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Der Hydrops der GMlenwege, der an der GMlenblase infolge Ver- 
schlusses des Duc~us cysticus auftritt,  kommt am fibrigen Ausschei- 
dungssystem der Leber sehr selten vor. Die ersten Beobachtungen fiber 
diesen Befund stammen -con Schie//er, Bright, Richard, Corvisart. Weitere 
Untersuchungen sind erst in den letzten gahrzehnten bekannt geworden. 
Man glaubte anfangs (Courvoisier, Kausch), dab die weige Gatle nur bei 
GMlengangsverschlug durch Tumor auftreten k6nnte, und Kausch 
hielt es ffir eine groBe Seltenheit, wenn nicht eine Neubildung, sondern 
Gallensteine den GMlenabfluB behinderten. Sp/~ter zusammengestellte 
Statistiken hoben abet hervor, dug die Mufigere Ursache der Bildung 
der weiBen GMle eben in GMlensteinen zu suchen sei. Neuerdings hat 
Malaguti 143 F~lle yon weiBer GMle gesammelt, bei denen er in 46,85 % 
Steine und in 34,52% Geschwfilste (meistens Carcinom des Duct. 
hepaticus, des Choledochus, des Pa~kreaskopfes) land; im fibrigen kamen 
in Frage umschriebene Entzfindungen der Leberpfortengegend, steno- 
sierende Narbenzfige, tuberkulSse Anschwellungen yon portalen Lymph- 
knoten, Abknickungen der extrahepatischen GMlenwege usw. Xugerst 
selten - -  soviel ich weiB nur in einem Full yon Ritter und in einem yon 
Bernhard - -  wurde kein GMlenabfluBhindernis gefunden. 

Auf Grund der yon Gosset, Loewy, Mestrezat, Petrescu, Alzona, 
Costanzo, Gamberini u.a .  vorgenommenen chemischen, physikMisch- 
ehemischen und bakteriologischen Untersuchungen, sind die Haupt- 
merkmale der weiBen GMle folgende : Schleimige, fadenziehende, farblose 
oder graugelbliche Flfissigkeit; die l~eaktion ist MkMisch oder neutral; 
spezifisches Gewicht durchschnittlich 1010; A schwankt y o n -  0,56 bis 
- -  0,58; in zwei Drittel der 32 bakteriologisch untersuchtenF/~lle wgren die 
Kulturen steril; der Mucinanteil war nut  gering; der wichtigste Befund 
war das Fehlen der typischen Gallenbestandteile : GMlenfarbstoff, GMlen- 
s/~uren, Seife, Chotesterin, Fett .  In dem oben erw/~hnten Ritterschen 
FMle fehlten nur die GMlenfarbstoffe, so dab Harley annahm, dab die 
Farblosigkeit der Galle haupts/~chlich auf eine StSrung der normMen 
oxydativen Vorg/inge der Leberzellen zurfickzuffihren sei. 

Die Diagnose des Hydrops der GMlenwege kann nur bei einem opera- 
given Eingriff oder am Sektionstisch gestellt werden. Es gibt keine 
sicheren Zeichen, die im Leben auf dieses Vorkommen hinweisen; dieser 
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Umstand ist zum Teil dureh die geringe Zahl der untersuehten Fs 
bedingt; es ]iegt aber auch daran, dab die Minisch-anatomischen Unter- 
suchungen nieht systematisch und ausftihrlich genug vorgenommen 
worden sind. Aufrichtig gesagt, es w~ren derartige Untersuchungen sehr 
miihsam und die Ergebnisse nicht sieher. Eine notwendige Bedingung 
ware, dab die Ga]le nieht durch Duodenalsondierungen, sondern direkt 
aus den Gallenwegen gewonnen wiirde; das ist im Leben aber nur fiir 
den Chirurgen mSglich. Ferner miil3te man, um sichere pathogenetische 
Schliisse ziehen zu k6nnen, taglieh die qualitativen und quantitutiven 
Xnderungen der Gallenbestandteile in Blur, Harn  und Duodenalsaft 
usw. verfolgen. Prak~iseh sind abet  solche Untersuchungen ~egen der 
Seltenheit des Befundes langwierig; auszuwerten sind dabei nur die 
F/~lle, in denen eine sichere Diagnose gestellt werden konnte oder die- 
jenigen mit unvollkommener Entfgrbung der Galle, wobe] man diese 
als Vorstufe der weigen Galle ansehen kSnnte. Am Tier h~ttten die 
besproehenen Eingriffe und Untersuchungen leichter ausgefiihrt werden 
kSnnen. Leider aber sind die bisherigen Ergebnisse der Experimente 
nieht befriedigend. Die Untersucher haben die hs Entstehungs- 
bedingungen der weil3en Galle (Obliteration der Gallenwege, Infektion 
usw.) am Tier nachgeahmt und haben unter versehiedenen Bedingungen 
weiBe Galle zu erzeugen versucht. Die oben erw/~hnten Xnderungen 
der Gallenbestandteile in den KSrperfltissigkeiten haben sie dabei nieht 
mit  geniigender Genauigkeit berficksichtigt. Ftir das gesamte patho- 
genetische Verst/tndnis ware es besser gewesen, nicht nur auf die Erzeugung 
des Endproduktes (weil3e Galle) auszugehen, sondern aueh die verschie- 
denen Vorstufen zu beobaehten. Bernhard, Malaguti u. a. verweisen auf 
Anzeiehen (wie z .B.  ausgesprochener Ikterus), die ftir die Diagnose 
,,weil3e Galle" bedeutungsvoll sein sollen; diese sind aber nicht patho- 
gnomonisch und kSnnen beim Fehlen der weiBen Galle vorhanden sein 
oder aueh ~ehlen, wenn sich weiBe Galle. finder. 

Der Zweck dieser Arbeit ist, die Beschreibung einiger F/~lle durch- 
zuftihren, in denen die Leber pathologisch-anatomische Ver~inderungen 
zeigt, die fttr eine bessere Erkl/~rung der Pathogenese der weil3en Galle 
benntzt  werden kSmlen. 

Es handelt sich um 9 yon uns gesammelte Falle, yon denen 4 eine 
vollkommene Verlegung der grSBeren Gallenwege und die tibrigen 
keinerlei Gallenab'fluBhemmung zeigten. 

Fall 1. 72j~hriger Mann, Familienanamnese und eigene Vorgeschichte o. B. 
In den letzten 2 Jahren 20 kg an Gewicht verloren. 2 Monate vor dem Tode 
traten Ikterus, Jucken auf und unterhalb des rechten l~ippenbogens Druck- 
schmerzen. 1 Monat sparer Aufnahme in die I. reed. Klinik (14.1.31), wo der 
folgende Befund erhoben wurde. Druckbeschwerden unter dem rechten Rippen- 
bogen und in der Magengrube, Juckreiz am ganzen KSrper, Durstgefiihl, Appetit- 
losigkeit, Stuhl hellgelb. Leber reichlich 3 Querfinger unterhalb des Rippen- 
bogens, Rand glatt. Abdomen sonst welch. Urin tier dunkle,, bierbraune Farbe; 
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Albumin: Spuren; Bilirubin positiv. Blutstatus: Hb. 65% ; Erythroeyten 4,fl MilL; 
Leukoeyten 6750. Senkung 94/130 mm. Wassermann-Meinieke-Kahnsche Reaktion 
positiv. Verlauf: 16. l. 31 Urobilin und Bilirubin im Harn positiv. 19.1.31 Galak- 
toseprobe: Der Ausfall (~:) erlaubt keine Schlfisse diagnostiseher Natur; Urobilin 
und Bilirubin: ~-. Urobilincgen nicht vermehrt. 20. 1.31 im Blur 7,5mg-% 
Bilirubin. In den letzten Tagen zunehmende Versehlechterung bis zur vSlligen 
Bewugtseinstrfibung. Am 10. 2. 31 Tod. 

