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Die Tatsache, dal3 auch heute noch die Meinungen fiber die Patho- 
genese der Cholangitiden 1 auseinandergehen, bringt es mit sich, dal~ 
es immer yon neuem n6tig wird, dieses Problem wieder aufzugTeifen. 
1Jbersieht man das Schrifttum, so kann man feststellen, da6 sich der 
gr613te Tell der Forseher mit der L6sung des Problems auf Grnnd yon 
Erfahrungen auf bakteriologischer, experimenteller und klinischer Unter- 
lage befaBte, wghrend die anatomischen Untersuchungen hingegen ver- 
naehl/~ssigt wurden. Dieser Mangel erweekte die Vermutung, ob nicht 
in den F/~llen, in denen kein histologischer Befund vorlag, bei ausschliel3- 
lieher bakteriologischer Untersuchung und positivem Bakterienbefund 
eine Infektion mit einer Entzfindung der Gallenggnge verwechselt wurde. 
Das ffihrte uns dazu, histolog{sche Untersuchungen vorzunehmen. Unser 
Material erstreckt sich auf rund 300 Fglle, bei denen in etwas mehr als 
der tIglfte Cholecystitiden vorlagen, fast immer yon chroniseher Art. 
Bei jedem Fall wurden histologisch verschiedene Teile der Leber (rechter 
und linker Lappen,  Hilus, Peripherie, Zentralgebiet) nntersucht. 

Es wgre eine Wiederholung, wollte man irgendwelche Beispiele an- 
ffihren, die bezeugen sollen, wie unter den verschiedensten pathologischen 
oder experimentellen Bedingungen Keime veto Blutkreislauf in die Galle 
kommen k6nnen. Ihr Vorhandensein dort berechtigt allein noch nicht 
dazu, die Diagnose Cho]angitis zu stellen, wie aueh niemand eine Stoma- 
titis allein daraus diagnostizieren wird, wenn er in der Mund6ffnung 
virulente Keime finder. Wie bekannt kommen Keime auf intracanali- 
eul/irem Wege (enterogene Infektion) in die Gallenwege oder dutch die 
Pfortader (speziell bei enterogener Toxikose), durch die Art. hepatica, 
die Lebervenen, die Bauchh6hle und die Lymphwege. Am schgrfsten 
war der Streit um die beiden verbreitetsten ZufluBwege entstanden: 
hgmatogen (oder absteigend) und intracanalicul/~r (aufsteigend). 

Auf wie unsicherem Boden die bisherige Lehre yon der Pathogenese 
der intrahepatischen Gallenwege beruht, m6ge eine Ubersicht fiber 

1 Im folgenden wird tier Ausdruek Cholangitis yon mir zur Bezeiehnung der 
Entziindung der gesamten Absehnitte des Gallengangssystems benutzt, yon den 
Gallencapillaren bis zur Vaterschen Papille; wenn die Gallenblase inbegriffen 
sein sell, wird der Ausdruek ,,totale Cholangitis" verwendet werden. 
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das einschl/~gige Schr i f t tum zeigen; eine solche ist  in den le tz ten J a h r e n  

nicht  zusammenges te l l t  worden.  

Die Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchungen. 
Die meisten bakteriologischen Untersuchungen wurden am Darminhalt (mittels 

Duodenalsonde oder der Darmpatrone yon v. d. Reis) oder der Galle yon Gallen- 
blasen, die yon Leichen oder w~hrend des Lebens operativ entfernt wurden, an- 
gestellt. Hoe#rt, St. Klein, Bogend6r#r, ,Franlc, LSwenberg, Seeber, Lyon B. B. 
Vincent u. a. kamen zu dem gleiehen Ergebnis, dab es sieh bei den Keimen im 
Dnodenalsaft bei Gallenwegsentzfindungen meist um Colibacillen und Entero- 
kokken handelt. Weilbauer behauptet hingegen, der grSBte Prozentsatz bestehe 
aus Pneumokokken (60%), Staphylokokken (40%); Enterokokken land er nicht. 
K. Meyer bemerkt jedoch, dab es morphologisch sehr sehwer ist, Enterokokken yon 
Pneumokokken zu unterscheiden. Er vermutet, dab Weilbauer technische Fehler 
unterlanfen sind, da die Ergebnisse yon denen der meisten Forseher so grund- 
s~tzlich abweichen und der Enterocoeeus ein gewShnlieher Darmbewohner ist, 
w~hrend Pneumokokken im Darm ~ui]erst selten sind. Ebenso geht aus den mit 
der Galle vorgenommenen Untersuehungen yon Metze, Feldmann, Wagner, Hortmann, 
Petersen, Pesch und Ho//mann, Miyalce und lshiyama, ,K. Meyer, Gundel u. a. 
hervor, dab die h~ufigsten Erreger die Colibacillen und Enterokokken sind. l~Ieben 
zahlreichen F~llen aus der Literatur beriehtet Posselt fiber 350 selbst untersuehte 
ehirurgiseh entfernte Gallenblasenf~lle und kommt zu demselben Befund wie 
K. Meyer und Gundel, n~mlich dab die klassischen Keime bei den Cholangitiden, 
die die Infektion hervorrnfen, die Colibakterien und Enterokokken sind, denen 
eine nicht charakteristische Gruppe folgt, die yon den versehiedensten Erregern 
gebildet wird (Pyocyaneus, Influenza, Proteus, Friedl~nder, Emphysematosus, 
Staphylococcus, Streptococcus haemo]yticus und viridans usw.). Diese kommen 
genau so in die Galleng~nge wie in ein anderes Organ und bilden naeh K. Meyer 
10 % der gesamten Bakterienflora der Galle. Der Duodenalsaft gesunder Mensehen 
ist steril oder enth~lt wenige Keime. Sind die Gallenwege entzfindet, so kann man 
aus dem Salt dieselben Erreger wie aus der Galle isolieren (Ascho]]). Dieses Zu- 
sammentreffen lieB den grOBten Teil der Forscher behaupten, dab die abnormer- 
weise gewucherten ELeime des Darmes den starken Verteidigungswall aus Muskeln 
und Drfisen der Vatersehen Papille fibersehritten haben und danaeh die Cholangitis 
bewirkt haben. Diese pathogenetisehe AuHassung, die yon Naunyn, Gilbert, Lipp- 
mann u. a. ausgeht, ist yon einigen anderen bek~mpft worden, deren Untersuchungen 
allerdings einer objektiven Kritik nicht standhalten k6nnen. Zum Beispiel bemerkt 
Kettler zu dem ersten der beiden yon Fraenlcel beschriebenen Sektionsf~lle 1, dab 
nur ein Befund die Diagnose Cholangitis zu stellen erlaube, n~mlich die Infiltration 
der Wand und die Durchwanderung der Leukoeyten in das Lumen der Galleng~nge. 
Fracnlcel sagt jedoch nichts fiber die Epithelver~nderungen, die Gr5Be der Durch- 
wanderung, fiber die ~enge der Leukocyten im Lumen, ,,Die Entziindungszellen 
bestehen aus lymphoidem Gewebe; es fehlen dabei Polynucle~ren." Unserer l~ei- 
hung naeh sprieht dieses gegen die Diagnose Cholangitis nnd l~l~t vielmehr vet- 
tauten, dab es sieh um pericanalieul~re lymphatische Anh~ufungen handelte, anf 
deren ~tiologie und Pathogenese wir an anderem Orte eingegangen sind e..FraenIcel 
land in der Galle des oben genannten Falles den Paratyphusbacillus A, yon dem 
er Kulturen anlegte und in die BauchhOhle yon 3 Meersehweinehen injizierte. 
Die histologischen Befunde bei diesen Versuehstieren und die des zweiten Sektions- 
falles sind weniger eingehend beschrieben worden. Auf Grund dieser wenigen 

1 .Fraenlcel: Miineh. med. Wschr. 1918 20. 
2 La Manna: Virchows Arch. 296. 
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Tatsachen war er der Mcinung, dal] die hamatogenen Cholangitiden sehr haufig 
vorkommen mfiBten, besonders wenn das Krankheitsbild yon Ikterus begleitet sei. 
Das gelte besonders ffir die Leberkomplikationen bei Typhus. Die :Behauptungen 
~Fraenkels sind wegen des geringen untersuchten Materiales nieht mit  Sieherheit 
als bewiesen anzusehen. Was diese letzte Bemerkung anbelangt, so kann man den 
Gegenbeweis darin finden, dab gerade bei typh6sen Infektionen die Cholangitiden 
eine Seltenheit sind. Unter  2000 Typhusfi~llen land Jolowicz nur 3 Cholecystitiden; 
unter  2000 land HSlscher nut 5 und Lotze bei 800 nur 3. 

Bei seinen klinischen Betrachtungen fiber postoperative St6rungen, die manch- 
mal viele Monate nach der Cholecystektomie vorkommen, behauptet Poppert, dab 
gerade die Formen, die heftig auftreten, auf Cholangitis oder Cholangiolitis zurfick- 
zuffihren sind. Obgleich er nichts fiber die Pathogenese sagt, so gibt er doch zu 
verstchen, dab der hamatogene Weg derjenige sein mfisse, den die Keime einschlagen. 
Er  lehnt sich hiermit vollkommen an die Ergebnisse der Untersuchungen Gunder- 
manns an. Was bei seiner Er6rterung nicht annehmbar scheint, ist seine Begrfin- 
dung der Richtigkeit der Diagnose Cholangiolitis einzig auf Grund positiven bak- 
teriologisehen :Bcfundes der Leberkulturen. Bekanntlich k6nnen aber solche Kul- 
turen bei den verschiedensten Infektionsvorgangen positiv angehen, ohne zur 
sicheren Diagnose einer intrahepatisehen Cholangitis zu berechtigen. Eine Reihe 
Untersuehungen Gundermanns besteht aus dem bakteriologischen und histologi- 
schen Studium yon 245 Fallen, bei denen er Kulturen nach der Huntem4llersehen 
Anreicherungsmethode yon Galle, Leberstfickchen und Gallenblasenwand an- 
legte. Der Befund an der Galle (226mal gezfichtet) war in etwa 50% positiv. 
147real wurde von Leberstfickehen geziichtct, yon diesen erhielt er 108real ein 
positives Ergebnis. Die Ziichtung yon Keimen aus der Gallenblasenwand waren 
immer positiv. Histologische Untersuchungen wurden nicht immer durchgeffihrt. 
Seine Besehreibungen sind nieht eindeutig und beweisend: kleinzellige Infiltra- 
tionen im intraacin6sen Gewebe, Keime in den Glissonsehen Kapseln und fast immer 
fehlend im Innern der Acini. 

