(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Berlin
[Direktor: Prof. Dr. R. Réssle].)

Uber die sogenannte Cholangitis lenta.

Von
Dr. La Manna, Catania.

( Bingegangen am 23. Juli 1936.)

In den letzten 15 Jahren ist das Krankheitsbild der sog. ,,Chol-
-gngitis lenta etwa 10mal beschrieben worden; hierunter wurde eine
Allgemeininfektion verstanden, deren klinischer Verlauf dem einer
Sepsis lenta gleicht, mit dem Unterschied, daf hier die Herzerschei-
nungen und dort die der Leber im Vordergrund stehen. Eickoff erscheint
der Ausdruck ,lenta‘ deshalb geeignet, weil man denselben Erreger
wie bei der Endocarditis lenta, den Streptococcus viridans, findet, der
also auch bei der Ansiedlung an den Gallenwegen zu lebensgefdhrlichen
Zustdnden fithren kann. Wahrend aber die Prognose der Endocarditis
lenta immer verhdngnisvoll ist, spricht er der Cholangitis lenta bei ge-
eigneter Behandlung Aussicht auf Heilung zu. Nun weichen aber die
Ansichten anderer Verfasser iiber diesen klar erscheinenden Begriff sehr
auseinander, und die bakteriologischen und pathologisch-anatomischen
Erhebungen ergaben nicht so Einheitliches, daf man berechtigt wire,
eine eigene Krankheit aufzustellen. Die klinischen Erscheinungen der
Cholangitis lenta setzen sich folgendermafen zusammen: Mattigkeit,
Schwiche, Appetitlosigkeit, verschieden starker und mnach Fickoffs
Meinung durch entziindliche Veranderungen der feineren Gallenwege
bedingter Ikterus, VergroBerung von Leber und Milz, die auch fehlen
kann (Harnisch); spontane oder Druckschmerzen der Leber- oder
Gallenblasengegend, sowie gastroenterale Stérungen, wie KErbrechen,
Bauchschmerzen, Durchfille usw., die aber nicht zwangsldufig sind;
die Temperaturkurve ist unregelméflig, ondulierend, ihr Diagramm
ahnelt dem einer Endocarditis lenta: vorwiegend remittierend oder
intermittierend mit kiirzeren oder langeren fieberfreien Pausen; dem
Fieber kénnen Schiittelfréste vorausgehen. Am Blut 148t sich hdufig eine
Leukocytose und eine sekundére Andmie erheben, im Harn kann der
Nachweis von Bilirubin und Urobilinogen positiv sein; der Puls ist
nach Harnisch von der Temperatur wenig beeinflut. Es kann sich eine
Bauchwassersucht einstellen. Eines der Hauptmerkmale ist der schlei-
chende Beginn. Zwischen den klinischen Erscheinungen und dem ana-
tomischen Befund treten nach Harnisch héufig Gegensétzlichkeiten her-
vor, was er damit erklart, dafl der Streptococcus viridans keine grofle
Giftigkeit besitzt, woraus auch die relative Gutartigkeit und der lang-
davernde Krankheitsverlauf erklirlich sein soll. Die Leberfunktion
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soll fiir lange Zeit ungestért bleiben; auch die mit der Leber funktionell
verbundenen Organe sollen wenig in Mitleidenschaft gezogen werden.
Es ist also ersichtlich, daB trotz der, oder besser, wegen der zahlreichen
angefithrten diagnostischen Daten das klinische Bild unscharf begrenzt
bleibt, und wir bezweifeln, daB man klinisch mit Sicherheit die Dia-
gnose stellen kann: wir glauben eben nicht, daB man berechtigt ist,
aus so unsicheren Tatsachen eine neue selbststdndige klinische Einheit
aufzubauen. Wir kommen darauf noch einmal zuriick.