Anatomische Diagnose (S.-Nr. 153/31): Sehr kleines Adenocareinom der Papilla 
Vateri, ohne Metastasen, mit vollkommener Stenose der Miindung des Ductus 
eholedoehus und hSchstgradiger Erweiterung des leberwiirts gelegenen Abschnittes 
des Duetus choledochus mit entsprechend schwerem, vollkommenem Stauungs- 
ikterus. Gleichzeitige Verlegung des peripheren Teiles; starke Entfiirbung der 
Leberga]le, Cholelithiasis und Erweiterung der Gallenblase, Drucknekrose des 
erweiterten Ductus cysticus durch Bilirubinkalksteine. Chol/~mische parenchyma- 
tTse Blutung der Magenschleimhaut. Protokollauszug: Die Leber ist im ganzen 
sehr dunkelgrtin verf~rbt, die Oberfl~che glatt. Auf dem Schnitt finder sich eine 
auBerordentlich starke Ausdehnung von groBen Gallengiingen, aus denen reichlich, 
fast wasserklare Fltissigkeit und nut ganz wenig grtinlich verfiirbte l~ltissigkeit 
aus den kleineren Galleng~ngen herausflieItt. In der Gallenblase finder sich in dem 
oberen Teil ein unregelmiiBig gestalteter, etwa erdnuBgroger dunkelgriiner Stein 
mit hSckeriger Oberfl~che. Mehrere kleinere Steine linden sich in der grTBeren 
Kammer der Gallenblase. Beide I4ammern stehen miteinander in Verbindung. Die 
Gallenblase ist mit einer vollkommen wasserklaren Fliissigkeit ausgefiillt, ebenso 
die groBen Galleng~nge. Die Schleimhaut zeigt an mehreren Stellen Defekte, die 
zum Tell dunkelrot verfiirbt sind. I-Iistologisehe Untersuchung der Leber: Hoeh- 
gradiger Ikterus, insbesondere der L~ppchenzentren mit reichliehen Gallenzylindern. 
Geringftigige Verfettung. Galleng~nge erweitert, nicht entziindet, Epithel meist 
desquamiert. Kleinzellige Infiltrate der Glissonschen Scheiden. 

Fall 2. Krankengesehichte feh]t. 58jiihriger Mann. Anatomische Diagnose 
(S.-N. 399/34): Sehwerer Allgemeinikterus und eholostatische Atrophie mit begin- 
nender Cirrhose der Leber sowie starke Erweiterung der intrahepatischen Gallen- 
g~tnge mit weiBer Galle bei haselnul~groBem I~'ebs des Anfangsteiles des Ductus 
hepaticus mit starker Stenosierung; v611iger Kollaps und mangelnde gallige Im- 
bibition des Ductus choledochus und cysticus; Mangel an Galle in der Gallenblase, 
Nubekula der Gallenblase; Ascites (500ccm); chol~misehe Blutungen im Dick- 
darm, punktf6rmige solche der Tonsillen. Choliimisehe Nephrose. Stauung and 
leichte Hyperplasie der Milz. Protokollauszug: Die Leber ist im ganzen eher 
etwas zu klein, ftihlt sich sehr derb an, die Oberfl~iehe ist glatt und gl~nzend, ver- 
einzelt kleinste feine HTckerung angedeutet. Auf dem Schnitt zeigt das Leber- 
parenehym einen gelblich-dunkelsehwarzen-grfinen Farbton. Leberl~ppchen kaum 
mehr sichtbar. Die gelbe Farbe besonders auffallend im Bereich des Zentrums der 
L~ppehen. Lebergewebe im ganzen yon derber Konsistenz. Die intrahepatischen 
Gallengange sehr stark erweitert. In fast allen Glissonsehen Scheiden sieht man 
etwa stecknadelkopfgrol3e Gallensteine. Die Gallenblase zusammengesunken, die 
Serosa derselben glatt, weiglich, die Schleimhaut giatt Und glhnzend, im Bereich 
des Sphincter vesicae finden sich vereinzelt kleine, etwa hirsekorngroge, grtin- 
sehleimige PfrTpfe, im tibrigen befinden sich auf der Gallenblasensehleimhaut z/~he 
sehleimige Massen. Choledoehus und Cysticus durchg~ngig. Beim Aufsehneiden 
des Hepaticus liegt in seinem Anfangsteil an der Wand eine derbe, weiBlich-ge]bliche, 
die Lichtung fast verschlieBende Geschwulst yon etwa Haselnul3grSBe. Leber- 
witrts sind die Gallengange sehr stark erweitert and prall geftillt mit wal]riger, 
farbloser Galle. Die Schleimhaut des Hepaticus, Cysticus und Choledochus ist yon 
weil~licher Farbe. Histologisehe Untersuehung der Leber: Schwerer Ikterus mit 
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zahlreichen ikterischen Nekrosen; zahlreiche Gallenzylinder in den Gallenr6hrehen. 
Schwere subehronische diffuse Cholangitis und Cholangiolitis mit beginnender 
bili/~rer Cirrhose. Zahlreiche intrahepatisehe Gallensteine in den Glissonsehen 
Seheiden mit Riesenzellbildung. Gallenr6hrchen nur an wenigen Stellen darstellbar. 

Fall 3. 62ji~hrige Frau. In der Familie keine besonderen Krankheiten. Vor- 
gesehichte: Mit 16 Jahren Gelenkrheumatismus. Seit 5 Jahren Sodbrennen, Auf- 
stol]en und Ubelkeit. Seit Januar 1934 Zunahme der Besehwerden, galliges Auf- 
stoBen. Vor 8 Wochen trat eine immer mehr zunehmende Gelbf~rbung der Haut 
auf, der Stuhlgang wurde grau und erst naeh Behandlung wieder etwas dunkler. 
@pet i t  sehr sehleeht. Starke Gewiehtsabnahme. Zunehmender Juckreiz der 
ttaut,  der zu Kratzeffekten am ganzen K6rper Anlal3 gab. 

Aufnahme in die II.  medizinische Klinik am 21.5. 34. Befund: Intensiver 
Ikterus der Haut und Sehleimhi~ute, starke Abmagerung, zahlreiche blutige Kratz- 
wunden an der ganzen Haut. Herz und Lungen o. B. Am unteren Rand der Leber 
ist ein rundlieher, harter, mit der Atmung verschieblieher Tumor tastbar; magige 
Druckempfindlichkeit. Milz nicht vergr6Bert. Bilirubin im Serum stark erh6ht 
(11,4 mg-%). Stuhl fast aeholiseh. Urin: Bilirubin + ,  Urobilinogen--. Verlauf: 
Stark hinf~llig, sehr geringe Urinmengen; die kleinen KratzeHekte ieigen sehr 
starke Blutungsneigung. Patient wird benommen; 2 Tage vor dem Tode v611ig 
bewuBtlos und stirbt unter den Zeiehen der Kreislaufsehwi~ehe. Klinisehe Diagnose: 
Coma hepaticum. 

Anatomische Diagnose (S.-N. 698/34): Kleines stenosierendes zirkul~res 
Carcinom des Ductus eholedochus an der Teilungsstelle in Cysticus und ttepatieus; 
starke Erweiterung des Duetus cysticus sowie der Gallenblase mit Hydrops der 
Gallenblase; Erweiterung der intrahepatischen Galleng&nge mit wei$er Galle; 
griiner Ikterus der Leber, allgemeiner sehwerer Stauungsikterus; Fettgewebs- 
nekrosen des Pankreas und des anliegenden Fettgewebes; multiple chol~mische 
Blutungen: an der Innenfl/iehe der Dura, an der Magendarm-Gallenblasen- und 
Harnblasensehleimhaut. Multiple I~ratzeffekte der Haut. Oberfl~ehlieher De- 
eubitus fiber dem Kreuzbein. Stauung der Bauchorgane. Protokollauszug: Bei 
Druck auf den Choledoehus tritt  aus der Papilla Vateri nur wenig hellgelbliche 
Flfissigkeit heraus. Der Duetus choledoehus ist in seinem darmnahen Teil yon 
gew6hnlicher Weite, die Schleimhaut ist vollkommen farblos, hellgrau-weiBlieh. 
An der Teilungsstelle des Duetus hepaticus und eysticus ringf6rmige Einengung 
dureh ein grauweil]liehes Tumorgewebe, das die Sehleimhaut unterbrochen hat. 
Einmauerung des Cysticus- und Hepaticusanfangsteiles mit Erweiterung der 
hepatopetalen Teile. Im Bereieh der Hei.~tersehen Klappen linden sich grol~e 
Kammern, die mit kleinen Steinen und eiuer farblosen schleimigen Galle aus- 
geffillt sind. Die gleiehe Fltissigkeit finder sieh aueh in der Gallenblase, die maximal 
vergr6f~ert ist. Die Sehleimhaut der Gallenblase ist farblos, an einigen Stellen 
morseh und br~unlieh gef~rb~ und yon kleinen, mit punktfSrmigen Blutaustri~ten 
umgebenen Oberfl~ehendefekten unterbroehen. Der Duetus hepatieus leberw/~rts 
yon der verengten Stelle ebenfalls maximal erweitert und mit einer hellen farb- 
losen schleimigen Galle ausgeffillt. Das gleiche gilt yon den intrahepatisehen 
G~ngen, die auf dem Sehnitt siehtbar werden. Die Leber zeigt einen dunkelgrtin- 
lichen Farbton, feste Konsistenz. Histologische Untersuchung der Leber: Ikterus 
und starke Dissoziation, zahlreiche Gallenzylinder zwisehen und in den Leber- 
balken. Starke Erweiterung der gr6Beren Galleng~nge, Wandung derselben sehr 
diinn, cirrhosenartige Bezirke um die grOl]eren Galleng/~nge. 

