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- Die Tatsache, daf auch heute noch die Meinungen iiber die Patho-
genese der Cholangitiden * auseinandergehen, bringt es mit sich, daB
es immer von neuem nétig wird, dieses Problem wieder aufzugreifen.
Ubersieht man das Schrifttum, so kann man feststellen, daf sich der
grifite Teil der Forscher mit der Losung des Problems auf Grund von
Frfahrungen auf bakteriologischer, experimenteller und klinischer Unter-
lage befaBte, wihrend die anatomischen Untersuchungen hingegen ver-
nachldssigt wurden. Dieser Mangel erweckte die Vermutung, ob nicht
in den Fillen, in denen kein histologischer Befund vorlag, bei ausschlie-
licher bakteriologischer Untersuchung und positivem Bakterienbefund
eine Infektion mit einer Entziindung der Gallengéinge verwechselt wurde.
Das fithrte uns dazu, histologische Untersuchungen vorzunehmen. Unser
Material erstreckt sich auf rund 300 Fille, bei denen in etwas mehr als
der Hilfte Cholecystitiden vorlagen, fast immer von chronischer Art.
Bei jedem Fall wurden histologisch verschiedene Teile der Leber (rechter
und linker Lappen, Hilus, Peripherie, Zentralgebiet) untersucht.

Es wire eine Wiederholung, wollte man irgendwelche Beispiele an-
fithren, die bezeugen sollen, wie unter den verschiedensten pathologischen
oder experimentellen Bedingungen Keime vom Blutkreislauf in die Galle
kommen kénnen. Thr Vorhandensein dort berechtigt allein noch nicht
dazu, die Diagnose Cholangitis zu stellen, wie auch niemand eine Stoma-
titis allein daraus diagnostizieren wird, wenn er in der Mundsffnung
virulente Keime findet. Wie bekannt kommen Keime auf intracanali-
culirem Wege (enterogene Infektion) in die Gallenwege oder durch die
Plortader (speziell bei enterogener Toxikose), durch die Art. hepatica,
die Lebervenen, die Bauchhohle und die Lymphwege. Am schérfsten
war der Streit um die beiden verbreitetsten ZufluBwege entstanden:
héamatogen (oder absteigend) und intracanaliculdr (aufsteigend).

Auf wie unsicheremt Boden die bisherige Lehre von der Pathogenese
der intrahepatischen Gallenwege beruht, mége eine Ubersicht iiber

1 Im folgenden wird der Ausdruck Cholangitis von mir zur Bezeichnung der
Entzindung der gesamten Abschnitte des Gallengangssystems benutzt, von den

Gallencapillaren bis zur Vaterschen Papille; wenn die Gallenblase inbegriffen
sein soll, wird der Ausdruck ,,totale Cholangitis‘‘ verwendet werden.
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das einschligige Schrifttum zeigen; eine solche ist in den letzten Jahren
nicht zusammengestellt worden. ’

Die Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchungen.

Die meisten bakteriologischen Untersuchungen wurden am Darminhalt (mittels
Duodenalsonde oder der Darmpatrone von v. d. Reis) oder der Galle von Gallen-
blasen, die von Leichen oder wihrend des Lebens operativ entfernt wurden, an-
gestellt. Hoefert, St. Klein, Bogendirfer, Frank, Lowenberg, Seeber, Lyon B. B.
Vincent u. a. kamen zu dem gleichen Ergebnis, daf es sich bei den Keimen im
Duodenalsaft bei Gallenwegsentziindungen meist um Colibacillen und Entero-
kokken handelt. Weilbauer behauptet hingegen, der groBte Prozentsatz bestehe
aus Pneumokokken (60%), Staphylokokken (40%); Enterokokken fand er nicht.
K. Meyer bemerkt jedoch, daBl es morphologisch sehr schwer ist, Enterokokken von
Pneumokokken zu unterscheiden. Er vermutet, daB Weilbauer technische Fehler
unterlaufen sind, da die Ergebnisse von denen der meisten Forscher so grund-
satzlich abweichen und der Enterococcus ein gewdhnlicher Darmbewohner ist,
wiahrend Pneumokokken im Darm ZuBerst selten sind. Ebenso geht aus den mit
der Galle vorgenommenen Untersuchungen von Meize, Feldmann, Wagner, Hortmann,
Petersen, Pesch und Hoffmann, Miyake und Ishiyama, K. Meyer, Gundel u. a.
hervor, dafl die haufigsten Erreger die Colibacillen und Enterokokken sind. Neben
zahlreichen Fillen aus der Literatur berichtet Posselt iiber 350 selbst untersuchte
chirurgisch entfernte Gallenblasenfalle und kommt zu demselben Befund wie
K. Meyer und Gundel, nimlich daBl die klassischen Keime bei den Cholangitiden,
die die Infektion hervorrufen, die Colibakterien und Enterokokken sind, denen
eine nicht charakteristische Gruppe folgt, die von den verschiedensten Erregern
gebildet wird (Pyocyaneus, Influenza, Proteus, Friedlinder, Emphysematosus,
Staphylococeus, Streptococcus haemolyticus und viridans usw.). Diese kommen
genau so in die Gallenginge wie in ein anderes Organ und bilden nach K. Meyer
10% der gesamten Bakterienflora der Galle. Der Duodenalsaft gesunder Menschen
ist steril oder enthalt wenige Keime. Sind die Gallenwege entziindet, so kann man
aus dem Saft dieselben Erreger wie aus der Galle isolieren (Aschoff). Dieses Zu-
sammentreffen lie den groBten Teil der Forscher behaupten, dafl die abnormer-
weise gewucherten Keime des Darmes den starken Verteidigungswall aus Muskeln
und Driisen der Vaterschen Papille iiberschritten haben und danach die Cholangitis
bewirkt haben. Diese pathogenetische Auffassung, die von Naunyn, Gilbert, Lipp-
mann U. a. ausgeht, ist von einigen anderen bekimpft worden, deren Untersuchungen
allerdings einer objektiven Kritik nicht standhalten kénnen. Zum Beispiel bemerkt
Kettler zu dem ersten der beiden von Fraenkel beschriebenen Sektionsfille !, daB
nur ein Befund die Diagnose Cholangitis zu stellen erlaube, ndmlich die Infiltration
der Wand und die Durchwanderung der Leukocyten in das Lumen der Gallengénge.
Fraenkel sagt jedoch nichts itber die Epithelveranderungen, die GréBe der Durch-
wanderung, iiber die Menge der Leukocyten im Lumen, ,,Die Entziindungszellen
bestehen aus Iymphoidem Gewebe; es fehlen dabei Polynucledren.” Unserer Mei-
nung nach spricht dieses gegen die Diagnose Cholangitis und 148t vielmehr ver-
muten, daf es sich um pericanaliculire lymphatische Anhdufungen handelte, auf
deren Atiologie und Pathogenese wir an anderem Orte eingegangen sind 2. Fraenkel
fand in der Galle des oben genannten Falles den Paratyphusbacillus A, von dem
er Kulturen anlegte und in die Bauchhohle von 3 Meerschweinchen injizierte.
Die histologischen Befunde bei diesen Versuchstieren und die des zweiten Sektions-
falles sind weniger eingehend beschrieben worden. Auf Grund dieser wenigen

L Fraenkel: Miinch. med. Wschr. 1918 20.
2 La Manna: Virchows Arch. 296.
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Tatsachen war er der Meinung, dafl die hamatogenen Cholangitiden sehr héiufig
vorkommen miifiten, besonders wenn das Krankheitsbild von Ikterus begleitet sei.
Das gelte besonders fiir die Leberkomplikationen bei Typhus. Die Behauptungen
Fraenkels sind wegen des geringen untersuchten Materiales nicht mit Sicherheit
als bewiesen anzusehen. Was diese letzte Bemerkung anbelangt, so kann man den
Gegenbeweis darin finden, daB gerade bei typhosen Infektionen die Cholangitiden
eine Seltenheit sind. Unter 2000 Typhusfillen fand Jolowicz nur 3 Cholecystitiden;
unter 2000 fand Hdlscher nur 5 und Lolze bei 800 nur 3.

Bei seinen klinischen Betrachtungen iiber postoperative Stérungen, die manch-
mal viele Monate nach der Cholecystektomie vorkommen, behauptet Poppert, dall
gerade die Formen, die heftig auftreten, auf Cholangitis oder Cholangiolitis zuriick-
zufithren sind. Obgleich er nichts iiber die Pathogenese sagt, so gibt er doch zu
verstehen, dafl der hamatogene Weg derjenige sein miisse, den die Keime einschlagen.
Er lehnt sich hiermit vollkommen an die Ergebnisse der Untersuchungen Gunder-
manns an. Was bel seiner Erérterung nicht annehmbar scheint, ist seine Begriin-
dung der Richtigkeit der Diagnose Cholangiolitis einzig auf Grund positiven bak-
teriologischen Befundes der Leberkulturen. Bekanntlich kénnen aber solche Kul-
turen bei den verschiedensten Infektionsvorgingen positiv angehen, ohne zur
sicheren Diagnose einer intrahepatischen Cholangitis zu berechtigen. Eine Reihe
Untersuchungen Gundermanns besteht aus dem bakteriologischen und histologi-
schen Studium von 245 Fillen, bei denen er Kulturen nach der Huntemiillerschen
Anreicherungsmethode von Galle, Leberstiickchen und Gallenblasenwand an-
legte. Der Befund an der Galle (226mal geziichtet) war in etwa 50% positiv.
147mal wurde von Leberstiickchen geziichtet, von diesen erhielt er 108mal ein
positives Ergebnis. Die Ziichtung von Keimen aus der Gallenblasenwand waren
immer positiv. Histologische Untersuchungen wurden nicht immer durchgefiihrt.
Seine Beschreibungen sind nicht eindeutig und beweisend: kleinzellige Infiltra-
tionen im intraacindsen Gewebe, Keime in den Glissonschen Kapseln und fast immer
fehlend im Innern der Acini.

