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Die vorliegende Arbeit verfolgt ein doppeltes Ziel: Krstens soll sie
zahlenmifige Angaben iiber die Haufigkeit der intrahepatischen Gallen-
gangsentziindungen, besonders im Vergleich zu dem Vorkommen extra-
hepatischer Gallenwegserkrankungen, zweitens eine morphologische Kenn-
zeichnung jener Entziindungen als einen Beitrag zur Kenntnis der Chol-
angitiden und Cholangiolitiden liefern, da diese bisher nur ungeniigend
behandelt worden sind.

Andere Fragen, die uns bei der Durchsicht des Materials zu dieser
Arbeit auffielen, welche die Pathogenese der intrahepatischen Gallen-
gangserkrankungen, ferner die Hepatosen, die bilidren Cirrhosen, die
Gelbsucht, die weille Galle usw. betreffen, sollen in spéteren Arbeiten
behandelt werden.

Das Beobachtungsmaterial, das zum Teil von mir am hiesigen Institut
gesammelt wurde, zum Teil von Herrn Prof. Réssle mir zur Verfiigung
gestellt wurde, betrigh ungefahr 300 Autopsiefalle. Davon hatten 159
eine Cholecystitis und 75 eine intrahepatische Cholangitis.

Bs ist nicht bedeutungslos festzustellen, wie hiufig intrahepatische
Entziindungen die extrahepatischen Cholangitiden begleiten. Dies ist
besonders fiir den Chirurgen von groBer Bedeutung, wenn er vor die
Frage gestellt wird, einen immerhin sechweren Eingriff — wie es die Chole-
cystektomie ist — vorzunehmen. Das gleichzeitige Vorhandensein einer
intrahepatischen Cholangitis und einer Cholecystitis verlangt andere
therapeutische Uberlegungen, da natiirlicherweise auch nach einer Chole-
cystektomie die intrahepatische Cholangitis von sich aus fortschreiten
kann. An dem Entstehen der gesundheitlichen Stérungen, die wir nach
der Exstirpation der Gallenblase beobachten, tragen neben den post-
operativen Verwachsungen, Pankreatitiden, intraheparischer Lithiasis usw.
auch die intrahepatischen Cholangitiden einen Teil der Schuld.

Viele behaupten (Naunyn, Minkowski, Umber, Poppert, Bittorf,
Strauss, Hart, Talma, E. Fraenkel, Judd u. a.), dag die intrahepatischen
priméren Cholangitiden sehr héufig seien. Es fallt aber bei der Durch-
sicht der Literatur auf, daB diese sehr hiufige klinische Diagnose, die auf
Grund einer Anwesenheit von Keimen in der Galle, im Duodenalsaft,
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im Blut oder nur auf Grund der klinischen Symptome, besonders des
Tkterus gestellt wurde, meist in ganz ungeniigender Weise durch anatomi-
sche Befunde gesichert ist.

Rossle, Eppinger, Siegmund und Azello sind der Ansicht, daf die auf
diesen Kklinischen Zeichen aufgebaute Diagnose nicht zur Feststellung
einer Erkrankung der Leberwege geniigt. Da es oft auch anatomisch
schwierig ist, die entziindlichen Verdnderungen der Gallenginge dar-
zustellen, wie es Rissle, E. Fraenkel, Eppinger, Versé hervorgehoben haben,
behaupten Naunyn, Umber, dafl der pathologische Anatom eine Chol-
angitis beim Fehlen der histologischen Verdnderungen oder bei einem
negativen Befund der Galle nicht ausschlieflen darf. Nur der Kliniker
(Umber) kinne den Beweis der Funktionsstérungen der Leber bzw.
der (allenginge erbringen, ohne daB er vom morphologischen Stand-
punkt aus eine Begriindung fiir das pathologische Geschehen geben
miisse. Die Diagnose Cholangitis solle vor allem klinisch gestellt werden.
Dazu bemerken Rdssle, Eppinger, Siegmund mit Recht, daB das klinische
Bild so wenig scharf abgegrenzt ist und die einzelnen Symptome so
vieldeutig sind, daB die klinische Diagnose allein nicht hinreiche. Da
man iberdies so sehr um die Benennung Cholangitis gestritten hat,
haben die Kliniker die unbestimmtesten Namen geprigt: ,,Cholangie*
(Naunyn), ,,Heilbare akute Hepatitis“ (Bittorf) usw.; sie gebrauchen
den Ausdruck Cholangitis nur dann, wenn gleichzeitig histologische Ver-
dnderungen nachweisbar sind. Auch der ,Icterus catarrhalis” hat in
dieser Frage mitgespielt.

Die in dieser Hinsicht vorgenommenen anatomischen Untersuchungen
von Tietze und Winkler, Fr. Schultze, Genkin an Probeexcisionen des
Leberrandes sind unserer Meinung nach unzureichend. Metzler, E. Enders
und Rossle haben diese Untersuchungen frither schon beméngelt. Es
ist schon mehrfach an der Giltigkeit der auf diese Weise erhobenen
Befunde Kritik geiibt worden. ’

Aiello untersuchte an Leichen die Héufigkeit der ,,capilliren Chol-
angitis” bei Fillen mit Allgemeininfektion und positivem Befund von
Keimen im Blut oder in der Galle. Unter seinem Material waren auch
9 bzw. 5 Cholelithiasis- und Cholecystitisfille, wobei er keine Entziin-
dungserscheinungen der Gallenkanalchen fand. Auch diese Untersuchun-
gen, die nicht systematisch das Ziel verfolgten, die Beziehungen zwischen
Cholecystitis und intrahepatischen Cholangiolitiden festzustellen, kénnen
hier nur kurz zum Vergleich herangezogen werden. Soweit man aus diesen
Arbeiten schlieBen kann, wurden immer nur einzelne beliebige Stiicke
aus der Leber zur Untersuchung entnommen. Daf allein durch die
Untersuchungsmethode schon Unterschiede in ' der Beurteilung der
Haufigkeit und Schwere der gefundenen Verénderungen zu erwarten
waren, scheint uns erklérlich. Die histologische Untersuchung kleiner,
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aus der Peripherie herausgeschnittener Probestiickchen eines so grofen
Organs, wie es die Leber ist, 148t in der Tat keine einwandfreien Schliisse
ziehen. Kleine untersuchte Stiickchen kénnen das histologische Bild
aller Leberabschunitte nicht wiedergeben.

Ebensowenig tragen die bakteriologischen Untersuchungen, die
Hoefert, St. Klein, Lyon, B. B. Vincent, v. d. Reis, Bogendérfer, Franke
u. a. am Duodenalinhalt vorgenommen haben, zu einer entscheidenden
Losung des Problems bei, da die Anwesenheit von Keimen und Leukocyten
im Duodenalsaft und das gleichzeitige Vorkommen von Ikterus, Leber-
schwellung und anderen Lebersymptomen eine eitrige Entziindung der
Gallenwege nicht beweist. Die angefithrten mikroskopischen Befunde
beruhen wohl aller Wahrscheinlichkeit nach zum Teil auf den hiufigen
gastrointestinalen Entzindungen, die diese Gallenwegsverinderungen
begleiten.

Die unter der klinischen Diagnose einer angeblich priméren Cholangitis
zur Sektion gelangten Fille sind anatomisch oft als akute gelbe Atrophie,
als eine rezidivierende Sepsis, als splenomegalische Cirrhose, als begin-
nende bilisire Cirrhose, als eine aufsteigende Cholangitis bei Cholecystitis
oder Lithiasis aufgeklirt worden (Rdssle). Durch diese-diagnostischen
Irrtiimer aufmerksam geworden, legen die Pathologen nun ein groBeres
Gewicht auf die anatomischen Erfahrungen, wodurch sie auch die klini-
schen Symptome zu kldren hoffen, ohne dabei gezwungen zu sein, krank-
hafte Vorginge anzunehmen, die auf ungewisser Grundlage beruhen.

Die erste Aufgabe, die zu losen war, bestand darin, festzustellen, wie
héufig eine Beteiligung der intrahepatischen. Gallenwege bei Gallen-
blagenentziindungen ist. Zu diesem Zwecke wurden in allen Fillen von
Cholecystitis mehrere Stiicke aus verschiedenen Gebieten der Leber
herausgeschnitten (rechter Lappen, linker Lappen, Hilus, zentrale und
periphere Zonen). Dafl ein derartiges Zusammentreffen dieser Verédnde-
rungen nicht selten ist, ist vor langem von Rdssle beobachtet worden,
und meine Aufgabe ist nun, im folgenden dieses nachzupriifen und es
in statistischen Einzelheiten und Beschreibungen zu sichern.

Ich habe nicht selten in zweifelhaften Fillen bis zu 15 Stiickchen
untersucht, um mir ein sicheres Urteil iiber die Beschaffenheit der Leber
zu verschaffen. Die genaueren statistischen Daten betreffen 120 Fille
(ab 1171/33), da erst von dieser Zeit an das untersuchte Material syste-
matisch an verschiedenen Abschnitten der Leber gepriift worden ist.
Der wohl meistens auch am Sektionstisch geiibte Brauch, aus Rand-
teilen der Leber die Stiicke zur Untersuchung zu entnehmen, geniigt
ebenso wenig wie die oben erwihnte unkritische Verwendung von Probe-
excisionen subkapsulirer Teile bei Operationen.