Fall 4. 5r Mann. Krankengeschichte fehlt. Anatomisehe Diagnose 
(S.-N. 191/36): Kleines Careinom an der Vereinigungsstelle des Ductus chole- 
dochus und eystieus mit vollst~ndigem Versehlul~ des Gallenganges daselbst, 
fibergreifend auf den rechten Leberlappen in der N~he des Gallenblasenbettes; 
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krebsige Durchwachsung der Lymphknoten im Ligamentum hepato-duodenale; 
Gallenstauung (weiffe Galle) und hoehgradige Erweiterung der Galleng/~nge in der 
Leber, besonders in der Gegend des Gallenblasenbettes; hoehgradiger Allgemein- 
ikterus; Verbreiterung der Glissonschen Scheiden (beginnende eholostatisehe Cir- 
those), ehronisehe fibrSse Hyperplasie der Milz. Chronische Lungentuberkulose. 

Protokollauszug: Nach ErSffnung des Duodenums 1/~13t sich der Ductus chole- 
doehus etwa 4 - 5  cm sondieren. Danach st613t man auf ein Hindernis. Bei Druck 
auf die prallgefiillte Gallenblase entleert sieh keine Galle aus der Papilla Vateri. 
Von der Gallenblase aus l~Bt sieh der Ductus cystieus ebenfalls nut ein Stfick weit 
sondieren. Auch der Ductus hepaticus ist yon einem'der aufgeschnittenen Leber- 
gallenwege nur bis knapp vor die Einmfindungsstelle des Ductus cystieus zu son- 
dieren. Das Hindernis ist bedingt dureh sine derbe Verdiekung um den Zusammen- 
fluff des Lebergallen- und Gallenblasenganges. Mit feiner Sonde ist jetzt eine 
schmale Kommunikation zwischen beiden G~ngen zu finden. An der Vereinigungs- 
stelle ist ein etwa 2 cm breiter Bezirk mit Schleimhautdefekten. zu sehen. Das 
umgebende Gewebe ist sehr derb, weil31ich verfiirbt und verlegt das Lumen fast 
vollst/~ndig. Wghrend der Choledoehus nieht, der Cystieus nur m~13ig erweitert 
ist, zeigt der ttepaticus eine hochgradige Erweiterung, an der alle Lebergalleng/~nge 
beteiligt sind. Die Gallenblasenschleimhaut stark gallig imbibiert und yon netz- 
artiger Besehaffenheit, ihre Wand derb. Die Leber ist vergr6Bert, am vorderen Rand 
des reehten Leberlappens liegen etwa 2 Querfinger breite, gelblieh gefitrbte blasen- 
ghnliehe Gebilde, die dutch eine ungefatn" 1 em breite, weiBliehe feste Pattie vom 
Lebergewebe abgegrenzt werden. Auf dem Schnitt 1/~13t sieh dieses derbe Gewebe 
dutch die Leber bis zu den Tumorknoten um den Hepaticus und Cysticus verfolgen. 
Die weiehen Gebilde reiehen bis zum Leberrande und sind mit heller klarer Galle 
gefiillt. Sie stehen zum Tell miteinander in Verbindung, ihre Wgnde sind glatt. 
Das Lebergewebe ist auf dem Schnitt griinlich-gelblieh gef~rbt. Die Zentren der 
Lappehen sind als dunkle Punkte gut zu erkennen, die L~ppchen voneinander gut 
abgesetzt. Zwisehen ihnen ein zum Tell dunkel gef~rbtes Netzwerk. Die Kon- 
sistenz des ganzen Lebergewebes ist eher derb. Die oben beschriebenen erweiterten 
Galleng/~nge enthalten reiehliehe klare, kaum gelblich gefarbte Galle. Im Liga- 
mentum hepatoduodenale linden sieh vergrSSerte Lymphknoten mit derben weil3- 
lichen, nieht seharf abgesetzten Einlagerungen. I-Iistologische Untersuchung der 
Leber: Dissoziation, gallige Nekrosen, Umbau im Bereieh zahlreicher Stellen; 
Glissonsehe Scheiden verbreitert an vielen Stellen mit rundzelligen Iafiltraten 
versehen. GrSSere Gallengange stark erweitert, nicht entzfindet. GallenrSlu'chen 
nirgendwo darstellbar. Der Krebs erwies sieh als ein zum Tell scirrhSses, zum Tell 
medull~res Adenocareinom. 

Fall 5. 21/~ Wochen alter Saugling; seit der normal verlaufenen Geburt standig 
benommen und schlafsiiehtig. 2 Tage vor der Aufnahme plStzlich krampfartige 
Zuckungen der ExtremitKten und Gesiehtsmuskulatur. Etwa 1/4 Stunde andauernd. 
Kein Fieber. Mehrmalige Wiederholung der Kr/~mpfe im Laufe des n~ehsten 
Tages. Befund: Kachektiseher S/~ugling, unregelm/~Bige teils vertiefte, teils ober- 
fl~ehliehe Atmung, zeitweise Sehnappatmung. Benommenheit. Extrem gespannte 
Fontanelle. Lumbal- und Fontanellenpunktion ergeben dieken, grauglasigen Eiter 
(kulturell Coli). Die Kr~mpfe lassen sich dureh Chloralhydratgaben unterdriicken, 
die apnoisehen Anf/~lle h&ufen sich. Tod 3 Tage nach der Aufnahme nnter dem 
Bild der Ateml/ihmung. 

Anatomische Diagnose (S.-N. 452/35): Sehwere diffuse eitrige Leptomeningitis 
(Colimeningitis?). Zeiehen yon Aspiration. Frischer einsehmelzender AbseeB 
an der Spitze des linken Lungenunterlappens. Starkes Lungenemphysem. Thrombo- 
siertes Aneurysma des Duetus Botalli. Leichte Erweichung der Milz. 

Bakteriologische Untersuehung: Gehirneiter (Abstrich): Gramnegatives Stab- 
chert (Coli ?). 

Virchows Arohiv. Bd. 298. 30 
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Protokollauszug: Die Gallenggnge waren durchggngig. Leber auf der Schnitt- 
fl~che graubraunrot. Gallenblase wenig geffillt. Galle auffallend~ hell gefgrbt; 
Schleimhaut zeigt nicht die iibliche gallige Anfgrbung. 

Mikroskopische Untersuchung der Leber: Hyperplasie und Mobilisierung der 
Sternzellen. Verfettung; GallenrShrehen nur bier und dort dargestellt. Stauung. 
Glissonsche Scheiden regelrecht. Galleng~nge o.B. 

Fall  6. 5 Wochen altes, weibliches, ungent~gend ern~thrtes Kind. 3 Tage vor 
der Aufnahme in die Klinik Gelbfgrbung der Haut beobachtet, sowie Schwellungen 
in der Parotisgegend beiderseits und der linken Schultergegend hinten. Bei der 
Anfnahme besteht starker Ikterus, fleckiges, zum Teil infiltriertes Exanthem am 
KSrper. Abscesse in beiden Parotisgegenden iiber tier linken Clavicula und Schulter 
und in der reehten Ht~ftgegend. Die Punktion ergab Staphylococcus haemolyticus 
aureus. Trotz Punktion und teilweiser ErSffnung der Abscesse Verschlechterung 
des Zustandes und Tod 8 Tage naeh der Aufnahme in die Klinik. 1 Tag vor dem 
Tode Spontanfraktur des osteomyelitisch verLtnderten rechten Oberschenkels. Im 
Urin Bilirubin. 

Anatomische Diagnose (S.-N. 473/35}: Schwere Allgemeininfektion, Nabel- 
sepsis, Arteriitis der linken Nabelarterie; schwerer septischer Ikterus; multiple 
Abscesse der Haut, besonders auch Vereiterungen der beiderseitigen Ohrspeichel- 
driisengegenden, grSl~erer Abscel] im Bereich der Supraclavicular~uben und des 
Jugulums, gegen das Mediastinum abgedeckt; starke Vereiterung wahrscheinlich 
hypostatiseh des rechten I-Iitftgelenks und seiner Umgebung; miliare embolische 
Abscesse der Lungen, leichte spodogene Milzsdhwellung, subcapsul~tre winzige 
Milzabscesse. Starker Ikterus und Dissoziation der Leber. Toxisches NierenSdem 
mit Nephrose. Weifte Galle. 

Bak~eriologische Untersuehung: Im Herzblut reichlich Coli, vereinzelt Entero- 
kokken, ganz vereinzelt Staphylococcus aureus haemolyticus. Milz: Staphylo- 
coccus aureus haemolyticus. 

Protokollauszug: Leber yon entsprechender GrSl~e, ziemlich dunkelbraun mit 
blau-rStlichem Schimmer. Starke Zwerchfellsfurchen. Auf der Schnittflgche 
deutlieh braun mit einem griinlich-gelbem Beiklang. Lgppchenzeiehnung undeut- 
lieh. Blutgehalt etwas vermehrt, ebenso der Sa~tgehalt. Konsistenz locker. Gallen- 
blase enthglt ganz klare, fadenziehende Flfissigkeit. Schleimhaut diinn, kaum 
gef~ltet, sehr hell. 