Bei bakteriologischen Untersuchungen fanden Schoftmiiller und seine
Schiller (EBickhoff, Harnisch ) — allerdings nicht immer — im Blut, Harn
und in der Galle den Streptococcus viridans, héufig in Reinkultur.
Loewenhard ziichtete in einem seiner Fille, in dem auBler der Cholangitis
eine eitrige Meningitis bestand, aus dem Blute einen nicht himolytischen
Streptococeus und vom Hiter der Hirnhdute einen hamolytischen Strepto-
coccus. Hedinger fand in einem Fall Bacterium coli und Umber den
Bacillus Paratyphus B. Allein die Schottmiillersche Schule ziichete
also denselben Erreger. Bei immer gleichem bakteriologischen Befund
kénnte man der Cholangitis lenta ein eigenes Gesicht zusprechen, weil
die biologischen Eigentiimlichkeiten des Streptococcus viridans dem
Krankheitsbild eine gewisse Selbstindigkeit aufprigen wiirden. Ob-
wohl aber Hedinger, Loewenhard, Umber u. a. nicht den Streptococcus
viridans gefunden haben, sprechen sie doch von Cholangitis lenta, weil,
ihrer Meinung nach, bei der Begrenzung dieser Krankheit nicht die Art
der Keime, sondern das klinische Bild die Hauptrolle spielt. Diese Auf-
fassung wird durch die von K. Meyer und Gundel gegen die bakterio-
logischen Befunde Schottmiillers gemachten Einwinde unterstiitzt. Meyer
sagt tiber die Identifizierung des Streptococcus viridans, daf man in
der Klinik Schoftmiillers von Streptococcus viridans spricht, wenn die
Streptokokken den Kulturboden vergriinen; es ist wahrscheinlich, daB
die in den Féllen von Cholangitis lenta gefundenen Streptokokken
Enterokokken waren, die auch eine Vergriinung der Kultur verursachen.
Dieser Verdacht wird noch dadurch erhoht, dal man sehr schwer
in der Galle nach kiinstlicher intravendser Kinspritzung den Strepto-
coceus viridans findet, weil er die Passage durch die Leber an Leuko-
cyten und Sternzellen vorbei nur selten findet. Der Enterococcus ist
im Gegensatz zum Viridans einer der Hauptbewohner des Darmes und
bei giinstigen Vorbedingungen (Gallenstauung, Gastroenteritiden usw.)
gelangt er leicht aufsteigend in die Gallenwege. Andererseits kann
er auch — wie andere Darmkeime — in den Kreislauf ibertreten
und eine Allgemeininfektion verursachen. Aus diesen Streitfragen geht
hervor, dafi es unméglich ist, die Cholangitis lenta auf Grund der bak-
teriologischen Untersuchungen als selbstéindige Krankheit abzugrenzen.

Die pathologisch-anatomischen Grundlagen der Krankheit haben sich
ebenfalls. als ungeniigend erwiesen. In einem Teil der Fille ist nur der
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klinische Verlauf bekannt; bei anderen wurden einfache Probeentnahmen
der Leber bei Laparatomie vorgenommen; obwohl in dem Restteil der
Fille die Krankheit todlich war, und man die Sektion vornehmen konnte,
liegen nur kurze und oberflichliche Beschreibungen vor; genauere ana-
tomische Angaben hat Hedinger gemacht. Damit ein abgerundeter Ein-
druck entstehen kann, wollen wir kurz iiber die besser beschriebenen
Fille von Cholangitis lenta berichten.

Falle von Eickhoff. a) 62jahr. Mann. Die Krankheit dauerte 10 Monate mit
folgenden Symptomen: Appetitlosigkeit, Schwiche, Tkterus, unregelmiBiges Fieber
mit Schiittelfrost, Ascites; Tod in hypothermischem Zustand. Am Sektionstisch:
Chronische Cholecystitis mit Cholelithiasis und Narbenbildung in der Schleim-
haut, chronische intrahepatische und extrahepatische Cholangitis mit breiigen
Konkrementen im Ductus hepaticus, cysticus, choledochus und in der Papilla
Vateri. Kultur von Herzblut: Streptococcus viridans in Reinkultur.

b) 42jahr. Mann. Krankheitsverlauf etwa ein halbes Jahr; die Symptome
waren: Schlechtes Allgemeinbefinden, unregelmiBige Temperatur, leichter Ikterus,
Hautjucken, Andmie, Leber- und Milzschwellung. Blutkultur beim erstenmal
steril, beim zweitenmal wuchs der Streptococcus viridans. Bei einer Laparatomie
fand man eine Vergréferung der Leber, auf der Oberfldche derselben waren harte,
graue, hanfkorngroBle Knoten, die vom Chirurg als Metastasen eines nicht auf-
findbaren Primértumors angesehen wurden. Wunddrainierung, Besserung und
Entlassung des Patienten. Eickhoff vermutet, daBl die kleinen Knoten der Leber
kleine durch Viridans verursachte Abscesse waren.