Auch Kliewe ziichtete nach derselben Methode aus Gallenblasenwinden Leber-
stilckchen und Galle von 150 Fillen. Der Befund war bei 100 bzw. 80,58 % positiv.
Am haufigsten war Staphylococcus (zu 68% in der Gallenblasenwand, zu 63 %
in den Leberstiickchen und zu 16 % in der Galle). Zu &hnlichen Ergebnissen gelangte
Huntemdiller in 184 Fallen. Diese letztgenannten nahmen keine histologischen
Untersuchungen vor.

Nach Kliewe, Gundermann, Huntemiiller ist der Staphylococcus, wenigstens in
Deutschland, der am weitesten verbreitetste Erreger der Cholangitiden. Der
Staphylococeus gelange hiamatogen in die Gallengéinge, denn sonst kénne man
sich nicht die Befunde der kiinstlichen Kulturen erkliren. Wire der Weg enterogen,
so miiBten wir fiir die Galle die hochsten Prozentsitze der positiven Befunde vor-
finden. Dieses kann man jedoch nicht bedingungslos annehmen, weil die Befunde
nicht ganz einwandfrei sind. Vor allem erlauben die histologischen Beschreibungen
Gundermanns nicht, mit Sicherheit die Diagnose Cholangitis oder Cholangiolitis
zu stellen. Was die bakteriologische Seite der Frage anbetrifft, so wurden nach
Gundermann, Kliewe und Huntemiiller von Miyake und Ishiyama, Pesch und Hoff-
mann u.a. Kontrollversuche nach der eben genannten Methode Huntemiillers
ausgefithrt. Bestatigh wurde nicht nur die Statistik, sondern auch der SchiuB,
daB die Anwesenheit der Staphylokokken auf Verunreinigungen beruhe. Gleicher
Ansicht waren Mestitz und Ritiner, Schultze, Kudlich. Der Staphylococcus gelangt
sehr schwer vom Blut in die Galle und geschieht dieses bei Cholangitiden, so ist
dies doch bedeutungslos, da die Galle fiir diesen ein schlechter Nahrboden ist.
In einer Untersuchungsgruppe Gundermanns wurden einige klinische Fille dar-
gelegt, bei denen der Befund der Kulturen von Leberstiickchen, die bei Operation
gewonnen wurden, positiv waren. Da bei diesen Fallen Ikterus vorhanden war,
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glaubt der Verfasser annehmen zu diirfen, dafl 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, Pavel und Semelaigne legen keinen groBen Wert auf die enterogene
Infektion, stimmen hingegen der himatogenen zu, die entweder einen kurzen oder
einen langen Weg einschlagen kann. Im ersten Falle werden die Keime vom Darm
aus in die Blutbahn aufgenommen und durch die Pfortader in die Galle gebracht.
Dies gilt fiir die Darmkeime, die gewhnlich nicht in den groBen Kreislauf gelangen.
Im zweiten Fall, der meistens bei Allgemeininfektion auftritt, gelangen die Keime
in die Galle, nachdem sie vom Chylus aus durch Ductus thoracicus-Herz-Art.
hepatica in die Leber gekommen sind. Welchen Weg sie auch nehmen, so sollen
die infektiosen Keime bei ihrem Eintritt in die Gallenwege jedesmal Entziindungen
verursachen. Als Beweis fiir die erste pathogenetische Erklarung fiihren die Ver-
fasser keine beweisenden Tatsachen an, die ihre Annahme bestitigen konnten.
Was die himatogene Infektion durch die Art. hepatica anbelangt, so erwihnen sie
als Beispiel den Typhus, der, wie schon oben erwahnt wurde, gerade die Infektion
ist, bei der Cholangitiden eine grole Seltenheit sind. Rosenthal behauptet in einer
kurzen Abhandlung iiber die Falle von T'itze und Winckler, dafl man als den wahr-
scheinlichsten Zugangsweg den hématogenen ansehen miisse, weil es leicht sei,
experimentell eine Cholangitis mit Injektionen von Keimen ins Blut hervorzurufen,
dagegen schwer durch Einfithrung von Keimen in den Darm. Zum Beweis seiner
Behauptung fithrt der Verfasser weder eigene noch fremde Untersuchungen an.
Hierzu ist noch zu sagen, daB es keine ausreichenden Versuchsreihen gibt, in denen
es gelungen wire, eine Cholangitis im Anschluf an eine experimentell erzeugte
Allgemeininfektion hervorzurufen. Andererseits ist eine einfache Einfithrung von
Erregern in den Darm nicht ausreichend fiir die Erzeugung einer Entziindung der
Gallenwege. Der gesunde Darm besitzt gerade im Duodenaltractus Verteidigungs-
mittel, die eine Wucherung der Keime verhindern. Wir werden weiter unten sehen,
daB die Pathogenese der Cholangitiden an die gleichzeitige Anwesenheit verschie-
dener Faktoren gebunden ist, die ineinander greifen, wihrend einzelne von ihnen
aber sehr schwer ein Anhaften von Erregern gestatten. Hedinger meint auf Grund
der unsicheren Naunynschen ,,Cholangie”, daB oft die intrahepatischen Gallen-
gange noch vor der Gallenblase entziindet sind. Da der cholecystitische Symptomen-
komplex im Vordergrund steht, so bleibt das Bild der intrahepatischen Cholangitis
verborgen und eine Identifizierung dieser Entziindung wird unméglich. Als Beweis
fiir diese Annahme erwéhnt der Verfasser nur 2 Fille, die er ungeniigend erklart
und auf die wir spater noch zuriickkommen werden (Cholangitis lenta).

Pettinari behauptet ebenfalls auf Grund von nur 18 Probeentnahmen von der
Leber bei Cholecystektomien, dafl die Gallengéinge sich auf dem Blutwege infizieren
und dafl den Cholecystitiden meist eine intrahepatische Cholangitis vorangehe.
Sein Beobachtungsmaterial ist jedoch so gering und die Untersuchungsmethode
so wenig den Zwecken angepaBt, daB die Moglichkeit seiner Deutung sehr unsicher
erscheint; er benutzte Leberstiickchen aus der Peripherie, wo, wie bekannt, schon
physiologisch Involutionsvorginge vorkommen, die sich durch kleinzellige Infil-
trationen, Sklerosen der Glissonschen Scheiden und der Winde der Gallenginge
usw. kundgeben. Um nicht weitschweifig zu werden, wollen wir andere Fille, die
auf unsicherer Grundlage stehen, gar nicht erst erwihnen.

Der Haupteindruck, den wir bei diesem Uberblick gewonnen haben,
ist eine Uberschitzung der bakteriologischen, histologischen und klini-
schen Befunde. Wir haben schon gesagt, daBl im Kreislauf Keime hiufiger
sind als angenommen wird, und dafl aus der Galle die Erreger der ver-
schiedensten Infektionen isoliert worden sind. Vor langer Zeit erwihnte
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Naunyn schon, dall ein Gegensatz zwischen dem hiufigen Vorkommen
der infektiosen Keime in der Galle (besonders derjenigen, die sich in der-
selben leicht vermehren) und der Seltenheit der Cholecystitiden bestehe.
Als klassisches Beispiel sei wieder die typhdse Infektion genannt. Anderer-
seits wurde schon experimentell gezeigt, dall das einfache Einfithren
von Keimen ins Blut im allgemeinen keine Gallenwegsentziindung hervor-
ruft. Die Leber ist ndmlich ein Organ mit weiten Capillaren, die wie Milz,
Lymphknoten, Knochenmark enge Beziehungen mit dem R.E.S. hat.
Die Leber ist, wie aus den Versuchen Schulizes hervorgeht, das am
meisten im Abwehrkampf befindliche Organ. Coitorn und Pawlowschy
kamen zu dhnlichen Ergebnissen, dal ndmlich die in das Blut gelangten
Milzbrandbacillen fast nie in die Galle tibergehen und Staphylokokken
nur in der Hilfte der Falle. Knasniewsk: und Henning sahen bei Ein-
dringen des Streptococcus haemolyticus und viridans ins Blut kein Aus-
scheiden derselben mit der Galle, wie es beim Enterococcus der Fall war.