Auch Kliewe zfichtete nach derselben Methode aus Gallenblasenwanden Leber- 
stfickchen und Galle yon ]50 Fallen. Der Befund war bei 100 bzw. 80,58% positiv. 
Am h~ufigsten war Staphylococcus (zu 68% in der Gallenblasenwand, zu 63% 
in den Leberstfickchen und zu 16 % in der Galle). Zu ahnlichen Ergebnissen gelangte 
Huntem~ller in 184 Fallen. Diese letztgenannten nahmen keine histologischen 
Untersuchungen vor. 

Nach .Kliewe, Gundermann, Huntemi~ller ist der Staphylococcus, wenigstens in 
Deutschland, der am weitesten verbreitetste Erreger der Cholangitiden. Der 
Staphylococcus gelange hamatogen in die Galleng/inge, denn sonst k6nne man 
sich nieht die Befunde der kiinstlichen Kulturen erkl/~ren. Ware der Weg enterogen, 
so mfiBten wir ffir die Galle die hSchsten Prozentsatze der positiven Befunde vor- 
finden. Dieses kann man jedoeh nicht bedingungslos annehmen, weft die Befunde 
nieht ganz einwandfrei sind. Vor allem erlauben die histologischen Beschreibungen 
Gundermanns nicht, mit  Sieherheit die Diagnose Cholangitis oder Cholangiotjtis 
zu stellen. Was die bakteriologische Seite der Frage anbetrifft, so wurden nach 
Gundermann, Kliewe und Huntemi~ller yon Miyake und Ishiyama, Peseh und Ho]]- 
mann u .a .  Kontrollversuche nach der eben genannten Methode Huntemi~llers 
ausgeffihrt. Best/~tigt wurde nieht nur die Statistik, sondern auch der SchluI], 
dab die Anwesenheit der Staphylokokken auf Verunreinigungen beruhe. Gleicher 
Ansieht waren Mestitz und Rittner, Schultze, Kudlich. Der Staphylococcus gelangt 
sehr sehwer yore Blur in die Galle und gesehieht dieses bei Cholangitiden, so ist 
dies doch bedeutungslos, da die Galle ffir diesen ein schlcchter Nahrboden ist. 
In  einer Untersuchungsgruppe Gundermanns wurden einige klinisehe Falle dar- 
gelegt, bei denen der Befund der Kulturen yon Leberstfiekchen, die bei Operation 
gewonnen wurden, 10ositiv waren. Da bei diesen F/~llen Ikterus vorhanden war, 
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glaubt der Verfasser annehmen zu dtirfen, dab es sich hier um eine Cholangiolitis 
handle. Eigene Untersuchungen werden wir in kurzer Zeit folgen lassen und 
sichere Beweise bringen, die diese Annahme widerlegen. 

Chiray, l~avel und Semelaigne legen keinen grol3en Weft auf die enterogene 
Infektion, stimmen hingegen der h~matogenen zu, die entweder einen kurzen oder 
eincn langen Weg einschlagen kunn. Im ersten Falle werden die Keime vom Darm 
aus in die Blutb~hn aufgenommen und durch die Pfortader in die Galle gebracht. 
Dies gilt ffir die Darmkeime, die gewShnlich nicht in den groBen Kreislalff gelangen. 
Im zweiten Fall, der meistens bei Allgemeininfektion auftritt, gelangen die Keime 
in die Gal]e, nachdem sie vom Chylus aus durch Ductus thoracicus-Herz-Art. 
hepatica in die Leber gekommen sind. Welchen Weg sie auch nehmen, so sollen 
die infektiSsen Keime bei ihrem Eintrit t  in die Gallenwege jedesmal Entzfindungen 
verursaehen. Als Beweis fiir die erste pathogenetische Erkl~rung fiihren die Ver- 
fasser keine bcweisenden Tatsachen an, die ihre Annahme besthtigen kSnnten. 
Was die h/~m~togene Infektion durch die Art. hep~tic~ anbelangt, so erw&hnen sie 
als Beispiel den Typhus, der, wie schon oben erw/~hnt wurde, gerade die Infektion 
ist, bei der Cholangitiden eine groge Seltenheit sind. t~osenthal behauptet in einer 
kurzen Abhandlung fiber die F~lle yon Titze und Winckler, dab man als den wahr- 
scheinliehsten Zugangsweg den h~matogenen ansehen miisse, weft es leicht sei, 
experimentell eine Cholangitis mit Injektionen yon Keimen ins Blur hervorzurufen, 
dagegen schwer durch Einftihrung yon Kcimen in den Darm. Zum Beweis seiner 
Behauptung fiihrt der Verfasser weder eigene noch fremde Untersuchungen an. 
ttierzu ist noch zu sagen, dab es keine ausreichenden Versuchsreihen gibt, in denen 
es gelungen ware, eine Cholangitis im Ansohlul~ an eine experimentell erzeugte 
Allgemeininfektion hervorzurufen. Andererseits ist eine einfache Einffihrung yon 
Erregern in den Darm nioht ausreichend fiir die Erzeugung einer Entziindung der 
Gallenwege. Der gesunde Darm besitzt gerade im Duodenaltractus Verteidigungs- 
mittel, die eine Wueherung der Keime verhindern. Wir werden weiter unten sehen, 
dab die Fathogenese der Cholangitiden an die gleiohzeitige Anwesenheit versehie- 
dener Faktoren gebunden ist; die ineinander greifen, wghrend einzelne von ihnen 
aber sehr schwer ein Anhaften yon Erregern gestatten. Hedinger meint auf Grund 
der unsicheren Naunynschen ,,Cholangie", daB oft die intrahepatischen Gallen- 
g&nge noch vor der Gallenblase entziindet sind. Da der choleeystitische Symptomen- 
komplex im Vordergrund steht, so bleibt das Bild der intrahepatischen Cholangitis 
verborgen und eine Identifizierung dieser Entzfindung wird unm6glich. Als Beweis 
fiir diese Annahme erw/~hnt der Verfasser nur 2 F~lle, die er ungeniigend erklart 
und auf die wir spgter noch zuriickkommen werden (Cholangitis lenta). 

Pettinari behauptet ebenfalls auf Grund yon nur 18 Probeentnahmen yon der 
Leber bei Cholecystektomien, dab die Gallenggnge sich auf dem Blutwege infizieren 
und dab den Cholecystitiden meist eine intrahepatische Cholangitis vorangehe. 
Sein Beobachtungsmaterial ist jedoch so gering und die Untersuchungsmethode 
so wenig den Zwecken angepaBt, dab die MSglichkeit seiner Deutung sehr unsicher 
erscheint; er benutzte Leberstfickchen aus der Peripherie, wo, wie bekannt, schon 
physiologisch Involutionsvorggnge vorkommen, die sich durch kleinzellige Infil- 
trationen, Sklerosen der Glissonschen Scheiden und der W/~nde der Gallenggnge 
usw. kundgeben. Um nicht weitschweifig zu werden, wollen wir andere F/ille, die 
auf unsicherer Grundlage stehen, gar nicht erst erw&hnen. 

Der Haupte indruck ,  den wir bei diesem Uberbl ick gewonnen haben,  
ist eine l)bersch/~tzung der bakteriologischen, histologischen und  klini- 
schen Befunde. Wir  haben  schon gesagt, daB im Kreislauf Keime h/iufiger 
sind als angenommen  wird, und  dab aus der Galle die Erreger der ver- 
sehiedensten In fek t ionen  isoliert worden sind. Vor langer Zeit erw/~hnte 
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~Vaunyn schon, dal~ ein Gegensatz zwischen dem h~ufigen Vorkommen 
der infektiSsen Keime in der Galle (besonders derjenigen, die sich in der- 
sclben leicht vermehren) und der Seltenheit der Cholecystitiden bestehe. 
Als klassisches Beispiel sei wieder die typhSse Infektion genannt. Anderer. 
seits wurde schon experimentell gezeigt, daft das einfache Einfiihren 
yon Keimen ins Blur im Mlgemeinen keine Gallenwegsentziindung hervor- 
ruft. Die Leber ist n~mlich ein Organ mit weiten Capillaren, die wie Milz, 
Lymphknoten, Knochenmark enge Beziehungen mit dem l~.E.S, hat. 
Die Leber ist, wie aus den Versuchen Schultzes hervorgeht, das am 
meisten im Abwehrkampf befindliche Organ. Cotton und Pawlowschy 
kamen zu ahnlichen Ergebnissen, daft n~mlich die in das Blut gelangten 
Milzbrandbacillen fast nie in die Galle fibergehen und Staphy]okokken 
nur in der Hs der Falle. Knasniewslci und Henning sahen bei Ein- 
dringen des Streptococcus haemolyticus und viridans ins Blur kein Aus- 
scheiden derselben mit der Galle, wie es beim Enterococeus der Fall war. 