Fille von Loewenhard. a) 37jahr. Mann. In der Anamnese Gelenkrheuma-
tismus mit Durchfillen, Leibschmerzen, unregelmiBigen Fieberanfillen mit zeit-
weisem Frosteln. 1 Jahr spiter, Aufnahme in die Klinik, wo Leber- und Milz-
schwellung, Schmerzen im rechten Oberbauch, remittierendes Fieber festgestellt
wurden; spater stellt sich Ikterus ein. Im Harn reichlich Bilirubin und Urobili-
‘nogen. Bei der Laparatomie war die Leber groB, die Portallymphknoten machtig
geschwollen, so dafl der Choledochus nicht leicht erreichbar war. Gallenblase o. B.
Galle keimfrei. Drainierung des Choledochus, Entfieberung. Histologische Unter-
suchung eines aus der Leberperipherie entnommenen Stiickes: Chronische ent-
ziindliche Verdnderungen des portalen Gewebes (Leukocyten und kleine Rund-
zellen); in den Glissonschen Scheiden, besonders in der Nahe der feineren Gallen-
génge, ausgesprochene Verdnderungen des Bindegewebes in Gestalt von kern-
armen Faserziigen, oft mit deutlich konzentrischer Schichtung nicht als unter-
geordnete Symptome eines abdominellen Infektes, sondern wesentlich als Gallen-
gangsaffektion zu deuten (Prof. Lihlein).

b) 61jahr. Mann. 12 Jahre vor dem Tode wurde eine Leberschwellung be-
merks, die infolge geeigneter Behandlung in Karlsbad verschwand. 6 Monate vor
der Klinikaufnahme traten Ikterus, Leber- und Milzschwellung auf, manchmal
Schiittelirost und Fieber. Nach den Sechiittelirosten wurde der Tkterus stirker.
Im Harn wenig Bilirubin. Im Blutserum: direkte Probe fiir Bilirubin: --. Blut-
kultur: anhimolytischer Streptococcus. Am Sektionstisch: groBe Leber, Gallen-
ginge erweitert, gefilllt mit eitriger Galle; ihre Wande dick; pericholangitische
Leberabscesse, zahlreiche Abscesse im Pankreas, eitrige Meningitis (hdmolytischer
Streptococcus).

Beobachtungen von Hedinger. a) 47jahr. Mann. Seit 7 Jahren trat 2—3mal
jahrlich Ikterus ohne Schmerzen und ohne Fieber auf. 8 Tage vor dem Tode er-
krankte der Patient mit hohem Fieber, Tkterus, méachtigen Schmerzen im rechten
Oberbauch. Am Sektionstisch: Leber 1900 g schwer, Oberfliche glatt; in den
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Ductus hepatici schieimiger, grinlicher Eiter, Schleimhaut hyperdmisch; ‘Portal-
lymphknoten stark vergréBert mit leichter Einengung des Choledochus. Im Be-
reiche der Leberunterflache und Porfalgegend finden sich eitrige fibrindse Massen;
im rechten Oberbauch 200 cem gelblicher Eiter. Keine makro- oder mikroskopische
Perforation der unverinderten Gallenblase. Bauchfell gerétet; sowie die Schieim-
haut des Duodenums. Milz: 420 g schwer.

