
(Aus dem Pathologischen Institut der Universit~t Berlin 
[Direktor: Prof. Dr. R. R6ssle].) 

[[ber die sogenannte Cholangitis lenta. 
Von 

Dr. La Manna, Catania. 

(Eingegangen am 23. Juli 1936.) 

In den letzten 15 Jahren ist das Krankheitsbild der sog. ,,Chol- 
angitis lenta" etwa 10real beschrieben worden; hierunter wurde eine 
Allgemeinin~ektion verstanden, deren klinischer Verlauf dem einer 
Sepsis lenta gleicht, mit dem Unterschied, da~ hier die Herzerschei- 
nungen und dort die der Leber im Vordergrund stehen. Eiclco//erscheint 
der Ausdruck ,lenta" deshalb geeignet, weil man denselben Erreger 
wie bei der Endoearditis lenta, den Streptococcus viridans, findet, der 
also auch bei der Ansiedlung an den Gallenwegen zu lebensgef~hrlichen 
Zusti~nden ffihren kann. Ws aber die Prognose der Endocarditis 
lenta immer verhi~ngnisvoll ist, spricht er der Cholangitis lenta bei ge- 
eigneter Behandlung Aussicht auf Heilung zu. Nun weichen aber die 
Ansichten anderer Verfasser fiber diesen klar erscheinenden Begriff sehr 
auseinander, und die bakteriologischen und pathologiseh-an~tomischen 
Erhebungen ergaben nicht so Einheitliches, dab man berechtigt w/ire, 
eine eigene Krankheit aufzustellen. Die klinischen Erscheinungen der 
Cholangitis lenta setzen sich folgendermaiten zusammen: Mattigkeit, 
Schwiiche, Appetitlosigkeit, verschieden starker und nach Eiclco]/s 
Meinung durch entzfindliche Ver/~nderungen der feineren Gallenwege 
bedingter Ikterus, VergrSl3erung yon Leber und Milz, die auch fehlen 
kann (Harnisch); spontane oder Druckschmerzen der Leber- oder 
Gallenblasengegend, sowie gastroenterale StSrungen, wie Erbrechen, 
Bauchschmerzen, Durciffi~lle usw., die aber nicht zwangsl~ufig sind; 
die Temperaturkurve ist unregelms ondulierend, ihr Diagramm 
/~hnelt dem einer Endocarditis lenta: vorwiegend remittierend oder 
intermittierend mit kfirzeren oder ls fieberfreien Pausen; dem 
Fieber kSnnen SchfittelfrSste vorausgehen. Am Blur l~l]t sich hs eine 
Leukocytose und eine sekund~re An~mie erheben, im Harn kann der 
Nachweis yon Bilirubin und Urobilinogen positiv sein; der Puls ist 
nach Harnisch yon der Temperatur wenig beein~lul~t. 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 h~ufig Gegens~ttzlichkeiten her- 
vor, was er damit erkls dal~ der Streptococcus viridans keine grol~e 
Giftigkeit besitzt, woraus auch die relative Gutartigkeit und der lang- 
dauernde Krankheitsverlauf erkliirlieh sein soll. Die Leberfunktion 
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soll ffir lunge Zeit ungestSrt bleiben; auch die mit der Leber funktionell 
verbundenen Organe sollen wenig in Mitleidenscha~t gezogen werden. 
Es ist also ersichtlich, dub trotz der, oder besser, wegen der zahlreichen 
angeYfihrten diagnostischen Daten das klinische Bild unscharf begrenzt 
bleibt, und wir bezweifeln, dab man klinisch mit Sicherheit die Dia- 
gnose stellen kann: wit glauben eben nicht, daB man berechtigt ist, 
aus so unsicheren Tatsachen cine neue selbstst~ndige klinische Einheit 
aufzubauen. Wir kommen darauf noch einmM zurfick. 