K. Meyer und LSwenberg zeigen, daft der Enterococcus unter allen 
verwandten Keimen (Strept. haemol., viridans usw.) am leichtesten in 
der Galle gedeiht. Die gleichen Untersucher konnten weiterhin zeigen, 
daft unter den vielen im Blut kreisenden Keimen nur die aus dem Darm 
kommenden (Coli und Enterokokken) Cholecystitiden hervorrufen; die 
anderen werden dutch die Zellen des I~.E.S. aufgehalten oder gehen 
in die Galle fiber, otme eine Entzfindung der Ausffihrungsg~nge hervor- 
zurufen. Sic behaupten aul]erdem, daft die Anwesenheit der Keime in 
der Gallenblase allein nicht immer geniige, um eine Cholecystitis ent- 
stehen zu lassen; hierzu gehSrt noeh eine weitere Vorbedingung, ns 
GMlenstauung. Schrader erwahnt t in haufiges Vorkommen yon Chole- 
cystitis durch Enterokokken, von denen aber selten eine Sepsis hervor- 
gerufen wird. Intraven6s gab er unter den verschiedensten Bedingungen 
Enterococcus B bei oder auch ohne Durchgangigkeit der Gallenwege 
und erhielt weder Cholangitis noch Cholecystitis. Die Einfiihrung dieses 
Keimes in die GMlenblase nach vorangegangener Abbindung des Cysticus 
ruft  keine Cholecystitis hervor. Unterbindet man jedoch den Chole- 
dochus und spritzt den Erreger oberhalb der Unterbindung ein, so erh~lt 
man eine Cholangitis. Auch Ascho]] bemerkte ein Eindringen fast aller 
zirkulierenden Keime in die GMle, abet nicht immer eine Cholecystitis. 
Bei Anwesenheit einer anderen Krankheit,  besonders einer Cholelithiasis, 
wird leichter eine Entziindung hervorgerufen. Miyalce verimpfte ver- 
schiedene Keime (Coli, Staphylococcus aureus, Streptococcus, Typhus 
usw.) und land nicht immer einen positiven Befund in der Gallenblase. 
Er  meint, die Keime seien in der Leber zuriickgehalten worden, da hier 
die Kultur  positiv ausfiel. 

Aiello untersuchte mit Hilfe der Oxydasereaktion 43 Falle yon 
Allgemeininfektion, mit positivem Befund yon Keimen im Blut, darauf 
wie haufig bei diesen Fallen eine ,,capillar e Cholangitis" vorhanden war. 
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Nur 6mat fend er die ,,Andeutung" einer Reaktion. Hieraus ersieht 
man, dab der Verfasser den Ausdruck Cholangiolitis nicht gebrauchen 
will, da er keine geniigende sichere Unterlagen dazu hat. ~hnliche 
histologische Bilder wie die, bei denen Aiello yon einer ,,Andeutung" 
einer l~eaktion spricht, fanden wir aueh in vielen mit oder ohne Ikterus 
einhergehenden Fgllen yon Allgemeininfektion; wir trafen solche be- 
sonders hgufig bei Leukoeytose der Capillaren oder bei Hepatitis serosa 
a e u t a .  

Aus unserem ganzen Material wghlten wir nun fiir unsere Unter- 
suehungen: 

A. Fglle yon Allgemeininfektionen mit oder ohne Cholangitis. 
B. F/file von Ikterus mit oder ohne Cholangitis, aber ohne Allgemein- 

infektion. 
C. Fglle yon Ikterus bei A]lgemeininfektion mit oder ohne Cholangitis. 

A.  F~ille von Allgemeinin/elctionen mit oder ohne Cholangitis. 

In einer Untersuchung fiber die Pathogenese der Cholangitiden 
daft man nieht ohne weiteres experimentelle Befunde an Tieren aus- 
gewghlten Sektionsfgllen gleichstellen. Man mug ngmlieh bei jedem 
Experiment sich die Quantitgt, Qualitgt und Virulenz der Keime, des 
Alter, Gewicht, die Rasse und Widerstandsfi~higkeit der versehiedenen 
Tiere, wie auch die dazugehSrigen klimatisehen Bedingungen, Tempe- 
ratur usw. vor Augen halten. Sehon des einfaehe Einffihren der Keime 
ist ein Vorgang, der augerhalb des natfirlichen Vorkommens liegt. 
Weiterhin hat die pathologiseh-anatomisehe Methode auch einen groBen 
Vorteil gegenfiber den klinisehen Erhebungen, indem sie eingehend alle 
Organe berficksiehtigen kann. 

Unsere Diagnose einer Allgemeininfektion beruht nicht nut auf dem 
Nachweis yon Erregern im Blut oder in der Milz, was oft, aber nicht 
immer, festgestell t wurde, sondern aueh auf den pathologisch-anatomi- 
sehen Vergnderungen der Organe, besonders der Erweichung und Ver- 
gr6gerung der Milz, dem toxischen tJdem der Parenchyme usw. In die 
Gruppe yon Allgemeininfektion haben wir aueh solehe Fglle hinein- 
genommen, die bei geringer Milzreaktion sonstige anatomisehe Ver- 
gnderungen aufwiesen, die auf eine Allgemeininfektion schlieBen lieBen 
(z. B. aktive Endokarditis, Herdnephritis usw.). Um ganz sieher zu gehen, 
war ieh bei der Auswahl meiner Fglle sehr sorgfgltig. So habe ich z. B. 
vide Fglle, in denen andere Krankheiten (Pneumonie, Prostatitis, 
Empyem der Gallenblase, der Pleura, Nebenh6hlen, Otitis media, ulcerSse 
Darmtuberkulose, uleerierte Careinome usw.)dazu hgtten ;r 
kSnnen, eine Allgemeininfektion anzunehmen, nicht . in diese Gruppe 
aufgenommen, wenn ihnen die Zeiehen einer Allgemeininfektion fehlten 
und bei diesen Fgllen auch keine bakteriologisehen Untersuehungen 
gemaeht worden waren. Ebensowenig habe ieh die Fglle yon Ikterus 

Virehows Archiv. Bd. 298. 4 
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mit odor ohne Allgemeininfektion verwertet, wenn gleichzeitig eine 
andere Krankheit  dies Krankheitsbild komplizierte (z. ]3. Cirrhose). So 
habe ieh aueh versehiedene Fglle ausge~ehaltet, in welehen es sehr 
wahrseheinlich war, dab die Galleng/~nge infiziert waren, wie z. B. ein 
Fall yon Krebs der Papilla Vateri mit Erweiterung der Galleng/inge 
und Ikterus oder Zeiohen von Allgemeininfektion fehlten. Die Prims 
herde, yon denen die Allgemeininfektion ausging, lagen im Bereieh der 
Pfortader oder in Bezirken, aus denen der Weg ffir die Keime zur Leber 

Abb.  1. A n f a n g s s t a d i u m  einer  Cholangiol i t is .  a und b D u r c h w a n d e r u n g  yon  L e u k o c y t e n .  
Alle A u f n a h m e n  sind u n t e r  dense lben  B e d i n g u n g e n  g e m a c h t  w o r d e n :  P h o t o o k u l a r  6 x .  

ZeiB F l u o r i t s y s t e m  4,5 r a m .  A n s z u g  66 cm.  

nur dutch die Art. hepatica fiihrte. Mit meinem Untersuehungsmaterial 
wollte ieh die H/~ufigkeit der Cholangitiden besonders auch der Cholangi- 
olitiden feststellen, wobei ieh mieh auf einen ~hnliehen Standpunkt 
stelle wie Aiello. Wenn also Entziindungen der Gallengange bei All- 
gemeininfektionen vork/~men, so miiBten wir logischerweise die ersten 
pathologiseh-anatomisehen Ver/~nderungen in den Gatleneapillaren er- 
warten. Wenn dies den Tatsachen entspricht und ebenso die Behaup- 
tung Naunyns, Umbers, Fraenkels, Siegmunds u. a., nach welehen die 
h~matogene Cholangitis ein h/iufiges Vorkommnis ist, mfiBte man in 
unseren F/illen eine viel gr6Bere Anzahl von Cholangitiden erwarten, 
besonders unter den mit Ikterus einhergehenden und noch mehr bei 
denen mit Ikterus und Allgemeininfektion. Die Ergebnisse bestatigen 
hingegen nieht die Behauptung obiger Verfasser, die mehr auf klinische 
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V e r m u t u n g e n  als auf  ana tomische  Unte r suchungen  beruhen.  Un te r  dem 
ganzen Mater ia l  fanden sich nu r  3 F ~ l e  mi t  Cholangioli t is .  

Um unsere Untersuchungen verst/~ndlicher zu machen, wollen wir einige histo- 
logische Bilder kurz beschreiben. 

Abb. 1 betrifft ein 6j/~hriges weibliches Kind, das 5 Tage vor dem Tode an 
Scharlaeh erkrankte. 

Anatomische Diagnose (S.-Hr. 1124/35): Scharlaehexanthem. Schwellung 
beider Tonsillen sowie des gesamten lymphatischen Raehenrings und der beider- 
seitigen submaxillaren Lymphknoten. Enanthem des Pharynx und des Oesophagus 
mit Bildung flacher Geschwtirchen. Hyperplasie und fragliche Nekrose der Follikel 
der Milz. Eitrige Otitis media links; Thrombose beider Sinus sigmoidei, fortgeleitet 

Abb. 2. Eitrige Cholangiolitis. Querge~roffener kleiner Galtengang; viele Leukocyten in 
seiner Lichtung und Umgebung. 

bis in die hinteren Anteile des Sinus sagittalis superior. Schweres 0dem und trfibe 
Schwellung yon Hieren und Leber. Bl~hung der Lfmgen. Vereinzette Herdpneumo- 
nien in beiden Lungen~unterlappen; schleimig-h~imorrhagische Bronchitis. Ent- 
fettung der Hebennieren. Trfibe Schwellung des Myokards. Starke Entwicklung 
des lymphatischen Apparates im Mesenterium. Kein Ikterus. Herzblut und Milz 
steril. 

ttistologisch: Leber: Starke Leukocytose der Acini und fast aller Glissonsehen 
Scheiden. Hier finder sich eine beginnende Cholangiolitis; die Epithelien zeigen 
Liicken, die yon Leukocyten besetzt sind; in der Lichtung wenige Leukocyten, 
Kani~lchen kaum deformiert. Sonst Hepatitis serosa acuta, Hepatose, Gallen- 
rfhrchen nur hie und da darstellbar. 

Die Abb. 4, 5 zeigen ein fortgeschritteneres Stadium der Cholangiolitis. Die 
Wand der Galleng~nge ist yon Leukocyten durchsetzt, an einigen Stellen zerstSrt. 
Dilatation und Deformierung der Kan~Ichen. In der Liehtung mehrere Leuko- 
cyten (vorwiegend polymorphkernige). 