b) 30jahr. Mann. Patient litt oft an Angina und Darmkatarch. Mit 21 Jahren
Hamoptoe wegen Lungentuberkulose. Mit 27 Jahren wurde in einem italienischen
Kurort eine Leberschwellung festgestellt. 1 Jahr spéiter: Intermittierendes Fieber,
leichter Tkterus, Puls kaum geéndert. Spater wurde das Fieber hoher; im Harn
waren Gallenfarbstoffe vorhanden; Stuhl gefarbt, Milzsehwellung, leichter Ascites,
geringe Leukocytose und sekundéire Anidmie. Nach einigen Monaten, Laparatomie:
Leber glatt, groB; Milz grofi, etwas weich. Probeentnahme ergab: subakute Chol-
angitis mit beginnender Verbreiterung der Qlissomschen Scheiden. Nach einem
Monat wurde eine zweite Laparatomie vorgenommen, die Leber punktiert. Die
Kultur war negativ. Im Harn: reichlich Urobilin und Indican. Bis zum Tode
keine besonderen Erscheinungen. Am Sektionstisch fand man 4 Liter einer triiben,
gelblichen Flissigkeit in der Bauchhshle; Verwachsungen an der Unterfliche der
Leber; geringer rechtsseitiger Hydrothorax. Leber: 2500 g schwer, Oberfliche
glatt, zart; auf dem Schnitt zéh, grimlich, Lappchenbau verwischt; auf der Schnitt-
fliche sieht man verfettete, von /,—2 mm Durchmesser grofie Herde, die von
mehr oder weniger Streifen voneinander getrennt sind. Gallenblase und Gallen-
génge o. B. Milz: 900 g schwer; ihre Kapsel ist zart, Trabekel deutlich, Parenchym
0. B. Der histologische Befund war in beiden Fillen fast gleich, namlich: Bau der
Acini kaum zu erkennen; Dissoziation, Verfettung der Leberzellen sowie Gallen-
pigmentablagerung an denselben; hier und da nekrotische Herde; Blutcapillaren
mittelweit. Sternzellen enthalten hier und dort Gallenpigment. Bindegewebe der
Glissonschen Scheiden verbreitert (Lymphocytenhaufen), Blutcapillaren weit;
Gallengangswucherung. Um die kleineren Gallengéinge herum lymphocytare In-
filtrate; die Lichtung enthalt selten abgeschilferte Epithelien, Leukocyten oder
Lymphocyten. In den Leberzellen spirliches Haimosiderin. Im ersten Fall waren
die groBen Gallenginge wenig von Leukocyten und Lymphocyten infiltriert. Hs
wird in beiden Fallen die Diagnose: Hanolsche Cirrhose gestellt.

Fall von Harnisch. T7jahr. Mann. Am 27. 12. 31 fiihlte sich der Patient schlapp,
frostelte, schlechter Schlaf. In der Folgezeit wurde er gelb, Stuhl hell. Bei der
Aufnahme in die Klinik am 22. 1. 32 Mudigkeit, Ikterus. Bauch o. B. Tempe-
ratur 39°%. Im Harn Gallenpigment und Urobilinogen: +. 2 Wochen spater: Ab-
nahme der Gelbsucht. Etwa 1 Monat spater: wieder Temperaturen und Zunahme
des Tkterus. Tod in Koma. Kultur des Herzblutes ergab Streptococcus viridans.
Am Sektionstisch: Adenocarcinom des Ductus hepaticus, eitrige Cholangitis der
groBeren Gallenwege, cholostatische Cirrhose.