Wenn man die 159 Cholecystitisfille nach dem Alter ordnet, erhilt man
folgendes Bild:
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Zwischen 30—39 Jahren . . . . . 9 Falle
. 40—49 ., .. ... 22
. B0—B9 L. ... .. 50 .,
. 60—69 ., .. ... 58
vy 70—79 be e e e 19

Mit 81 by e e e e . 1 Fall

insgesamt 159 Fille

In 28 Fallen war schon eine Cholecystektomie vorgenommen worden,
und ich habe in mehreren dieser Fille keine Hinzelheiten tiber Zeit und
Befunde der Operation mehr in Erfahrung bringen kdnnen, da die Ex-
stirpation oft schon vor langer Zeit vorgenommen war. Das gleichzeitige
Vorkommen von Steinen, speziell in der Gallenblase, neben entziind-
lichen Veranderungen ist héufig (bei 159 Fallen 122mal). Somit kénnen
wir diese Fille folgendermalBen einreihen:

Darunter
Cholecystektomien
Zwischen 30—39 Jahren 6 Fille _—
vy 40—49 sy 16 3
' 50—59 s 37 2
. 60-—69 ’s 44, 4
' 7079 . 8 —
Mit 81 " 1 Fall —
122 Fille 9 Falle

Der Prozentsatz der Lithiasis wird wahrscheinlich noch hoher sein,
als ich ihn fand, da man noch die Fille hinzurechnen muf}, bei denen
die Steine intra vitam spontan abgingen. Ebenso miilite man die Fille
hinzuzéhlen, bei denen man trotz Fehlens der Steine Dilatation der
Gallenginge, Hydrops der Gallenblase ohne Steine, diffuse Verwach-
sungen um Blage und Choledochus herum mit Narben in der Schleimhaut,
Schrumpfung der Gallenblase (bekanntlich wird die Schrumpfung
héufig von Steinbildung begleitet) findet. Nicht immer konnten wir
feststellen, ob in den anderen 19 Cholecystektomieféillen Steine gefunden
worden waren. Das weibliche Geschlecht wird bekanntlich etwas mehr
von Cholecystitis betroffen (hier in 88 von 159 Fillen).

Falle mit alleiniger extrahepatischer Infektion.

Dieses sind 98 Fille (unter den 159 Cholecystitisfdllen). Sie sind all-
gemein durch das Fehlen stiirmischer Erscheinungen an den extrahepati-
schen Gallenwegen gekennzeichnet. Es handelt sich meist um chronische
Cholecystitiden, selten mit Gallensteinen im Choledochus (6—7mal); bei
letzteren zugleich mit Erweiterung des Gangs. In 6 Fillen bestanden
leichte Verwachsungen mit der Umgebung (Unterfliche der Leber mit
Duodenum, Pylorus, Colon transversum). In 8 Fillen Hydrops ohne
Komplikationen. Groflere praktische Bedeutung haben jedoch die

le*
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folgenden Fille; sie zeigen, dafi trotz schwerer extrahepatischer Verande-
rungen (etwa Empyem der Gallenblase, Perforation der Gallenblase in
den Darm usw.), die Entziindung sich nicht in die intrahepatischen
Génge auszubreiten braucht. Bei ihnen wurde die anatomische Unver-
sehrtheit der Lebergallengéinge sicher festgestellt.

S.Nr. 503/25. 50 Jahre alt, weiblich. Himochromatotische Lebercirrhose,
allgemeine Hamochromatose, schwerster allgemeiner Tkterus durch Steinverschlufl
des Choledochus (keine Acholie), Schrumpfung der Gallenblase.

S.Nr. 153/31. 72 Jahre alt, ménnlich. Adenocarcinom der Papilla Vateri mit
Erweiterung des Ductus choledochus und Ductus pancreaticus; Entfarbung der
Lebergalle. Vollkommener Stauungsikterus. Cholelithiasis. Drucknekrose des
erweiterten Ductus dysticus durch Bilirubinkalksteine. Mehrere Geschwiire an der
Schleimhaut der Gallenblase.

S.Nr. 157/31. 74 Jahre alt, weiblich. Zustand nach Exstirpation der Gallen-
blase wegen Carcinom (vor 6 Wochen). Verwachsungen der Leberunterfliche.
Allgemeiner Stauungsikterus.

S.Nr. 878/31. 41 Jahre alt, weiblich. Schwere subakute eltmge Typhus-
cholecystitis mit Zeichen von Allgemeininfektion. Verfettung und Triitbung der
Leber. Solitarer Cholesterinstein der Gallenblase.

Histologisch: Chronische oberflichlich nekrotisierende Cholecystitis mit Peri-
cholecystitis.

S.Nr. 1320/32. 61 Jahre alt, minnlich. Schwere chronische Aligemeininfek-
tion, ausgehend von Gangrén des rechten Lungenoberlappens. Grobkérnige
atrophische h#émosiderotische Lebercirrhose. Schrumpfende Cholecystitis mit
gemischtem Stein und Empyem der Gallenblase.

S.Nr. 1533/32. 42 Jahre alt, ménnlich. Hémangiom des linken Stirnlappens.
Hydrops und Cholelithiasis. Durchbruch von Steinen in das Gallenblasenbett ohne
sichtbare Perforationsstelle (wahrscheinlich aus intramuraler Konkrementbildung).

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

S.Nr. 291/33. 74 Jahre alt, weiblich. Eiterige Cholecystitis. Abscesse im Gallen-
blasenbett. Zerstorung der Gallenblagenwand.

S.Nr. 347/33. 52 Jahre alt, mannlich. Embolie der Pulmonalarterien. Stauung,
miBiges Odem, starkere Verfettung und Hyperplasie der Leber. Schweres Empyem
der Gallenblase. Hochgradige Pericholecystitis. Verwachsungen der Gallenblase
mit dem Quercolon; Cholelithiasis; Steine der groBen Gallenginge. Erweiterung
des Choledochus.

S.Nr. 1318/33. 66 Jahre alt, weiblich. Eitrig-fibrindse, im Oberbauch auch
gallige Peritonitis bei perforierter (allenblase mit Steinen in der Bauchhohle.
Starke tritbe Entartung der Leber.

S.Nr.120/34. 71- Jahre alt, ménnlich. Zerfallenes Carcinom des Sigmoids.
Triibe Schwellung der Leber. Chronische Cholecystitis, Verwachsung der Gallen-
blage mit dem Dickdarm wund Perforation in denselben. Gallensteine.

S.Nr. 195/34. 41 Jahre alt, minnlich. Schwere phlegmonégse und nekrotisierende
Cholecystitis mit Trennung der Wandschichten. Konkremente im Cysticus. Fett-
cirrhose.

S.Nr. 588/34. 57 Jahre alt, weiblich. Pylephlebitische Abscesse der Leber bei
Periproctis mit eitriger Thrombophlebitis von Asten der V. haemorrhoidalis inferior.
Chronische Cholecystitis mit Steinen. Steine im Choledochus und Erweiterung
desselben. Verwachsungen in der Umgebung der Gallenblase.
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S.Nr.1164/34. 60 Jahre alt, méannlich. Ausgedehnte Pankreasfettgewebs-
nekrose. Akute Peritonitis. Zustand nach Cholecystektomie (2 Tage vor dem Tode)
mit Entfernung zablreicher Steine aus der Gallenblase und dem Choledochus.
Chronische Erweiterung und Vernarbung des Cysticus und Choledochus. (Dauernder
Tkterus durch VerschluBlstein.)

S.Nr. 1247/34. 51 Jahre alt, ménnlich. Zustand nach Exstirpation der Gallen-

blase wegen Cholecystitis calculosa 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
Choledochus und der intrahepatischen Gallenwege. Schwerer Ikterus der Leber.

S.Nr. 1440/34. 69 Jahre alt, ménnlich. Zustand nach Beseitigung einer Per-
foration der Gallenblase ins Duodenum und auch in das Quercolon. Exstirpation
der Gallenblase. Steine im Choledochus. Eitrige Peritonitis.

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

S.Nr. 165/35. 32 Jahre alt, weiblich. Eitrige Peritonitis. Toxisches Odem,
Dissoziation der Leber. Steine im Hepaticus mit Erweiterung. Solitirer Stein in
der Gallenblase. Schrumpfung derselben.

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

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

In den beiden Fallen Nr. 1533/32 und 291/33 fand sicherlich ein
Ubergreifen der Entziindung auf die Leber statt, die aber nur in Zu-
sammenhang mit dem Gallenblasenbett stand. Genaueres dariiber kann
jedoch nicht gesagt werden, da ich nur wenige Priparate zur Verfiigung
hatte.

Statistische Angaben tiber das Verhalten der Lebergebiete am Gallen-
blasenbett kann ich nicht geben, da ich diese nicht immer untersucht habe.
Jedoch glaube ich geniigend Fille gesehen zu haben um zu der sicheren
Uberzeugung gelangt su sein, daB bei Fehlen einer schweren Perichole-
cystitis der EntziindungsprozeB sich nicht in die Leber ausbreitet.
Gesetzt den Fall, dafl dies in dem eben erwihnten cholecystitischen Zu-
stand vorkommt, so geht eine solche intrahepatische Entziindung, die sich
wahrscheinlich lymphogen ausbreitet, nicht sehr weit in die Tiefe, so dal
bei Fehlen anderer Komplikationen das iibrige Parenchym unverindert
bleibt 1. Einige der folgenden Fille geben allerdings nicht die reine
Form der auf das Gallenblasenbett beschrinkten cystogenen Hepatitis
wieder, da der Entziindungsprozef} der interstitiellen Hepatitis bei ihnen
von einer anders bedingten intrahepatischen Cholangitis in der ibrigen
Leber begleitet ist.

! In recht seltenen Fallen setzt sich eine intrahepatische Entziindung bei
Vorhandensein akzessorischer Gallengéinge (Ductus hepato-cystici) von der Gallen-
blase durch ihr Bett in die Leber fort. Einzelheiten dariiber findet man in der
Arbeit von Odermatt.
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Fille von Cholecystitis mit einer auf die Gegend des Gallenblasenbettes be-
schrinkten Entziindnng:

S.Nr. 927/31. 73 Jahre, ménnlich. Kleinzelliges Sarkom der Dura im Bereich
des oberen Brustmarkes. Chronische Blutstauung der Leber. Chronische Chole-
cystitis. Verwachsungen der Leberunterfliche. Grofer Cholesterinstein.

Hisiologisch: Chronische fibroplastische Cholecystitis. In der Gegend des
Gallenblasenbettes umschriebene interstitielle Hepatitis mit abgelaufener Chol-
angitis.

