden Erfahrungen schon hervor, dab das 
Krankheitszentr~m, au/ welches die St6rung des Gallenpigmentstoffweschsels 
zuriickgeht, die pathologisch-anatomische Ver~inderung der Leberzellen und 
nicht die Infektion der Gallengdinge darstellt, Zu dieser ]~berzeugung 
sind wit nach genauestem Studium vielar F/ille gekommen. Es liegen 
genfigende Beweise ffir diese Bahauptung vor. Der Chirurg, der einen 
Gelbsfichtigen operieren will, muI3 sich ~ bevor er sls Ursache eine 
diffuse Cholangitis und Cholangiolitis annimmt ~ darfiber im klaren 
sein, ob nicht vielleieht eine toxisch-infektiSse oder meahanisahe 
(besonders Lithiasis) Ursaehe den Ikterus hervorgerufen haben kSnnte. 
Man sieht also, wie notwendig es ist, dutch systematisehe klinische 
Untersuehungen, die durch pathologisch-anatomische Befunde gesichert 
werden mfissen, Klarhei$ in dieses bis heute noah so verworrene Gebiet 
zu bringen. 

Zusammenfas sende  Tabel le .  

Akute Cholecystitis 
Chronische Chole- 

cystitis 
Ektomien 
0hne Cbolecystitis. 

Summe I 

L e i c h t e n  G r a d e s  

C]aron. 
,a~k. r e z i d ,  C h r o n .  

3 1 1 

.-- 1 19 
- -  - -  5 

- -  - -  4 

3 i 2 29 14 

Schweren Grades 

C h r o n .  
A k .  r e z i d .  C h r o n ,  

2 2 

8 

Zahl der Fhlle mit intrahepatiseher 
Cholangitis 

0 hne  r 
i n t r a h e p -  
tatische = 

C h o l a n g i t i s  

1 9 19 

9 74 112 
3 15 28 

14 ~ 159 

! 19 = 7 5 - - 1 4 ~ 6 1  

Im folgenden sollen nun die histologischen Befunde der intrahepati- 
sehen Cholangitiden besahrieben werden, wobei jedoch nur einige t~ragen 
besprochen werdan sollen, die noah einer Erkl/irung bediirfen. 

Zuerst wollen wit die Bedeutung der Bezeiehnungen: Galleng/inge, 
Gallencapillaren, GallenrShrchen und Cholangitis, Cholangiolitis klar- 
stellen. Gallenwege sind alle abffihrenden Kan/~le der Galle yon den 
intracellul/~ren RShrchen his zu der Papilla Vateri. Unter intrahepatischen 
Gallengiingen verstehen wir die Oallenkan/ile, deren Wand aus einer mit 
Epithel ausgekleideten Bindegewebsschieht besteht. Je nach ihrem 
Kaliber untersaheiden wir grSSare, mittlere und kleine Galleng/~nge. 
Unter den kleinsten Gallenkan/ilehen unterseheidet man die intra- und 
intercellul/iren RShrchen, die keine Epithelbekleidung besitzen und sich 
im Innern der L~ppehen befinden, yon denen obne bindegewebige 
Hiille und mit einsaichtigem kubisehen Epithel ausgeldeideten, die 
auBerhalb der L~ppchen gelagert sind. Die ersteren bilden zusammen 
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ein zartes Netz und verlaufen anfangs im Inneren tier Zellen und 
m~inden schlie$1ich in gr6ftere Xste, die im Interstitium liegen, wo die 
LebeIzellbalken sieh beriihren. Die letzteren hingegen verlaufen in 
den interlobuliren Septen und in den Glissonschen Scheiden. Um 
Irrtiimer zu vermeiden, bezeichnet man klarer die intraacinhsen Kan~.l- 
ehen nach Lubarsch als ,Gallenrhhrehen" und hebt die Bezeiehnung 
Gallencapillaren besser ffir die mit Epithel bekleideten auf. An anderer 
Stelle werden wir den Beweis erbringen, dab die Gallenrhhrchen einen 
differenzierten Tell des Cytoplasmas darstellen und dab sic mit dem 
wechselnden Schieksal der Leberzellen verbunden sind. Man kann nieht 
yon einer Entziindung der Gallenrhhrehen spreehen. Also ist ihre Patho- 
logic in die Gruppe 4er Hepatosen einzureihen, und analog muB man 
dann auch yon Cholangiolosis sprechen 1. Unter Cholangiolitis wollen 
wit die Entziindung der extraaein6sen Gallencapillaren verstehen. Da- 
gegen ist unter intrahepatiseher Cholangitis eine Entzfindung der inner- 
halb der Leber gelegenen Galleng~nge zu verstehen. 