4* 
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Auf den Abb. 2 und 3 sieh~ man Langs- und Querschnitte yon stark erweiterten 
G~llencapill~ren. Im Lumen viele polymorphkernige Leukocyten. Die Wand an 
einigen SteHen zerstSrt L 

I m  fibrigen war die Leber immer mitbetei]igt an der Allgemein- 
infektion und stellte bald eine einfache Mobilisierung der Sternzellen, 
bald eine H6patit is serosa acuta, bald eine mehr oder weniger starke 
Leukocytose der Capillaren oder Lymphocytenanh/~ufung um die ~Gallei~= 
kan~le herum dar. Eine reine Cholangiolitis war aber nirgends vor- 
handen. Hier mull man bemerken, dab bei Allgemeininfektion, mit  oder 

Abb .  3. Wie  Abb .  2; G~l !engang  l~ngsge t ro f f en .  

ohne Ikterus, vereinzelte eholangiolitisehe Herde nieht so selten sind 
wie die echte Cholangiolitis selbst. Dies aber bereehtigt uns nieht die 
sp~rliehen eholangiolitischen Bezirke in den Vordergrund der anatomi- 
schen Diagnose zu stellen, als wenn sie der Hauptbefund w~ren. Die 
Allgemeininfektionsfglle ohne Ikterus betragen 68, worunter bei 41 
extrahepatische Cholangitis vorlag (fast immer handelte es sieh um 
ehronisehe Cholecystitis mit  Cholelithiasis). Der Ausgangspunkt fiir die 
Allgemeininfektion war ein ganz versehiedener: Erysipel, Endophlebitis 
der Vena hepatica, Gasphlegmone der Beine, Typhus, Endokarditis,  
Deeubitus, rezidivierende Meningitis epidemica, in 2 F~Lllen akute Cho]e- 
cystitis, Nackenkarbunkel  usw. In  den Milzkulturen oder im Herzblut 

1 Die Abb. 2, 3, 4 und 5 betreffen die Sektionsf~lle ~Tr. 101/35 bzw. 78/35, fiber 
die wir in Virchows Arch. 296, 249 schon berichtet haben. 
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Abb. 4. Cholangiolitis. a und b : sehwer entzi~ndete Gal]encapillaren. 

Abb. 5. Gholangiolitis. In  der Mitte ein kleiner Gallengang; seine Wandung an cinigen 
Stellen zerstSrt. 

land man Diplokokken, Streptococcus viridans, Typhusbacillen, Sta- 
phylococcus albus, Milchs/~urebacillus, Bac. eoli, Proteus, Enterokokken, 
h~molytische Staphylo- und Streptokokken usw. 
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Unter 63 F~llen yon extrahepatischer Cholangitis mit gleichzeitiger 
intrahepatiseher Gallengangsentzfindung fanden sieh 16 mit Allgemein- 
infektion. Bei diesen war die intrahepatisehe Cholangitis 9mal auf die 
grol~en Gallenwege besehr~nkt, 3real fanden sieh aueh eholangiolitische 
auf die Nachbarsehaft des Hilus umsehriebene Herde, lmal kamen 2 kleine 
eholangiolitische Herde mit pylephlebitischen Herden vor und 3mal 
Cholangitis mit diffuser Cholangiolitis. Letztere war in einem friseheren 
Stadium als die Cholangitis. In diesen 3 letzten F~llen kam dureh Steine 
t in AbfluBhindernis der Galle zustande (ohne Ikterus); au6erdem ist 
noch zu bemerken, dal] die ~ltesten Ver~nderungen in den gro~en Gallen- 
g~ngen zustande kamen. 13ber die Bedeutung dieser Tatsaehe ftir die 
Pathogenese werden wir sp/iter sprechen. 

B. F~lle von Ikterus mit oder ohne Cholangitis, abet ohne 
Allgemeinin/ektion. 

Naunyn behauptete vor vielen Jahren, da~ bei Ikterus immer 
an das Vorhandensein einer Cholangitis gedacht werden muB. Dieser 
Meinung schlossen sich viele andere an. Um naehzupriifen, wieweit 
diese klinische Vermutung den Tatsaehen entspricht, habe ich alle F~lle 
mit allgemeinem Ikterus, und zwar ohne Allgemeininfektion untersucht, 
gleichgfiltig ob die Gelbsucht durch Gallenstauung oder Blutzerfall 
bedingt war. Ich fand 37 F~lle. Bei 13 war keine Entziindung der Gallen- 
wege, bei 6 war sie auf die+extr~hepatisehen G~nge beschriinkt (chro- 
nisehe Cholecystitis). Nirgends bemerkte man bei diesen 19 F~llen 
Cholangiolitis. Die Ursaehe des Ikterus lag naeh unserer Uberzeugung 
in ttepatosen, die aus verschiedenen Ursachen entstanden waren, wie 
Salvarsankur bei einem 4 Monate alten luisehen S~ugting, akute gelbe 
Leberatrophie (2 F~ille), Basedowsehe Krankheit, Kernikterus, rheuma- 
tisehe Endokarditis, Hepatose bei Gallenstauung dureh Gallensteine 
(3 Fglle) oder durch Tumoren der Galleng/~nge (Carcinom des Cystious, 
Cho]edoehus und der Gallenblase oder Metastasen im Lig. hepato-duo- 
denale). Die iibrig bleibenden 18 FAlle betreffen Cholecystitiden mit 
intrahepatischer Cholangitis, wobei letztere in einem Fall auf die groBen 
Gallenwege besehr~inkt, in den anderen 17 F~illen mit Cholangiolitiden 
verbunden waren, die um so schwerer und diffuser waren, je vollstgndiger 
und 1/inger dauernd die Gallenstauung war (deren Ursaehe Steine oder 
Tumoren waren). Wie man sieht, kommt in dieser zweiten Gruppe mit 
Cholangiolitis noeh die Anwesenheit eines anderen sehr bedeutenden 
gtiologisehen Faktors hinzu, ngmlich die Gallenstauung. Es steht also 
nicht die Allgemeininfektion bei dem Gedeihen der Keime in den feinen 
Galleng~ngen im Vordergrund, sondern die Gallenstauung spielt die 
Hauptrolle und erm6glieht die Aufwanderung des Keime aus den Gallen- 
ggngen gr51~eren Katibers in die kleineren. 
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C. Fiille von Ikterus bei AUgemeinin/ektion mit oder ohne Cholangitis. 

SchlieBlich habe ich die F/~lte zusammengestellt, die gleichzeitig 
Allgemeininfektion und Ikterus aufweisen. Es sind dies 31 und kSrmen 
in zwei Untergruppen eingeteilt werden. In der ersteren (15 F/s 
fehlt entweder jegliche Entzfindung der Gallenwege oder sie ist nur auf 
die extrahepatisehen Wege besahr/~nkt (fast immer ehronisehe Chole- 
cystitis). Meiner Meinung naeh entsteht der Ikterus infolge einer durch 
Allgemeininfektion verursaehten Hepatose. Die Allgemeininfektion 
wurde von Endokarditis der Mitralis, Urosepsis, Septikopy/~mie, akute 
gelbe Leberatrophie (mit hamolytischen Streptokokken im Blur) ver- 
ursacht. Man land Streptococcus viridans, Milchs/~urebacillus, Staphylo- 
coccus aureus, h/s Streptokokken, Coli, Enterokokken. In der 
zweiten Untergruppe fand sich eine Entz/indung der intrahepatischen 
Gallenwege, die sieh nur dreimal auf die groBen Gallenwege beschr~nkte; 
in den fibrigen F/~llen erstreckte sieh die Entziindung bis in die feinsten 
Kan/~lchen der Glissonschen Kapseln. Die/~ltesten Ver/~nderungen waren 
immer auf die groBen Galleng/~nge beschr/~nkt, aul]erdem fand man stets 
in 13 F/s (bei denen die Cholangitis yon einer diffusen Cholangiolitis 
begleitet war) Gallenstauung, die dureh Steine und Carcinom der Gallen- 
blase entstanden war. In 3 F/~llen, bei denen die Cholangiolitis sich 
nicht diffus verbreitete, fehlte diese Stauung. Es sei besonders erw/ihnt, 
dab es nieht die Absicht war, mit unserem Untersuchungsmaterial 
die H/~ufigkeit der mit Ikterus begleiteten Cholangiolitisf/~lle festzustellen, 
sondern der Hauptzweck war das Studium der Gallengangsentziindung 
im allgemeinen, tt~tte ich systematiseh alle zur Sektion gelangten 
F/~lle von Ikterus untersucht, so w/~re wohl die Zahl der Gelbsucht ohne 
Entziindung der Galleng~nge (besonders ohne Cholangiolitis) viel grSl]er 
gewesen. 

Bis jetzt haben wir uns haupts/~chlich mit der Schwierigkeit be- 
sch/~ftigt, Anhaltspunkte ffir einen absteigenden Weg in der Pathogenese 
der Cholangitiden zu linden. Jetzt soll uns das Studium fiber die Be- 
dingungen beseh/~ftigen, die die Wueherung der Keime im Darm, in den 
Galleng~ngen und deren Gedeihen in den letzteren begfinstigen. 

Das Problem des abnormen Waehstums der Erreger im Darm ist 
schon yon vielen untersueht worden (Hoe/eft, LSwenberg, Lyon B. B. 
Vincent, BogendSr/er u. a.), und zwar entweder experimentell oder 
mittels der Darmsonde. Einstimmig wurde hervorgehoben, dab der 
Duodenalsaft unter normalen Verh/~]tnissen steril oder nur eine geringe 
Bakterienflora enth/~lt. Diese vergr6Bert sieh bei gastrointestinalen 
Funktionsst6rungen und noch mehr, in aufsteigender Richtung, bei den 
organiseben Ver/tnderungen (Gastroenteritiden) Und schlieBhch bei gleieh- 
zeitigem Vorkommen yon Entzfindungen der Gallenwege. Bogend6r/er 
sah bei seinen Untersuehungen fiber den Grund der Hindernisse bei der 
Entwicklung der Keime im Darm eine groBe Behinderung des Wachstums 
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durch Mischung yon alkoholischen, ~therischen oder benzolischen Ex- 
trakten yon Schleimhaut des Diinndarms mit Kulturen, w~hrend bei 
verschiedenen anderen Organen (Gehirn, Muskeln usw.) keine hemmende 
Wirkung festgestel]t wurde. Er nimmt an, dab im Dfinndarm hemmende 
Stoffe ausgeschieden werden, ,,Bakteriostanine", die bei den versehie- 
densten Krankheitsvorgs und experimentell bei Hervorrufen einer 
Vers der Darmschleimhaut (z. B. dureh Gabe yon Colocythin 
oder Podophyllin) abnehmen. 