Wir halten die Erorterung der Fille, in denen die Diagnose Chol-
angitis lenta auf rein klinische Erscheinungen begriindet wurde, fiir
ungeeignet, weil uns, wie bekannt, die anatomischen Untersuchungen,
bei Allgemeininfektionen mit oder ohne Beteiligung der Leber (in Form
der Hepatitis serosa acuta, Hepatose, Cholangitis mit oder ohne Gallen-
steine) die eigenartigsten Uberraschungen enthiillen kénnen. Es ist
allgemein zugegeben, daBl es gerade bei Leberkrankheiten manchmal
auch nicht durch die genauesten Laboratoriumsuntersuchungen gelingt,
zweifelhafte Krankheitsbilder klarzulegen; man mufl aber bei der Auf-
stellung einer neuen Krankheit so klare klinische und pathologisch-
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anatomische Merkmale fordern, da dabei die Abgrenzung von anderen
bekannten Bildern herausspringt. So lange das nicht erreicht wird,
ergibt sich nicht die Notwendigkeit, neue klinisch-anatomische Ein-
heiten anzunehmen, besonders dann nicht, wenn die klinischen Erschei-
nungen sehr gut durch die vorliegenden, sicher bestimmten, schon be-
kannten anatomischen Befunde erklirt werden konnen. Man weil3, daB
eine . durch Stein oder TumorverschluB bedingte ausgedehnte, Chol-
angitis die verschiedendsten klinischen Zeichen bieten kann bei einem
Verlauf, der perakut bis chronisch sein kann. Es fithrt zu einer groBen
Verwirrung, fiir jedes in diesem Rahmen verschiedenartige Bild eine neue
Bezeichnung festlegen zu wollen. Obwohl die bis jetzt beschriebenen
Falle von Cholangitis lenta sehr wenig sind, ist festzustellen, daB diese
so dehnbar aufgefaBt worden sind, dafl man schon nicht mehr den ge-
meinsamen Nenner findet. Wahrend Schottmiiller und seine Schiiler die
Bezeichnung Cholangitis lenta deshalb annehmen, weil der Strepto-
coccus viridans sichtbare Schidigungen, nicht nur dann verursacht,
wenn er an den Herzklappen gedeiht, sondern auch, wenn er in den
Gallenwegen wichst, sind andere der Meinung, dafl weder die Prognose,
noch die Art der Keime die Hauptrolle spielen, sondern allein das kli-
nische Bild. Dieses ist unserer Ansicht nach zu unbestimmt, weshalb
wir auch fir einige Fille, in denen die Diagnose Cholangitis lenta ge-
stellt wurde, den Ausdruck ablehnen. So in dem Loewenhardschen Fali,
in dem eine Cholangitis und ein stenosierendes Carcinom des Ductus
hepaticus vorlag; wir fassen diese Cholangitis als eine gewthnliche ent-
ziindliche, chronische, durch die Gallenstauung begiinstigte Kompli-
kation an den Gallenwegen auf. Man kann dieselben Folgerungen fiir
die Fille ziehen, in denen sich Gallensteine fanden: das war ein Fall
Eickhoffs. Bei einem Fall Loewenhards ist zu vermuten, daB ein Gallen-
abfluBhindernis vorhanden war, weil die Gallenwege erweitert waren.
Die Bezeichnung Cholangitis lenta konnte, unserer Meinung nach, fiir
Allgemeininfektionstfille berechtigt sein, in denen die Lebererscheinungen
im Vordergrund stehen und diese anatomisch durch eine chronische
Cholangitis bei Abwesenheit anderer mitwirkender Ursachen (so z. B.
die durch Steine oder Tumoren bedingte Gallenstauung, die von groBer
pathogenetischer Bedeutung ist) gekennzeichnet sind. Die letzte Be-
dingung ist notwendig, weil man sonst klinisch und pathologisch- ana-
tomisch die sog. Cholangitis lenta von einer gewOhnlichen, durch Gallen-
stauung hervorgerufenen chronischen Cholangitis nicht unterscheiden
kann. Mit anderen Worten ware der Ausdruck Cholangitis lenta nur dann
berechtigt, wenn klinisch das Bild einer Sepsis lenta vorliegt; und wenn
man am Sektionstisch nicht nur die Zeichen einer Sepsis lenta (chronische
Milzschwellung, rote Hyperplasie des Knochenmarks, allgemeine Andmie,
Triitbung der Parenchyme usw.) sondern auch eine chronische Cholangitis
findet. Schwieriger sind die Falle zu erkliren, bei denen sich eine reine
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chronische Cholangitis — die zu einer Sepsis lenta gefiihrt hat — im Ver-
lauf der Krankheit mit einer Cholelithiasis (oder einer anderen Kompli-
kation) vergesellschaftet hat. Es ist dann fast unméglich, riickschauend
zu beurteilen, welche klinische Erscheinungen auf die reine Cholangitis zu
beziehen sind. Auf jeden Fall darf die Diagnose Cholangitis lenta nur von
dem Pathologischen Anatomen gestelit werden (Rossle]. Unter den von mir
in den letzten 3 Jahren beobachteten Féllen von degenerativen und ent-
ziindlichen Verdnderungen der Leber (einige Hurderte) habe ich kein
Bild gesehen, das einwandfrei zur Cholangitis lenta passen kénnte, so
wie sie aufgefalit werden soll. Allein der nachfolgend beschriebene Fall
weist Vergleichsméglichkeiten mit den in der Literatur niedergelegten
Beobachtungen auf.