K. Meyer und Léwenberg zeigen, dall der Enterococcus unter allen
verwandten Keimen (Strept. haemol., viridans usw.) am leichtesten in
der Galle gedeiht. Die gleichen Untersucher konnten weiterhin zeigen,
dall unter den vielen im Blut kreisenden Keimen nur die aus dem Darm
kommenden (Coli und Enterokokken) Cholecystitiden hervorrufen; die
anderen werden durch die Zellen des R.E.S. aufgehalten oder gehen
in die Galle iber, ohne eine Entziindung der Ausfiihrungsginge hervor-
zurufen. Sie behaupten auBerdem, dafl die Anwesenheit der Keime in
der Gallenblase allein nicht immer geniige, um eine Cholecystitis ent-
stehen zu lassen; hierzu gehdrt noch eine weitere Vorbedingung, namlich
Gallenstauung. Schrader erwahnt ein haufiges Vorkommen von Chole-
cystitis durch Enterokokken, von denen aber selten eine Sepsis hervor-
gerufen wird. Intravents gab er unter den verschiedensten Bedingungen
Enterococcus B bei oder auch ohne Durchgingigkeit der Gallenwege
und erhielt weder Cholangitis noch Cholecystitis. Die Einfithrung dieses
Keimes in die Gallenblase nach vorangegangener Abbindung des Cysticus
ruft keine Cholecystitis hervor. Unterbindet man jedoch den Chole-
dochus und spritzt den Erreger oberhalb der Unterbindung ein, so erhilt
man eine Cholangitis. Auch Aschoff bemerkte ein Eindringen fast aller
zirkulierenden Keime in die Galle, aber nicht immer eine Cholecystitis.
Bei Anwesenheit einer anderen Krankheit, besonders einer Cholelithiasis,
wird leichter eine Entziindung hervorgerufen. Miyake verimpfte ver-
schiedene Keime (Coli, Staphylococcus aureus, Streptococcus, Typhus
usw.) und fand nicht immer einen positiven Befund in der Gallenblase.
Er meint, die Keime seien in der Leber zuriickgehalten worden, da hier
die Kultur positiv ausfiel.

Azello untersuchte mit Hilfe der Oxydasereaktion 43 Falle von
Allgemeininfektion, mit positivem Befund von Keimen im Blut, darauf
wie haufig bei diesen Fillen eine ,,capillire Cholangitis® vorhanden war.
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Nur 6mal fand er die. ,,Andeutung® einer Reaktion. Hieraus ersieht
man, dalBl der Verfasser den Ausdruck Cholangiolitis nicht gebrauchen
will, da er keine geniigende sichere Unterlagen dazu hat. Ahnliche
histologische Bilder wie die, bei denen Aiello von einer ,,Andeutung*
einer Reaktion spricht, fanden wir auch in vielen mit oder ohne Tkterus
einhergehenden Fallen von Allgemeininfektion; wir trafen solche be-
sonders hiufig bei Leukocytose der Capillaren oder bei Hepatitis serosa,
acuta.

Aus unserem ganzen Material wihlten wir nun fiir unsere Unter-
suchungen :

A. Fille von Allgemeininfektionen mit oder ohne Cholangitis.

B. Fille von Ikterus mit oder ohne Cholangitis, aber ochne Allgemein-
infektion.

C. Fille von Ikterus bei Allgemeininfektion mit oder ohne Cholangitis.

A. Fdlle von Allgemeininfektionen mit oder ohne Cholangiiis.

In einer Untersuchung iiber die Pathogenese der Cholangitiden
darf man nicht ohne weiteres experimentelle Befunde an Tieren aus-
gewidhlten Sektionsfillen gleichstellen. Man mufi nimlich bei jedem
Experiment sich die Quantitit, Qualitit und Virulenz der Keime, das
Alter, Gewicht, die Rasse und Widerstandsfahigkeit der verschiedenen
Tiere, wie auch die dazugehdrigen klimatischen Bedingungen, Tempe-
ratur usw. vor Augen halten. Schon das einfache Hinfithren der Keime
ist ein Vorgang, der auBerhalb des natirlichen Vorkommens liegt.
Weiterhin hat die pathologisch-anatomische Methode auch einen groBen
Vorteil gegeniiber den klinischen Erhebungen, indem sie eingehend alle
Organe beriicksichtigen kann.

Unsere Diagnose einer Allgemeininfektion beruht nicht nur auf dem
Nachweis von Erregern im Blut oder in der Milz, was oft, aber nicht
immer, festgestellt wurde, sondern auch auf den pathologisch-anatomi-
schen Verinderungen der Organe, besonders der Erweichung und Ver-
groBerung der Milz, dem toxischen Odem der Parenchyme usw. In die
Gruppe von Allgemeininfektion haben wir auch solche Fille hinein-
genommen, die bei geringer Milzreaktion sonstige anatomische Ver-
anderungen aufwiesen, die auf eine Allgemeininfektion schlieflen lieBen
(z. B. aktive Endokarditis, Herdnephritis usw.). Um ganz sicher zu gehen,
war ich bei der Auswahl meiner Fille sehr sorgfaltig. So habe ich z. B.
viele Fille, in denen andere Krankheiten (Pneumonie, Prostatitis,
Empyem der Gallenblase, der Pleura, Nebenhéhlen, Otitis media, ulcerdse
Darmtuberkulose, ulcerierte Carcinome usw.) dazu héitten verleiten
kénnen, eine Allgemeininfektion anzunehmen, nicht in diese Gruppe
aufgenommen, wenn ihnen die Zeichen einer Allgemeininfektion fehlten
und bei diesen Fillen auch keine bakteriologischen Untersuchungen
gemacht worden waren. Ebensowenig habe ich die Fille von Ikterus

Virchows Archiv. Bd. 298. 4
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mit oder ohne Allgemeininfektion verwertet, wenn gleichzeitig eine
andere Krankheit dies Krankheitsbild komplizierte (z. B. Cirrhose). So
habe ich auch verschiedene Fille ausgegchaltet, in welchen es sehr
wahrscheinlich war, daBl die Gallengéinge infiziert waren, wie z. B. ein
Fall von Krebs der Papilla Vateri mit Erweiterung der Gallenginge
und Ikterus oder Zeichen von Allgemeininfektion fehlten. Die Primér-
herde, von denen die Allgemeininfektion ausging, lagen im Bereich der
Pfortader oder in Bezirken, aus denen der Weg fiir die Keime zur Leber

Abb. 1. Anfangsstadium einer Cholangiolitis. @ und b Durchwanderung von Leukocyten.
Alle Aufnahmen sind unter denselben Bedingungen gemacht worden: Photookular 6 x.
Zeil Fluoritsystem 4,5 mm. Auszug 66 cm.

nur durch die Art. hepatica fithrte. Mit meinem Untersuchungsmaterial
wollte ich die Hiufigkeit der Cholangitiden besonders auch der Cholangi-
olitiden feststellen, wobei ich mich auf einen #hnlichen Standpunkt
stelle wie Aiello. Wenn also Entziindungen der Gallenginge bei All-
gemeininfektionen vorkdmen, so miften wir logischerweise die ersten
pathologisch-anatomischen Verdnderungen in den Gallencapillaren er-
warten. Wenn dies den Tatsachen entspricht und ebenso die Behaup-
tung Naunyns, Umbers, Fraenkels, Stegmunds u. a., nach welchen die
himatogene Cholangitis ein héufiges Vorkommnis ist, miilte man in
unseren Fillen eine viel gréflere Anzahl von Cholangitiden erwarten,
besonders unter den mit Tkterus einhergehenden und noch mehr bei
denen mit Tkterus und Allgemeininfektion. Die Ergebnisse bestétigen
hingegen nicht die Behauptung obiger Verfasser, die mehr auf klinische
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Vermutungen als auf anatomische Untersuchungen beruhen. Unter dem
ganzen Material fanden sich nur 3 Fille mit Cholangiolitis.

Um unsere Untersuchungen verstdndlicher zu machen, wollen wir einige histo-
logische Bilder kurz beschreiben. o

Abb. 1 betrifft ein 6jahriges weibliches Kind, das 5 Tage vor dem Tode an
Scharlach erkrankte.

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

Abb. 2. Eitrige Cholangiolitis. Quergetroffener kleiner Gallengang; viele Leukocyten in
seiner Lichtung und Umgebung.

bis in die hinteren Anteile des Sinus sagittalis superior. Schweres Odem und tritbe
Schwellung von Nieren und Leber. Blahung der Luingen. Vereinzette Herdpneumo-
nien in beiden Lungenunterlappen; schleimig-hamorrhagische Bronchitis. Ent-
fettung der Nebennieren. Tritbe Schwellung des Myokards. Starke Entwicklung
des lymphatischen Apparates im Mesenterium. Kein ILkterus. Herzblut und Milz
steril.

Histologisch: Leber: Starke Leukocytose der Acini und fast aller Qlissonschen
Scheiden. Hier findet sich eine beginnende Cholangiolitis; die Epithelien zeigen
Liicken, die von Leukocyten besetzt sind; in der Lichtung wenige Leukocyten,
Kanélchen kaum deformiert. Sonst Hepatitis serosa acuta, Hepatose, Gallen-
réhrchen nur hie und da darstellbar.

Die Abb. 4, 5 zeigen ein fortgeschritteneres Stadium der Cholangiolitis, Die
Wand der Gallengiinge ist von Leukocyten durchsetzt, an einigen Stellen zerstért.
Dilatation und Deformierung der Kanilchen. In der Lichtung mehrere Leuko-
cyten (vorwiegend polymorphkernige).

4*



52 La Manna:

Auf den Abb. 2 und 3 sieht man Liangs- und Querschnitte von stark erweiterten
Gallencapillaten. Im Lumen viele polymorphkernige Leukocyten. Die Wand an
einigen Stellen zerstort 1.