L6wenberg finder dieselben Stoffe im Duodenalsaft nnd im alkoholi- 
schen Extrakt  desselben und bemerkt noch weiterhin, dab sie thermostabil 
sind. Bei sekretorischen StSrungen des Magens besonders bei I-Iyp- 
aeidits bei Anaemia perniciosa gibt es eine vermehrte Keimwueherung 
und ein Fehlen oder eine Verminderung yon Bakteriostaninen. 

~ach Rolly und Liebermeister spielen bei der Entstehung oben- 
genannter hemmender Stoffe die lebenden Epithelzellen die Hauptrolle. 
Auf die Bedeutung der Peristaltik bei der Selbstreinigung des Darmes 
wird yon L6wenberg, Miller, Bessau und Bosset, Min/cows/ci u. a. auf- 
merksam gemacht. 

Eine sehr wiehtige Feststellung ist schon yon Klinikern gegeben 
worden, n~mlich dal~ Cholangitiden oft yon Gastroenteritiden begleitet 
sind. Diese Behauptung ist bei meinem Material ebenfalls festgestellt 
worden, und wir bringen hierzu folgende statistische Daten. Bei 100 Ent- 
zfindungsfs der extrahepatischen Galleng~nge (fast immer Chole- 
cystitis mit Cholelithiasis), fehlte eine entztindliche gastrointestinale 
Beteiligung nut 17real und darunter waren noch 6 zweifelhaft. Bei 
diesen letzten handelte es sich n~mlieh um alte Cho]ecystektomien, 
bei denen man nicht erfahren konnte, ob die Gallenblase wegen Ent- 
ziindung oder einfacher Cho]elithiasis entfernt worden war. Bei 63 Fs 
bei denen auger extrahepatischer Cholangitis (aueh hier war fast stets 
die Cholecystitis yon einer Cholelithiasis begleitet) eine intrahepatische 
Cholangitis vorlag, fehlten Gastroenteritiden nur l lmal .  Wiederum 
waren auch hier bei diesen 11 Zweife] vorhanden, oder es spielten andere 
wiehtige pathogenetische Zust~tnde, wie bSsartige Geschwiilste, die die 
Gallenwege verlegen, mit. Die h~ufigsten Entziindungen des Ver- 
dauungstraetus bei meinen Choleeystitisf~llen (mit oder ohne intra- 
hepatischer Cholangitis) waren Magenkatarrh (40), Darmkatarrh (13), 
pigmentierter Magenkatarrh (31), pigmentierter Darmkatarrh (29), teil- 
weise oder vollst~ndiger Obliteration der Appendix oder alte Ektomien 
(64), Colitis (35), Ulcusnarben im Magen (11), Uleusnarben im Duo- 
denum (7), Magenulcera (3), Duodenaluleera (3), Duodenitis (5), Pylorus- 
careinom (5). Andere Ver~nderungen, wie Proktitis, tuberkulSse Ge- 
schwiire oder Divertikel des Colons, 0sophagitiden, Gallenblasen-, Colon- 
oder Duodenalfistel, alte Ileusfs Duodenaldivertikel usw. sind yon 
keiner besonderen Bedeutung, da ihr Prozentsatz sehr niedrig ist (1--3). 
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Die Cholangitiden wurden einzig und allein 5mal yon Darmkatarrh 
begleitet, 2mal yon pigmentierter Enteritis, 19mal yon Appendixoblitera- 
tion, 4mal yon Colitis und 6real yon Gastroduodenalgesehwtiren. Im 
fibrigen waren die Magendarmvergnderungen miteinander vergesell- 
sehaftet und ordneten sieh in der verschiedensten Weise an. 

Duodenitiden kamen nie allein vor, sie waren 2real mit einem Darm- 
katarrh vergesellschaftet, lmal mit Darmkatarrh und Colitis und 2mal 
mit Obliteration des Wurmfortsatzes. Der Magenkatarrh ging meist 
mit einem Darmkatarrh zusammen" und ebenso mit Obliteration des 
Wurmfortsatzes und mit Colitis; seltener zusammen mit Ulcus pepticum 
(pylorisch oder duodenal) mit IJsophagitis und Proktitis. Gleiehzeitig 
bestanden mit dem Magenkatarrh 5mal Enteritis und Obliteration des 
Wurlnfortsatzes, lmal Enteritis, Obliteration des Wurmfortsatzes, Magen- 
gesehw-tir und 2mal Enteritis, Colitis und Obliteration des Wurmfort- 
satzes. Ieh halte es nieht fiir angebracht, weitere Beispiele yon Zu- 
sammentreffen anderer Vers zu bringen, da diese sehr selten 
und yon geringer Bedeutung sind. 

Darmkatarrh kam hie isoliert vor. Mit Gastritis pigmentosa waren 
sehr h/tufig Enteritis pigmentosa, Colitis und Obliteration des Wurm- 
fortsatzes verbunden; nieht selten waren entweder die 3 letzten Krank- 
heitsformen gleiehzeitig oder wenigstens 2 yon ihnen (am meisten Enteritis 
und; Obliteration des Wurmfortsatzes oder Enteritis und Colitis vorhan- 
den). 2mal sah ieh Enteritis pigmentosa zusammen mit Obliteration des 
Wurmfortsatzes und Colitis, lmal mit Obliteration des Wurmfortsatzes. 

Obliteration des Wurmfortsatzes mit Narben yon Magengesehwiiren 
3mal, mit Magengesehwiir lmal und mit Duodenalgesehwiir lmal. 

Colitis mit Proktitis 2ma]. 
Magengesehwiir mit Duodenalgesohwtir 2mal. Weitere statistische 

Angaben, die nur geringere Bedeutung haben, mSehte ieh nieht anfiihren. 
Mit diesen Statistiken ]/tgt sich sehr gut der hgufige positive Befund 
yon Keimen im Duodenalsaft in Fgllen yon Gallengangsentziindungen 
erkl/~ren. Wir sind der Ansieht, dab dieser Reiehtum yon Keimen in 
engster Beziehung zu den Gastroenteritiden steht. 

Eine solch grol3e Anzahl gastrointestinaler Yergnderungen~ kann  
nieht zuf/~llig in der Pathogenese der Cholangitiden beteiligt sein. Aul~er- 
dem seheinen die Gastroenteritiden wahrseheinlieh in noeh grSgerer 
Anzahl vorhanden gewesen zu sein als die yon mir gefundenen; da die 
selbstreinigenden Kr/~fte des Magendarmkanals (Salzs/~ure, Duodenal- 
salt, Peristaltik usw.) sehr stark sind, so handelte es sieh wohl in einigen 
meiner negativen Fglle um ohne bleibende Sehgden abgeheilte Ent- 
ztindungen. Die Verteidigungskr~Lfte der Galtenwege in bezug auf die 
meehanisehe Selbstreinigung sind hingegen /~ugerst sehwaeh (niedriger 
Sekretionsdruek der Leber, eontractiler Druck der Gallenblase, glandulo- 
muskul/~rer Apparat der Vatersehen Papille, respiratoriseher Druek des 
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Zwerehfells). Dieses begtinstigt nun ein Entstehen und Chronischwerden 
der Entziindungen. 

An@re bedeutende pathogenetische Faktoren finden wir im Bereieh 
der Gallenwege selbst, z~ B. die Cholelithiasis. In einer vorhergehenden 
VerSffentliehung 1 haben wir die H/i, ufigkeit der Cholelithiasis bei den 
Cholecystitiden hervorgehoben. Wenn ieh jetzt  die H/~ufigkeit des 
gleiehzeitigen Vorkommens von Cholangitiden mit Cholelithiasis und 
Gastroenteritiden zusammenstelle, so ergibt sieh, wie zu erwarten war, 
eine sear hohe Zahl dieser Dreiheit. Dieselbe war bei den 100 F/~llen 
yon extrahepatiseher Cholangitis 65real anzutreffen. In den anderen 
F/~tlen fehlte entweder die Cholelithiasis oder die gastrointestinale 
Entziindung; nur 5 mal fehlten beide. In 3 dieser letzteren handelte 
es sieh jedoeh um alte Choleeystektomien, fiber die ich leider keine 
anamnestisehe Angaben erhalten konnte, w/~hrend bei den anderen 
beiden ein anderes fiir die Pathogenese der Cholangitis wichtiges Ereignis 
vorlag, n/~mlich ein Careinom, welches in die Gallenwege eingedrungen 
war und eine gewaltige Gallenstauung hervorgerufen hat. In den 63 F/~llen, 
in denen gleiehzeitig Entzfindungen der extra- und intrahepatischen 
Gallenwege vorlagen, bestanden bei 43 gleiehzeitig Cholelithiasis nnd 
gastrointestinale Entztindungen. 6mal fehlten nur diese beiden, und 
auch hier handelte es sieh um zweifelhafte Fglle (alte Ektomien) oder 
um Tumoren der Gallenggnge. In den anderen 14 Fgllen war eine Chole- 
lithiasis oder Entztindung im Magendarmtractus zu bemerken. 

An die Cholelithiasis sind noch an@re pathogenetische Faktoren 
gebunden, deren Bedeutung schon seit ]angem bekannt ist. Vor allem 
verletzen die Steine meehaniseh die Schleimhaut der Gallenwege und 
rufen so Geschwiire hervor, die einen giinstigen Boden fiir entztindliehe 
Prozesse bilden. Die Bedeutung der Gallenstauung in der Pathogenese 
der Cholangitis ist sehon yon vielen hervorgehoben worden (Miyake, 
Meyer, Schrader, Aseho// u. a.), abet man mul~ als direkte Folge der- 
selben noeh einen anderen Faktor  erwghnen, ngmlich den Ikterus. 
Dieser hat  einen nicht geringen Einflul3 auf die Entstehung der Chol- 
angitiden einerseits dadurch, dab er die Widerstandskraft des K6rpers 
herabsetzt ,  andererseits begiinstig$ das Fehlen der GaUe im ])arm 
eine abnorme Wueherung der Keime und verlangsamt die Peristaltik 
(Schroeder, Hosemann, Gutzeit und Huhlbaum u.a . ) .  Die Cholelithiasis 
wirkt auch auf die Sekretion des Magensaftes und verursaeht t typo- 
oder Anaeiditgt (Miyake, Hohlweg, Schmidt, Hinz, Rohde u. a.); sie ruft  
also mittelbar eine ungewShnliche Entwicklung der Bakterienflora her- 
vor (Bogend6r]er, K. Meyer, L6wenberg, v. d. Reis u. a.). 