Als verhiltnism~l~ig h/s Befund bei intrahepatisehen Cholangi- 
tiden, die in dem grh$ten Tell der F/s ihrer Herkunft nach als auf- 
steigende anzusehen sind, finder man neben den chronisehen eholangiti- 
sohen Herden Gallenginge, die dureh einfache Wandverdickungen 
eharakterisiert sind. Diese Verdickung nimmt an Hs mit dem 
~bergang yon den grhSten bis zu den kleinen G~ngen, also yore Hilus 
his zur Peripherie ab. Die W/~nde sind dabei reich an Bindegewebs- 
fibrillen, die mehr oder weniger gleichm~$ig konzentrisch angeordnet sind. 
Zeltige Infiltrate fehlen; das Deckepithel ist fast immer gleichm~l~ig 
ohne ein Zeichen proliferativer l~eizung ausgebreitet. Die Lichtung ist 
nicht immer yon spirliehem, amorphem, feinf~digem und leicht eosino- 
phitem ~aterial  ausgeffillt. Die Glissonsehen Scheiden und die benaeh- 
barren L~ppchen weisen keine entziindlichen histiocytiren I~eaktionen 
auf. Die Leberzellen sind gut fg, rbbar. Wie wit sehen, sind wit an der 
Grenze der bekannten Entziindungsformen und start als Cholangitis 
mfissen wir diese histologischen Ver~nderungen als eine infolge eines 
5demathsen Zustandes der W~nde verurs~ehte fibrill/~re Neubildung an- 
sehen. Als Ursache hierfiir mul3 man eine toxische Durehtr/~nkung, die 
durch die benaehbarten Entzfindungsherde bedingt ist oder dutch die 
Toxine, die mit der Galle aus der Leber ausgesehieden worden sind, an- 
sehen. ~hnliche fibrill/~re Neubildungen finder man aueh in den subkapsu- 
1/~ren Zonen der Leber, in denGlissonsehen Seheiden zusammen mit chroni- 
schem 0dem oder mit chronischer Blutstauung, bei plasmatisch-lymphati- 
scher Zirkulationsstauung (Henschensehes Leberglaukom). Schon vor 
vielen Jahren beseh/~ftigte sich R6sde bei seinen Studien fiber die Cbrhosen 
und auch in letzter Zeit bei seinen histot0gisehen Untersuchungen der 