Im iibrigen war die Leber immer mitbeteiligt an der Allgemein-
infektion und stellte bald eine einfache Mobilisierung der Sternzellen,
bald eine Hépatitis serosa acuta, bald eine mehr oder weniger starke
Leukocytose der Capillaren oder Lymphocytenanhidufung um die “Gallen-
kanile herum dar. Eine reine Cholangiolitis war aber nirgends vor-
handen. Hier mull man bemerken, daB bei Allgemeininfektion, mit oder

-_—

Abb. 3. Wie Abb. 2; Gallengang léngsgetroffen.

ohne Tkterus, vereinzelte cholangiolitische Herde nicht so selten sind
wie die echte Cholangiolitis selbst. Dies aber berechtigt uns nicht die
sparlichen cholangiolitischen Bezirke in den Vordergrund der anatomi-
schen Diagnose zu stellen, als wenn sie der Hauptbefund wéren. Die
Allgemeininfektionsfille ohne Ikterus betragen 68, worunter bei 41
extrahepatische Cholangitis vorlag (fast immer handelte es sich um
chronische Cholecystitis mit Cholelithiasis). Der Ausgangspunkt fir die
Allgemeininfektion war ein ganz verschiedener: Erysipel, Endophlebitis
der Vena hepatica, Gasphlegmone der Beine, Typhus, Endokarditis,
Decubitus, rezidivierende Meningitis epidemica, in 2 Féllen akute Chole-
cystitis, Nackenkarbunkel usw. In den Milzkulturen oder im Herzblut

1 Die Abb. 2, 3, 4 und 5 betreffen die Sektionsfille Nr. 101/35 bzw. 78/35, iiber
die wir in Virchows Arch. 296, 249 schon berichtet haben.
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Abb. 5. Cholangiolitis. In der Mitte ein kleiner Gallengang; seine Wandung an einigen
Stellen zerstort.

fand man Diplokokken, Streptococcus viridans, Typhusbacillen, Sta-
phylococcus albus, Milchsdurebacillus, Bac. coli, Proteus, Enterokokken,
hémolytische Staphylo- und Streptokokken usw.
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Unter 63 Fillen von extrahepatischer Cholangitis mit gleichzeitiger
intrahepatischer Gallengangsentzéindung fanden sich 16 mit Allgemein-
infektion. Bei diesen war die intrahepatische Cholangitis 9mal auf die
groflen Gallenwege beschrinkt, 3mal fanden sich auch cholangiolitische
auf die Nachbarschaft des Hilus umschriebene Herde, Imal kamen 2 kleine
cholangiolitische Herde mit pylephlebitischen Herden vor und 3mal
Cholangitis mit diffuser Cholangiolitis. Letztere war in einem frischeren
Stadium als die Cholangitis. In diesen 3 letzten Fallen kam durch Steine
ein AbfluBhindernis der Galle zustande (ohne Ikterus); auBlerdem ist
noch zu bemerken, daf} die édltesten Verdnderungen in den grofien Gallen-
géingen zustande kamen. Uber die Bedeutung dieser Tatsache fiir die
Pathogenese werden wir spiter sprechen.

B, Fille von Ikterus mit oder ohme Cholangitis, aber ohne
Allgemeininfektion.

Naunyn behauptete vor vielen Jahren, daB bei Ikterus immer
an das Vorhandensein einer Cholangitis gedacht werden muB. Dieser
Meinung schlossen sich viele andere an. Um nachzupriifen, wieweit
diese klinische Vermutung den Tatsachen entspricht, habe ich alle Fille
mit allgemeinem Ikterus, und zwar ohne Allgemeininfektion untersucht,
gleichgiiltig ob die Gelbsucht durch Gallenstauung oder Blutzerfall
bedingt war. Ich fand 37 Fille. Bei 13 war keine Entziindung der Gallen-
wege, bei 6 war sie auf die-extrahepatischen-Génge beschrinkt (chro-
nische Cholecystitis). Nirgends bemerkte man bei diesen 19 Féllen
Cholangiolitis. Die Ursache des Ikterus lag nach unserer Uberzeugung
in Hepatosen, die aus verschiedenen Ursachen entstanden waren, wie
Salvarsankur bei einem 4 Monate alten luischen Sdugling, akute gelbe
Leberatrophie (2 Fille), Basedowsche Krankheit, Kernikterus, rheuma-
tische Endokarditis, Hepatose bei Gallenstauung durch Gallensteine
(3 Fille) oder durch Tumoren der Gallengénge (Carcinom des Cysticus,
Choledochus und der Gallenblase oder Metastasen im Lig. hepato-duo-
denale). Die iibrig bleibenden 18 Fille betreffen Cholecystitiden mit
intrahepatischer Cholangitis, wobei letztere in einem Fall auf die groBen
Gallenwege beschrinkt, in den anderen 17 Fillen mit Cholangiolitiden
verbunden waren, die um so schwerer und diffuser waren, je vollstdndiger
und linger dauernd die Gallenstauung war (deren Ursache Steine oder
Tumoren waren). Wie man sieht, kommt in dieser zweiten Gruppe mit
Cholangiolitis noch die Anwesenheit eines anderen sehr bedeutenden
itiologischen Faktors hinzu, ndmlich die Gallenstauung. Es steht also
nicht die Allgemeininfektion bei dem Gedeihen der Keime in den feinen
Gallengiangen im Vordergrund, sondern die Gallenstauung spielt die
Hauptrolle und erméglicht die Aufwanderung der Keime aus den Gallen-
gingen groBeren Kalibers in die kleineren.
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C. Fille von Ikterus ber Allgemeininfektion mit oder ohne Cholangitis.

SchlieBlich habe ich die Fille zusammengestellt, die gleichzeitig
Allgemeininfektion und Ikterus aufweisen. Es sind dies 31 und koénnen
in zwei Untergruppen eingeteilt werden. In der ersteren (15 Fille)
fehlt entweder jegliche Entziindung der Gallenwege oder sie ist nur auf
die extrahepatischen Wege beschrinkt (fast immer chronische Chole-
cystitis). Meiner Meinung nach entsteht der Ikterus infolge einer durch
Allgemeininfektion verursachten Hepatose. Die Allgemeininfektion
wurde von Endokarditis der Mitralis, Urosepsis, Septikopyamie, akute
gelbe Leberatrophie (mit hémolytischen Streptokokken im Blut) ver-
ursacht. Man fand Streptococecus viridans, Milchsdurebacillus, Staphylo-
coccus aureus, hamolytische Streptokokken, Coli, Enterokokken. In der
zweiten Untergruppe fand sich eine Entzindung der intrahepatischen
Gallenwege, die sich nur dreimal auf die groBen Gallenwege beschrinkte;
in den tibrigen Fillen erstreckte sich die Entziindung bis in die feinsten
Kanélchen der Glissonschen Kapseln. Die dltesten Verdnderungen waren
immer auf die groflen Gallengénge beschrankt, auflerdem fand man stets
in 13 Fillen (bei denen die Cholangitis von einer diffusen Cholangiolitis
begleitet war) Gallenstauung, die durch Steine und Carcinom der Gallen-
blase entstanden war. In 3 Féllen, bei denen die Cholangiolitis sich
nicht diffus verbreitete, fehlte diese Stauung. Es sei besonders erwihnt,
daB es nicht die Absicht war, mit unserem Untersuchungsmaterial
die Haufigkeit der mit Tkterus begleiteten Cholangiolitisfalle festzustellen,
sondern der Hauptzweck war das Studium der Gallengangsentziindung
im allgemeinen. Hitte ich systematisch alle zur Sektion gelangten
Fille von Tkterus untersucht, so wire wohl die Zahl der Gelbsucht ohne
Entziindung der Gallengénge (besonders ohne Cholangiolitis) viel grofer
gewesen.

Bis jetzt haben wir uns hauptsichlich mit der Schwierigkeit be-
schiftigt, Anhaltspunkte fiir einen absteigenden Weg in der Pathogenese
der Cholangitiden zu finden. Jetzt soll uns das Studium iiber die Be-
dingungen beschiftigen, die die Wucherung der Keime im Darm, in den
Gallengidngen und deren Gedeihen in den letzteren begiinstigen.

Das Problem des abnormen Wachstums der Erreger im Darm ist
schon von vielen untersucht worden (Hoefert, Liwenberg, Lyon B. B.
Vincent, Bogendirfer u. a.), und zwar entweder experimentell oder
mittels der Darmsonde. Einstimmig wurde hervorgehoben, dafi der
Duodenalsaft unter normalen Verhaltnissen steril oder nur eine geringe
Bakterienflora enthilt. Diese vergrofert sich bei gastrointestinalen
Funktionsstérungen und noch mehr, in aufsteigender Richtung, bei den
organischen Verénderungen (Gastroenteritiden) und schlieBlich bei gleich-
zeitigem Vorkommen von Entzimdungen der Gallenwege. Bogendirfer
sah bei seinen Untersuchungen iiber den Grund der Hindernisse bei der
Entwicklung der Keime im Darm eine groe Behinderung des Wachstums
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durch Mischung von alkoholischen, #dtherischen oder benzolischen Ex-
trakten von Schleimhaut des Diinndarms mit Kulturen, wahrend bei
verschiedenen anderen Organen (Gehirn, Muskeln usw.) keine hemmende
Wirkung festgestellt wurde. Er nimmt an, dafl im Diinndarm hemmende
Stoffe ausgeschieden werden, ,,Bakteriostanine®, die bei den verschie-
densten Krankheitsvorgingen und experimentell bei Hervorrufen einer
Verdnderung der Darmschleimhaut (z. B. durch Gabe von Colocythin
oder Podophyllin) abnehmen.