Mikroskopisehe Untersuchung der Leber: Hepatitis serosa acuta; feinkOrnige 
Gallelxfarbstoffablagerung in den Zellen der Acinuszentren und mitteltropfige Ver- 
fettung daselbst. GallenrShrchen nirgends dargestellt. Gallenwege o.B. 

Fall 7. 2 Jahre 2 Monate altes weibliches Kind. Aufnahme in die Klinik in 
schlechtem Allgemeinzustand. Es besteht eine leichte Benommenheit. ErhShte 
Berfihrungsempfindlichkeit. Am Herzen wird eine Verbreiterung nach links ge- 
funden bei lauten HerztSnen. RSntgenologiseh wh'd eine Perikarditis vermutet. 
Das ganze Krankheitsbild macht einen schlcchten Eindruck (wie eine toxische 
Diphtherie). i~eningitische Zeichen sind nicht vorhanden. Jeder Behandlungs- 
versuch ist erfolglos. Kurze Zeit nach der Klinikaufnahme stirbt das Kind. Aus 
dem Herzblut werden hgmolytische Streptokokken gezfichtet. Vom Rachen- 
abstrich Di.- und anaerobe Kulturen negativ. 

Anatomische Diagnose (S.-N. 1237/35): Akute Pharyngitis. Metastatische 
eitrige, sero-fibrinSse Perikarditis (80 ccm ErguS); eitrige Mediastinitis und Thy- 
mitis .  Ubergreifen auf die Pleura; beiderseitige sero-fibrinSse Pleuritis (links 60, 
rechts 20 ccm Ergul~). H~morrhagische Lymphadenitis der mediastinalen Lymph- 
knoten. Hochgradige Blutstauung der Lungen, mg~ige der Leber und l~ieren. 

Bakteriologische Untersuchung: Herzblut, Milz, Perikardflfissigkeit: Strepto- 
coccus haemolyticus. 
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Protokollauszug: Leber ist etwas groB, lest, Oberfl~che glatt; vonder  Schnitt- 
fli~ehe flieBt reichlich dunkelrotes Blut ab. SchnittflEche selbst etwas fleekig 
bl:i~unlieh-r6tlieh gefiirbt. L/ippchenzeichnung ist nicht besonders deutlich erkenn- 
bar. Gallenblase ist verb~ltnism/~i~ig groin, zeigt geringe Verwachsungen mit dem 
Netz und enth/ilt reichlieh auffallend blasse, sehleimige, iadenziehende Galle, 
Gallenwege durehg/~ngig. Mikroskopische Untersuchung der Leber: Trfibe Schwel- 
lung, ttyperplasie und 1Vfobilisierung der Sternzellen. Gallenr6hrehen schleeht 
gefiirbt und nur stellenweise dargestel!t. Glissonsche Scheiden regelrecht, Gallen- 
gange o.B. 

Fall  8. 37j~hrige Frau. Krankengesehichte fehlt. Anatomisehe Diagnose 
(S.-N. 1388/35): Py/~misehe Allgemeininfektion, ausgehend yon vereiterten phlebi- 
tischen Thrombosen der  Vv. femorales und der kleinen Bauehdeekenvenen im 
Zusammenhang mit groBem drainiertem BauchdeckenabsceB nach Entfernung 
einer linksseitigen Hydrosalpinx und des Wurmfortsatzes (naeh klin. Angabe vor 
3 Wochen vorgenommen); phlebitisehe Thrombose der parametr~len Venen der 
linken Seite; metastatische Lnngenabscesse und vereiterte Infarkte; Embolie 
kleiner Lungensehlagader~ste; fibrin6s-eitrige P]euritis fiber dem reehten Lungen- 
unterlappen. Septiseh erweiehte Milzschwellung. Dissoziation, triibe Sehwellung 
und geringer Ikterus der Leber, sowie m/~Biger allgemeiner Ikterus. Triibe Schwel- 
lung und 0dem der Nieren und des Herzmuskels, geringe Fettdurehwachsung des 
Herzmuskels, Blutungen und Erosionen des Oesophagus am i)bergang zur Kardia. 
Hypocholiseher Stuhl im Dickdarm, Teerstuhl im Diinndarm. 

Bakteriologisehe Untersuchung des tterzblutes und der Milz steril. 
Protokollauszug: Die Leber recht groin, ihre KapseI glatt. Auf dem Schnitt 

ist das Parenchym sehr feucht und gl/~nzend. Zentra]venen deutlich zu sehen, 
aul3erdem hat die Leber einen leichten ikterisehen Farbton. Gallenblase stark 
geffillt mit einer fast wefl3grauen, ziemlieh dtinnflfissigen Galle. Gallenwege durch- 
g~ngig. Schleimhaut der Gallenblase zart. - -  Mikroskopische Untersuchung der 
Leber: Schwere Dissoziation, Hepatitis serosa acuta; Glissonsehe Scheiden regel- 
reeht; Gallenwege o. B. Gallenr6hrehen nirgends darstellb~r. 

Fall  9. 2ji~hriges weibliches Kind. Familienanamnese o. B. 2 Tage vor der 
Aufnahme in die Klinik erkrankte das Kind, es klagte fiber Halsschmerzen und 
verweigerte die Nahrung. Am anderen Morgen war die rechte Gesiehtsh/ilfte 
gesehwollen, das linke Auge sehwoll zu, Temperatur stark erh6ht. Befund bei der 
Aufnahme: Schlechter A.Z. Temperatur 40,2~ Die Z~hne des Oberkiefers 
sind gelockert, es entleert sich Eiter aus den Zahntaschen. Tonsillen, Thorax, 
Leib, Extremit/~ten o. B. Am 8.5. 36 Ted. 

Anatomische Diagnose (S.-IN. 616/36): Eitrige Periostitis des reehten Ober- 
kieferknochens, Empyem der reehten Kieferh5hle und Eiterung der Alveole des 
zweiten Ineisivus (primer offenbar Osteomyelitis des Kieferknochens), Thrombo- 
phlebitis der Vena faciei und Py/imie. Metastatische Abscesse und vereiterte 
Infarkte in beiden Lungen mit fibrinSs-eitriger Pleuritis. Lungenbl~hung, 0dem 
der Leber und Nieren, weil~e Galle in der Gallenblase. MitBige Erweiterung des 
rechten tterzens. I-IKmorrhagische Abscesse des Herzmuskels. Subakute infektiOse 
Milzschwellung. Sehwellung der submaxillaren Lymphdrfisen beiderseiis. 

Bakteriologische Untersuchung: Herzblut: Ganz vereinzelt Staphyl. aureus 
haemolyticus. Milz: Reichlich Staphyl. aureus haemolytieus, vereinzelt Faeealis 
alcaligenes. - -  Abstrich yon Lunge: Mal3ig reichlieh Staphyl. aureus haemolytieus. 
Abstrich von Thrombophlebitis: Reichlich Staphyl. aureus haemolyticus. Abstrich 
yon Gehirn: Vereinzelt Staphyl. aureus haemolyticus (wahrsohein]ieh verschmiert). 

Protokollauszug: Leber yon richtiger Form und Gr613e, Kapsel glatt, Schnitt- 
flaehe feucht, sonst o. B. Bei Druek auf den Choledoehus und auf den Gallen- 
blasenfundus entleert sieh aus der Papilla Vateri helle, klare, mit zarten F/iden 
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durchsetzte GMle. In der GMlenblase reichlich helle, klare Flfissigkeit. Wand 
zart, Schleimhaut bla$. 

Mikroskopisehe Untersuehung der Leber: Hepatitis serosa acuta, Hyperplasie 
und Mobilisierung der S~ernzellen. Leichte Dissoziation. Glissonsche Scheiden und 
Gallengange o.B. Gallem'5hrchen nirgends darstellbar. 