Westphal lenkte die Au{merksamkeit auf die Bewegungsneurose der 
Gallenblase als Ursaehe der Entstehung vieler kliniseher Symptome 
und auch als Ursprung organiseher Ver/~nderungen, wie der Cholecystitis 

1 La Manna: Virchows Arch. 296. 
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und der Cholelithiasis. In den Vordergrund stellte er die Stauungs- 
gallenb]ase, die durch zwei  entgegengesetzte Vorg~nge entstanden sein 
kann, n~mlich einmal durch eine Hypertonie, wobei die Dyskinesie der 
Galleng~nge sich in einem Spasmus der Portio duodenalis des Chole- 
dochus ~uBert. Zweitens kann sie durch Hypotonie der Gallenblasen- 
muskulatur infolge Vagusls oder Sympathicusreizung hervor- 
gerufen werden. Die Anwesenheit yon Steinen in der Gallenblase oder 
die Gastroenteritiden kSnnen Sehr gut neuromotorische StSrungen ver- 
ursachen, wodurch ein schlechter Verschlul] des Sphincter Oddi entsteht 
nnd das Eindringen der Keime vom Darm in die Gallenwege begiinstigt 
wird. Die Einwanderung der Keime kSnnte au•erdem durch retrograde 
Bewegungen bedingt sein, die nach Goldmann ein gewShnliches Ereignis 
darstellen 1 

Die sogenannte Cholecysto-Appendieitis. 
Das Zusammengehen yon Appendicitis und Cholecystitis beeindruckte 

die Kliniker so stark, dal~ Dieula/oy darin eine selbsti~ndige Erkrankung 
zu sehen glaubte, die er Cholecysto-Appendicitis nannte. Uberblickt 
man die verschiedenen klinischen Statistiken, so sieht man bei einigen 
nur einen geringen Prozentsatz (2--5%) yon gleichzeitigem u 
verzeichnet (Lazzarini, Chiasserini, Bonadies, Forni u. a.). Doch geben 
andere (Milone, Novi, Johnson, Lino) einen hohen Prozentsatz an. 
Milone behauptet, dal~ bei 62 Cholecystektomien fast immer Appendi- 
citisanfi~lle vorhanden waren. Unter 506 F~llen yon Lino waren 202 
eigene Beobachtnngen fiber Cholecysto-Appendicitis. Meine Zahlen 
stimmen ungef~hr mit denen Linos fiberein, d. h. in etwa 1/3 der Fs 
war die Cholecystitis yon Appendixobliteration begleitet. Was aber die 
grundlegende Bedeutung der Appendicitis in der Pathogenese der Cholan- 
gitis anbelangt, die dieser von einigen Chirurgen zugeschrieben wird, 
so kSnnen wir nach den erhaltenen anatomischen und statistischen 
Ergebnissen diese Meinung nicht teilen. Es wird auch wichtig sein, 
anderen Faktoren wie der Cholelithiasis, entziindlichen Vers 
des Magendarmtractus, dem Alter der Patienten, StoffwechselstSrungen 
nsw., die yon gro6er Bedeutung zu sein scheinen, eine genfigende Beach- 
tung zu schenken. Der pathogenetische Zusammenhang zwischen 
Appendicitis und Cholecystitis wird yon einigen (Graham, Pettinari, 
Chiary und Pavel, Judd, Heyd, Killian und MacNead u. a.) durch eine 
Hepatitis vermittelt  gedacht, genauer gesagt durch eine Pericholangitis. 
Die Erreger kommen in die Leber durch die appendikuls Venen und 
die Pfortader, gelangen in die Galle und Gallenblase, wo sie zu einer 
Cholecystitis fiihren. ~ach Graham hs die MSglichkeit der Ent- 
s t e h u n g  einer Cholecystitis aus einer Appendicitis yon dem Grad 
der Hepatitis ab; je .schwerer diese ist, desto leichter entsteht eine 

1 Goldmann gelang es in einem Falle yon Gallenfistel nach Cholecystektomie 
nach 24 Stunden in der Galle Kohlenstiickchen zu linden, die er peroral verabreichte. 
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Cholecystitis. Doeh st immen wir dieser pathogenetischen Erkl~rung nicht 
zu, da die Ergebnisse nicht den anatomischen Befunden entsprechen; 
wir h~tten n~mlich einen viel grS~eren Prozentsatz yon Pericholangitis 
und intrahepatischer Cholangitis erhalten mfissen. AuSerdem haben wir  
die Schwierigkeit ffir die h~matogene Entstehung tier Cholangitis fiber- 
haupt  gezeigt. Sehliel~lich ful]en die klinischen Vermutungen oben- 
genannter Verfasser auf ungenfigenden anatomisehen Grundlagen. 

Die Untersuehungen fiber die lymphatischen Verbindungen zwischen 
Gallenblase und Leber von Kodama, Graham und Petermann u. a. erwecken 
den Eindruck, als ob sogenannte Circuli vitiosi der Keime bestehen 
kSnnten. Diese werden yon der Gallenblase resorbiert, gehen auf dem 
Lymphwege zur Leber, um dann in die GMleng~nge einzudringen und 
so wieder in die Ga]lenblase zu gelangen, wo der Kreislauf yon neuem 
beginnt (Graham und Petermann, Lyon B. B. Vincent). Auf Grund der 
vor vielen Jahren schon ausgeffihrten zahlreichen Experimente yon 
Miyalce, Doerr mul~ man die Hypothese eines derartigen Circulus vitiosus 
ablehnen. Beide Verfasser injizierten ihren Versuchstieren intravenSs 
verschiedene Keime, die dann in der Gallenblase wieder erschienen, 

In  einem Teil der Versuche unterband man den Choledochus oder 
den Cysticus, in den anderen blieben die Gallenwege often, wie es auch 
sps Graham und Petermann taten. Die Tiere wurden verschieden 
lange beobachtet  - -  mitunter  monatelang. Nach der TStung wurden 
Blut-Milz-Leber-GM]ekulturen usw. angelegt. Man bemerkte ein Frei- 
werden des Blutes der Nieren und der Leber yon Keimen nach wenigen 
Tagen, ws sie in der Ga]le weiter verb]leben. Bests nun ein 
dauernder Durchgang yon Keimen yon der Gallenblase in die Leber, 
so mfiBten die Ergebnisse der Kulturen der Leber positiv ausfallen. 
Weiterhin bemerkten Graham und Petermann bei ihren Versuchstieren 
eine grol~e Anzahl yon Todesf~llen durch hochfieberhafte Peritonitis. 
Ein solcher Umstand erkls gut die yon ihnen besehriebenen Befunde. 
Die Leber ist ja an der allgemeinen Verteidigungsreaktion mitbeteiligt, 
man finder in solchen Fs gewShnlich Leukocytose in den intra- 
acinSsen Capillaren und in der Glissonschen Scheide und auSerdem 
besondere ]eukocyts Anhs um die Galleng~nge herum. Diese 
pericanMieuls Leukocy ten  sind h~ufig f~lschlicherweise a]s peri- 
cholangitische oder pericholangio]itische Herde angesehen worden. 

Auf Grund unserer Untersuchungen sind wir zu der Uberzeugung 
gelangt, dM~ bei den akuten und chronischen, schweren und leiehten 
Cho]ecystitiden fast nie die in der Nachbarschaft  der Ga]lenblase liegenden 
Teile der Leber vom Entzfindungsprozel~ ergriffen werden. Nur bei 
Pericholecystitis kann sich unter Umsti~nden, die Entzfindung auf die 
Leber ausbreiten und eine interstitielle Hepati t is  mit  oder ohne intra- 
hepatische Cholangitis entstehen. I m  ganzen habe ich unter meinem 
Material nur ein Dutzend solcher yon Hepatocholangitis gefunden, welche 



Zur Pathogenese der Cholangitiden. 61 

sieh im allgemeinen nur auf wenige Zentimeter in die Tiefe erstreckten, 
so dal3 unter der Voraussetzung, dab keine anderen :Komplikationen 
vorhanden waren, die fibrigen Teile der Leber unver/~ndert .blieben. 
Die Ausbreitung der Entzfindung im Ga]lenblasenbett sehreitet ohne 
5rtliehe Unterbreehung fort, was ffir eine lymphangitische Ausbreitung 
spricht. Diese Vermutung wird auch gestfitzt durch die Festste]lung, 
dag fast alIe Glissonschen Seheiden der Nachbarsehaft  entzfindet sind, 
w~hrend, wie man weft], die h~matogene Verbreitung herdf6rmig sich 
weir fiber die Leber ausbreitet. Eine andere sehr seltene MSglichkeit 
der Ausbreitung, fiber die wir schon an anderer Stelle 1 gesproehen haben, 
ist die Anwesenheit akzessoriseher oftener Gallengangsverbindungen 
zwischen Gallenblase und Leber-Galleng/~ngen (Ductus hepato-eystici) 
(Odermatt). Hs wir es in Wirklichkeit mit  einem Circulus vitiosus 
in obigem Sinne zu tun, so h~ttten wit bei unseren zahlreiehen Chole- 
cystitiden, besonders im reehten Lappen, h~ufig Herde einer inter- 
stitiellen Hepati t is  oder Cholangitis linden mfissen. 

Ein anderer Circulus vitiosus besteht nach Lyon Vincent darin, dab 
wenn die Cholecystitis zusammen mit  einer intra- oder extrahepatischen 
Cholangitis vorkommt  und die Gallenblase entfernt  wird, die Beschwerden 
nach der Choleeystektomie yon der Cholangitis versehuldet werden. 
Die Erreger der cholangitisehen Herde werden dann in dem Darm aus- 
geschieden, aus dem sie wieder aufgenommen und von neuem in die 
Leber gebracht  werden. Noeh einen weiteren Circulus vitiosus n immt  
dieser Verfasser an: die mesenterialen Lymphwege resorbieren die 
toxiseh-infekti6sen Elemente, die in den Darm mit  der Galle gelangt 
sind; yon dort kommen sie dureh den Ductus thoracicus und die Art. 
hepatica wieder in die Leber. 