Léwenberg findet dieselben Stoffe im Duodenalsaft und im alkoholi-
schen Extrakt desselben und bemerkt noch weiterhin, daf sie thermostabil
sind. Bei sekretorischen Stérungen des Magens besonders bei Hyp-
aciditéit, bei Anaemia perniciosa gibt es eine vermehrte Keimwucherung
und ein Fehlen oder eine Verminderung von Bakteriostaninen.

Nach 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 von Ldéwenberg, Miller, Bessaw und Bosset, Minkowsk: u. a. auf-
merksam gemacht.

Fine sehr wichtige Feststellung ist schon von Klinikern gegeben
worden, ndmlich daf Cholangitiden oft von Gastroenteritiden begleitet
sind. Diese Behauptung ist bei meinem Material ebenfalls festgestellt
worden, und wir bringen hierzu folgende statistische Daten. Bei 100 Ent-
ziindungsfillen der extrahepatischen Gallenginge (fast immer Chole-
cystitis mit Cholelithiasis), fehlte eine entziindliche gastrointestinale
Beteiligung nur 17mal und darunter waren noch 6 zweifelhaft. Bei
diesen letzten handelte es sich némlich um alte Cholecystektomien,
bei denen man nicht erfahren konnte, ob die Gallenblase wegen Ent-
ziindung oder einfacher Cholelithiasis entfernt worden war. Bei 63 Féllen,
bei denen auBer extrahepatischer Cholangitis (auch hier war fast stets
die Cholecystitis von einer Cholelithiasis begleitet) eine intrahepatische
Cholangitis vorlag, fehlten Gastroenteritiden nur llmal. Wiederum
waren auch hier bei diesen 11 Zweifel vorhanden, oder es spielten andere
wichtige pathogenetische Zustande, wie bosartige Geschwiilste, die die
Gallenwege verlegen, mit. Die haufigsten Entziindungen des Ver-
dauungstractus bei meinen Cholecystitisfallen (mit oder ohne intra-
hepatischer Cholangitis) waren Magenkatarrh (40), Darmkatarrh (13),
pigmentierter Magenkatarrh (31), pigmentierter Darmkatarrh (29), teil-
weise oder vollstdndiger Obliteration der Appendix oder alte Ektomien
(64), Colitis (35), Ulcusnarben im Magen (11), Ulcusnarben im Duo-
denum (7), Magenulcera (3), Duodenalulcera (3), Duodenitis (5), Pylorus-
carcinom (5). Andere Verinderungen, wie Proktitis, tuberkuldse Ge-
schwiire oder Divertikel des Colons, Osophagitiden, Gallenblasen-, Colon-
oder Duodenalfistel, alte Tleusfille, Duodenaldivertikel usw. sind von
keiner besonderen Bedeutung, da ihr Prozentsatz sehr niedrig ist (1—3).
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Die Cholangitiden wurden einzig und allein 5mal von Darmkatarrh
begleitet, 2mal von pigmentierter Enteritis, 19mal von Appendixoblitera-
tion, 4mal von Colitis und 6mal von Gastroduodenalgeschwiiren. Im
ibrigen waren die Magendarmverdnderungen miteinander vergesell-
schaftet und ordneten sich in der verschiedensten Weise an.

Duodenitiden kamen nie allein vor, sie waren 2mal mit einem Darm-
katarrh vergesellschaftet, Imal 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 Osophagitis und Proktitis. Gleichzeitig
bestanden mit dem Magenkatarrh 5mal Enteritis und Obliteration des
Wurmfortsatzes, lmal Enteritis, Obliteration des Wurmfortsatzes, Magen-
geschwiir und 2mal Enteritis, Colitis und Obliteration des Wurmfort-
satzes. Ich halte es nicht fiir angebracht, weitere Beispiele von Zu-
sammentreffen anderer Verdnderungen zu bringen, da diese sehr selten
und von geringer Bedeutung sind.

Darmkatarrh kam nie isoliert vor. Mit Gastritis pigmentosa waren
sehr haufig Enteritis pigmentosa, Colitis und Obliteration des Wurm-
fortsatzes verbunden; nicht selten waren entweder die 3 letzten Krank-
heitsformen gleichzeitig oder wenigstens 2 von ihnen (am meisten Enteritis
und- Obliteration des Wurmfortsatzes oder Enteritis und Colitis vorhan-
den). 2mal sah ich Enteritis pigmentosa zusammen mit Obliteration des
Wurmfortsatzes und Colitis, lmal mit Obliteration des Wurmfortsatzes.

Obliteration des Wurmfortsatzes mit Narben von Magengeschwiiren
3mal, mit Magengeschwiir Imal und mit Duodenalgeschwiir 1mal.

Colitis mit Proktitis 2mal. )

Magengeschwiir mit Duodenalgeschwiir 2mal. Weitere statistische
Angaben, die nur geringere Bedeutung haben, méchte ich nicht anfiihren.
Mit diesen Statistiken 148t sich sehr gut der hiufige positive Befund
von Keimen im Duodenalsaft in Fillen von Gallengangsentziindungen
erkldren. Wir sind der Ansicht, dafi dieser Reichtum von Keimen in
engster Bezichung zu den Gastroenteritiden steht.

Eine solch grofe Anzahl gastrointestinaler Verdnderungen: -kann
nicht zufillig in der Pathogenese der Cholangitiden beteiligt sein. AunBer-
dem scheinen die Gastroenteritiden wahrscheinlich in noch gréBerer
Anzahl vorhanden gewesen zu sein als die von mir gefundenen; da die
selbstreinigenden Kréfte des Magendarmkanals (Salzsdure, Duodenal-
saft, Peristaltik usw.) sehr stark sind, so handelte es sich wohl in einigen
meiner negativen Fille um ohne bleibende Schiden abgeheilte Ent-
ziindungen. Die Verteidigungskrifte der (lallenwege in bezug auf die
mechanische Selbstreinigung sind hingegen duBerst schwach (niedriger
Sekretionsdruck der Leber, contractiler Druck der Gallenblage, glandulo-
muskulérer Apparat der Valerschen Papille, respiratorischer Druck des



58 La Manna:

Zwerchfells). Dieses begiinstigt nun ein Entstehen und Chronischwerden
der Entziindungen.

Andere bedeutende pathogenetische Faktoren finden wir im Bereich
der Gallenwege selbst, z. B. die Cholelithiasis. In einer vorhergehenden
Verdffentlichung ! haben wir die Haufigkeit der Cholelithiasis bei den
Cholecystitiden hervorgehoben. Wenn ich jetzt die Héufigkeit des
gleichzeitigen Vorkommens von Cholangitiden mit Cholelithiasis und
Gastroenteritiden zusammenstelle, so ergibt sich, wie zu erwarten war,
eine sehr hohe Zahl dieser Dreiheit. Dieselbe war bei den 100 Fillen
von extrahepatischer Cholangitis 65mal anzutreffen. In den anderen
Fallen fehlte entweder die Cholelithiasis oder die gastrointestinale
Entzindung; nur 5mal fehlten beide. In 3 dieser letzteren handelte
es sich jedoch um alte Cholecystektomien, iiber die ich leider keine
anamnestische Angaben erhalten konnte, wihrend bei den anderen
beiden ein anderes fiir die Pathogenese der Cholangitis wichtiges Ereignis
vorlag, nimlich ein Carcinom, welches in die Gallenwege eingedrungen
war und eine gewaltige Gallenstauung hervorgerufen hat. In den 63 Fillen,
in denen gleichzeitiz Entzindungen der extra- und intrahepatischen
Gallenwege vorlagen, bestanden bei 43 gleichzeitig Cholelithiasis und
gastrointestinale Entziindungen. 6mal fehlten nur diese beiden, und
auch hier handelte es sich um zweifelhafte Fille (alte Ektomien) oder
um Tumoren der Gallenginge. In den anderen 14 Fillen war eine Chole-
lithiasis. oder Entziindung im Magendarmtractus zu bemerken.

An die Cholelithiasis sind noch andere pathogenetische Faktoren
gebunden, deren Bedeutung schon seit langem bekannt ist. Vor allem
verletzen die Steine mechanisch die Schleimhaut der Gallenwege und
rufen so Geschwiire hervor, die einen giinstigen Boden fiir entziindliche
Prozesse bilden. Die Bedeutung der Gallenstauung in der Pathogenese
der Cholangitis ist schon von vielen hervorgehoben worden (Miyake,
Meyer, Schrader, Aschoff u. a.), aber man mufl als direkte Folge der-
selben noch einen anderen Faktor erwidhnen, nidmlich den Ikterus.
Dieser hat einen nicht geringen EinfluBl auf die Entstehung der Chol-
angitiden einerseits dadurch, daB er die Widerstandskraft des Korpers
herabsetzt, andererseits begiinstigt das Fehlen der Galle im Darm
eine abnorme Wucherung der Keime und verlangsamt die Peristaltik
(Schroeder, Hosemann, Guizeit und Huhlbaum u. a.). Die Cholelithiasis
wirkt auch auf die Sekretion des Magensaftes und verursacht Hypo-
oder Anaciditit (Miyake, Hohlweg, Schmidt, Hinz, Rokde u. a.); sie ruft
also mittelbar eine ungewohnliche Entwicklung der Bakterienflora her-
vor (Bogendirfer, K. Meyer, Lowenberg, v. d. Reis 1. a.).