Die Pathogenese der weil3en GMle ist versehieden aufgefaSt worden. 
~ a c h  Courvoisier verursacht eine lang dauernde GMlenstauung einen 
~berdruck  in den GMlenwegen und demzufolge eine Leberinsuffizienz, 
so dab die Leber keine GMle mehr absondert  (Acholie). Derselben Ansicht 
war KSrte. Kausch, Brunner, Steiner u. a. nehmen nicht die Theorie der 
Aeholie an; sie machen den Einwand, da$ der fast stets vorhandene 
Ikterus  abklingen miigte, wenn die Leberzellen die F~higkeit der GMlen- 
absonderung verloren h/~tten, und da$ dann auch im t I a rn  die GMlen- 
bestandteile, besonders die GMlenfarbstoffe, fehlen mfiSten. Unserer 
Ansicht nach setzen diese Einw~nde voraus, da$ die weil~e GMle yore 
Beginn bis zum Ende der Krankhei t  vorhanden ist. Wie oben gesagt, 
gibt es keine sicheren klinischen Zeichen, um einen Hydrops der Gallen- 
wege feststellen zu kSnnen; in dem Augenblick, in dem wir erfahren, 
da$ aus den GMlenwegen weiSe GMle austri t t  (Sektionstiseh oder w/~hrend 
einer Operation), kSnnen wir nicht bestimmenl wie lange bereits die 
GMle entf/~rbt ist. Auf Grund ihrer F/~lle behaupten Berg und Melchior, 
da$ der Hydrops de r  Gallenwege akut  auftreten kann (nach Melchior 
sogar in 30 Stunden). Diese Behauptung erseheint uns unbegrfindet, 
weft die betreffenden Kranken schon seit langer Zeit leberleidend 
waren. Eine einwandfreie Beobachtung kSnnte tier Zustand bei einer 
bili/~ren Fistel lie~ern, ~us der zuerst gef~rbte, dann weiSe und dann 
wieder gef~rbte GMle ausflie$t. Soviel ieh wei$, ist ein derartiges Bild 
noch nicht gesehen oder beschrieben worden. Die LSsung des Pro- 
blems ist - -  wegen der auSergewShnlichen Umst/~nde - -  sehr schwierig. 
Auch auf experimenteller Grundlage sind keine Versuche in dieser 
1%ichtung unternommen worden. Die Anwesenheit tier Gelbsucht sagt 
niehts Sicheres aus fiber die T/~tigkeit tier Leberzellen; denn der Allgemein- 
ikterus kann 1/~nger dauern Ms der der Leber, wobei einmM die Leberzellen 
geheilt sein kSnnen oder such gar keine Galle mehr absondern, wie z. B. 
bei der diffusen Leberphlegmone oder der akuten gelben Leberatrophie 
usw., wobei die pathologiseh-anatomischen Ver~nderungen des Leber- 
parenchyms so sehwer sind, da$ man sich praktisch eine Funktion der 
Leber nicht vorstellen kann. In  solehen F~llen miiSte der Ikterus  fehlen : 
Dagegen ist er fast  immer ausgepr/~gt. Die Erkl~rung liegt vielleieht 
darin, da$ beim Ikterus  der histioeyt~re Stoffwechsel der Haut  langsamer 
abl/~uft Ms gewShnlieh und da$ deshMb ein Allgemeinikterus bestehen 
kann ohne GMlenproduktion der Leberzellen. Die andere MSglichkeit 
besteht darin, dM~ - -  wie einige Forscher glauben - -  die Leberzellen 
g~r nieht Erzeugungs-, sondern nur Ausseheidungsst/ttte tier Gallenf~rb- 
stoffe sind, so dM~ bei der Gelbsucht nieht die Leberzellen, sondern das 
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I~.E.S. die Hauptrolle spielen. Dieser Ansicht kSnnen wir uns aber 
nicht ansehliegen, denn wir sehen in den Leberzellen das Organ ffir die 
Gallenbildung. G6rke lehnt bei der Besprechung des Falles Bertog, bei 
dem gef/~rbte Ga]le in der Gallenblase und weige Galle in den iibrigen 
Ga]leng/~ngen gefunden wurde, jede Wahrscheinlichkeit ftir die Theorie 
der Acholie ab. Der Befund Bertogs aber ist nicht entseheidend genug, 
um die Hypothese eines Ausbleibens der Leberze]lfunktion zu wider- 
legen, da man sich vorstellen k6nnte, dab die in der Gallenblase gefundene 
gef/irbte Galle noch dieselbe ist, die sich vor dem Auftreten der weigen 
Lebergalle gesammelt hatte. Man sagt aueh, dag der gerund von Gallen- 
zylindern in den Gallenr6hrehen, Disseschen Spaltr~umen oder in den 
Glissonsehen Seheiden gegen die Theorie  der Aeholie spr~ehe, d .h .  die 
Gallenzylinder w~ren eins der siehersten Anzeiehen ftir Sel~'etions- 
t~tigkeit der Leber. Bekanntlieh brauchen die Gallenzylinder eine gewisse 
Zeit, um ausgesehieden oder yon den Sternzellen aufgenommen zu werden. 
Der gerund yon Gallenzylindern sagt uns nut, dag die Leberzellen krank 
waren und ver/~nders Galle abgesondert haben. Man weig abet nieht, 
ob die Leberzellen naeh der Erzeugung yon ver&nderter Galle, wegen der 
Zunahme der Hepatose funktionsuntiichtig geworden sind. Kausch, 
der, wie sehon erwghnt, nieht ein Ausbleiben der Leberzellfunktion 
annimmt, behauptet, dab der dureh Gallenstauung bedingte Uberdruek 
in den Gallengs sieh dutch den Sekretionsdruek der Leber erh6ht, 
so dag die Verarbeitungsprodukte der Leberzellen nieht mehr in die 
Gallenwege, sondern in die Blur- und Lymphgef/~ge abgeleitet werden 
(Paracholie). Diese Ansieht wird yon vielen (Brunner, Bertog, G6rke, 
Spindler u. a.) angenommen, und man ist darin einig, dag der wiehtigste 
das Auftreten der weigen Galle bestimmende l%ktor die hemmende Ein- 
wirkung des gesteigerten Sekretdrueks auf die Gallensekretion der 
Leberzellen ist. Augerdem meint Kausch, dab die Sehleimhaut der 
Gallenwege auf den Uberdruek mit einer Hypersekretion antwortet. Er  
nimmt unter diesen Gesiehtspunkten fiir das Auftreten yon weiger GMle 
folgende Bedingungen an: Lebersekretion, Sekretion der GMlenwege- 
sehleimhaut, Resorption durch die Gallenwege. Je nachdem, wie diese 
drei Funktionen sieh miteinander vereinen, entsteht die entf/~rbte Galle 
mehr oder weniger sehne]l. So wird z. B., wenn die Sekretion der Gallen- 
wegesehleimhaut g rog ,  die Lebersekretion klein und die Resorption 
der Gallenwege grog ist, die weige Galle in kurzer Zeit erseheinen; und 
noeh sehneller wird sie siehtbar werden, wenn bei den gleiehbleibenden 
ersten Bedingungen die Resorption der Gallenwege ganz herabgesetzt ist. 

Hier werden vielleieht die Experimente zeigen, wie raseh ~ntf~rbte 
Galle erseheint. 

Xhnlieh wie die Paraeholie ist die yon Olcinczyc und Parturier aus- 
gedaehte Theorie. Diese Verfasser meinen, dab die Funktion der Leber- 
zellen -con zwei verschiedenen Drueksystemen abh/ingt; und zwar pflegen, 
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wenn der Blutdruek hgher als der der Gallenwege ist, die normalerweise 
yon den Leberzellen in die Blutbahn abgesonderten Bestandteile in die 
Gallenkan~lchen zu gelangen; bei den umgekehrten Bedingungen werden 
die Gallenbestandteile nieht in die Gallenwege, sondern in die Blntbahn 
eingeleitet. 