Diese und andere theoretische M6glichkeiten wollen wir nieht be- 
sprechen, weil einerseits daffir die anatomisehen Beweise fehlen und weft 
wir andererseits keine eigenen Nachprfifungen angestellt haben. 

Auf Grund der von Brathwaite vorgenommenen Versuche fiber den 
Verlauf der zwischen Wurmfortsatz  und Gallenblase gelegenen Lymph-  
wege hat  Line noeh einen weiteren pathogenetischen Vorgang an- 
genommen. 

Bei 4,8 abdominal operierten Individuen injizierte Brathwaite in die ileoc6calen 
Lymphkno~en, in welche die Lymphgef~fe des Wurmfortsatzes einmfinden, Indigo- 
carmin und stellte lest, daft einige Lymphwege in die Gruppe der lumbalen Lymph- 
knoten einflieBen, w~hrend andere fiber den Pankreaskopf hinausgehen, um dann 
in die Lymphknoten zu mfinden, die sieh in der inneren Kurvatur des Duodenums 
befinden. Andere gelangen zur Duodenalwand und dringen manchmal fiber den 
Pylorus hinaus. In 2 F~llen ging der injizierte Stoff noch welter l~ngs des Chole- 
doehus und farbte sogar die  Gallenblasenwand. 

Nach Lino bildet die Pericholecystitis bei der Cholecysto-Appendicitis 
alas Verbindungsglied. Der Prim~rherd sol1 der entzfindete Wurm~ 

1 La Manna: Virchows Arch. 296. 
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fortsatz sein, yon dem sich die Entzfindung fiber die yon Braithwaite 
besehriebenen Lymphwege in die Gallenblase ausbreitet. Man h~tte 
in der ersten Zeit eine Pericholecystitis, die meist am Gallenblasenhals 
gelegen sein sol]; hier wiirden geringe zu Gallenstauung ffihrende Ver- 
wachsungen geniigen, um erst eine Keimwucherung und dann eine 
Cholecystitis zu verursachen. Unter anderem wenden wir ein, dab nur  
wenige der zahlreichen F~lle Linos mikroskopisch untersueht wurden, 
so dag er keinen befriedigenden Beweis erbracht hat, ob nicht wirklieh 
in der Serosa der Gallenblase/~ltere Entztindungsherde als die der Mueosa 
vorhanden waren. Die hohe Prozentzahl der Pericholeeystitiden, wie sic 
Lino land, haben wir nicht best~tigen k6nnen. Weiterhin reehnet er auch 
nicht bei seiner Darlegung mit anderen Ursachen, die unter Umst/~nden 
die Perieholeeystitis hervorgerufen haben kSnnten, wobei an erster Stelle 
an Cholelithiasis zu denken ist; diese erw/ihnte der Verfasser nur kurz. 
Fast  immer war bei unseren Pericholeeystitiden eine Choleeystitis bei 
Cholelithiasis die Ursache. HistologiSch nahm die Schwere der Ent-  
ziindung yon der Mueosa zur Serosa hin ab. Will man behaupten, dag 
Pericholecystitiden durch Entzfindungen verursaeht werden, deren Primer- 
herd auBerhalb der Gallenblase liegt, so gibt es noeh andere Que]len als 
die Appendix, yon denen die Erreger ausgehen k5nnen. Wir haben ja 
schon gesehen, wie h/~ufig Cholecystitiden und Gastroenteritiden gleich- 
zeitig vorkommen. Letztere k6nnten ganz gut die Pathogenese eines 
Teiles der Pericholecystitiden erkl~ren, insbesondere der F/tlle, bei denen 
andere iiberzeugendere Ursachen fehlten (z. B. Cholelithiasis). AuBerdem 
haben wit noch andere m6gliche Quellen gefunden; in ungef/~hr 40 F~llen 
befanden sich alte Adnexitiden und in weiteren 20 chronische Nieren- 
entzfindungen, zum Tell mit Perinephritis. Betrachtet  man das Zu- 
sammentreffen yon Cholecystitis und Appendicitis yon der entgegen- 
gesetzten Seite her, so kommt man zu anderen SehluBfolgerungen. 
Wie oben dargestellt, ergibt sieh, dab etwa 1/3 der Cholecystitiden yon 
Appendicitiden begleitet waren. Wir kSnnen aber nieht sagen, dab auf 
drei Appendicitiden eine Cholecyst~itis oder eine Perieholeeystitis kommt. 
N~here statistisehe Angaben hierfiber kann ieh nieht geben, da  systema- 
tisehe Untersuchungen nicht vorgenommen wurden. Hs habe ich 
jedoch bei Appendicitis oder Wurmfortsatzobliteration die Gallenblase 
untersueht und unver~ndert vorgefunden. Weiter sagt Lino nicht, 
ob er die exstirpierten Wurmforts~tze histologisch untersueht hat, 
besonders darauf hin, ob schon Vaskulitiden der appendikul~ren Gef~13e 
vorhanden waren. Dies allein h/~tte seine Annahmen bekr~ftigen k6nnen. 
So sind seine Behauptungen zu unsieher und wohl nur in geringem Mal~e 
zutreffend. 

Aus diesem ~berbliek fiber die Pathogenese der Cholangitiden sieht 
man, wie vielf/~ltig diese ist, so dab nieht nur sehr h/~ufig die gleieh- 
zeitige Anwesenheit yon zwei oder mehreren Bedingungen n6tig ist, 
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unter denen wiederum die Priorit/~t schwierig festzustellen ist. Es ist 
z. B. die Frage, ob die Anwesenheit yon Steinen das primum movens 
sein kann, das eine Hypacidit/~t verursacht, woran sich dann eine abnorme 
Wucherung der intestinalen Erreger und als ihre Folgen Gastroenteritis, 
Galleninfektion und Cholangitis anschlie6en. Oder ob ein Fehlen yon 
Bakteriostaninen abnorme Wucherung der Darmflora ermSglicht, woran 
sich Gastroenteritis, Galleninfektion, Cholelithiasis und Cholangitis an- 
schliel~en k6nnen. Ebenso kSnnten Gastroenteritiden das iiberreiehe 
Vorhandensein yon Erregern im Darm bestimmen, die Galle infizieren 
und Cholelithiasis und Cholangitis hervorrufen. Und schlieBlich steht 
die Frage often, ob aus neuromotorischen StSrungen des Darmes oder 
der Gallenwege Schwierigkeiten ffir die Faeces- und Gallenentleerung 
ergeben und somit die Keime sich vermehren Und Infektionen und 
Cholangitis verursacht werden kSnnen. Auf Grund der anatomischen 
Untersuchungen allein kOnnen wir noch nicht den Ausgangsfaktor 
bestimmen, mit dem der Kausalkomplex der Cholangitiden beginnt. 
Unserer Meinung nach ist es zur LOsung des Problems der Pathogenese 
nicht nur notwendig den Weg festzustellen, den die Keime nehmen, um 
in die Gallenwege zu gelangen, sondern auch die Bcdingungen kennen- 
zulernen, unter denen dann eine Cholangitis entsteht und wie sie sieh 
weiter verbreitet. Was die Frage der Bedingungen anbelangt, so darf 
man nicht nach einer einzelnen Ursache fahnden, sondern ein Zusammen- 
wirken solcher bestimmt die Entzfindung der Gallenwege. Leider haben 
die experimentellen Untersuchungen bisher sich fast immer nur mit 
den einzelnen s Momenten besch/~ftigt und dabei ihr Zu- 
sammenwirken unberfieksichtigt gelassen. Wir haben schon gesagt, 
dab fast alle zirkulierenden Erreger dureh die Galleng/~nge ausgeschieden 
werden, ohne eine Cholangitis hervorzurufen. Sind die Galleng/s aber 
entziindet, so trifft man dieselben Erreger, die man in der Galle gefunden 
hat ,  auch im Duodenalsaft. Dieses 1/~Bt vermuten, dab etwas Krank- 
haftes sich nieht nur in den Galleng/~ngen, sondern auch im Duodenum 
abspielt, ganz al!gemein gesagt: ein Verlust der  bactericiden T/s 
Es ist bel~nnt,  u n d  wird d~)rch unsere frfihere Statistik best/~tigt, dab 
bei Jugendlichen die Cholecystitiden sehf :selten sind, w/~hrend All- 
gemeininfektionen (also mit groBer Wahrscheinlichkeit auch Gallen- 
infektion) bei ihnen h/~ufig vorkommen. Bei Kindern sind Darment: 
ziindungen oft von solchen des Urogenitalapparates (besonders Cystitis) 
begleitet, bei Erwachsenen dagegen mit Cholangitiden vergesellschaftet. 
Man muB also auch mit demAlter  als pr~disponierendem Faktor rechnen. 
Wir zeigten schon die Seltenheit yon Cholangitis bei Allgemeininfektionen 
mit oder ohne Ikterus. Die reine Cholelithiasis ohne Gallenblasen- 
entziindung ist h/~ufig zu finden. Dasselbe kOnnen wir von den Gastro- 
enteritiden sagen. Das gleichzeitige Vorkommen aber der einzelnen 
Ursachen ist ffir das Entstehen einer Cholangitis sehr wichtig.  Unserer 
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Meinung nach spielt das Zusammentreffen yon ~alleninfektion, Chole- 
lithiasis, Gastroenteritis in einem gewissen Alter ,eine wiehtige Rolle. 
Kommt  dazu noch eine Gallenstauung, so verbreitet sieh der Entziin- 
dungsvorgang in die intrahepatischen Gs und ist um so schwerer, 
je intensiver und andauernder die GallenabfluBhinderung ist. Es ist 
kaum notwendig zu erw~hnen, da6 die verschiedenen pathogenetisehen 
Kombinationen in Wirkliehkeit noeh verwickelter sein k6nnen. Sowohl 
dem Kliniker als dem Pathologischen Anatomen wird die endgiiltige 
L6sung des Problems noch groSe Sehwierigkeiten bereiten. Man mul~ 
nieht nur die statischen M6ghchkeiten, welche die ZufluBwege der 
toxiseh-infekti6sen Agentien in die Galleng/~nge betreffen, berficksichtigen, 
sondern aueh das Problem yon der dynamisehen Seite her betrachten. 
Mit anderen Worten : der pathogenetische ProzeB nimmt je nach Wider- 
standskraft, die naeh Gesehlecht, Alter, StoffwechselstSrungen, An- 
wesenheit anderer Entziindungsprozesse usw. jedesmal weehselt, ein 
anderes Gesieht an. Als Infektionsquelle und Ursache ffir eine gr613ere 
Empf/~ngliehkeit fiir Gallengangsentzfindungen ist das Vorhandensein 
anderer Krankheiten yon Wiehtigkeit, besonders yon Organen (z. B. 
Darm), die sich in direkter Beziehung zum Gallenwegssystem befinden. 
Mit anderen Worten: wir wollen auf die neurovasomotorischen Einflfisse 
hinweisen, die viseero-viseeralen Reflexe v. Bergmanns, die auf Gallen- 
blase und Vatersehe Papille wirken. Diese nerv6se St6rungen kommen 
schon bei einfaehen Funktionsst6rungen vor, und man mu6 sie besonders 
in Reehnung stellen, wenn Cholelithiasis, Gastroenteritis, Allgemein- 
infektion usw. vorhanden sind. 