Westphal lenkte die -Aufmerksamkeit auf die Bewegungsneurose der
Gallenblase als Ursache der Entstehung vieler klinischer Symptome
und auch als Ursprung organischer Veranderungen, wie der Cholecystitis

1 La Manna: Virchows Arch. 296.



Zur Pathogenese der Cholangitiden. 59

und der Cholelithiagis. In den Vordergrund stellte er die Stauungs-
gallenblase, die durch zwei entgegengesetzte Vorgéinge entstanden sein
kann, namlich einmal durch eine Hypertonie, wobei die Dyskinesie der
Gallenginge sich in einem Spasmus der Portio duodenalis des Chole-
dochus &duBert. Zweitens kann sie durch Hypotonie der Gallenblasen-
muskulatur infolge Vaguslihmung oder Sympathicusreizung hervor-
gerufen werden. Die Anwesenheit von Steinen in der Gallenblase oder
die Gastroenteritiden kdnnen sehr gut neuromotorische Stérungen ver-
ursachen, wodurch ein schlechter Verschlufl des Sphincter Oddi entsteht
und das Eindringen der Keime vom Darm in die Gallenwege begiinstigt
wird. Die Einwanderung der Keime kénnte auflerdem durch retrograde
Bewegungen bedingt sein, die nach Goldmann ein gewdhnliches Ereignis
darstellen 1. '
Die sogenannte Cholecysto- Appendicitis.

Das Zusammengehen von Appendicitis und Cholecystitis beeindruckte
die Kliniker so stark, daB Dieulafoy darin eine selbstdndige 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% ) von gleichzeitigem Vorkommen
verzeichnet (Lazzarini, Chiasserini, Bonadies, Forni u. a.). Doch geben
andere (Milone, Novi, Johnson, Lino) einen hohen Prozentsatz an.
Milone behauptet, daB bei 62 Cholecystektomien fast immer Appendi-
citisanféille vorhanden waren. Unter 506 Fillen von Lino waren 202
eigene Beobachtungen iiber Cholecysto-Appendicitis. Meine Zahlen
stimmen ungefihr mit denen Linos iberein, d. h. in etwa 1/; der Fille
war die Cholecystitis von Appendixobliteration begleitet. Was aber die
grundlegende Bedeutung der Appendicitis in der Pathogenese der Cholan-
gitis anbelangt, die dieser von einigen Chirurgen zugeschrieben wird,
g0 konnen wir nach den erhaltenen anatomischen und statistischen
Ergebnissen diese Meinung nicht teilen. Es wird auch wichtig sein,
anderen Faktoren wie der Cholelithiasis, entziindlichen Verdnderungen
des Magendarmtractus, dem Alter der Patienten, Stoffwechselstérungen
usw., die von groBer Bedeutung zu sein scheinen, eine geniigende Beach-
tung zu schenken. Der pathogenetische Zusammenhang zwischen
Appendicitis und Cholecystitis wird von einigen (Graham, Pettinart,
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 appendikuléren Venen und
die Pfortader, gelangen in die Galle und Gallenblase, wo sie zu einer
Cholecystitis fiithren. Nach Graham hingt die Moglichkeit der Ent-
stehung - einer Cholecystitis aus einer Appendicitis von dem Grad
der Hepatitis ab; je schwerer diese ist, desto leichter entsteht eine

L Qoldmann gelang es in einem Falle von Gallenfistel nach Cholecystektomie
nach 24 Stunden in der Galle Kohlenstiickchen zu finden, die er peroral verabreichte.
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Cholecystitis. Doch stimmen wir dieser pathogenetischen Erklirung nicht
zu, da die Ergebnisse nicht den anatomischen Befunden entsprechen;
wir hatten ndmlich einen viel gréBeren Prozentsatz von Pericholangitis
und intrahepatischer Cholangitis erhalten miissen. AuBerdem haben wir
die Schwierigkeit fiir die hamatogene Entstehung der Cholangitis iiber-
haupt gezeigt. Schlieflich fuBen die klinischen Vermutungen oben-
genannter Verfasser auf ungeniigenden anatomischen Grundlagen.
Die Untersuchungen iiber 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
konnten. Diese werden von der Gallenblase resorbiert, gehen auf dem
Lymphwege zur Leber, um dann in die Gallenginge einzudringen und
so wieder in die Gallenblase zu gelangen, wo der Kreislauf von neuem
beginnt (Graham und Petermann, Lyon B. B. Vincent). Auf Grund der
vor vielen Jahren schon ausgefiihrten zahlreichen Experimente von
Miyake, Doerr muufl man die Hypothese eines derartigen Circulus vitiosus
ablehnen. Beide Verfasser injizierten ihren Versuchstieren intravends
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 offen, wie es auch
spiter Graham und Petermann taten. Die Tiere wurden verschieden
lange beobachtet — mitunter monatelang. Nach der Tétung wurden
Blut-Milz-Leber-Gallekulturen usw. angelegt. Man bemerkte ein Frei-
werden des Blutes der Nieren und der Leber von Keimen nach wenigen
Tagen, wahrend sie in der Galle weiter verblieben. Bestinde nun ein
davernder Durchgang von Keimen von der Gallenblase in die Leber,
so miifiten die Ergebnisse der Kulturen der Leber positiv ausfallen.
Weiterhin bemerkten Graham und Petermann bei ihren Versuchstieren
eine grofle Anzahl von Todesfillen durch hochfieberhafte Peritonitis.
Ein solcher Umstand erklirt gut die von ihnen beschriebenen Befunde.
Die Leber ist ja an der allgemeinen Verteidigungsreaktion mitbeteiligt,
man findet in solchen Fallen gewéhnlich Leukocytose in den intra-
acindsen Capillaren und in der Qlissomnschen Scheide und auBerdem
besondere leukocytire Anhdufungen um die Gallenginge herum. Diese
pericanaliculiren Leukocyten sind hiufig falschlicherweise als peri-
cholangitische oder pericholangiolitische Herde angesehen worden.
Auf Grund unserer Untersuchungen sind wir zu der Uberzeugung
gelangt, dal bei den akuten und chronischen, schweren und leichten
Cholecystitiden fast nie die in der Nachbarschaft der Gallenblase liegenden
Teile der Leber vom EntziindungsprozeB ergriffen werden. Nur bei
Pericholecystitis kann sich unter Umsténden, die Entziindung auf die
Leber ausbreiten und eine interstitielle Hepatitis mit oder ohne intra-
hepatische Cholangitis entstehen. Im ganzen habe ich unter meinem
Material nur ein Dutzend solcher von Hepatocholangitis gefunden, welche
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sich im allgemeinen nur auf wenige Zentimeter in die Tiefe erstreckten,
so daB unter der Voraussetzung, daB keine anderen Komplikationen
vorhanden waren, die iibrigen Teile der Leber unverédndert -blieben.
Die Ausbreitung der Entziindung im Gallenblasenbett schreitet ohne
ortliche Unterbrechung fort, was fiir eine lymphangitische Ausbreitung
spricht, Diese Vermutung wird auch gestiitzt durch die Feststellung,
daB fast alle Glissonschen Scheiden der Nachbarschaft entziindet sind,
wihrend, wie man wei}, die himatogene Verbreitung herdférmig sich
weit iiber die Leber ausbreitet. Eine andere sehr seltene Moglichkeit
der Ausbreitung, iiber die wir schon an anderer Stelle ! gesprochen haben,
ist die Anwesenheit akzessorischer offener Gallengangsverbindungen
zwischen Gallenblase und Leber-Gallengingen (Ductus hepato-cystici)
(Odermatt). Hitten wir es in Wirklichkeit mit einem Circulus vitiosus
in obigem Sinne zu tun, so hitten wir bei unseren zahlreichen Chole-
cystitiden, besonders im rechten Lappen, hiufig Herde einer inter-
stitiellen Hepatitis oder Cholangitis finden miissen.

Ein anderer Circulus vitiosus besteht nach Lyon Vincent darin, daf
wenn die Cholecystitis zusammen mit einer intra- oder extrahepatischen
Cholangitis vorkommt und die Gallenblase entfernt wird, die Beschwerden
nach der Cholecystektomie von der Cholangitis verschuldet werden.
Die Erreger der cholangitischen Herde werden dann in dem Darm aus-
geschieden, aus dem sie wieder aufgenommen und von neuem in die
Leber gebracht werden. Noch einen weiteren Circulus vitiosus nimmt
dieser Verfasser an: die mesenterialen Lymphwege resorbieren die
toxisch-infektiésen Elemente, die in den Darm mit der Galle gelangt
sind; von dort kommen sie durch den Ductus thoracicus und die Art.
hepatica wieder in die Leber.

Diese und andere theoretische Moglichkeiten wollen wir nicht be-
sprechen, weil einerseits dafiir die anatomischen Beweise fehlen und weil
wir andererseits keine eigenen Nachprifungen angestellt haben.