i Vergl. R6"ssle: Entzfindungen der Leber im Kandbueh tier speziellen Patho- 
logic yon Henke-Lubarseh Bd. 5/I, S. 431. 
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Leber, der Muskeln, der inner- und extrasekretorischen Driisen, der 
Knochen bei der Basedowschen Erkrankung unter anderem mit den 
fibrill/~ren •eubildungen u n d e r  betrachtet diese sklerotisehen Stadien 
als modifizierte Narben. Er sieht diese Faserbildung nieht als Ausdruek 
eines l~eifezustandes eines Granulationsgewebes, sondern als Endstadium 
eines in den Gewebsspalten entwickelten 8dematSsen Prozesses an. 
Diese Fibrillenneubildungen sind nicht durch eine vorausgehende Neu- 
bildung yon Zellen, ngmlich Fibroblasten, bedingt, sondern durch ein 
(3dem. Was die psaktische Bedeutung dieser perikanalikul/~ren Slderosen 
fiir die Genese der klinisehen Symptome anbelangt, so haben sie meiner 
Meinung nach wenig Bedeutung, aus dem einfachen Grunde, weil das 
Leberparenchym, in dem sie sich befinden, gesund ist. Ich habe sie auch 
in F/~llen angetroffen, in denen sich nirgends ein entziindlicher Prozel~ 
land und in denen auch keinerlei klinische Symptome bestanden, tlisto- 
logisch kann man auch bei gewShnlieher chronischer Cholangitis ver- 
dickte W/~nde sehen, meistens beobachtet man jedoch dabei die Spuren 
der vorausgegangenen zelligen Entziindung in Form yon sp/~rlichen 
bier und dort ohne Ordnung verstreuten Wanderzellen oder in Form 
sp~rlicher Blutcapillaren, deren Endigungen his unter das Epithel 
reichen. Die Bindegewebsfibrillen, die teilweise noch mit den Fibro- 
blasten in Verbindung stehen, sind diinn, in den fortgeschritteneren 
Stadien abet dick und grob, fast kernlos. Kurz gesagt haben sie also 
hier deutlich das Aussehen yon Narbengewebe. Meist ist das Epithel 
abgeschilfert oder atypisch regeneriert (unregelm~13ige Schichtung). Das 
Lumen wird dutch Xeime, fibrinoide, amorphe und eosinophile ~assen, 
yon Zelltritmmern, abgeschilferten Epithelien und yon Erythrocyten 
wie Leukocyten, die meistens ver~ndert sind, ausgefgllt. Ein derartiger 
I-Ierd wird oft yon einem kollateralen Entzitndungsmantel umgeben, der 
in einer abnormen Zellwucherung der Glissonschen Scheiden besteht 
(kleiiLzellige Infiltrationen lind Histiocyten), ferner durch 0dem und 
Hyper~mie ausgezeichnet ist. Je nach der Sehwere der F~lle besteht in 
den Azini I-[yperplasie und Mobilisierung der Sternzellen sowie Hepatose. 
~och schwerere F~lle weisen Entziindung der Gallencapillaren in den 
benaehbarten Glissonschen Scheiden auf, jedoch kommt die Cholangio- 
litis fast nie in sehwerer Form vor, wodurch sie als Ursache der klini- 
sehen Symptome nur eine untergeordnete Stellung einnimmt. Ein anderes 
Bild, das man in der Umgebung der Entziindungsherde anzutreffen 
pflegt (besonders bei den chronischen), ist die Umwandlung der normalen 
L/~ppchenstruktur, welche durch mehr oder weniger dicke Bindegewebs- 
zfige getrennt sind, welche in ihrer Gesamtheit ein unregelmgBiges Netz 
bilden, dessen Maschen tells often, tells geschlossen sind. I-Iierdurch be- 
kommen diese umgebauten Zonen das Aussehen einer Cirrhose. Natiirlich 
finder man nieht in einem Fall immer alle diese histologischen Ver/~nde- 
rungen nebeneinander. Andererseits wieder berechtigt der alleinige 

Virchows  Arch iv .  Bd.  296, 1 7 a  
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Befund yon Xeimen und abgestogenen Epithelien im Lumen nicht die 
Diagnose Cholangitis zu stellen, da man ja noeh die h/~ufigen postmortalen 
Ver/s in Rechnung ste]len muB. Wenn man keine e chten 
cholangitisehen tIerde und nur kleinzellige Infiltrate finder, Anhs 
yon Lymphocyten in den Lymphspalten odor sine ungew6hnliehe Wuehe- 
rung der Histioeyten um die, Gallencapillaren herum oder einfaehe 
Verdickungen der Gallengangsw/~nde, so soll man stets daran denken, 
dab es sieh nm unklare F&lle handeln kSnnte, hinter denen sich eine 
Cho]angitis verbirgt. In diesen F/illen muB man genauere Untersuchungen 
anstellen und viele Schnitte durehsehen, die man besonders aus den Ge- 
bieten der groBen Gallenwege entnehmen soll. 

Trotz der ungeheuren Anzahl yon Beschreibungen der Cholangiolitiden 
trifft man h/iufig in der Literatur Irrttimer bei der histologischen Er- 
kl/s besonders bei den F/~llen, bei denen sich Lymphocytenhaufen 
um die Galiencapillaren herum befinden. 