An Hand unserer histologischen Untersuchungen f/~llt es uns leichter, 
fiber die Verbreitung der Entzfindung in den Galleng~ngen etwas aus- 
zusagen. Die Cholangitiden entwickeln sich in aufsteigender Richtung 
yon dem grof~en Ductus aus in die kleinsten, was durch verschiedene 
anatomische Feststellungen begriindet werden kann. Der am hi~ufigsten 
entzfindete Teil des Gallengangssystems war in der Tat  in unseren 
F/illen der extrahepatische, haupts/iehlich die Gal]enblase, die aus ver- 
schiedenen Grfinden sich besonders leieht entziindet (h/~ufigster Sitz 
yon Steinen, Keimreservoir, neurotisohe, zur Gallenblasenstauung 
fiihrende StSrungen, ein im Verh~ltnis zur Gallenblase zu enger Ductus 
cystieus), Weniger oft werden dann die weiten intrahepatischen Wege 
und noch seltener die kleinen befallen. Nur in sehr wenigen F/illen war 
die Entzfindung auf die feinen Gallenwege beschr/~nkt, ws die 
grol~en intra- und extrahepatischen unversehrt Waren. man k6nnte 
bier einwenden, dal~ unsere Statistik nicht ganz geeigaet ist; wit hs 
nieht nur die Fs mit schon vorhandener extrahepatiseher Cholangitis 
(Cholecystitis), also nut  die F~lle mit wahrscheinlich aufsteigender 
Cholangitis anffihren sollen. Es wi~re riehtiger gewesen alle Fi~lle zu 
untersuchen, die kliniseh oder makroskopisch irgendwelche Zeiehen 
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einer ab- oder aufsteigenden Entziindung aufwiesen. Um mich vor 
diesem Einwand zu sehfitzen, habe ich etwa 100 F~lle ohne Cholecystitis, 
aber mit verschiedenen Veriinderungen untersueht, wie hepatocellul~rer 
Ikterus, Kernikterus, Allgemeininfektion mit oder ohne Ikterus, toxisehes 
LeberSdem, Cirrhosen, akute gelbe Lebsratrophie, beginnende Cirrhosen, 
sigenartige makroskopisehe Ver~nderungen des Parenchyms oder der 
Glissonschen Scheiden usw. Wie sehon oben gesagt, konnte ich bei 
diesen nur dreimal eine intrahepatische hi~matogene Cholangitis finden. 
Die entzfindliehen Ver~nderungen waren auf die kleineren und mittleren 
Gi~nge beschrgnkt, die grSl~eren und die extrahepatischen waren dagegen 
nicht entzfindet. 

Hier soll noch kurz die Frage besprochen werden, ob die Chole- 
cystitis einer intrahepatischen Cholangitis vorangeht oder nachfolgt. 
Besonders sind es die Anh~nger der Theorie yon der hgmatogenen Ent- 
stehungsart, die behaupten, dab die Choleeystitis auf eine intrahepatische 
Cholangitis folgt. Wie wir schon oben bemerkt haben, sind diese Behaup- 
tungen durch sehr geringes und ungeniigend untersuehtes Material 
begrfindet oder aueh nur auf klinische Vermutungen allein gestiitzt. 
Die in sehr geringer Zahl bei den Laparotomien vorgenommensn Probe- 
entnahmen(Pettinari, Graham u. a.) haben nur einen sehr beschr~nkten 
Wert~ Nach ihren Besehreibungen und Abbildungen glauben wir, dab 
es sich eher um einfache klsinzellige Infiltrate in den Glissonschen 
Scheiden oder um Leukocytose der Capillaren derselben oder um Wand- 
sklsrosen der Gallenggnge und nicht um echte Cholangitiden gehandelt 
hat. Wgre die Behauptung der Verfasser richtig; so miii~te der Prozentsatz 
der Cholangiolitiden hSher als der der Cholangitiden und der gallenblase- 
nahen Entzfindungen der Gallenwege sein. Hingegen ist das Umgekehrte, 
wie oben gezeigt wurde, der Fall. Man kSnnts freilish wieder einwenden, 
dab es in den grSBeren extrahepatischen Ggngen (besonders in der Gallen- 
blase) ]eichter zur Entzfindung kommen kann, da sic in versshiedener 
Weiss welt mehr a]s die kleinen Ggnge hierzu pr~disponiert sind. Selbst 
bei Betrachtung der intrapehatisehen Cholangitiden allein zeigte es sich, 
dab die Cholangitis im Vergleich zur Cholangiolitis hgufiger und ~lter 
ist; wiirde es sieh um eine Entzfindung in absteigender Richtung handeln, 
so miiBten wir das Gegenteil gefunden habsn. Man k6nnte dagegen 
einwenden, dab die Entziindung sich diskontinuierlich verbreitet, und 
man also nisht immer bei jsdsr Cholangitis eine Cholangiolitis zu finden 
braueht. Wi~re dies der Fall, so mfil~te man annehmen, dal3 sin der- 
artiger Vorgang fast ausnahmslos vorkommt und vermuten, daI~ die 
kleinersn Gallenggnge widerstandsfi~higer als die grSBeren w~ren. Hier- 
fiber noch zu diskutieren, w~re aber zu sophistisch. 

Ob die Erreger bei aufsteigender Yerbreitung m i t  dem Blur fort- 
geffihrt werden oder intracanalicular vom Darm aufsteigen, ist eine 
Frage, die wir noch nieht zu bsantwortsn vermSgen. Auf Grund dsr yon 

Virchows'Archiv. Bd. 298. 5a 
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uns angegebenen anatomischen Daten ist logischerweise anzunehmen, 
dab die Keime dureh den Choledochus vom Darm aus aufsteigen, sich 
in den Gallenwegeii - -  h~ufiger in der Gallenblase - -  vermehren und 
schlie$lieh eine Entzfindung, meist unter Mitwirkung anderer Seh&dlich- 
keiten (z. B. Anwesenheit yon Steinen) hervorrufen. Ohne Beweis also 
wollen wir an ein Aufsteigen yon Keimen aus dem Darm glauben, d~ 
eigene bakteriologisehe Untersuchungen nicht vorliegen. Die Unter- 
suehungen hiertiber sind bisher noeh vSllig unzureiehend. Das Fehlen 
oder eine geringe Zahl von Keimen in der Blasengalle oder im Duodenal- 
salt berechtigen zu keinerlei Sehliissen. Wir befinden uns am Anfang 
der Untersuchungen. Noch viele andere sind notwendig, be i  denen wir 
uns stets die sieheren Tatsaehen (Galleninfektion, Cholelithiasis, Alter 
usw.) vor Augen halten miissen. Zu den obigen bakteriologisehen Be- 
funden mfil~ten noch die hinzugeffigt werden, welehe die F~Llle ohne 
Gallengangseiitzfindung, aber mit den oben angeffihrten k~usaleii F~k- 
toren betreffen, d. h. mit Gastroenteritis, sekretorischen uiid motorischen 
FunktionsstSrungen, Cholelithiasis, Cholelithiasis zusammen mit Gastro- 
enteritis, Cholelithiasis zusammen mit neurosekretorisehen StSrungeii usw. 
Nur so wird man die Entwicklung in ihren einzelnen Stadien richtig 
erkennen kSnnen. Wei te r  h~tte man die verschiedensten Cholangitis- 
formen in Verbindung mit oben besprochenen Bedingungen unter- 
suchen mfissen. Eine schwierigere Aufgabe wgre die gewesen, alle die 
als ZugangsstraBen in Frage kommenden Gebilde, n~mlich Art. hepatica, 
Pfortader usw. zu untersuchen. Die Schwierigkeit hierbei besteht prak- 
tisoh darin, dab es UnmSglieh ist alle Wege auszuschalten, aul~er gerade 
denjenigen, welehen wir untersueheii wollen. 

Die Entstehung einer Entziindung dos Gallengangssystems in der 
Reihenfolge: Cholangiolitis, intra- und extrahepatische Cholangitis 
mfisseii wir vollkommen ablehnen. 

Zusammenfassung. 
Die vorliegenden histologischen Untersuchungeii und die daraus 

abgeleiteten Sch~tzungeii der Hi~ufigkeit der Entziinduiigen in den 
verschiedenen Abschnitten des Gallengaiigssystems spreehen ffir das 
starke ~berwiegen der aufsteigenden Infektionen und gegen das Vor- 
kommen primi~rer hiimatogener Cholangitis und Cholangiolitis. Dabei 
wird auf die i~tiologische Bedeutung des Zusammenwirkens Verschiedener 
Ursaehen und verschiedener Infektionsquellen hingewiesen. 

Fiir den aufsteigenden Verlauf der Gallenwegsentzfindungeii spricht 
aueh der Vergleieh dos Alters der Cholangitis in den versehiedenen Ab- 
schnitten des Systems. 

Dabei wird nieht bezweifelt, dal3 die Galleng~nge Ausseheidungs- 
st~tten yon Blutkeimen sind. Ihre Ansiedlung am Orte des ~bertr i t tes 
aus dem Blute fiihrt aber in den meisten F~llen nicht zur Entzfindung. 
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