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

Bei 48 abdominal operierten Individuen injizierte Brathwaile in die ileocdcalen
Lymphknoten, in welche die Lymphgefafie des Wurmfortsatzes einmiinden, Indigo-
carmin und stellte fest, daf} einige Lymphwege in die Gruppe der lumbalen Lyrmph-
knoten einflieBen, wihrend andere iiber den Pankreaskopf hinausgehen, um dann
in die Lymphknoten zu miinden, die sich in der inneren Kurvatur des Duodenums
befinden. Andere gelangen zur Duodenalwand und dringen manchmal iiber den
Pylorus hinaus. In 2 Fillen ging der injizierte Stoff noch weiter lings des Chole-
dochus und farbte sogar die.Gallenblasenwand. '

Nach Lino bildet die Pericholecystitis bei der Cholecysto-Appendicitis
das Verbindungsglied. Der Primérherd soll der entziindete Wurm-

1 La Manna: Virchows Arch. 296.
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fortsatz sein, von dem sich die Entzindung iiber die von Braithwaite
beschriebenen Lymphwege in die Gallenblase ausbreitet. Man hitte
in der ersten Zeit eine Pericholecystitis, die meist am Gallenblasenhals
gelegen sein soll; hier wiirden geringe zu Gallenstauung fithrende Ver-
wachsungen geniigen, um erst eine Keimwucherung und dann eine
Cholecystitis zu verursachen. Unter anderem wenden wir ein, daB nur
wenige der zahlreichen Fille Linos mikroskopisch untersucht wurden,
so daBl er keinen befriedigenden Beweis erbracht hat, ob nicht wirklich
in der Serosa der Gallenblase dltere Entziindungsherde als die der Mucosa
vorhanden waren. Die hohe Prozentzahl der Pericholecystitiden, wie sie
Lino fand, haben wir nicht bestitigen konnen. Weiterhin rechnet er auch
nicht bei seiner Darlegung mit anderen Ursachen, die unter Umstinden
die Pericholecystitis hervorgerufen haben kénnten, wobei an erster Stelle
an Cholelithiasis zu denken ist; diese erwihnte der Verfasser nur kurz.
Fast immer war bei unseren Pericholecystitiden eine Cholecystitis bei
Cholelithiasis die Ursache. Histologisch nahm die Schwere der Ent-
ziindung von der Mucosa zur Serosa hin ab. Will man behaupten, daf
Pericholecystitiden durch Entziindungen verursacht werden, deren Primér-
herd auflerhalb der Gallenblase liegt, so gibt es noch andere Quellen als
die Appendix, von denen die Erreger ausgehen kénnen. Wir haben ja
schon gesehen, wie héufig Cholecystitiden und Gastroenteritiden gleich-
zeitig vorkommen. Letztere konnten ganz gut die Pathogenese eines
Teiles der Pericholecystitiden erkliren, insbesondere der Fille, bei denen
andere iiberzeugendere Ursachen fehlten (z. B. Cholelithiasis). AuBerdem
haben wir noch andere mogliche Quellen gefunden; in ungefihr 40 Fillen
befanden sich alte Adnexitiden und in weiteren 20 chronische Nieren-
entziindungen, zum Teil mit Perinephritis. Betrachtet man das Zu-
sammentreffen von Cholecystitis und Appendicitis von der entgegen-
gesetzten Seite her, so kommt man zu anderen SchluBfolgerungen.
Wie oben dargestellt, ergibt sich, dal etwa 1/, der Cholecystitiden von
Appendicitiden begleitet waren. Wir konnen aber nicht sagen, dafl auf
drei Appendicitiden eine Cholecystitis oder eine Pericholecystitis kommt.
Nihere statistische Angaben hieriiber kann ich nicht geben, da systema-
tische Untersuchungen nicht vorgenommen wurden. Hiaufig habe ich
jedoch bei Appendicitis oder Wurmfortsatzobliteration die Gallenblase
untersucht und unverdndert vorgefunden. Weiter sagt Lino micht,
ob er die exstirpierten Wurmfortsiitze histologisch untersucht hat,
besonders darauf hin, ob schon Vaskulitiden der appendikuliren Gefif3e
vorhanden waren. Dies allein hétte seine Annahmen bekraftigen kénnen.
So sind seine Behauptungen zu unsicher und wohl nur in geringem Mafie
zutreffend.

Aus diesem Uberblick tiber die Pathogenese der Cholangitiden sieht
man, wie vielfiltig diese ist, so dall nicht nur sehr haufig die gleich-
zeitige Anwesenheit von zwei oder mehreren Bedingungen nétig ist,
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unter denen wiederum die Prioritdt schwierig festzustellen ist. Es ist
z. B. die Frage, ob die Anwesenheit von Steinen das primum movens
sein kann, das eine Hypaciditat verursacht, woran sich dann eine abnorme
Wucherung der intestinalen Erreger und als ihre Folgen Gastroenteritis,
Galleninfektion und Cholangitis anschlieBen. Oder ob ein Fehlen von
Bakteriostaninen abnorme Wucherung der Darmflora ermdéglicht, woran
sich Gastroenteritis, Galleninfektion, Cholelithiasis und Cholangitis an-
schlielen kénnen. Ebenso konnten Gastroenteritiden das iiberreiche
Vorhandensein von Erregern im Darm bestimmen, die Galle infizieren
und Cholelithiasis und Cholangitis hervorrufen. Und schlieBlich steht
die Frage offen, ob aus neuromotorischen Stérungen des Darmes oder
der Gallenwege Schwierigkeiten fiir die Faeces- und Gallenentleerung
ergeben und somit die Keime sich vermehren tund Infektionen und
Cholangitis verursacht werden kénnen. Auf Grund der anatomischen
Untersuchungen allein kénnen 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 Bedingungen kennen-
zulernen, unter denen dann eine Cholangitis entsteht und wie sie sich
weiter verbreitet. Was die Frage der Bedingungen anbelangt, so darf
man nicht nach einer einzelnen Ursache fahnden, sondern ein Zusammen-
wirken solcher bestimmt die Entziindung der Gallenwege. Leider haben
die experimentellen Untersuchungen bisher sich fast immer nur mit
den einzelnen é&tiologischen Momenten -beschéftigt und dabei ihr Zu-
sammenwirken unberiicksichtigt gelassen. Wir haben schon gesagt,
daB fast alle zirkulierenden Erreger durch die Gallengénge ausgeschieden
werden, ohne eine Cholangitis hervorzurufen. Sind die Gallenginge aber
entziindet, so trifft man dieselben Erreger, die man in der Galle gefunden
hat, auch im Duodenalsaft. Dieses 148t vermuten, da etwas Krank-
haftes sich nicht nur in den Gallengingen, sondern auch im Duodenum
abspielt, ganz allgemein gesagt: ein Verlust-der bactericiden Tétigkeit.
Es ist bekannt, und wird durch unsere friihere Statistik bestatigt, daB
bei Jugendlichen die Cholecystitiden sehr selten sind, wihrend All-
gemeininfektionen (also mit groBer Wahrscheinlichkeit auch Gallen-
infektion) bei ihnen hiufig vorkommen. Bei Kindern sind Darment-:
zilndungen oft von solchen des Urogenitalapparates (besonders Cystitis)
begleitet, bei Erwachsenen dagegen mit Cholangitiden vergesellschaftet.
Man muB also auch mit dem Alter als-pradisponierendem Faktor rechnen.
Wir zeigten schon die Seltenheit von Cholangitis bei Allgemeininfektionen
mit oder ohne Ikterus. Die reine Cholelithiasis ohne Gallenblasen-
entziindung ist hdufig zu finden. Dasselbe kénnen wir von den Gastro-
enteritiden sagen. Das gleichzeitige Vorkommen aber der einzelnen
Ursachen ist fiir das Entstehen einer Cholangitis sehr wichtig. Unserer



64 La Manna:

Meinung nach spielt das Zusammentreffen von Galleninfektion, Chole-
lithiasis, Gastroenteritis in einem gewissen Alter eine wichtige Rolle.
Kommt dazu noch eine Gallenstauung, so verbreitet sich der Entziin-
dungsvorgang in die intrahepatischen Génge und ist um so schwerer,
je intensiver und andauernder die GallenabfluBhinderung ist. Es ist
kaum notwendig zu erwdhnen, da die verschiedenen pathogenetischen
Kombinationen in Wirklichkeit noch verwickelter sein kénnen. Sowohl
dem Kliniker als dem Pathologischen Anatomen wird die endgiiltige
Losung des Problems noch grofie Schwierigkeiten bereiten. Man muB
nicht nur die statischen Moglichkeiten, welche die ZufluBwege der
toxisch-infektiésen Agentien in die Gallengénge betreffen, berticksichtigen,
sondern auch das Problem von der dynamischen Seite her betrachten.
Mit anderen Worten: der pathogenetische ProzeB nimmt je nach Wider-
standskraft, die nach Geschlecht, Alter, Stoffwechselstérungen, An-
wesenheit anderer Entziindungsprozesse usw.. jedesmal wechselt, ein
anderes Gesicht an. Als Infektionsquelle und Ursache fiir eine gréBere
Empfinglichkeit fiir Gallengangsentziindungen ist das Vorhandensein
anderer Krankheiten von Wichtigkeit, besonders von Organen (z. B.
Darm), die sich in direkter Beziehung zum Gallenwegssystem befinden.
Mit anderen Worten: wir wollen auf die neurovasomotorischen Einfliisse
hinweisen, die viscero-visceraleri Reflexe v. Bergmanns, die auf Gallen-
blase und Vatersche Papille wirken. Diese nervdse Stérungen kommen
schon bei einfachen Funktionsstérungen vor, und man muf sie besonders
in Rechnung stellen, wenn Cholelithiasis, Gastroenteritis, Allgemein-
infektion usw. vorhanden sind.