S.Nr. 273/34. 55 Jahre, mannlich. Zerfallenes jauchiges Endotheliom des
kleinen Beckens. Odem, Anéimie, leichte Verfettung und Hamosiderose der Leber.
Schrumpfung der Gallenblase; alte, nicht mehr durchgingige Fistel zwischen
Gallenblase und Flexura hepatica. )

Histologisch: Chronische Cholecystitis mit Pericholecystitis, Zerstérung der
Mucosa und der Muskulatur. Leber: Hepatitis serosa acuta; fibrdse, zur Ruhe
gekommene interstitielle Hepatitis im Gallenblasenbett,

S.Nr. 467/34. 66 Jahre, mhannlich. Rectumcarcinom. Fetteirrhose. Chronische
Cholecystitis mit Solitdrstein, Perforation in das Gallenblasenbett mit retro-
vesikalem galligen AbsceB (keine Perforation in die Bauchhohle).

Histologisch: Chronische Entziindung der Gallenblase. Leber: Subchronische
interstitielle, vorwiegend kleinzellige Infiltrate enthaltende Hepatitis in der Gegend
des Gallenblasenbettes. Beginnende cholangiolitische Cirrhose. Verfettung.

S.Nr. 689/34. 53 Jahre, ménulich. Zerfallenes Pyloruscarcinom mit Einengung
der Lichtung. Stauung der Leber. Chronische Cholecystitis (Schrumpfgallenblase)
Steine.

Histologisch: Chronische Cholecystitis. Leber: Subchronische, in der Gegend
des Gallenblasenbettes umschriebene entziindliche Herde mit Umbau an diesen
Stellen. Gallengange frei.

S.Nr. 278/35. 57 Jahre, weiblich. Zustand nach Cholecystektomie (15 Tage
vor dem Tode), davon ausgehende gallige Phlegmone der Bauchmuskulatur;
ulcerdse phlegmondse Entziindung des erweiterten Choledochus mit mehreren
facettierten Steinen. Stauungsikterus der Leber. Allgemeiner Ikterus.

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

S.Nr. 344/35. 77 Jahre alt, weiblich. Chronische Kreislaufinsuffizienz. Schrumpf-
gallenblase mit Fistula bimucosa zwischen Gallenblase und Duodenum. Chronische
Entzimdung des Choledochus und Hepaticus mit Steingries und fragliche Chol-
angitis intrahepatischer Gallengénge. Stauung und braune Atrophie der Leber.

Histologisch: Chronische tiefreichende Cholecystitis. Leber: Atrophia rubra.
Sparliche chronische cholangitische Herde am Hilus und im Gallenblasenbett mit
vereinzelten cholangitischen Herden.

387/35. 70 Jahre, minnlich. Kotige Peritonitis. Ieus. Halbbananengrofier
Stein im Duodenum; Fistel zwischen schrumpfender Gallenblase und Duodenum.
Gallenblasencarcinom.

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

S.N1.-899/35. 61 Jahre, weiblich. Obfurationsileus bei bimukéser Chole-
cystoduodenalfistel. Entfernung des Gallensteines (Ileusursache). Eitrige Peri-
tonitis. Verfettung der Leber.

Histologisch : Chronische Cholecystitis mit Pericholecystitis. Leber: Chronische,
auf die Gegend des Gallenblasenbettes beschrinkte Hepatitis mit vereinzelten
cholangiolitischen Herden.
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Die Zahl der Fille mit entziindlichen Verdnderungen der extrahepati-
schen Génge und gleichzeitiger intrahepatischer Cholangitis betrug 61;
jedoch waren nicht alle gleich schwer. Bei 30 dieser Fille handelt es sich
um leichte katarrhalische Oberfléchenverdnderungen, sicher nicht post-
mortale Verdinderungen, die sich auf die grofleren Gallengéinge der Leber
beschrinkten. Hierbei bestanden die extrahepatischen Verinderungen
in chronischen Cholecystitiden, oftmals mit Steinbildung, mitunter mit
Verwachsungen mit der Umgebung; 12mal fand sich eine geschrumpite
Gallenblase mit Steinen. Einige von diesen Féllen sind schon angefithrt
worden (S.Nr. 927/31, 278/35, 344/35). Auberdem mdchten wir hier einige
Fille erwihnen, bei denen sich trotz schwerer extrahepatischer Erschei-
nungen der Entziindungsprozef nicht iiber die grofleren Gallenginge
der Leber hinaus verbreitet hat. ’

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

Histologisch: Chronische Entziindung der Gallenblase. Leber: Chronische
Cholangitis der groferen Gallenwege; Stauung. Leichte Hyperplasie und Mobili-
sierung der Sternzellen.

S.Nr.523/34. 56 Jabre, weiblich. Stein im Choledochus mit Erweiterung
desselben und der intrahepatischen Gallengéinge. Entziindung der Choledochus-
schleimhaut und Geschwiire. Schwellung der Leber.

Histologisch: Chronische rezidivierende Cholecystitis mit tiefreichenden nekroti-
schen Herden. Leber: Chronische katarrhalische Cholangitis der gréBeren Gallen-
wege. Dissoziation. Verfettung.

S.Nr. 265/35. 60 Jahre, mannlich. Eitrige Peritonitis. Zustand nach Resek-
tion der Gallenblase (2 Tage vor dem Tode wegen chronischer Cholecystitis, peri-
cholecystischen Verwachsungen). Chronische Entziindung der erweiterten Gallen-
wege. Cyanotische Induration, Hamosiderose und braune Atrophie der Leber.

Histologisch: Leber: Schwere chronische Cholangitis mit chronischer inter-
stitieller Hepatitis in der Nachbarschaft der entziindlichen Gallenwege; vereinzelte
umgebaute Stellen. Dissoziation. Stauung.

S.Nr. 269/35. 44 Jahre, weiblich. Zustand nach Eroffnung des Choledochus
und der Gallenblase (4 Tage vor dem Tode wegen chronischer Cholecystitis und
Cholelithiasis). Obturierende Konkremente im Hepaticus. Druckgeschwiir hier-
selbst und chronische Entzindung der Gallengénge. Ikterus. Dissoziation, zahl-
reiche Nekrosen und chronische Stauung der Leber.

Histologisch: Chronische Cholecystitis. Leber: Vereinzelte spirliche cholangiti-
sche Herde am Hilus. Dissoziation. Ikterus.

S.Nr. 427/35. 68 Jahre, weiblich. Hochgradige Stenosierung des oberen
Duodenums durch Pericholecystitis bei vernarbender Cholecystitis und Hydrops
der Gallenblase mit zahlreichen facettierten Steinen.

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

S.Nr. 454/35. 50 Jahre, weiblich. Akute fibrindse Peritonitis. Phlegmondse
Cholecystitis. Cholelithiasis. Pericholecystitischer AbsceB. Triibung und Ver-
fettung der Leber. -

Histologisch: Phlegmonose Cholecystitis mit AbsceSbildung. Leber: Phleg-
mondse Entziindung am Hilus. Chronische rezidivierende Cholangitis der gréBeren
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Gallenwege. Geringe interstitielle Hepatitis. Leukocytose der Capillaren. Mobili-
sierung der Sternzellen.

Uber die weiteren 31 Fille werden wir im néichsten Abschnitt sprechen
und dabei wollen wir insbesondere die Bedeutung der Gallenstauung
bei der Entstehung der intrahepatischen Cholangitiden untersuchen.

Cholangitis und Erweiterung der Gallengénge.

Wie bekannt, ist die Sekretionsstauung nicht nur bei den Gallenwegs-
entziindungen, sondern auch in allen aufsteigenden entziindlichen Pro-
zessen, fir die Entwicklung der Entziindung der ausfiihrenden Ginge von
groBer Bedeutung. Auf Grund des von mir untersuchten Materials kann
ich nun bestdtigen, daB, wenn auch die Gallenstauung nicht immer eine
Cholangitis herbeifiihrt, doch im gréBten Teil der Fille beide Vorginge
parallel miteinander verlaufen. Die Cholangitiden sind um so schwerer, je
linger die Gallenstauung dauert und je vollkommener sie ist, insbesondere
was ihre mechanischen Folgen (Erweiterung der Gallenwege) betrifft.
Da man diese Gallenabflufibehinderung héiufiger bei Tumoren als bei
Lithiasis antrifft, bei welcher der VerschluB ja oft nur voriibergehend
ist, so folgt daraus, daB bei Tumoren in der Regel die schwerste
Cholangitis und Cholangiolitis zu finden ist. Ich fand aber in 25 Fillen
keine Cholangitis trotz einer Erweiterung der Gallenwege, die in einzelnen
Fallen sogar hochgradig war. Tmal verursachte hierbei ein Carcinom
die Dilatation (3mal saff die Geschwulst im Pankreaskopf, je einmal
in der Gallenblase, im Cysticus, Choledochus und einmal handélte es
gich um Metastasen eines Magen-Ca in den Lymphknoten des Lig. hepato-
duodenale), in den anderen 18 Fillen waren Steine die Ursache.

Dieser steht nun eine andere Gruppe gegeniiber, die die wichtigste
ist und die alle intrahepatischen Cholangitisfille enthalt. Es sind 75 Félle,
und zwar die oben erwihnten 61 (Cholangitis mit Cholecystitis) und 14
nur mit intrahepatischer Cholangitis. Das Fehlen einer Erweiterung
der Gallenginge stellten wir bei 29 der 61 Falle fest, unter den 14 ge-
nannten 8mal (im ganzen 37). Wenn man diese nun mit den 38 Fillen
vergleicht, bei denen eine Dilatation gefunden wurde, so bemerkt man
bedeutende Unterschiede, besonders was die Schwere und die Ausbrei-
tung der Entziindung anbetrifft. Die Fille ohne Erweiterung zeichnen
sich durch den geringen Grad der Verdnderungen aus. Es handelt sich
hier um abgelaufene oder katarrhalische Oberflichenentziindungen, die
auf die groBeren Gallenginge, also auf den Hilus beschriankt bleiben.
Fast immer trifft man in der Umgebung auf kleinzellige Infiltrationen,
die unregelmaBig die cholangitischen Herde umgeben. Nur bei besonderer
Schwere der extrahepatischen Verdnderungen und bei Komplikationen
(Pylephlebitis) findet man eine Verschlimmerung und eine groBere Ver-
breitung. Letztere erreicht jedoch nie die Ausdehnung, wie man sie bei
den intrahepatischen Cholangitiden mit dauernder Gallenstauung zu
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sehen bekommst. Kinige dieser Fille haben wir schon angefithrt (927/31,
467/34, 344/35, 387/35, 454/35), hier noch einige weitere.