Ein typisehes histelogisches Bild einer eitrigen Cholangiolitis gibt der 
oben erw/~hnte Fall 196/34 wieder. Dort land sieh eine gleichm/~Bige In- 
filtration der 6dematSs gequo]lenen Glissonsehen Seheiden mit polymorph- 
kernigen Leukocyten. Die Galleneapillaren waren unregdm/s welt, 
und an verschiedenen Stellen fast grotesk deformiert. Das Epithel 
hatte sich yon dem Rest der Wand gel6st und das Interstit ium war weit- 
maschig, manchmal roller Leukoeyten. Das Lumen war mit fadenfSrmi- 
gen amorphen YV[assen; welehe gut mit tI/~matoxylin und teilweise aueh 
mit Eosin fs waren, und mit Leukocyten, Bakterien und zerfa]lenen 
Epithelien ausgeffillt. In anderen Kan/~lehen sah man einen Toil des 
Epithels noch gut erhalten, w/~hrend an schwerer betroffenen Gebieten 
die einzelnen t~pithelien vSllig voneinander losgelSst waren. Die Gallen- 
kan/ilehen waren bier deformiert und in ihren W/~nden land man Ent- 
zfindungselemente, so dab man sie in manehen t~s gar nieht mehr 
erkennen konnte. Neben den vorherrschenden polymorphkernigen 
Leukocyten bemerkte man noeh mobilisierte I-Iistioeyten und Lympho- 
eyten. Die Blutcapillaren waren mehr oder weniger erweitert und die 
W/~nde der kleinen Venen nnd der Arteriolen waren zuweilen infiltriert 
und 6demat6s. Obwohl an anderen Stellen der eiterige ProzeB mit einer 
so starken Erweiterung der GaHeneapillaren einherging, dab man in ihrem 
Lumen fast 100 Leukocyten nebeneinander linden konnte, zeigte der Epi- 
thelring auff/~lligerweise nut eine geringe Seh/~digung. Die cho]angioliti- 
sehenHerde zeigen, wie bei der Cholangitis, herdfSrmige Anordnung, so dab 
man nieht selten neben den oben erwS~hnten Entzfindungsgebieten andere 
finder, in welehen die Gallencapillaren unversehrt sind. Das Innere der 
Azini bleibt bei den Cholangiolitiden nieht unvergndert. Man kann sagen, 
dab es keine Cholangiolitis ohne sehwere Hepatose gibt und ebenso nieht 
ohne sehwere akute serSse Hepatitis. Die erstere maeht sieh auBer durch 
die iibliehen degenerativen Vorg/~ng e (fettige, tr~ibe und vakuol~re 
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Entartung), durch StSrung im Oxydationsprozel~ dos Gallenpigmentes 
bemerkbar (viele Ieine Pigmentk6rnchen im Inneren des Cytoplasmas, 
Anwesenheit yon Gallenzylindern, Mikrolithen). Weitere Kennzeichen 
sind sehlechte F~rbbarkeit yon Kern und Protoplasma, sowie die absolute 
UnmSglichkeit, die C~llenrShrchen, besonders die intraeellul~ren, dar- 
zustellen. Die serSse akute Hepatitis verr~t sich dutch pericapills 
0dome, Hyperplasie, Hypertrophie und N[obilisierung der Sternzellen 
und erhShte phagocyt~re T~tigkeit dersolben. Auch das Gitterfaser- 
stfitzsystem ist betroffen, so dal~ man fragmentierte, in sehweren Y~llen 
sogar voHkonmen dissoziierte Gerfiste vorSindet. In den sehr wenigen F/~l- 
Ion, in denen man sich die Cholangitis h~matogen entstanden denken 
konnte (78/101--870/35), Sand sich nicht nut eine Cholangiolitis, sondern 
auch die Azini waren in den Froze~ mit einbezogen worden. Wir zweifeln 
ob Siegmund mit Reeht yon einem Entziindungsproze~ sprechen durSte, 
der sich im Wurzelgebiet der Galleneapillaren lokalisiert. Unserer Ansicht 
nach darf man diese Lokalisation nieht als speziSiseh auffassen, sondern 
es handelt sich um einen mehr zusammengesetzton Vorgang, bei dem die 
Cholangiolitis nur einer der pathologiseh-anatomischen Befunde ist, die 
dann mit den anderen zusammen das klinische Bild ergeben. Wenn man 
fibrigens die Untersuchungen fiber den Ausscheidnngsmeehanismus der 
Bakterien in der Leber berficksichtigt, erseheint es ganz selbstverst~ndlieh, 
dalt die Blutcapillarw~nde mit den Sternzellen einerseits, und anderer- 
seits die Leberbalken, yon einer sehweren Entzfindung niebt unberi2hrt 
b]eiben kSnnen. Ich konnte keine differentialdiagnostisohen Untersehei- 
dungsmerkmale zwischen den wenigen h~matogen entstandenen Cholan- 
giolitiden und den zahlreiehen enterogenen Cholangiolitiden, wenn man 
nut die Horde allein vor sich hat, Seststellen. Im Beginn des Prozesses 
kann man dagegen ziemlich leieht in den abseedierenden I-Ierden eine 
histiopathogenetische Rekonstruktion vornehmen. Fall 870/35 gab mir 
Gelegenheit, die beginnenden pylephlebitischen und cholangiolitischen 
Abscel~bildungen zu untersuohen. Hierfiber habe ich schon oben 
kurz gesprochen, m6chte abet in diesem Zusammenhang den Fall 
eingehender behandeln. Bei dem Kranken wurde einige Tage vor dem 
Tode die Gallenblase wegen Empyem entSernt und eine Drainage 
des Ductns hepatiens angelegt. Bei der Sektion Sand man im reehten 
Lappen eine Thrombophlebitis, die yon einem Kranz steeknadel- bis reis- 
korngroBer pylephlebitiseher Abseesse umgeben war, yon denen sich 
einige ganz im Anfangsstadium befanden. In zwei kleinen Abscessen 
Sanden wit, obwohl sie nicht mehr im Anfangsstadinm waren, Reste yon 
Gallengangsw~nden; diese letzteren fehlten vollst~ndig bei allen pylephle- 
bitischen Abscessen. In den anderen Gebieten der Leber Sand man weder 
Abscesse noch eholangiolitisehe Horde. Dieser Fall ist lehrreich, weft er 
auger dem Bild der gleiehzeitigen Anwesenheit yon eholangiolitisehen 
und pylephlebitisohen Abscessen in _einem begrenzten Absehnitt die 
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AusbreitungsmSglichkeit der Entziindung yon den grogen zu den feinsten 
Gallenwegen dutch eine Py]ephlebitis fiir diesen Fa]l von extrahepatiseher 
Cho]angitis beweist. Im eben beschriebenen Fall haben wir den auf- 
steigenden und den. arteriellen Infektionsweg abgelehnt aus der fJber- 
legung heraus, dab die cholangiolitischen Abseesse genau auf den pyle- 
phlebitisehen Herd beschr~nkt waren. 