An Hand unserer histologischen Untersuchungen fillt es uns leichter,
iiber die Verbreitung der Entzindung in den Gallengéingen etwas aus-
zusagen. Die Cholangitiden entwickeln sich in aufsteigender Richtung
von dem groBen Ductus aus in die kleinsten, was durch verschiedene
anatomische Feststellungen begriindet werden kann. Der am hiufigsten
entziindete Teil des Gallengangssystems war in der Tat in unseren
Fillen der extrahepatische, hauptsichlich die Gallenblase, die aus ver-
schiedenen Griinden sich besonders leicht entziindet (haufigster Sitz
von Steinen, Keimreservoir, neurotische, zur Gallenblasenstauung
fithrende Stérungen, ein im Verhéltnis zur Gallenblase zu enger Ductus
cysticus). Weniger oft werden dann die weiten intrahepatischen Wege
und noch seltener die kleinen befallen. Nur in sehr wenigen Fillen war
die Entzindung auf die feinen Gallenwege beschrinkt, wihrend die
groBen intra- und extrahepatischen unversehrt waren. Man kinnte
hier einwenden, daB3 unsere Statistik nicht ganz geeignet ist; wir hitten
nicht nur die Fille mit schon vorhandener extrahepatischer Cholangitis
(Cholecystitis), also nur die Fille mit wahrscheinlich aufsteigender
Cholangitis anfilhren sollen. Es wire richtiger gewesen alle Fille zu
untersuchen, die klinisch oder makroskopisch irgendwelche Zeichen
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einer ab- oder aufsteigenden Entziindung aufwiesen. Um mich vor
diesem Einwand zu schiitzen, habe ich etwa 100 Fille ohne Cholecystitis,
aber mit verschiedenen Verdnderungen untersucht, wie hepatocellulirer
Tkterus, Kernikterus, Allgemeininfektion mit oder ohne Ikterus, toxisches
Leberodem, Cirrhosen, akute gelbe Leberatrophie, beginnende Cirrhosen,
eigenartige makroskopische Verdnderungen des Parenchyms oder der
Glissonschen Scheiden usw. Wie schon oben gesagt, konnte ich bei
diesen nur dreimal eine intrahepatische himatogene Cholangitis finden.
Die entziindlichen Verénderungen waren auf die kleineren und mittleren
Génge beschrinkt, die groBeren und die extrahepatischen waren dagegen
nicht entziindet.

Hier soll noch kurz die Frage besprochen werden, ob die Chole-
cystitis einer intrahepatischen Cholangitis vorangeht oder nachfolgt.
Besonders sind es die Anhénger der Theorie von der himatogenen Ent-
stehungsart, die behaupten, dafl die Cholecystitis auf eine intrahepatische
Cholangitis folgt. Wie wir schon oben bemerkt haben, sind diese Behaup-
tungen durch sehr geringes und ungeniigend untersuchtes Material
begriindet oder auch nur auf klinische Vermutungen allein gestiitzt.
Die in sehr geringer Zahl bei den Laparotomien vorgenommenen Probe-
entnahmen (Pettinari, Graham u. a.) haben nur einen sehr beschrinkten
Wert. Nach ihren Beschreibungen und Abbildungen glauben wir, dafl
es sich eher um einfache kleinzellige Infiltrate in .den Glissonschen
Seheiden oder um Leukocytose der Capillaren derselben oder um Wand-
sklerosen der Gallenginge und nicht um echte Cholangitiden gehandelt
hat. Wire die Behauptung der Verfasser richtig; so miiite der Prozentsatz
der Cholangiolitiden hoher als der der Cholangitiden und der gallenblase-
nahen Entziindungen der Gallenwege sein. Hingegen ist das Umgekehrte,
wie oben gezeigt wurde, der Fall. Man kénnte freilich wieder einwenden,
dal es in den groBeren extrahepatischen Géngen (besonders in der Gallen-
blase) leichter zur Entziindung kommen kann, da sie in verschiedener
Weise weit mehr als die kleinen Génge hierzu prédisponiert sind. Selbst
bei Betrachtung der intrapehatischen Cholangitiden allein zeigte es sich,
daB die Cholangitis im Vergleich zur Cholangiolitis hdufiger und &lter
ist; wiirde es sich um eine Entziindung in absteigender Richtung handeln,
so milften wir das Gegenteil gefunden haben. Man kénnte dagegen
einwenden, daf die Entziindung sich diskontinuierlich verbreitet, und
man also nicht immer bei jeder Cholangitis eine Cholangiolitis zu finden
braucht. Waire dies der Fall, so miilte man annehmen, daf3 ein der-
artiger Vorgang fast ausnahmslos vorkommt und vermuten, dal die
kleineren Gallenginge widerstandsfahiger als die gréBeren wéiren. Hier-
iber noch zu diskutieren, wire aber zu sophistisch.

Ob die Erreger bei aufsteigender Verbreitung mit dem Blut fort-
gefithrt werden oder intracanaliculir vom Darm aufsteigen, ist eine
Frage, die wir noch nicht zu beantworten vermogen. Auf Grund der von

Virchows-Archiv. Bd. 298. b5a
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uns angegebenen anatomischen Daten ist logischerweise anzunehmen,
dafl die Keime durch den Choledochus vom Darm aus aufsteigen, sich
in den Gallenwegen — héufiger in der Gallenblase — vermehren und
schlieflich eine Entziindung, meist unter Mitwirkung anderer Schédlich-
keiten (z. B. Anwesenheit von Steinen) hervorrufen. Ohne Beweis also
wollen wir an ein Aufsteigen von Keimen aus dem Darm glauben, da
eigene bakteriologische Untersuchungen nicht vorliegen. Die Unter-
suchungen hieriiber sind bisher noch véllig unzureichend. Das Fehlen
oder eine geringe Zahl von Keimen in der Blasengalle oder im Duodenal-
saft berechtigen zu keinerlei Schliissen. Wir befinden uns am Anfang
der Untersuchungen. Noch viele andere sind notwendig, bei denen wir
uns stets die sicheren Tatsachen (Galleninfektion, Cholelithiasis, Alter
usw.) vor Augen halten miissen. Zu den obigen bakteriologischen Be-
funden miilten noch die hinzugefiigt werden, welche die Fille ohne
Gallengangsentziindung, aber mit den oben angefiihrten kausalen Fak-
toren betreifen, d. h. mit Gastroenteritis, sekretorischen und motorischen
Funktionsstérungen, Cholelithiasis, Cholelithiasis zusammen mit Gastro-
enteritis, Cholelithiasis zusammen mit neurosekretorischen Stérungen usw.
Nur so wird man die Entwicklung in ihren einzelnen Stadien richtig
erkennen konnen. Weiter. hitte man die verschiedensten Cholangitis-
formen in Verbindung mit oben besprochenen Bedingungen unter-
suchen miissen. Eine schwierigere Aufgabe wire die gewesen, alle die
als Zugangsstraflen in Frage kommenden Gebilde, nimlich Art. hepatica,
Pfortader usw. zu untersuchen. Die Schwierigkeit hierbei besteht prak-
tisch darin, daB es unméglich ist alle Wege auszuschalten, aufler gerade
denjenigen, welchen wir untersuchen wollen.

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

Zusammenfassung.

Die vorliegenden histologischen Untersuchungen und die daraus
abgeleiteten Schitzungen der Haufigkeit der Entzindungen in den
verschiedenen Abschnitten des Gallengangssystems sprechen fiir das
starke Uberwiegen der aufsteigenden Infektionen und gegen das Vor-
kommen priméirer hamatogener Cholangitis und Cholangiolitis. Dabei
wird auf die dtiologische Bedeutung des Zusammenwirkens verschiedener
Ursachen und verschiedener Infektionsquellen hingewiesen.

Fiir den aufsteigenden Verlauf der Gallenwegsentziindungen spricht
auch der Vergleich des Alters der Cholangitis in den verschiedenen Ab-
schnitten des Systems.

Dabei wird nicht bezweifelt, daB die Gallenginge Ausscheidungs-
stitten von Blutkeimen sind. IThre Ansiedlung am Orte des Ubertrittes
aus dem Blute fithrt aber in den meisten Fillen nicht zur Entziindung.
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Das Angehen der o&rtlichen Infektionen geschieht auch dann im
Bereich der extrahepatischen Gallengénge, vor allem in der Gallenblase.

Die sogenannte Cholecysto-Appendicitis ist keine einheitliche Krank-
heit, sondern ein allerdings haufiges Zusammentreffen einer chronischen
Entziindung des Wurmfortsatzes und einer solchen der Gallenblase,
wobei die eine nicht die unmittelbare Ursache der anderen ist. Jedenfalls
ist auch die von Lino als Verbindungsglied zwischen beiden angenommene
Pericholecystitis nicht als solches zu betrachten.
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