53jahr. Tierarzt. Mutter und ein Bruder an Tuberkulose gestorben. Der
Patient war gesund bis zum Jahre 1934, in dem er mit Fieber und Appetitlosig-
keit erkrankte. Nach einiger Zeit Besserung; 1935 Verschlimmerung und dann
wieder Besserung. Anfangs 1936 trat hohes Fieber, starke Abmagerung auf. Es
wurde erfolglos auf Tuberkulose und Bangsche Krankheit untersucht. Am 21. 3. 36
Aufnahme in das Martin Luther-Krankenhaus. Befund: Sehr elend aussehender
Patient; Schleimhaute leicht animisch; Zunge feucht, stark weil belegt; Gebill
recht schadhaft, carigs. Lungen und Herz 0. B. Abdomen weich, etwas schmerz-
haft beim Eindriicken; Leber etwas vergrdBert, Milz nicht tastbar. Verlauf: Pa-
tient blieb 2!/, Wochen im Krankenhaus. Er hatte unregelméBiges Fieber, vor-
wiegend remittierend, manchmal mit Schiittelfrost. Es wurde vermutet, dall das
caridse Giebifl die Ursache einer Allgemeininfektion sei, und deswegen wurden
zwei Zahne gezogen. Es trat aber keine Besserung auf. Ein paar Tage vor dem
Tode wurde eine Duodenalspiilung gemacht; im Duodenalsaft reichliche Strepto-
kokken, Anatomische Diagnose: Chronische, wahrscheinlich von den’ Gallengéngen
ausgegangene Abscesse im rechten Leberlappen, einer davon faustgroB; Zeichen
chronischer Allgemeininfektion: VergréBerung und Erweichung der Milz, maBige
allgemeine Andmie. Erschlaffung, Andmie und chronische Dilatation des Herzens
mit frischer Abscheidungsthrombose in der Spitze der linken Kammer. Tritbe
Schwellung der Nieren. Odem und Stauung der Leber; grofier Zaknscher Infarkt
im rechten Leberlappen ohne VerschluBl des zugehérigen Pfortaderastes (vielleicht
Folge des Druckes des gefiillten Abscesses auf einen nahen Pfortaderast). Verein-
zelte Narben in der Gallenblasenschleimhaut. Die bakteriologische Untersuchung
ergab: im Herzblut ganz vereinzelt Enterokckken Typ B und Coli; im Leber-
absceBeiter: reichlich Enterokokken Typ A (viridansartig); in der Galle war Pro-
teus iiberwuchert.

Protokollouszug. Im Bauchraum etwa 300 cem klarer serdser Erguf. Beim
Anbeben der Leber kommt aus der Gegend des Leberhilus sehr reichlich rahmiger,
griinlicher Eiter heraus, dessen Herkunft nicht sofort festgestellt werden kann.
Unterer Leberrand steht in Nabelhohe, Milzvene frei. Milz auf das doppelte ver-
groBert, Kapsel gespannt, Pulpa schmutzigrotgrau, weich, leicht abstreifbar.
Leber stark vergroBert. An der Riuckfldche des rechten Lappens sieht man unter
der Kapsel zwei bis zu pflaumengroBe Vorwolbungen, die mit rahmig-grinlichem
Eiter gefiillt sind. Beim Einschneiden entleert sich im rechten Lappen ein mitten
im Parenchym gelegener gut faustgroBer, mit einer gelblichen, ziemlich festen
Membran ausgekleideter AbsceB. Pfortader und Arteria hepatica werden vom
Hilus her aufgeschnitten, Lichtungen frei, dabei werden einige kleinere Abscesse,
die mit gleichartigem Eiter gefillt sind, eréffnet; an der Unterfliche des rechten
Lappens ist das Lebergewebe zundrig zerfallen, vollstindig mit Eiter durchsetzt.
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Die Eiterung dringt aus diesem Bezirk infiltrierend in das benachbarte Leber-
gewebe ein. In der Umgebung des grofen Abscesses im rechten Lappen besteht
eine stirkere Zeichnung der Blutgefife nach Art einer Stauungszeichnung mit
breiten Strafilen. Der zugehérige Pfortaderast ist frei. Bei Rekonstruktion der
alten Lage ergibt sich aber, dall der Abscef} in gefalltem Zustand den betreffenden
Pfortaderast komprimiert haben muB. Die Gallenblase enthilt etwa 200 cem
schleimig-blaBgriinliche Galle, die einzelne Flocken enthidlt. In der Schleimhaut
mehrere flache Narben. :

Histologische Untersuchung: Die AbsceBwand wird von einer dicken, binde-
gewebigen Schwarte gebildet, die diffus mit kleinen Rundzellen, stellenweise
auch Leukocyten, durchsetzt ist. In zahlreichén Bindegewebszellen Hamosiderin.
In dieser Schwarte vereinzelt auseinandergesprengte Leberzellen. Gegen das
angrenzende Lebergewebe ist die Schwarte unscharf begrenzt, in dem die Ver-
narbung sich diffus zwischen die Leberzellbalken in die capilliren Réume fort-
setzt. In allen anliegenden Leberabschnitten besteht eine chronische interstitielle
Entziindung. Die Leberzellbalken sind stark verschmélert, besonders starke,
kleinzellige Infiltrate finden sich um die Gallengéinge. Einige groBere Gallen-
gange sind vollsténdig mit Leukocyten gefiillt; das Epithel ist hier abgeschilfert.