Je  mehr die Cholangiolitis in das ehronisehe Stadium iibergeht, 
um so mehr ver~ndert sieh ihr Bild. Es fiberwiegen nun an Stelle der 
polymorphkernigen Leukoeyten die Histiocyten, Rundzellen, Lympho- 
cyten, und, was noch wiehtiger ist, man bemerkt  Verl/~ngerung und 
Ver~stelung der Gallenkan~lehen, die ]edoch innerhalb der Glissonsehen 
Seheiden bleiben. W/~hrend man sonst in jeder Seheide normalerweise 
1--3 Quersehnitte yon Galleneapillaren sieht, steigt die Zahl bei den 
ehronischen Cholangiolitiden bis auf 8; sie haben einen gewundenen 
Verlauf und bilden manehmal Ansi~tze yon Seitensprossen. Sonst sind 
sie mehr oder weniger regul/~r gebaut und zeigen nieht die starken Form- 
ver/~nderungen, wie wir sie bei den akuten Herden beobachten. -&hn- 
liehes sieht man bei den hyperplastisehen Entziindungsstadien einiger 
Schleimh~ute (Uterus), aueh an Bronehialepithelien (am leichtesten bei 
Tieren zu sehen) und in der Leber selbst als Gallengangswueherung bei 
Coccidiosis. Endlich bleibt in den ehronisehen oder abgelaufenen Stadien 
einer alten Cholangiolitis entweder nur eine Sklerose fibrig oder eine 
Verbreiterung der Glissonsehen Scheiden, in denen eine ganze Anzahl 
yon Gallenkan~lchen eingeschlossen shad. In gleicher Weise, wie wi res  
bei den ehronisehen Cholangitiden gesehen haben, finder man aueh bier 
nieht selten umgebaute Zonen, deren Anbliek an Cirrhose erinnert. Wir 
werden die Histogenese dieser umgebauten Gebiete bei anderer Gelegen- 
heit behandeln und dabei ihre Bedeutung fiir die Entstehung der ehol- 
angitisehen bilis Cirrhosen sehen. 