S.Nr. 501/34. 68 Jahre, weiblich. Chronische Lungentuberkulose. Kachektische
Fettleber. Chronische schrumpfende Cholecystitis mit zahlreichen Steinen.

Histologisch: Leber: Zahlreiche Tuberkel, chronische interstitielle Hepatitis,
chronische Cholangitis der gréfieren Gallenwege mit leichter phlegmondser XEnt-
ziindung der Hilusgegend. Ganz spirliche cholangiolitische Herde.

S.Nr. 961/34. 60 Jahre, ménnlich. Chronische Cholecystitis, Schrumpfung
derselben, multiple Steine im Choledochus, Hepaticus und Cysticus; eitrige Chol-
angitis mit cholangitischen Leberabscessen und Lebernekrosen. Verwachsungen
der Gallenblase mit der Umgebung, Heranziehung des Colon transvers des Duo-
denums und der Hinterwand des Magens mit starker lechenblldung am Pylorus;
geringer allgemeiner Ikterus.

Histologisch: Chronische Cholecystitis. Leber: Eitrige diffuse Cholangitis und
Cholangiolitis. Umgebaute Stellen in der Nahe anderer Herde. Ikterus. Pyle-
phlebitis. Zahlreiche ikterische Nekrosen.

S.Nr. 870/35. 58 Jahre, ménnlich. Multiple cholangitische Abscesse. Tritbe
Schwellung der Leber. 4 Tage vor dem Tode Cholecystektomie wegen Empyem
mit Drainage des Ductus hepaticus. Cholangitis.

Histologisch: Leber: Thrombophlebitis eines Pfortaderastes am rechten Leber-
lappen mit pylephlebitischen Abscessen und 2 cholangiolitischen Herden in der
Umgebung; chronische Cholangitis der gréBeren CGallenwege.

Die folgenden zwei Falle, bel denen aller Wahrscheinlichkeit nach
die intrahepatische Cholangiolitis hamatogen entstanden ist, méchte ich
eingehender schildern.

S.Nr. 78/35. 10 Wochen alter Saugling, weiblich, wegen dauerndem Erbrechen
eingeliefert. Klinisch zunschst keine Diagnose feststellbar. Es bestanden nur Driisen-
schwellung, rissige Haut und aufgetriebener Leib; die Leber war derb, schlechte
Stithle (breiig, gelb), groBe Atmung. Krampfartige Zuckungen. Temperatur 40,29,
EiweiB im Harn. Strabismus, Apathie. Nach 14 Tagen Untertemperaturen bis 349,

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

S.Nr. 101/35. 8 Wochen alter Saugling, weiblich. Seit der 3. Lebenswoche
aufgetriebener Leib.: Bei Aufnahme guter A.Z. Abdomen weit {iber Thoraxniveau,
keine pathologische Resistenz tastbar. Geringes Erbrechen. Temperatur normal.
Gewichtszunahme. 1 Tag vor dem Tode Ré.: keine Stenose, abends hohes
Fieber (40,2°). Leib stirker aufgetrieben, gespannt.

Anatomische Diagnose: Nabelsepsis: Granulom des Nabels, Thrombophlebitis
der Nabelvene; ganz frische serése Meningitis. Blihung und Hyperdmie der Lungen
nit kleinen Kollapsherden. Fleckige Tritbung der Leber.

Bakteriologische Untersuchung von Herzblut: Hémolytische Streptokokken
in Reinkultur.

Mikroskopische Untersuchung: Gallenblase o. B. Leber: eitrige Cholangiolitis
Leukoecytose der Lappchen, starkere der Glissonschen Scheiden. Mobilisierung der
Sternzellen. Starke Verfettung.
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In den Fiallen von intrahepatischer Cholangitis mit Gallengangs.-
erweiterung bemerkt man, wie gesagt, die schwersten Verinderungen.
Chronische Entziindungen, meist sogar rezidivierende, findet man immer
bei den Lithiasisformen (21). Uber die Halfte der Fille intrahepatischer
Cholangitis blieb auf den Hilus beschrénkt; auch die cholangiolitischen
Herde fanden sich hiufig nur in diesem Gebiet. Die kleinzelligen Tnfil-
trate konnten sich noch weiter ausdehnen. Verfolgt man die Ausbreitung
in die feinsten Verdstelungen, so findet man mit zunehmender Ent-
fernung vom Hilus ein allmihliches Abklingen der Entziindung (s. unten
Falle: 702/34, 864/34, 474—591—744/35.

Die Cholangiolitis ist fast nie diffus, ebenso wie die intrahepatische
Cholangitis; hinsichtlich ihrer Herdverteilung erinnert sie an die Bron-
chopneumonie. In den extrahepatischen Géngen findet man auBer
Cholecystitis, Steine, Gallengangserweiterung, auch Ulcerationen (523/34),
Nekrose der Schleimhaut (864/34) und Verwachsungen mit der Umgebung
(588/, 1513/34, 744/35). Bei 12 Fillen war die Schwere der extrahepati-
schen Cholangitis gleich der intrahepatischen.

S.Nr. 566/31. 75 Jahre, mannlich, Gasbildende Cholangitis der Leber und der
groflen Gallengéinge mit kleinen cholangitischen Leberabscessen, ausgehend von
eitrig-schleimiger Cholecystitis mit Steinen. Erweiterung des Choledochus. Tiefe
Ulceration der Gallenblase in die Leber. Perforation aus diesem Ulcus im abgedeckten
Teil der Bauchhohle. Alte Verwachsungen der Gallenblasenumgebung. Allgemeiner
Ikterus.

Histologisch: Leber: schwere Hepatitis serosa acuta, schwere eitrige Chol-
angitis mit interstitieller Hepatitis.  Eitrige Cholangiolitis. Dissoziation. Frische
entziindliche Thrombose eines Pfortaderastes. Schwere Hepatose.

8.Nr. 176/33. 40 Jahre alt, weiblich. Narbige Stenose des Ductus choledochus
mit starker Erweiterung und chronischer Entziindung des leberwérts gelegenen
Teiles des Ductus choledochus. Erweiterung der intrahepatischen Ginge, chroni-
sche Cholangitis und Cholangiolitis mit beginnender Lebercirrhose. Starker all-
gemeiner Tkterus. Chronische Cholecystitis mit Perforation der Gallenblase in das
Quercolon, Cholelithiasis.

Histologisch: Leber: feinstreifige junge Lebercirrhose. Chronische Cholangitis.
Spirlich vereinzelte subchronische cholangiolitische Herde.

S.Nr. 1235/33. 35 Jahre, weiblich. Schwere, tiberwiegend akute Cholangitis
mit Nekrosen im rechten Leberlappen. Zustand nach Exstirpation der Gallen-
blase und, bei doppelter Perforation in das Duodenum. Operative Drainierung des
Ductus choledochus. Erweiterung und chronische Entziindung des Choledochus,.
Steine in demselben. Kein allgemeiner Ikterus.

Histologisch: Choledochus: Schleimhaut nur in Resten erhalten. Starke vor-
wiegend rundzellige Infiltration in dichter Schicht im submukéosen Bindegewebe,
dicht unter der Oberfliche und in geringerer Menge alle Schichten bis zur Sub-
serosa durchsetzend. Leber: chronische Cholangitis. Schwere diffuse eitrige
Cholangiolitis. Zahlreiche ikterische Nekrosen. Schwere Hepatose. Ikterus. Hepat.
ger.acuta. Umbau der dlter und frischer entziindeten Gebiete.

S.Nr. 158/34. 62 Jahre, ménnlich. Allgemeininfektion, ausgehend von nekroti-
sierender Cholecystitis mit Gallensteinen. Cholangitis und hypertrophische bilidre
Cirrhose. Zahnscher Infarkt. Steinverschluff des Ductus cystic. und hochgradige
Erweiterung der Gallenblase. Fibrindse Pericholecystitis und lokale Peritonitis.
Starker Ikterus.
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Histologisch: Gallenblagse: phlegmondse Cholecystitis. Leber: subchronische
Cholangiolitis. Rezidivierende Cholangitis. Beginnende feinstreifige cholangioliti-
sche Cirrhose.

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

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

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

Histologisch: Leber: chronische Cholangitis; herdférmige beginnende eitrige
Cholangiolitis. Féulnis.

" 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 spiter Choledochogastrostomie).

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

S.Nr. 232/35. 54 Jahre, ménnlich. Allgemeininfektion ausgehend von schwerer
abscedierender Cholangitis; interstitielle Hepatitis. Erweiterung samtlicher Gallen-
ginge durch gemischte Steine. Schwerer Stauungsikterus mit ikterischen Nekrosen.

Histologisch: Zablreiche cholangitische Herde (abscedierend), vereinzelte chol-
angiolitische Bezirke. UnregelmiBige Dissoziation. Starke Leukocytose und
Mobolisierung der Sternzellen im iibrigen Parenchym.

S.Nr. 321/35. 38 Jahre, ménnlich. Allgemeininfektion, ausgehend von schwerer
eitriger Cholangitis mit zahlreichen cholangitischen Leberabscessen bei Verschluf3-
stein der Papilla Vateri mit Dekubitalgeschwiir daselbst. Empyem der Schrumpf-
gallenblase mit 2 fazettierten Steinen. Geringer allgemeiner Ikterus.

Histologisch: Gallenblase: chronische oberflachliche Cholecystitis. Leber: chro-
nische rezidivierende Cholangitis und Cholangiolitis mit AbsceBbildungen. Umbau
einiger Bezirke.