Aronsohn geht bsi der Auffassung der Paracholie weiter. Er  ffihrte 
Tierexperimente ~hnlich wie Bernhard dureh, und zwar legte er an 
17 Kaninchen eine Unterbindung am Choledochus und spritzte den Tieren 
eine GlykoselSsung ein, um d ie  Widerstandsf~higkeit der Leberzellen 
zu erhShen. Auf diese Weise konnten die Tiere l~nger am Leben gehalten 
werden. In einem Fall war die Galle wei~ und in drei anderen nur entf~trbt. 
Die Leberzellen zeigten sich in diesen vier Fallen wenig verandert (es wurde 
allerdings keine GallenrShrehenfarbung gem~cht). Bei den fibrigen Fallen 
land dagegen der Untersueher schwarzliche Galle und histologiseh schwere 
Leberveranderungen (ikterisehe Nekrosen). Er  zog den SchluB, dal~ die 
Leberzellen f~ir die wei~e Galle die I-Ianptrolle spielen, und zwar, da wegen 
der Choledochusunterbindung die Gallenfarbstoffe nieht durch die 
Gallenwege ausgesehieden werden kSnnen, werden sie aktiv yon den 
Leberzellen aufgenommen, und yon dort laufen sie in die Blntbahn 
fiber. Man hat also nieht eine einfache Funktionsumwandlung in dem 
Sinne, da~ die Leber sieh gewissermaften yon einem Organ mit aufterer 
Sekretion zu einem Endokrinorgan umwandel~, sondern: die Leberzelle 
nimmt naeh der  Ausseheidung ans der Lichtnng der GallenrShrchen 
oder GalleneaPillaren die Gallenfarbstoffe wieder auf, speiehert sie im 
Cytoplasma und leitet sie dann in die Blur- und Lymphgefal~e fiber. 
Die Leberzellen vollbringen also eine aktive paraeholische Leistung. 
Sind sie schwer geschadigt, so bleib~ der paracholisehe Arbeitsef~ekt aus 
und es entsteht keine Entf~rbung der Galle, wenn nicht eine andere 
Schadigung auftritt.  Diese kSnnte nach Aronsohs eine Entzfindung der 
Gallenwege sein. Wirken beide Ursachen gleichzeitig ein, so entfarbt 
sieh die Galle natiirlich sehneller. Die Auff~ssung Aronsohns erscheint 
nns nnwahrscheinlich. Unserer Meinung nach verursaeht die aus den 
Galleng/~ngen ausgetretene Gatle eine Vergiftung der Leberzellen; ihre 
physiologische Widerstandsfahigkeit wird herabgesetzt, und natfirlich 
wird auch ihre Tatigkeit vermindert, wie es bei alien eehten Degenerations- 
vorgangen der Fall ist. Bei allen Vergiftungen verstarken die Aus- 
scheidungsorgane - -  soweit wie mSglieh - -  ihre Tatigkeit, um die 
sch~digenden Stoffe nach au~en abzugeben. Aus de r  Aronsohnschen 
Auffassung muff folgerichtig geschlossen werden, dal~ jeder Fall yon 
weil~er Galle yon Ikterus begleitet wird. Wie wir aber selbst beobachten 
konnten, entspricht dies nich~ den Tatsachen. Mit der Annahme Aronsohns 
sind die F~lle nieht zu erklaren, bei denen sehwere Schadigungen der 
Leberzellen nnd gleiehzeitig weitte Galle ohne Ikterns zu linden ist. 
Aronsohn selbst kann in seinem zweiten Fall (Tod infolge einer subakuten 
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gelben Leberatrophie) keine Erkl/~rung linden und sagt : Welche Rolle die 
Leber ftir die Bildung der weigen Galle gespielt hat, 1/~gt sieh nicht ent- 
scheiden. Viel schwieriger sind noch die F/~lle zu erkl~ren, in denen weder 
Verschlug noch Entziindung der Gallenwege vorliegt. Warum sollen die 
Leberzellen die Gallenfarbstoffe wieder aufnehmen und ins Blut abgeben ? 
Die Anh~tnger tier Paraeholiehypothese geben zu, dag im Verh/~ltnis zur 
grogen Zahl der F/~lle mit lang dauerndem Versehlu$ der Gallenwege 
der Hydrops des gesamten Gallengangssystems selten vorkommt, obwohl 
die in~ra- nnd extrahepatisehen Ausscheidungswege sowie die Azini 
entziindliehe und degenerative Ver/~nderungen zeigen. Dies wird ver- 
sehieden erkl/s Kausch z. B. sagt, dal3 die Entf/~rbung der Galle yon 
den yon ihm erw~thnten Komponenten abh~ngt, die sich in versehiedener 
Weise kombinieren k6nnen. Diese Erkl/irung ist abet zu unbestimmt 
und auf nieht befriedigende Beweise gestfitzt. 

Brunner nimmt die Theorie der Paraeholie aueh an, aber er glaubt, 
dab eine Hypersekretion der Gallenwegssehleimhaut nieht notwendig 
sei; augerdem kann aueh die weige Galle, seiner lVfeinung naeh, aus 
gestautem, in die Gallenwege zuriiekgeflossenem Pankreassaft bestehen. 
Er  bemerkt dazu, dab der 1)uetus panereatieus manchmal - - i n  Wirklich- 
keit selten - -  weiter oberhalb der Papilla Vateri in den Choledochus 
mtindet. Verschliei3t jetzt  ein Tumor oder Stein den Choledoehus unter- 
halb der ungew6hnliehen Mfindung des 1)uetus Wirsungianus, so wird 
der Pankreassaft nicht in den 1)arm fliegen, sondern in den Gallenweg 
gestaut werden. 1)iese Auffassung ist aueh nieht wahrseheinlieh; man 
kann mehrere Einw/~nde maehen und unter anderen den, dab einmal 
in der weigen Galle keine Pankreasfermente gefunden worden sind, 
und dab zum anderen bei Kaninehen, bei denen der 1)uetus panereatieus 
unterhalb der Papilla Vateri ins Duodenum miindet, dureh Unterbindung 
des Choledoehus weige Galle erzeugt werden kann. 

Berth "r das Problem auf Grund seiner Studien fiber die Funktion 
der Gallenwege auf das Konstitutionelle und unterseheidet zwei t taupt-  
typen, n/~mlich die ~ukoflussion/~re und die Choleflussion/~re. Die ersten 
sind dureh seltene Ersehlaffungen des Sphincter Oddi, hohen 1)ruek in den 
Gallenwegen, langsame Sekretion der Leberzellen, verminderte Resorp- 
tionst/s der Gallenblase und h6here Sekretion yon Sehleim gekenn- 
zeichnet. 1)as Gegenteil gesehieht bei den Choleflussion/~ren. ])as 
Vorkommen yon weiger Galle w/ire naeh Bergh die Folge eines fort- 
geschrittenen Stadiums der Mukostase. Die spezifisehen yon Bertog 
in seinem Fall vorgenommenen histologisehen Untersuehungen (Muein- 
f/~rbung) spreehen abet gegen eine erh6hte Sehleimabsonderung aus 
den Gallenwegsepithelien. Bei den zahlreiehen yon uns ffir andere Zweeke 
untersuehten Autopsief/~llen haben wir nur wenige Male metaplastisehe 
Umwandlungen der Gallengangsepithetien in Schleimzellen beobaehtet; 
in unseren F/~]len yon weil~er Galle fehl te  dieser Befund g/s 
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Auf Grund seines FMles (Carcinom des Ductus hepaticus mit weiger GMle), 
nimmt Jamboulay an, dab die Entf~rbnng der GMle dnrch yore Krebs stammende 
Stoffe, wie Milchsaure, verursacht werden kann; wenn man - -  mittels Drainierung 
der GMlenwege - -  die weiBe Galle und die krebsigen entf&rbenden Sekretions- 
produkte fret herausflieBen l~gt, dann wird die GMle wieder ihre richtige Farbe 
bekommen. Man kSnnte das Ph~nomen dem eines mit Jodtinktur durchgetrankten 
Gazetuches vergleiehen, welches sich unter Wirkung yon Alkohol entf~rbt nnd 
unter einem Wasserstrahl wieder die Farbe aufnimmt. Es wfirde zu welt ffihren, 
die zahlreichen Einw~nde gegen diese letztere Auffassung einzeln anzuffihren. 

Was die Bedeutung der Infektion und Entziindung der Gallenwege 
bet der Entstehung der weiBen Ga]le betrifft, so sind bier die 1Yleinungen 
geteilt. Ascho//behauptet, daB die Infektion ffir den Hydrops der Gallen- 
blase eine der Hauptursachen set. Die Gallenstauung hat  keinen groBen 
Wert,  weft die einfache Verlegung des Ductus cysticus zur Schrumpfung 
tier Gallenblase ffihrt. Dieser Ansieht entsprechen die Untersuchungs- 
ergebnisse yon Toida. Er unterband bet t tunden, Katzen, Kaninchen 
den Ductus cysticus und sah, dab die Entf~rbung der Galle dann auftrat,  
wenn man in die Gallenblase milde Keime einffihrte, durch die man eine 
katarrhalische Entzfindung erzeugen konnte;  virulente Erreger ver- 
ursachten Gallenblasenempyeme. Auch Naunyn legt mehr Wert  auf die 
Gallenstauung und Infektion der Gallenwege. Der Hydrops des gesamten 
Gallengangssystems wird yon ihm analog wie der der Gallenblase erklart  ; 
die notwendigen Vorbedingungen seien n/tmlich lange dauernde Ga]len- 
stauung und durchgemachte Cholangien. Bernhard hat  im Laufe yon 
wenigen J~hren zwei entgegengesetzte Meinungen vertreten. Da er in 
der experimente]l erzeugten weiBen Galle keine Keime land, nahm er an, 
dM~ die Infektion der Gallenwege kaum eine Bedeutung hat. In  einer 
zweiten Arbeit liest man, daB die weiBe Galle in seinen Experimenten 
infiziert war; 4eshalb ist er der Ansicht, d~B die Keime eine der Haupt -  
rollen spielen. Bei 20 l~/iusen unterband er den Choledochus und nach 
der Operation spritzte er Glykosel6sungen ein, um die Leberzellen nicht 
an Glykogen verarmen zu lassen, und um die Widerstandsf/~higkeit der 
Tiere zu erh6hen. Bet 9 M~usen bekam er weiBe Galle, die Keime und 
Leukoeyten enthielt. Er  zog den SchluB, dab die Entf/trbung der Galle 
dureh eingewanderte Leukocyten verursaeht war, deren fermentative 
T/~tigkeit die GMle der Gallenfarbstoffe beraubte. Die Infektion der 
Gallenwege ist aufsteigend, enteralen Ursprungs und zur Best~trkung 
seiner Ansicht bentitzte er die Tatsaehe, daB bet Tieren mit weiBer GMle 
ein mehr oder weniger int~iisiver Darmkatar rh  zu finden war. Wenn man 
experimentell eine Darmreiznng verursacht (dureh Verabreichung yon 
l~izinus61, Natr ium bicarbonat usw.), bekommt man manehmal eine 
Andeutung yon weiBer GMle. Die Gallenstauung gibt naeh Bernhards 
Ansicht den Leukoeyten geniigende Zeit fiir die Zerlegung und Ent-  
f/~rbung der Galle. Von seinen vier klinisehen F/~llen bestand bet einem 
eine chronisehe Cholangitis; die anderen sind oberfl/tehlich geschildert. 
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Die Behauptungen Bernhards haben, unserer Ansicht nach, sehwache 
~natomische Grundlagen, die keine sieheren Schliisse erlauben. Es gib~ 
Fs yon weil~er Galle ohne Cholangitis und ohne Gallenstauung, und 
wenn andererseits eine lange bestehende GMlenstauung und Infektion 
der Gallenwege die wichtigsten Ursachen sein sollten, die zur weigen 
Galle ffihren, so mfigte dieser Befund viel hgufiger sein als es in Wirk- 
liehkeit der Fall ist. Unter vielen yon mir untersuehten F~llen mit 
Gallenstauung und nieht nur einfacher Infektion, sondern sehwerer 
diffuser, intrahepatiseher Cholangitis mit oder ohne Cholangiolitis sowie 
sehwerer Entar tung der Leberzellen, babe ich nur die wenigen oben 
gesehilderten Vorkommen beobachten kSnnen. Es bleibt noeh zu be- 
merken, dab der Befund yon Leukoeyten und Keimen in den Experimenten 
Bernhards nieht immer vorhanden war. 