Eine Krankheitsform, mit der man die Cholangiolitis leieht ver- 
wechseln kann, ist die interstitielle Hepatitis, die dutch kleinzellige 
Infiltrate (Virchowsche Lymphome) gekennzeiehnet ist. Naeh der Unter- 
suehung yon R6ssle, Lubarsch, Siegmund, Sysaelc, Kahlsdorf, Sternberg, 
Wagner, Kettler, Fraenlcel u. a. finder man diese lymphocytgren Infiltrate 
auch bei vielen toxisch-infektiSsen Krankheiten: ekzematSse Krank- 
heiten (Lubarsch, R6ssle, Arnold), selten fehlen sie beim Typhus (Fahr, 
Sternberg, Fraenkel u. a.); ebenso finder man sie bei den Infektions- 
krankheiten (R6ssle, Lubarsch, Siegmund u. a.), speziell bei der Sepsis 
endometritischen Ursprunges, h~ufig bei Diphtherie und auch bei den 
ehronischen Cholecystitiden, ferner be i  alten Geschwiiren und Krebsen 
des Magens, beim Gallenblasenempyem, bei l~uhr, Phosphorvergiftung 
usw. Die Entstehung dieser Infiltrate ist unabh~ngig yon der Art und 
St~rke sowie yon der Dauer der Einwirkung eines Giftes bei den ver- 
sehiedenen Krankheiten. Sie liegen meist in den Glissonschen Seheiden 
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um die Get,Be und Galleng~nge herum. Gerade die Anordnung um die 
Galleng~tnge herum hat h~ufig AnlaB zu der Fehldiagnose ,,periehol- 
angitisehe Herde" gegeben. Man versteht ihre Entstehung, wenn man 
sich die Blut- und S~ftestrSmung in den Aeini und in den Glissonschen 
Seheiden vergegenw~rtigt. I3as periportale Bindegewebe mit seiner 
lympho-fibroblastischen Struktur ist nieht nur Tr/iger der Gallen- 
kan/~lchen, sondern gleiehzeitig der Arterien/iste, der ~ste der Vena 
porta und der Lymphwege. Auf dem Wege der Arteria hepatica, deren 
Endi~ste grSBtenteils um Galleng~nge gelagert sind, und mit der Pfort- 
ader gelangen die versehiedensten Noxen, welehe einen Einflul3 auf das 
Mesenchym ausiiben, in den Aeinus und in die Glissonschen Seheiden. 
In den letzteren miissen wir uns die st~rkste Anh/Lufung von Toxinen 
vorstellen, da hier yon allen Seiten Zerfalls- und Abbauprodukte 
zusammenflieBen. /3enn aus dem Innern des Aeinus werden mit Hilfe 
der Galle und der Lymphe die sch~digenden Stoffe nach den Glisson- 
schen Seheiden hingeleitet (besonders bei Stauungsikterus mit ikterischen 
Nekrosen,/3issoziation, reiehlichen Gallenzylindern). /3iese Reize beant- 
wortet das Mesenehym im Innern des L~ppehens mit einer Hyperplasie 
und Mobilisierung der Sternzellen oder in manchen F/~llen sogar mit 
einer Hepatitis serosa acuta. In den Glissonschen Seheiden hat man 
einerseits ein Wiedererwaehen der latenten proliferativen T/~tigkeit der 
mesenehymalen Elemente, wodureh eine Neubildung von Lymphoeyten 
hervorgerufen wird. Andererseits findet man hier eine groge /3ureh- 
l~ssigkeit der Blutgef~Be, die zu einer Ansammlung yon h/~matogenen 
Wanderzellen fiihrt. Diese Infiltrate kann man also als den Ausdruek 
einer versteekten resorbierenden T/~tigkeit gegeniiber den Giften auf- 
fassen, welehe die Glissonsehen Seheiden seh/~digen, nnd welehe haupt- 
s~ehlieh auf dem Lymphwege fortgesehafft werden (RSssle). Aus einer 
Anh/~ufung yon Leukoeyten um die Oallenh~nge herum dart man noeh 
nieht auf eine Perieholangitis sehliegen. /3ies soll besonders dann nieht 
gesehehen, wenn das Untersuehungsmateri~l yon peripheren Leber- 
absehnitten stammt, in denen wie bekannt jede Art physiologischer 
Involution vorkommt (kleinzellige Infiltrationen in den Glissonsehen 
Seheiden, subkapsul~re Sklerosen, Umbau der Aeini). Das ist aueh der 
t tauptgrund, weshalb die bisherigen Untersuehungen yon Pettinari, 
Tietze und Winkler, Albot u. a. nieht welter gefiihrt haben. 