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

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

S.Nr. 744/35. 62 Jahre, minnlich. Chronische Cholangitis und besonders
Cholangiolitis. Erweiterung der Gallenblase. Enge abfithrende Gallenwege. Alte
pericholecystitische Verwachsungen. 2 Tage vor dem Tode Cholecystojejunostomie.
Teilweise acholischer Stuhl. Allgemeiner Tkterus.

Histologisch: Gallenblase: alte Pericholecystitis. Leber: chronische Cholangitis
und Cholangiolitis. Féulnis.

S.Nr. 265/35 schon erwihnt.

In den folgenden 6 Fillen ist die extraheptische Cholangitis schwer,
die intrahepatische hingegen aber leichten Grades, wobei sie Neigung
zeigt, auf die Zonen der grofieren Gallengéinge beschrinlkt zu bleiben. Der
groBBte Teil des Parenchyms blieb so unversehrt.
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S.Nr. 523/34 schon erwihnt.

S.Nr. 558/34. 57 Jahre, weiblich. Schwere jauchig-eitrige Cholecystitis mit
ausgedehnter geschwiiriger Zerstérung der Gallenblasenwand und Perforation in
das Duodenum. Xonkremente im Cysticus und Choledochus.

Histologisch: Gallenblase: chronische Cholecystitis mit frischeren oberflich-
lichen Nekrosen. Pericholecystitis. Leber: alte, auf den Hilus beschrinkte Chol-
angitis und Cholangiolitis mit Umbau einiger Stellen.

S.Nr. 864/34. 59 Jahre, weiblich. Rezidiv. Lungenembolie, chronische Chole-
cystitis, zahlreiche Steine. Schleimhautnekrose.

Histologisch: Narben bei alter Cholecystitis. Leber: interstitielle Hepatitis.
Chronische Cholangitis groBerer Gallenwege, frischere der kleineren. Leichte
diffuse Leukocytose.

S.Nr. 1164/34. 60 Jahre, minnlich. Akute Peritonitis. Ausgedehnte Pankreas-
fettgewebsnekrose. Zustand nach Cholecystektomie (2 Tage vor dem Tode) mit
Entfernung zahlreicher Steine aus der Gallenblase und dem Choledochus. Chroni-
sche Erweiterung und Vernarbung des Cysticus und Choledochus (dauernder
Ikterus durch Verschlufistein). Verfettung. Induration der Leber. Cholangitis.

Histologisch: Beginnende bilidre feinstreifige Cirrhose. Leichter Tkterus.

S.Nr. 1511/34. 50 Jahre, weiblich. Hochgradige Atrophie der Leber nach Art
einer cirrhotisch abgeheilten gelben Atrophie, wahrscheinlich infolge Beseitigung
eines schweren Stauungsikterus mit Nekrosen durch Cholecystojejunostomie.
Erweiterung des Choledochus.

Histologisch: Gallenblase o. B. Leber: vorgeschrittene, wahrscheinlich chol-
angitische Cirrhose.

S.Nr. 1513/84. 34 Jahre, weiblich. Ileus. Schrumpfung der Gallenblase um
kleinen linglichen Stein. Hochgradige Schrumpfung der ganzen Leberpforte mit
Heranziehung des Duodenums und des Colons. Dissoziation, Verfettung der Leber.

Histologisch : Chronische Cholecystitis. Leber: katarrhalische Cholangitis groSerer
Gallenwege.

In verschiedenen Fillen war es deutlich, daf die an sich schon schweren
Operationen durch ein gleichzeitiges Bestehen einer schweren intra-
hepatischen Entziindung sich noch gefdhrlicher gestalteten.

In den Fillen (17) mit Gallenwegserweiterung durch Tumoren (Ca
mit Sitz 2mal im Ductus pancreaticus, 3mal im Pankreaskopf, 4mal in
der Gallenblase, je Imal im Choledochus, im Cysticus, in der Papilla
Vateri, und 4mal in Form von Metastasen von Magencarcinom im Lig.
hepato-duodenale), waren die extrahepatischen Cholangitiden, im Ver-
gleich zu den anderen mit Lithiasis, sehr viel weniger ausgeprigt. Ks
waren nur schwere, durch Geschwiilste bedingte Gangerweiterungen, die
histologisch einfache kleinzellige mehr oder weniger diffuse Infiltrationen,
ein Odem der Winde und geringe Mobilisation von Histiocyten auf-
wiesen. In 4 Fillen (804/35 Pankreaskopfearcinom, 814/35 Ummauerung
des Choledochus durch Magencarcinom, 960/34 Pankreaskopfearcinom
und 776/34¢ Ummauverung durch Metastasen eines Magencarcinoms) war
keine Cholecystitis vorhanden. Andere Fille (71/33, 196—436-—1140/34,
285/35), in denen das Carcinom mit Steinen vergesellschaftet war, zeigten
gleiche Schwere der intra- wie der extrahepatischen Cholangitis. Man
versteht das leicht, wenn man bedenkt, dafi Steine sehr leicht die sekun-
ddre Infektion bei einem Tumor begiinstigen. Hier waren die intra-
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hepatischen Gallenwege auBerordentlich stark entziindet und die Azini
waren nicht verschont geblieben. In jedem untersuchten Schnitt fand
man folgende degenerative bzw. entziindliche Vorginge: Cholangitis,
Cholangiolitis in diffusem, akutem oder subakutem Zustand, schwere
Dissoziation, schwere Hepatose, ikterische Nekrosen und eine grofe
Menge von Gallenzylindern. Weiterhin sah man schwere Hepatitis
serosa acuta mit Hyperplasie und Mobilisierung der Sternzellen, mit-
unter Dilatation der mittleren und kleinen Gallenginge, interstitielle Hep-
titis in Form von lymphocytdren Anhdufungen in den Glissonmschen
Scheiden oder im Innern der zerteilten Lippchen. Manchmal bemerkt
man Ab- und Umban in Form cirrhoseartiger Vorginge. Nur in 3 Fallen
(698/34 Choledochuscarcinom, 747/34 Cysticuscarcinom, 776/34 Metastasen
eines Coloncarcinoms im Lig. hepato-duodenale) neigte die Cholangitis zu
einer Lokalisation im Hilus ohne ausgedehnte Verbreitung in die peri-
pheren Zonen. Hierbei waren jedoch die Gallengéinge, wenn gleich sie
auch verengt waren, immerhin noch etwas durchgingig. Dieses bestétigt
ganz besonders die Bedeutung einer Gallenstauung fiir die Entstehung
der intrahepatischen Cholangitiden.

Cholangitis und Hdaufighkeit des Ikterus.

Da objektive Symptome fiir den Chirurgen zur Orientierung tiber den
Grad der intrahepatischen Cholangitiden von Bedeutung sind, hielten
wir es fiir niitzlich, eine Ubersicht iiber Protokolle wiederzugeben, um
den Zusammenhang zwischen der Schwere der Cholangitis und des
Ikterus festzustellen. Es ist selbstverstandlich, daB, je schwerer und aus-
gebreiteter eine intrahepatische Cholangitis ist, um so mehr die Leber-
zellen in ihrer Funktions- und Sekretionstiichtigkeit gestort sind. Mit
Ausnahme von 2 Fallen (747/34, 776/34) fanden wir in den eben betrach-
teten Féllen (intrahepatische Cholangitiden mit Erweiterung durch
Tumoren) schweren allgemeinen Tkterus (in der Leber oft Icterus viridis).

Andere Fille (infrahepatische Cholangitis mit Gallengangserweiterung
durch Steine) zeigten einen Ikterus in einer Zahl von Fillen, die der
Schwere der intrahepatischen Cholangitis entsprach. (Man-beachte die
Fille 566/31, 1235—176/33, 523—558—864/34 usw.). Wir hatten schon
weiter oben die Gelegenheit gehabt, die Falle 566/31, 176/33, 178/34,
702/34, 1216/34, 232/35 anzufithren. Ein Fehlen (591/35, 1235/33) oder ein
geringer Grad (412/34, 321/35) von Ikterus trotz schwerer intrahepatischer
Cholangitis fanden wir bei den 4, schon an anderen Stellen angefiihrten
Fillen. Nur 7mal (unter 29 Féllen) fanden wir Ikterus bei leichter und
in den groBeren Gallengéngen lokalisierter Cholangitis. Einige dieser
Fille hatten wir schon an anderer Stelle erwéhut (256—269/35, 523/34
usw.). Wir fiigen hier noch weitere hinzu:

8.Nr. 1043/30. 58 Jahre, weiblich. Postoperative Blutung aus dem Ductus
choledochus (nach Exstirpation der Gallenblase wegen Cholecystitis mit Steinen).
Hochgradiger Ikterus. Alte Perihepatitis.
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Histologisch: Chronische Cholangitis groBerer Gallenwege, fragliche subchroni-
sche Cholangiolitis. Dissoziation. Hepatose. Zahlreiche ikterische Nekrosen mit
Gallenzylindern.

S.Nr. 471/31. 52 Jahre, weiblich. Lymphosarkomatose. Abklingender Ikterus.
Chronische Cholecystitis und Cholelithiasis.

Histologisch: Abgelaufene Cholangitis groBerer Gallenwege. Ikterische zentrale
Nekrosen. Keine Cholangiolitis. Dissoziation.

S.Nr. 1015/34. 59 Jahre, minnlich. Mesaortitis luica. Stauungsinduration,
Ikterus der Leber. Schrumpfung der Gallenblase um Steine.

Histologisch: Chronische Cholecystitis. Leber: altere Stauung. Chronische
katarrhalische Cholangitis der grofleren Gallenwege. Diffuse Sklerose der Glisson-
schen Scheiden.

Wie man sieht, war der Ikterus toxischer Natur, und man mull ihn
als eine durch die Cholangitis hervorgerufene Komplikation auffassen.
Dagegen fand man trotz schwerer extrahepatischer Cholangitis keinen
Ikterus in den Fillen 323-—387—427—454/35. Aber noch mehr: Wir
fanden sogar bei mehreren Fillen von schwerer eitriger Cholanglohtls
(78—101/35 u. a.) ein Fehlen des Ikterus.