Die Frage der weiBen Galle ist mannigfaeh experimentell (Rous, 
McMaster, Valdoni, Toida, Bernhard, Aronsohn u. a.) behandelt worden. 
Die meisten Untersueher legten eine Unterbindung der extrahepatisehen 
Gallenwege an. Rous, McMaster unterbanden bei I-Iunden, Katzen, 
Affen den Choledochus und den Cysticus; naeh etwa 10 Tagen wurde 
die Blasengalle zuerst sehws nachher hell nnd dann entf~rbt. 
Valdoni bekam bei Hunden, 2--4  Monate naeh der Unterbindung des 
Duc~u s choledochus weil~e Galle. Er  sehreibt der Gallenblase die 
Funktion eines Regulators ffir die Leberzellensekretion zu. Bei Aus- 
schaltung der Funktion d e r  Gallenblase (z. B. durch Entziindung, 
Cholecystektomie, Unterbindung des Cystieus) wird aueh die Gallen- 
absonderungsregulation gestSrt. Es besteht erh6hter Imlendruck in 
den Gallenwegen, der zu einer L/~hmung der Leberzellfunktion fiihrt. 
Die weige Galle ware somit naeh Valdoni die Folge einer meehanisehen 
Leberzellfunktionssehi~digung. Der Verfasser erkl/irt seine Experimente 
folgendermagen: Die Unterbindung des Choledoehus ftihrt zu einer 
Oberspannung der Gallenblase, deren Wandung allmahlieh nieht mehr 
resorbieren kann; der erhShte Druek pflanzt sieh naeh innen fort und 
verursaeht die Lahmung der Leberzellfunktion. Mit dieser Theorie 
bleiben die FNle yon weil~er Galle, in denen kein Galtenabflul?hindernis 
und natiirlieh auch kein (Tberdruck in den Gallenwegen vorhanden ist, 
unerklart. 

Wie man sieht, sind alle Auffassungen fiber die Pathogenese der 
weiBen Galle von dem Standpunkt ausgegangen, dab die Gallenstauung 
die Hauptursache der Entfarbung sei. Sehr wahrscheinlich sind die 
Untersueher dutch die Feststellung gefiihrt worden, dal3 in fast allen 
Fallen yon weiBer Galle ein Gallenabflughindernis zu linden war. Mit 
Unrecht sind die hindernislosen Falle vernachli~ssigt worden. Bernhard 
kann bei der Besehreibung seines entsprechenden Falles - -  ein Kind, 
bei dem am Sektionstiseh weder Gallenabflughindernis noeh Leukocyten, 
noch Infektion der Gallenwege naehzuweisen waren - -  eine Erkl/~rung 
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mit der VerschluBtheorie nicht bringen. Er  sag~ in unbestimmter Weise 
und nicht ausfiihrlich, dab so ein Fall viclleicht durch Schwellung der 
Leber mit Kompression der Gallencapillaren (Gallenr6hrchen ?) bedingt 
sei, welche bier und da, besonders in den L/ippchenzentren yon Gallen- 
zylindern besetzt gefunden wurden. Diese Erkl~rung erseheint uns 
unbefriedigend. 