Wir haben uns iiber die Diagnose unseres Falles nicht eindeutig
ausgesprochen einmal, weil der bakteriologische Befund von Herzblut,
Abscefleiter und Gallenblase nicht iberall gleich ist, so daB eine Misch-
infektion vorliegt, die keine sicheren Schliisse iiber das Wesen des Haupt-
erregers zulaft; ferner, weil die Vermutung besteht, dal sich eine Chole-
lithiasis (eventuell sogar intrahepatische) schon in fritherer Zeit abge-
spielt hat (in der Gallenblasenschleimhaut fand man einige Narben),
in welchem. Fall es sich um das Rezidiv einer gewdhnlichen Cholangitis
und Cholecystitis mit Steinen gehandelt haben kann.

Es soll die Bedeutung der klinischen Symptomenkomplexe nicht ge-
leugnet werden.. In den Fillen aber, in denen klare pathologisch-ana-
tomische Befunde vorliegen, fithlen wir uns berechtigt, die Erklirung
der klinischen Erscheinungen auf die pathologisch-anatomischen Ver-
énderungen zuriickzufithren und das auch dann, wénn das klinische Bild
neuartig oder ungewshnlich erscheint. Ich glaube nicht, daB eine Uber-
einstimmung zwischen Cholangitis lenta und allgemeiner Sepsis bei
Endocarditis lenta besteht. Letztere ist klinisch, bakteriologisch und
anatomisch gut gekennzeichnet — es sei erinnert an den immer tod-
lichen Verlauf und den stets gleichen bakteriologischen Befund; bei
der Cholangitis lenta dagegen ist der bakteriologische Befund wech-
selnd, die Prognose ist nicht unbedingt todlich und anatomisch findet
man wechselnde Befunde, meist eine unspezifische, chronische Chol-
angitis. ’

Hedinger behauptet, dall aus einer Cholangitis lenta eine Hamotsche
Cirrhose entstehen kann, wie es bei seinen 2 Beobachtungen der Fall
sei. Dem steht gegeniiber, dall erstens der Begriif der Hanotschen
Cirrhosen selbst sehr verschwommen ist und aufgegeben werden sollte
(Réssle); wenn man aber darunter ,,bilidre Cirrhosen versteht, so ist
zu sagen, dafl nicht alle pathogenetischen Bedingungen der bilidren
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Cirrhosen bekannt sind. Man weill, daB man bei diffusen, chronischen,
intrahepatischen Cholangitiden fast immer die Hauptursachen der
Gallenwegsentziindung (Gallenstauung, Cholelithiasis, Gastroenteritiden
usw.) findet. Uberraschenderweise sehen wir nicht selten, daB dieselben
Ursachen bei cholangitischen Cirrhosen fehlen kénnen. Dieses bedeutet,
daf es unmdglich ist, die genauen pathogenetischen Bedingungen der
cholangitischen Cirrhosen festzulegen. Dieselbe Unsicherheit besteht
bei den Fallen Hedingers; und zwar, weil er von einer unsicheren Grund-
lage (Cholangitis lenta) ausgeht, und weil wir, unabhingig von allen
Ursachen, noch nicht im klaren tber das Wesen der cholangitischen
Cirrhosen sind. Es bleibt noch zu bemerken, da8 die von Hedinger
erwihnten, entziindlichen Verdnderungen an den Gallenwegen uns sehr
gering erscheinen: Verfasser spricht nur von lymphocytiren, um die
kleineren Gallengéinge liegenden Infiltraten, und in seinem ersten Fall
von wenigen, die Wand der gréfleren Gallengénge durchsetzenden Leuko-
und Lymphocyten. '

Zusammenfassung.

Bei kritischer Sichtung der bisher bekannten Fille von Cholangitis
lenta ergibt sich, daB diese Bezeichnung nur in hichst seltenen Fallen, die
niher gekennzeichnet sind, anzuwenden wire, daB auch der Gebrauch,
der zur Zeit von dieser Diagnose gemacht zu werden pflegt, in der Mehr-
zahl der Fille einer Kritik nicht stand hilt.
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