Unter den Fallen (98), bei denen sich die Entziindung nur auf die
extrahepatischen Génge beschrénkte, fanden wir, daf die Mehrzahl
ohne Tkterus einherging. Einige darunter wiesen sogar schwere Verdnde-
rungen auf (1589/32, 291/33, 1247—1381—1440/34, 258/35). Ikterus kam
nur 10mal vor, dabei konnte ich wegen des geringen Materials 6mal
nur unsichere Ergebnisse erhalten; es liell sich nicht feststellen, ob in
der Leber sich noch schwerere Verdnderungen als die, die wir gefunden
haben, méglicherweise vorhanden waren. Hs handelte sich um zwei
Cirrhosen (515/28, 68/27), eine krupdse Pneumonie (115/31), ein Carcinom
der Papilla Vateri (153/31), ein Carcinom der Gallenblase (157/31) und
um Steine im Choledochus und im Cysticus (188/31). Die letzten 4 Fille
sind genau untersucht worden und wir méchten sie hier ganz kurz wieder-
geben:

S.Nr. 34/34. 48 Jahre, weiblich. Diffuse Peritonitis, ausgehend von Ein-
schmelzung des Pankreas nach Pankreasnekrose. Thromben einiger Pfortaderaste.
Erweiterung des Ductus choledochus bei Gallensteinen und chronischer Chole-
cystitis. Leichter Tkterus.

Histologisch: Chronische Cholecystitis, Pericholecystitis. ILeber: beginnende
ikterische Nekrosen. Dissoziation. Mobilisierung der Sternzellen. Gallenwege frei.

S.Nr.101/34. 55 Jahre, ménnlich. Scirrhus des Ductus cyst. Chronische
Choleeystitis mit Steinen und Hydrops. Ikterus.

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

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

Histologisch: Leber: unregelmaBige Dissoziation. Keine Zeichen von Entztindnng.

8.Nr. 867/35. 57 Jahre, weiblich. Pleuraempyem. 3 Wochen vor dem Tode
vorgenommene Cholecystektomie wegen VerschluBstein. Odem, Verfettung, Stau-

ung der Leber.
Histologisch: Leber: hepatocellulirer Tkterus. Hepatitis serosa acuta.
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Ohne niher auf die Frage der verschiedenen Erscheinungsformen
des Ikterus einzugehen, was die Aufgabe einer spiteren Arbeit sein wird,
geht aus diesen widersprechenden Erfahrungen schon hervor, dall das
Krankheitszentrum, auf welches die Storung des Gollenpigmenistoffweschsels
zuriickgeht, die pathologisch-anatomische Verdnderung der Leberzellen und
wicht die Infektion der Gullenginge darstellt. Zu dieser Uberzeugung
sind wir nach genauestem Studium vieler Fille gekommen. Es liegen
gentigende Beweise fiir diese Behauptung vor. Der Chirurg, der einen
Gelbsiichtigen operieren will, mu3 sich — bevor er als Ursache eine
diffuse Cholangitis und Cholangiolifis annimmt — dariiber im klaren
sein, ob nicht vielleicht eine toxisch-infektise oder mechanische
(besonders Lithiasis) Ursache den Ikterus hervorgerufen haben kénnte.
Man sieht also, wie notwendig es ist, durch systematische klinische
Untersuchungen, die durch pathologisch-anatomische Befunde gesichert
werden miissen, Klarheit in dieses bis heute noch so verworrene Gebiet
zu bringen.

Zusammenfassende Tabelle.

Zahl der Falle mit intrahepatischer

Cholangitis _ Ohne g

Leichten Grades ' Schweren Grades Clgg?shc?l%- g

| holangitis ~

Ak, |Chron. Chron‘l Ak. |9BTOD-ohron, =

Akute Cholecystitis| 3 1 [ 1 2 \ 2 1 9 19

Chronische Chole- '

cystitis. . . . . - 1 19 4 | 5 9 74 112
Ektomien . . . . —_ — 5 4 ‘ 1 3 15 28
Ohme Cholecystitis . | — | — | 4 ’ 1= 6=

Summe | 3 2 [ 20 | 14 | 8 19 |=75 14 =61

Im folgenden sollen nun die histologischen Befunde der intrahepati-
schen Cholangitiden beschrieben werden, wobei jedoch nur einige Fragen
besprochen werden sollen, die noch einer Erklarung bediirfen.

Zuerst wollen wir die Bedeutung der Bezeichnungen: Gallenginge,
Gallencapillaren, Gallenrohrchen und Cholangitis, Cholangiolitis klar-
stellen. Gallenwege sind alle abfiihrenden Kanile der Galle von den
intracelluldren Rohrchen bis zu der Papilla Vateri. Unter intrahepatischen
Gallengéngen verstehen wir die Gallenkandle, deren Wand aus einer mit
Epithel ausgekleideten Bindegewebsschicht besteht. Je nach ihrem
Kaliber unterscheiden wir grofere, mittlere und kleine Gallenginge.
Unter den kleinsten Gallenkanilchen unterscheidet man die intra- und
intercelluldren Réhrchen, die keine Epithelbekleidung besitzen und sich
im Innern der Léappchen befinden, von denen ohne bindegewebige
Hiille und mit einscichtigem kubischen Epithel ausgekleideten, die
auBerhalb der Lappchen gelagert sind. Die ersteren bilden zusammen
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ein zartes Netz und verlaufen anfangs im Tnneren der Zellen und
miinden schlieBlich in groBere Aste, die im Interstitium liegen, wo die
Leberzellbalken sich berithren. Die letzteren hingegen verlaufen in
den interlobuliren Septen und in den (lissomschen Scheiden. Um
Irrtiimer zu vermeiden, bezeichnet man klarer die intraacindsen Kanil-
chen nach Lubarsch als ,,Gallenréhrchen’ und hebt die Bezeichnung
Gallencapillaren besser fiir die mit Epithel bekleideten auf. An anderer
Stelle werden wir den Beweis erbringen, daB die Gallenrdhrchen einen
differenzierten Teil des Cytoplasmas darstellen und daB sie mit dem
wechselnden Schicksal der Leberzellen verbunden sind. Man kann nicht
von einer Entziindung der Gallenréhrchen sprechen. Also ist ihre Patho-
logie in die Gruppe der Hepatosen einzureihen, und analog mufi man
dann auch von Cholangiolosis sprechen'. Unter Cholangiolitis wollen
wir die Entziindung der extraacindsen Gallencapillaren verstehen. Da-
gegen ist unter intrahepatischer Cholangitis eine Entziindung der inner-
halb der Leber gelegenen Gallenginge zu verstehen.

Als verhaltnismaBig haufigen Befund bei intrahepatischen Cholangi-
tiden, die in dem grofiten Teil der Fille ihrer Herkunft nach als auf-
steigende anzusehen sind, findet man neben den chronischen cholangiti-
schen Herden Gallenginge, die durch einfache Wandverdickungen
charakterisiert sind. Diese Verdickung nimmt an Hiufigkeit mit dem
Ubergang von den groBten bis zu den kleinen Gangen, also vom Hilus
bis zur Peripherie ab. Die Winde sind dabei reich an Bindegewebs-
fibrillen, die mehr oder weniger gleichmafig konzentrisch angeordnet sind.
Zellige Infiltrate fehlen; das Deckepithel ist fast immer gleichmiBig
ohne ein Zeichen proliferativer Reizung ausgebreitet. Die Lichtung ist
nicht immer von spérlichem, amorphem, feinfidigem und leicht eosino-
philem Material ausgefiilllt. Die (Hissonschen Scheiden und die benach-
barten Léppchen weisen keine entziindlichen histiocytéren Reaktionen
auf. Die Leberzellen sind gut firbbar. Wie wir sehen, sind wir an der
Grénze der bekannten Entziindungsformen und statt als Cholangitis
miissen wir diese histologischen Verdnderungen als eine infolge eines
6dematosen Zustandes der Winde verursachte fibrillire Neubildung an-
sehen. Als Ursache hierfir mufl man eine toxische Durchtrinkung, die
durch die benachbarten Entziindungsherde bedingt ist oder durch die
Toxine, die mit der Galle aus der Leber ausgeschieden worden sind, an-
sehen. Ahnliche fibrillire Neubildungen findet man auch in den subkapsu-
laren Zonen der Leber, in den Glissonschen Schéiden zusammen mit chroni-
schem Odem oder mit chronischer Blutstauung, bei plasmatisch-lymphati-
scher Zirkulationsstauung (Henschensches Leberglaukom). Schon vor
vielen Jahren beschéftigte sich Rossle bet seinen Studien iiber die Cirrhosen
und auch in letzter Zeit bei seinen histologischen Untersuchungen der