Aus nnserer Besehreibung geht hervor, dab die siehersten Kenn- 
zeiehen, die eine Cholangiolitis eharakterisieren, die /3urehsetzung und 
ZerstSrung der Kan~lehenw~nde dureh entziindliche Elemente und 
besonders aueh die Seh/idigung der Epithelien sind, welehe, da es sieh 
fast immer um eine aufsteigende Infektion handelt, als erste dem zer- 
st6renden EinfluB der Gifte anheimfallen. Wenn man in den akuten 
Cholangiolitiden das regelm~L6ig gelagerte Epithel, die normalen grol3en 
Lichtungen, die fast spaltf6rmig und nieht deformiert sind, sieht, so 
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erhglt man dadureh einen Hinweis anf Vorggnge, die sieh augerhalb 
der Kanglehen abspielen. Eine starke Leukoeytose trifft man in don 
Olissonsehen Seheiden aueh in den Fgllen yon serSser akuter Hepatitis 
an, was man nieht mit Cholangiolitis verweehseln darI, sondern als eine 
Verteidignngsreaktion der Leber auffassen mug, Am leiehtesten kSnnen 
Irrtiimer bei der Diagnose ehroniseher Formen unter]aufen, well hgufig 
anders entstandene entzfind]iche Infiltrate die Cholangiolitiden begleiten, 
oder aueh well sie, wie wit schon oben gesagt haben, zur Verbreitung 
um die Gallenkanglehen herum neigen. Sehliel~lieh aueh, weil die 
UnregelmgBigkeit und die ZerstSrnng der Epithelien bei den chronisehen 
Cholangitiden nicht ansgeprggt ist. In solehen Fgllen muB man darauf 
achten, ob die Glissonschen Seheiden verbreitert sind, ob die K.~n/~]chen 
zah]reieher und deformiert sind und ob sie an einigen Stellen Seiten- 
sprossen anfweisen. Sind die Glissonsehen Seheiden sklerotisch und 
breit, die Kanglehen abet nieht sehr zahlreich (3--4 in jeder Seheide), 
und findet man nut  eine geringe rundzellige Infiltration, so ist die 
Beurteilung noeh viel sehwieriger. Eine endgfiltige Diagnose in diesen 
Fglleri kann dureh den pathologisch-anatomischen Befund nieht gestellt 
werden. Um vie]leieht doeh eine Aufklgrung zu erm6glichen, muB man 
an Hand der Krankengesehiehte naeh etwaigen vorausgegangenen 
Gallenstauungen oder anderen, ngmlieh anatomisehen Hinweisen (ikteri- 
sehe Nekrosen, hepatoeellulgrer Ikterus, serSse akute Hepatitis, gleich- 
zeitiges Vorhandensein yon Nierenerkrankungen usw.) fahnden. 

Zusammen[assung. 
Bei 159 Cholecystitiden wurden die versehiedensten Gebiete der Leber 

systematisch untersueht mit dem Ziel, die H/~ufigkeit des Zusammen- 
treffens yon Erkrankungen der Gallenblase mit intrahepatischen Gallen- 
wegserkrankungen festzustellen. Aul~erdem wurden 14 intrahepatisehe 
Cholangitisf/ille ohne gleichzeitige Choleeystitis herangezogen. Wit fanden 
dabei 75 F/~lle intrahepatiseher Cholangitiden, yon diesen waren 30 nur 
leichten Grades (oberfl/~ehliehe Entzfindung) und auf die grSBeren Gallen- 
ggnge besehr/~nkt. Weiterhin haben wir versueht, Kennzeiehen ffir den 
Grad der Sehwere einer intrahepatisehen Veri~nderung zu finden. Hierzu 
bezogen wir die Erweiterung der Gallenwege und den Ikterus mit in 
unsere Betraehtung ein. Cholangitiden mit Erweiterung der G/inge (38) 
waren in den F/~llen besonders sehwer, in denen das Abflul~hindernis der 
Galle durch Tumoren bedingt war. Die Hs t yon Ikterus und die 
Sehwere der intrahepatisehen Cholangitis gehen vielfaeh parallel. 

Zum Sehlu$ haben wir die Besehreibung der Cholangiolitiden und 
kurze Bemerkungen fiber Sklerosen der Gallengs und tiber inter- 
stitielle Hepatitiden folgen lassen. 
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