Bei allen experimentellen Untersuehungen ist bisher nicht die Frage 
gestellt worden, ob die mechanisehe Ursaehe oder die dureh die gallige 
Selbstvergiftung bedingte Hepatose die Hauptrolle fiir die Bildung 
yon weiBer Galle spielt. Vielleicht k6nnen Untersuchungen ,con der Art, 
die Bernhard angefangen hat te ,  ngmlich Versuche durch Vergiftung 
und nieht dutch Gallengangsversehlul3 entf/~rbte Galle Zu erhalten, 
weiter fiihren. Die wichtigste Ursache der weigen Galle liegt, unserer 
Ansicht nach, vietmehr als in der fast immer zu sehw~rzlicher Galle 
fiihrenden Obliteration der Gallen~vege, in den Leberzellen selbst. Es 
handelt sich hauptsgehlich um eine durch Infektion oder Selbstvergiftung 
(wie es z .B.  bei der Gallenstauung der Fall sein kann) verursachte 
tIepatose, die sieh sogar in der Form eines einfachen funktionellen Aus- 
bleibens der Leberzellen ausdriickt, die noch potentiell die Fghigkeit, 
Gatle abzusondern, haben, aber in ihrer Gesamtarbeitsleistung ein- 
gesehrgnkt sind, gleichsam als ob ein Shock sic getroffen hgtte; bei 
Beseitigung der Ursache kann die Funktion in einigen Stunden (Fglle 
yon Kausch, Bert@) wiedereinsetzen. Das Wiedereinsetzen der Leber- 
funktion nach kurzem Intervall (in dem Fall yon Kausch begann 2 Stunden 
naeh der Fistelanlegung gefgrbte Galle abzufliegen), sprieht ftir eine 
einfaehe Dysfunktion, da es unwahrscheinlich ist, dab eine organische 
Vergnderung in so kurzer Zeit beseitigt werden kann. Diese Auffassung 
~drd auch gestiitzt durch die histologischen Befunde des Falles 2, in dem 
sich, wie geschildert, die Leberzellen in gutem Zustand befanden und die 
GallenrShrchen an einigen Stellen gut darstellbar waren. Es sind aber 
weitere Untersuehungen n6tig, um den Beginn, die Dauer und die Art 
und Weise des vorkommenden funktionellen Leberzellversagens lest- 
zustellen. Einige Tatsaehen liegen schon greifbar. So z. B. geht es aus 
den Untersuchungen Bernhards, Aronsohns u.a .  hervor, dab man 
experimentell leichter die weil3e Galle erhalten kann, wenn man die 
nach der Choledoehusunterbindung auftretende Glykogenverarmung 
der Leberzellen bekgmpft. Die Auffassung des Versagens der Leberzellen- 
funktion steht in Ubereinstimmung mit der hohen Sterblichkeitsprozent- 
zahl der operierten F/~lle yon weiBer Galle; das ist verst/tndlich, wenn 
man bedenkt, dab mit der Lghmung der Leber eines der lebenswichtigsten 
Organe ausfgllt. Schon zum physiologischen Ablauf gehSrt ein Wechsel- 
spiel in der Funktion einiger parenehymat6sen Organe. Man weig, dag 
die versehiedenen Bezirke der Leber und Nieren nieht gleichzeitig arbeiten. 
Die ruhenden Anteile haben natiirlich nieht die Absonderungsf~higkeit 
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verloren. Bei pathologischen Zusti~nden - -  besonders Parenchym- 
sch~digungen - -  verbinden sich die Funkt~onsstSrungen in so verschie- 
dener Weise, da6 man leider nicht immer jede Kombination erkennen 
kann. Bei Cirrhosen, Stauungslebern usw. kommen Andernngen in  der 
Zusammensetzung der Puffersysteme vor, well sehr wahrscheinlich 
wenig Gallens~uren ausgeschieden werden. Harley sah nach Unter- 
bindung des Choledochus im Experiment, da~ die Gallenabsonderung 
um das 7--Sfaehe herabgesetzt sein kann. Zu ~hnlichen Ergebnissen 
kam Mann bei seinen experimentellen Untersuchungen fiber die durch 
Choledochusunterbindung erzeugte Leberinsuffizienz. Man wird dabei 
erinnert an den dissoziierten Ikterus. In dem erws Fall Ritters 
lag eine Ls der oxydativen Leberzellenvorg~nge gegeniiber den 
Ga]lenfarbstoffen vor, well in der Galle fast nur diese Bestandteile 
fehlten. Derartige Befunde stehen in Ubereinstimmung mit der Tat- 
sache, dal~ die Leberze]len nicht gleichzeitig und nicht in allen Gebieten 
pl5tzlich zusammenbreehen; sie leisten fiir eine schwer zu bestimmende 
Zeit Widerstand und sehr o~t geschieht es, dal~ auch, wenn viele Bezirke 
zugrunde gehen, immer andere funktionsf/thige Leberzellgruppen bleiben. 
In den bis jetzt beschriebenen Fi~llen handelt es sieh, mit Ausnahme 
des yon Ritter, um einen vSl]igen Funktionsausfall, well al]e spezifischen 
Produkte der Leberzelltiitigkeit fehlten. Man kSnnte die weil~e Ga]le 
also dem yon einer hochgradigen Schrumpfniere abgesonderten ttarn 
vergleichen. In beiden Fs haben die Ausseheidungsorgane vSl]ig 
oder teilweise die F~higkeit verloren, die spezifischen Stoffe abzugeben. 
Zwischen dem Beginn des Funktionsausfa]les der Leberzellen und dem 
Auftreten yon weii~er Gal]e muI~ ein gewisses Interval] liegen, w~hrend- 
dessen die in den Gallenwegen befindliche Galle resorbiert (F/~lle mit 
Gallenabflui~hindernis) oder in den Darm abgefiihrt (Fs ohne Ga]len- 
wegeversehlu~) wird; sonst kSnnte man das Vorhandensein yon ge~rbter 
Galle bei schwer diffus geseh~digtem Organ (diffusen Leberphlegmonen, 
akuten gelben Leberatrophien usw.) nieht begreifen. Es gibt in der mensch- 
lichen Pathologie F~l]e, in denen sich das hypocholische Stadium durch 
eine unvollkommene Entf~rbung der Ga]le kennzeichnet; man kSnnte 
sie mit der schwach gef~rbten experimentel] erzeugten Galle vergleichen. 
Ich habe solehe Fi~lle bei kindlichen hypertrophischen Lebercirrhosen 
mit Splenomegalie (S.-N. 34/35) gefunden, sowie bei atrophischen Leber- 
cirrhosen mit hoehgradigem griinem Ikterus der Leber (S.-N. 1228/30), 
Allgemeininfektionen ausgehend yon schwerem allgemeinem Pemphigus 
(S.-N. 998/30), Endokarditis lenta mit eigenartigen flecldSrmig und diffus 
vertel]ten nekr0tisch-hi~morrhagisehen Herden in der Leber (S.-N. 853/35), 
gasbildender Cholangitis der Leber und der grol~en Gal]eng~nge mit 
cholangitischen Leberabscessen, ausgehend yon eitrig-schleimiger Chole- 
cystitis mit Steinen (S.-N. 566/31) usw. Ieh glaube, daI] man auch an 
hypocholische Stadien bei F~llen denken so]l, in denen z. B. eine chronische 
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Cholangitis mit Allgemeinikterus und unvollkommener Entf~rbung der 
Galle ohne GallenabfluBhindernis (S.-N. 702/34) oder eine schwere, eitrige 
diffuse Cholangitis mit schweren degenerativen Parenchymver~nderungen 
und geringem Allgemeinikterus (S.-N. 196/34) usw. zu linden waren. Man 
hat experimentell gesehen, dab besondere Vergiftungen Ver~nderungen 
der Gallenzusammensetzung verurs~chen kSnnen, die an die weiBe Galle 
erinnern. Bei Atophanvergiftung bemerkt man (Franke und Sylla) 
zuerst eine Konzentrierung und sparer eine Verw/~sserung der G~lle. Bei 
Typhusinfektion bekommt man auch munchmal unvollkommene Gallen- 
entf~rbung. Es ist schwierig ffir uns, eine klare Antwort fiber die feinen 
histiopathologischen Leberzellenver~nderungen der oben geschilderten 
F~lle, bei denen keine Obliteration der Gallenwege vorhanden war und 
die Leberzellen nieht schwer ver~ndert aussahen, zu geben. Andererseits 
k5nnen wir auch nicht s~gen, wie es zustande kommt, dab bei F~llen, in 
denen dem Anscheine nach ~ die Leberzellen leicht oder schwerer ver~ndert 
sind, keine weil~e Galle gefunden wird. Atiopathogenetisch soll yon 
Bedeutung sein, dub es sieh bei diesen F~llen um Kinder handelte, bei 
denen d~s Ausbleiben der Leberzellfunktion vielleicht leichter vorkommt, 
gleichsam ~ls ob die Zellen nicht so widerstandsf~hig seien. Bei Er- 
waehsenen verlangt d~s Auftreten der weiBen Galle eingrei~endere 
Ursachen, wie z .B.  lang d~uernde mit oder ohne Chol~ngitis einher- 
gehende Gallenstanung. Die Kinder~rzte weisen darauf bin, dab eine 
Allgemeininfektion - -  besonders wenn hohes Fieber vor]iegt - -  bei 
Kindern geniigt, um weil~e G~lle zu erhalten. Unter denselben Be- 
dingungen kommt bei Erwachsenen keine ganz farblose, sondern eine 
unvollkommen entf~rbte G~lle vor. Zweifellos kann man nicht die 
Bedeutung der in der Frage der weiBen G~lle yon vielen Untersuchern 
erhaltenen Beobachtungen verneinen: Wir wollen damit  guf die Gallen- 
stuuung, Infektion oder Entzfindung der G~llenwege, fermentative 
Wirkung und Gallenzerlegung seitens der Keime und Leukoeyten, 
met~pl~stisehe Umwandlung der Gallengangsepithelien in Schleimzellen, 
Resorptionsts und Funktionsst5rungen der Gallenwegeschleimhaut 
usw. hinweisen. Diese Faktoren allein oder kombiniert sind jedoch noch 
ungenfigend, well trotz ihres Fehlens weiBe Galle vorkommen kann und 
umgekehrt. Sie mfissen aber dann in Frage kommen, wenn die Leber- 
zellenfunktion ~ls Ursache ausscheidet, ns bei Hydrops der Gallen- 
blase mit vol]kommenem VerschluB des Duetus cysticus, so d ~  keine 
Leberg~lle in die Gallenblase gel~ngen kann; ausgenommen, wenn die 
entfgrbte Leberg~lle sehon vor dem CysticusverschluB in die Ga]lenblase 
geflossen war. Das ist aber nicht wahrseheinlich, well auch sonst der 
Hydrops der gesamten Gallenwege ebenso hs wie der der Gallenbl~se 
sein miiBte. Obwohl, den ehemischen Untersuchungen nachl die Gallen- 
zusammensetzung bei I-Iydrops der Gallenbl~se und gesamten Gallenwege 
dieselbe ist, kSnnen die pathogenetischen SchluBfolgerungen nieht die 
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gleichen sein, weil es andere wichtige Untersehiede gibt. W~thrend die 
G~llenblase ihren durehgehend gleichen Aufbau  hat ,  besteht  das in t ra-  
hepatische Gullenwegssystem ~us in  Kal iber  und  S t ruk tu r  wechselnden 
]~Shren. IIuupts~chliCh ~ber s tehen die in t rahepat i schen G~llenwege 
unmi t t e lba r  in  Beziehung zu den absondernden  Leberzellen, die auch, 
wenn grS~ere oder kleinere Gallengs dureh Hindernisse  verlegt werden, 
neue Galle in  die G~llenwege ablei ten kSnnen.  W e n n  ~ber der Cysticus 
verschlossen wird, bleibt  die G~llenblase vom fibrigen Ausscheidungs:  
system ausgeschlossen, etwa wie irgendeine Cyste. Die Gallenblase ist 
aul~erdem der h~ufigste Sitz yon  Steinen u n d  En t z i i ndunge n  des Gallen- 
g~ngssystems, u n d  der Ga l l engangsabschn i t t ,  der funkt ionel l  die Ein-  
dickung der Galle besorgt. D~s Auf t r e t en  der Weil~en Galle im gesamten 
Gallenwegssystem ist also in  d e r ' H u u p t s a c h e  auf Funkt ionsausfa l l  der 
Leberzellen zuriickzufiihren, die manchma l  noch eine F~higkei t  zur 
Erho lung  behal ten.  

Zusammenfassung .  

Es werden 9 F~lle yon  wei~er G~lle besproehen, yon  denen  4 eine 
krebsige Verlegung tier Gallenwege aufweisen und  5 frei durchg~ngige 
Gallenwege h~t ten.  I n  der pathogenet ischen Fr~ge der weiBen Galle 
wird der SchluB gezogen, d ~  die wichtigste Urs~che im Ausfall  der 
Leberzell t~tigkeit  liegt. 
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