i Vergl. Rgssle: Entziindungen der Leber im Handbuech der speziellen Patho-
logis von Henke-Lubarsch Bd. 5/, 8. 431.
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Leber, der Muskeln, der inner- und extrasekretorischen Driisen, der
Knochen bei der Basedowschen Erkrankung unter anderem mit den
fibrilliren Neubildungen und er betrachtet diese sklerotischen Stadien
als modifizierte Narben. Er sieht diese Faserbildung nicht als Ausdruck
eines Reifezustandes eines Granulationsgewebes, sondern als Endstadium
eines in den Gewebsspalten entwickelten 6dematdsen Prozesses an.
Diese Fibrillenneubildungen sind nicht durch eine vorausgehende Neu-
bildung von Zellen, ndmlich Fibroblasten, bedingt, sondern durch ein
Odem. Was die praktische Bedeutung dieser perikanalikuldren Sklerosen
fiir die Genese der klinischen 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 Fillen angetroffen, in denen sich nirgends ein entziindlicher Prozef}
fand und in denen auch keinerlei klinische Symptome bestanden. Histo-
logisch kann man auch bei gewshnlicher chronischer Cholangitis wver-
dickte Winde sehen, meistens beobachtet man jedoch dabei die Spuren
der vorausgegangenen zelligen Entzimdung in Form von spérlichen
hier und dort ohne Ordnung verstreuten Wanderzellen oder in Form
spirlicher Blutcapillaren, deren Endigungen bis unter das Epithel
reichen. Die Bindegewebsfibrillen, die teilweise noch mit den Fibro-
blasten in Verbindung stehen, sind diinn, in den fortgeschritteneren
Stadien aber dick und grob, fast kernlos. Kurz gesagt haben sie also
hier deutlich das Aussehen von Narbengewebe. Meist ist das Epithel
abgeschilfert oder atypisch regeneriert (unregelmafige Schichtung). Das
Lumen wird durch Keime, fibrinoide, amorphe und eosinophile Massen,
von Zelltriimmern, abgeschilferten Kpithelien und von Erythrocyten
wie Leukocyten, die meistens verdndert sind, ausgefiillt. Ein derartiger
Herd wird oft von einem kollateralen Entziindungsmantel umgeben, der
in einer abnormen Zellwucherung der Glissomschen Scheiden besteht
(kleinzellige Infiltrationen und Histiocyten), ferner durch Odem und
Hyperimie ausgezeichnet ist. Je nach der Schwere der Fille besteht in
den Azini Hyperplasie und Mobilisierung der Sternzellen sowie Hepatose.
Noch schwerere Fille weisen Entziindung der Gallencapillaren in den
benachbarten Glissonschen Scheiden auf, jedoch kommt die Cholangio-
litis fast nie in schwerer Form vor, wodurch sie als Ursache der klini-
schen Symptome nur eine untergeordnete Stellung einnimmt. Ein anderes
Bild, das man in der Umgebung der Entziindungsherde anzutreffen
pilegt (besonders bei den chronischen), ist die Umwandlung der normalen
Léappchenstruktur, welche durch mehr oder weniger dicke Bindegewebs-
zlige getrennt sind, welche in ihrer Gesamtheit ein unregelméiBiges Netz
bilden, dessen Maschen teils offen, teils geschlossen sind. Hierdurch be-
kommen diese umgebauten Zonen das Aussehen einer Cirrhose. Natiirlich
findet man nicht in einem Fall immer alle diese histologischen Verinde-
rungen nebeneinander. Andererseits wieder berechtigt der alleinige

Virchows Archiv. Bd. 296. 17a
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Befund von Keimen und abgestoflenen Epithelien im Lumen nicht die
Diagnose Cholangitis zu stellen, da man ja noch die haufigen postmortalen
Verinderungen in Rechnung stellen muB. Wenn man keine echten
cholangitischen Herde und nur kleinzellige Infiltrate findet, Anhiufung
von Lymphocyten in den Lymphspalten oder eine ungewéhnliche Wuche-
rung der Histiocyten um die, Gallencapillaren herum oder einfache
Verdickungen der Gallengangswinde, so soll man stets daran denken,
daB es sich um unklare Fille handeln kénnte, hinter denen sich eine
Cholangitis verbirgt. In diesen Fallen mufl man genauere Untersuchungen
anstellen und viele Schnitte durchsehen, die man besonders aus den Ge-
bieten der groBen Gallenwege entnehmen soll. '

Trotz der ungeheuren Anzahl von Beschreibungen der Cholangiolitiden
trifft man hiufig in der Literatur Trrtiimer bei der histologischen Er-
klsrung, besonders bei den Fillen, bei denen sich Lymphocytenhaufen
um die Gallencapillaren herum befinden.

Ein typisches histologisches Bild einer eitrigen Cholangiolitis gibt der
oben erwihnte Fall 196/34 wieder. Dort fand sich eine gleichméfBige In-
filtration der 6dematis gequollenen Glissonschen Scheiden mit polymorph-
kernigen Leukocyten. Die Gallencapillaren waren unregelméfBig, weit,
und an verschiedenen Stellen fast grotesk deformiert. Das Epithel
hatte sich von dem Rest der Wand gelost und das Interstitium war weit-
maschig, manchmal voller Leukocyten. Das Lumen war mit fadenfsrmi-
gen amorphen Massen, welche gut mit Hamatoxylin und teilweise auch
mit Hosin férbbar waren, und mit Leukocyten, Bakterien und zerfallenen
Epithelien ausgefiillt. In anderen Kandlchen sah man einen Teil des
Epithels noch gut erhalten, wihrend an schwerer betroffenen Gebieten
die einzelnen Epithelien véllig voneinander losgeldst waren. Die Gallen-
kanilchen waren hier deformiert und in ihren Winden fand man Ent-
ziindungselemente, so daBl man sie in manchen Fillen gar nicht mehr
erkennen konnte. Neben den vorherrschenden polymorphkernigen
Leukocyten bemerkte man noch mobilisierte Histioeyten und Lympho-
cyten. Die Blutcapillaren waren mehr oder weniger erweitert und die
Wiande der kleinen Venen und der Arteriolen waren zuweilen infiltriert
und 6dematos. Obwohl an anderen Stellen der eiterige Prozef mit einer
so starken Erweiterung der Gallencapillaren einherging, da man in ihrem
Lumen fast 100 Leukocyten nebeneinander finden konnte, zeigte der Hpi-
thelring auffilligerweise nur eine geringe Schidigung. Die cholangioliti-
schen Herde zeigen, wie bei der Cholangitis, herdférmige Anordnung, so daf
man nicht selten neben den oben erwihnten Entziindungsgebieten andere
findet, in welchen die Gallencapillaren unversehrt sind. Das Innere der
Azini bleibt bei den Cholangiolitiden nicht unversindert. Man kann sagen,
daB es keine Cholangiolitis obne schwere Hepatose gibt und ebenso nicht
ohne schwere akute serése Hepatitis. Die erstere macht sich aufer durch
die tiblichen degenerativen Vorginge (fettige, triitbe und vakuolédre
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Entartung), durch Stérung im OxydationsprozeB des Gallenpigmentes
bemerkbar (viele feine Pigmentkérnchen im Inneren des Cytoplasmas,
Anwesenheit von Gallenzylindern, Mikrolithen). Weitere Kennzeichen
sind schlechte Farbbarkeit von Kern und Protoplasma, sowie die absolute
Unméglichkeit, die Gallenrchrchen, besonders die intracelluliren, dar-
zustellen. Die sertse akute Hepatitis verrdt sich durch pericapillire
Odeme, Hyperplasie, Hypertrophie und Mobilisierung der Sternzellen
und erhohte phagocytére Tétigkeit derselben. Auch das Gitferfaser-
stiitzsystem ist betroffen, so daf man fragmentierte, in schweren Fallen
sogar vollkonmen dissoziierte Geriiste vorfindet. In den sehr wenigen Fil-
len, in denen man sich die Cholangitis himatogen entstanden denken
konnte (78/101—870/35), fand sich nicht nur eine Cholangiolitis, sondern
auch die Azini waren in den Prozef} mit einbezogen worden. Wir zweifeln
ob Siegmund mit Recht von einem EntziindungsprozeB sprechen durfte,
der sich im Wurzelgebiet der Gallencapillaren lokalisiert. Unserer Ansicht
nach darf man diese Lokalisation nicht als spezifisch auffassen, sondern
es handelt sich um einen mehr zusammengesetzten Vorgang, bei dem die
Cholangiolitis nur einer der pathologisch-anatomischen Befunde ist, die
dann mit den anderen zusammen das klinische Bild ergeben. Wenn man
ibrigens die Untersuchungen tiber den Ausscheidungsmechanismus der
Bakterien in der Leber beriicksichtigt, erscheint es ganz selbstverstindlich,
dafl die Blutcapillarwénde mit den Sternzellen einerseits, und anderer-
seits die Leberbalken, von einer schweren Entziindung nicht unberithrt
bleiben konnen. Ich konnte keine differentialdiagnostischen Unterschei-
dungsmerkmale zwischen den wenigen himatogen entstandenen Cholan-
giolitiden und den zahlreichen enterogenen Cholangiolitiden, wenn man
nur die Herde allein vor sich hat, feststellen. Im Beginn des Prozesses
kann man dagegen ziemlich leicht in den abscedierenden Herden eine
histiopathogenetische Rekonstruktion vornehmen. Fall 870/35 gab mir
Gelegenheit, die beginnenden pylephlebitischen und cholangiolitischen
Abscefbildungen zu untersuchen. Hieriiber habe ich schon oben
kurz gesprochen, mochte aber in diesem Zusammenhang den Fall
eingehender behandeln. Bei dem Kranken wurde einige Tage vor dem
Tode die Gallenblase wegen Empyem entfernt und eine Drainage
des Ductus hepaticus angelegt. Bei der Sektion fand man im rechten
Lappen eine Thrombophlebitis, die von einem Kranz stecknadel- bis reis-
korngrofler pylephlebitischer Abscesse umgeben war, von denen sich
einige ganz im Anfangsstadium befanden. In zwei kleinen Abscessen
fanden wir, obwohl sie nicht mehr im Anfangsstadium waren, Reste von
Gallengangswinden ; diese letzteren fehlten vollstéindig bei allen pylephle-
bitischen Abscessen. -In den anderen Gebieten der Leber fand man weder
Abscesse noch cholangiolitische Herde. Dieser Fall ist lehrreich, weil er
auBler dem Bild der gleichzeitigen Anwesenheit von cholangiolitischen
und pylephlebitischen Abscessen in einem begrenzten Abschnitt die

17*
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Ausbreitungsmiglichkeit der Entziindung von den groen zu den feinsten
Gallenwegen durch eine Pylephlebitis fiir diesen Fall von extrahepatischer
Cholangitis beweist. Im eben beschriebenen Fall haben wir den auf-
steigenden und den arteriellen Infektionsweg abgelehnt aus der Uber-
legung heraus, dafl die cholangiolitischen Abscesse genau auf den pyle-
phlebitischen Herd beschrinkt waren.

Je mehr die Cholangiolitis in das chronische Stadium iibergeht,
um so mehr verdndert sich ihr Bild. Es iiberwiegen nun an Stelle der
polymorphkernigen Leukocyten die Histiocyten, Rundzellen, Lympho-
cyten, und, was noch wichtiger ist, man bemerkt" Verlingerung und
Veristelung der Gallenkansichen, die jedoch innerhalb der (lissonschen
Scheiden bleiben. Wahrend man sonst in jeder Scheide normalerweise
1—3 Querschnitte von Gallencapillaren sieht, steigt. die Zahl bei den
chronischen Cholangiolitiden bis auf 8; sie haben einen gewundenen
Verlauf und bilden manchmal Ansétze von Seitensprossen. Sonst sind
sie mehr oder weniger reguldr gebaut und zeigen nicht die starken Form-
verdnderungen, wie wir sie bei den akuten Herden beobachten. Ahn-
liches sieht man bei den hyperplastischen Entziindungsstadien einiger
Schleimbéute (Uterus), auch an Bronchialepithelien (am leichtesten bei
Tieren zu sehen) und in der Leber selbst als Gallengangswucherung bei
Coccidiosis. Endlich bleibt in den chronischen oder abgelaufenen Stadien
einer alten Cholangiolitis entweder nur eine Sklerose iibrig oder eine
Verbreiterung der Glissonschen Scheiden, in denen eine ganze Anzahl
von Gallenkandlchen eingeschlossen sind. In gleicher Weise, wie wir es
bei den chronischen Cholangitiden gesehen haben, findet man auch hier
nicht selten umgebaute Zonen, deren Anblick an Cirrhose erinnert. Wir
werden die Histogenese dieser umgebauten Gebiete bei anderer Gelegen-
heit bebhandeln und dabei ihre Bedeutung fiir die Entstehung der chol-
angitischen bilidren Cirrhosen sehen.

Eine Krankheitsform, mit der man die Cholangiolitis leicht ver-
wechseln kann, ist die interstitielle Hepatitis, die durch kleinzellige
Infiltrate (Virchowsche Lymphome) gekennzeichnet ist. Nach der Unter-
suchung von Rdssle, Lubarsch, Siegmund, Sysaek, Kahlsdorf, Sternberg,
Wagner, Kettler, Fraenkel u. a. findet man diese lymphocytéren Infiltrate
auch bei vielen toxisch-infektitsen Krankheiten: ekzemattse Krank-
heiten (Lubarsch, Rossle, Arnold), seiten fehlen sie beim Typhus (Fahr,
Sternberg, Fraenkel u. a.); ebenso findet man sie bei den Infektions-
krankheiten (Rossle, Lubarsch, Siegmund u. a.), speziell bei der Sepsis
endometritischen Ursprunges, haufig bei Diphtherie und auch bei den
chronischen Cholecystitiden, ferner bei alten Geschwiiren und Krebsen
des Magens, beim Gallenblasenempyem, bei Ruhr, Phosphorvergiftung
usw. Die Entstehung dieser Infiltrate ist unabhingig von der Art und
Stiarke sowie von der Dauer der Einwirkung eines Giftes bei den ver-
schiedenen Krankheiten. Sie liegen meist in den Glissonschen Scheiden



Haufigkeit und morphologische Kennzeichen der Cholangitiden. 261

um die Gefifle und Gallengénge herum. Gerade die Anordnung um die
Gallengéinge herum hat héufig Anlal zu der Fehldiagnose ,,perichol-
angitische Herde gegeben. Man versteht ihre Entstchung, wenn man
sich die Blut- und Séftestromung in den Acini und in den Glissonschen
Scheiden vergegenwértigt. Das periportale Bindegewebe mit seiner
lympho-fibroblastischen Struktur ist nicht nur Tridger der Gallen-
kanilchen, sondern gleichzeitig der Arteriendste, der Aste der Vena
porta und der Lymphwege. Auf dem Wege der Arteria hepatica, deren
Endaste groBtenteils um Gallenginge gelagert sind, und mit der Pfort-
ader gelangen die verschiedensten Noxen, welche einen Einflull auf das
Mesenchym ausiiben, in den Acinus und in die Glissonschen Scheiden.
In den letzteren miissen wir uns die stérkste Anhdufung von Toxinen
vorstellen, da hier von allen Seiten Zerfalls- und Abbauprodukte
zusammentliefen. Denn aus dem Innern des Acinus werden mit Hilfe
der Galle und der Lymphe die schidigenden Stoffe nach den Glisson-
schen Scheiden hingeleitet (besonders bei Stauungsikterus mit ikterischen
Nekrosen, Dissoziation, reichlichen Gallenzylindern). Diese Reize beant-
wortet das Mesenchym im Innern des Léppchens mit einer Hyperplasie
und Mobilisierung der Sternzellen oder in manchen Fillen sogar mit
einer Hepatitis serosa acuta. In den Glissonschen Scheiden hat man
einerseits ein Wiedererwachen der latenten proliferativen Tétigkeit der
mesenchymalen Elemente, wodurch eine Neubildung von Lymphocyten
hervorgerufen wird. Andererseits findet man hier eine grofle Durch-
lagsigkeit der BlutgefiBe, die zu einer Ansammlung von himatogenen
Wanderzellen fithrt. Diese Infiltrate kann man also als den Ausdruck
einer versteckten resorbierenden Titigkeit gegeniiber den Giften auf-
fassen, welche die Glissonschen Scheiden schédigen, und welche haupt-
sichlich auf dem Lymphwege fortgeschafft werden (Rdssle). Aus einer
Anhiufung von Leukocyten um die Gallenhinge herum darf man noch
nicht auf eine Pericholangitis schlieBen. Dies soll besonders dann nicht
geschehen, wenn das Untersuchungsmaterial von peripheren Leber-
abschnitten stammt, in denen wie bekannt jede Art physiologischer
Involution vorkommt (kleinzellige Infiltrationen in den Glissonschen
Scheiden, subkapsuldre Sklerosen, Umbau der Acini). Das ist auch der
Hauptgrund, weshalb die bisherigen Untersuchungen von Pettinari,
Tietze und Winkler, Albot u. a. nicht weiter gefihrt haben.

Aus unserer Beschreibung geht hervor, dafl die sichersten Kenn-
zeichen, die eine Cholangiolitis charakterisieren, die Durchsetzung und
Zerstorung der Kanilchenwiinde durch entziindliche FElemente und
besonders auch die Schadigung der Epithelien sind, welche, da es sich
fast immer um eine aufsteigende Infektion handelt, als erste dem zer-
storenden EinfluB der Gifte anheimfallen. Wenn man in den akuten
Cholangiolitiden das regelméfig gelagerte Epithel, die normalen groBen
Lichtungen, die fast spaltformig und nicht deformiert sind, sieht, so
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erhalt man dadurch einen Hinweis auf Vorgénge, die sich auBerhalb
der Kandlchen abspielen. Kine starke Leukocytose trifft man in den
Glissonschen Scheiden auch in den Fillen von serdser akuter Hepatitis
an, was man nicht mit Cholangiolitis verwechseln darf, sondern als eine
Verteidigungsreaktion der Leber auffassen muB. Am leichtesten kénnen
Irrtiimer bei der Diagnose chronischer Formen unterlaufen, weil hiufig
anders entstandene entziindliche Infiltrate die Cholangiolitiden begleiten,
oder auch weil sie, wie wir schon oben gesagt haben, zur Verbreitung
um die Gallenkansichen herum neigen. Sechlieflich auch, weil die
UnregelméaBigkeit und die Zerstérung der Epithelien bei den chronischen
Cholangitiden nicht ausgeprégt ist. In solchen Fallen mufl man darauof
achten, ob die Glissomschen Scheiden verbreitert sind, ob die Kanélchen
zahlreicher und deformiert sind und ob sie an einigen Stellen Seiten-
sprossen aufweisen. Sind die Glissonschen Scheiden sklerotisch und
breit, die Kanélchen aber nicht sehr zahlreich (3—4 in jeder Scheide),
und findet man nur eine geringe rundzellige Infiltration, so ist die
Beurteilung noch viel schwieriger. Eine endgiiltige Diagnose in diesen
Fillen kann durch den pathologisch-anatomischen Befund nicht gestellt
werden. Um vielleicht doch eine Aufklirung zu erméglichen, muB man
an Hand der Krankengeschichte nach etwaigen vorausgegangenen
Gallenstanungen oder anderen, ndmlich anatomischen Hinweisen (ikteri-
sche Nekrosen, hepatocelluldrer Tkterus, serdse akute Hepatitis, gleich-
zeitiges Vorhandensein von Nierenerkrankungen usw.) fahnden.

Zusammenfassung.

Bei 159 Cholecystitiden wurden die verschiedensten Gebiete der Leber
systematisch untersucht mit dem Ziel, die Héufigkeit des Zusammen-
treffens von Erkrankungen der Gallenblase mit intrahepatischen Gallen-
wegserkrankungen festzustellen. Auferdem wurden 14 intrahepatische
Cholangitisfille ohne gleichzeitige Cholecystitis herangezogen. Wir fanden
dabei 75 Fille intrahepatischer Cholangitiden, von diesen waren 30 nur
leichten Grades (obertlichliche Entziindung) und auf die groBeren Gallen-
ginge beschriankt. Weiterhin haben wir versucht, Kennzeichen fiir den
Grad der Schwere einer intrahepatischen Verdnderung zu finden. Hierzu
bezogen wir die Erweiterung der Gallenwege und den Ikterus mit in
unsere Betrachtung ein. Cholangitiden mit Erweiterung der Génge (38)
waren in den Fallen besonders schwer, in denen das AbfluBhindernis der
Galle durch Tumoren bedingt war. Die Haufigkeit von Ikterus und die
Schwere der intrahepatischen Cholangitis gehen vielfach parallel.

Zum SchluBl haben wir die Beschreibung der Cholangiolitiden und
kurze Bemerkungen tiher Sklerosen der Gallengéinge und iiber inter-
stitielle Hepatitiden folgen lassen.
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