Bei bakteriologischen Untersuchungen fanden Schottmi~llcr und seine 
Schiller (Eickho//, Harnisch) - -  allerdings nicht immer - -  im ]~lut, I-Iarn 
und in der GMle den Streptococcus viridans, h~ufig in l~einkultur. 
Loewcnhard zfichtete in einem seiner FMle, in dem aul3er der Cholangitis 
eine eitrige Meningitis bestand, aus dem Blute einen nicht h~molytischen 
Streptococcus und yore Eiter der Hirnh~ute einen h~molytischen Strepto. 
coccus. Hcdingcr fund in einem Fall Bacterium coli und Umber den 
Bacillus Paratyphus B. Allein die Schottm41~ersche Schule zfichete 
also denselben Erreger. Bei immer gleiehem bakteriologischen Befund 
k6nnte man der Cholangitis lenta ein eigenes Gesicht zusprechen, weft 
die biologischen Eigentfimlichkeiten des Streptococcus viridans dem 
Krankheitsbild eine gewisse Selbst~ndigkeit aufpr~gen wfirden. Ob- 
wohl aber Hcdingcr, Locwcnhard, Umber u. a. nich~ den Streptococcus 
viridans gefunden haben~ sprechen sie doch yon Cholangitis lenta, well, 
ihrer Meinung nach, bei der Begrenzung dieser Krankheit  nicht die Art 
der Keime, sondcrn das klinische Bild die t tauptrolle spielt. Diese Auf- 
fassung wird durch die yon K. Meyer and Gundcl gegen die bakterio- 
logischen Befunde Schottmi~llcrs gemaehten Einwi~nde unterstfitzt. Meyer 
sagt fiber die Identifizicrung des Streptococcus viridans, dab man in 
der Klinik Schottmi~llcrs yon Streptococcus viridans spricht, wenn die 
Streptokokken den Kulturboden vergrfinen; es ist wahrscheinlich, dab 
die in den F~llen yon Cholangitis lenta gefundenen Streptokokken 
Enterokokken waren, die auch eine Vergrfinung der Kultur  verursachen. 
Dieser Verdacht wird noch dadureh erh6ht, dab man sehr schwer 
in der GMle nach kfinstlicher intravenSser Einspritzung den Strepto- 
coccus viridans finder, well er die Passage durch die Leber an Leuko- 
cyten und Sternzellen vorbei nur selten finder. Der En~erococcus ist 
im Gegensatz zum Viridans einer der Hauptbewohner des I)armes und 
bei gfinstigen Vorbedingungen (Gallenstauung, Gastroenteritiden usw.) 
gelangt er leicht aufsteigend in die GMlenwege. Andererseits kann 
er auch - -  wie andere Darmkeime - -  in den Kreislauf fibertreten 
und eine Allgemeininfektion Yerursachen. Aus diesen Streitfragen geht 
hervor, dub es unmSglieh ist, die Cholangitis lenta auf Grun4 der bak- 
teriologischen Untersuchungen Ms selbst~ndige Krankheit  abzugrenzen. 

Die pathologisch-anatomischcn Grundlagcu dcr Krankhcit haben sich 
ebenfMls Ms ungenfigend erwiesen. In einem Tel1 der F~lle ist nur der 
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kl inische Verlauf  bek~nnt ;  bei anderen  wurden  einfache P r o b e e n t n a h m e n  
der  Leber  bei L a p a r a t o m i e  vorgenommen;  obwohl  in dem Res t t e i l  der  
F/~lle die K r a n k h e i t  t6dl ieh war,  und  man  die Sekt ion  vornehmen  konn te ,  
l iegen nur  kurze  Und oberfl/~chliehe Beschre ibungen  vor ;  genauere  ana-  
tomische  Angaben  ha t  Hedinger gemacht .  D a m i t  ein abge runde te r  E in-  
d ruck  en t s tehen  kann,  wollen wir  kurz  t iber  die besser  beschr iebenen 
F/il le yon Cholangit is  ]enta  ber ichten.  

F/ille yon Eickho]]. a) 62j/~hr. Mann. Die Krankheit dauerte 10 Monate mit 
folgenden Symptomen: Appetitlosigkeit, Schw~che, Ikterus, unregelm~Biges Fieber 
mit Schtittelfrost, Ascites; Tod in hypothermischem Zustand. Am Sektionstisch: 
Chronisehe Cholecystitis mit Cholelithiasis und Narbenbildung in der Schleim- 
haut, chronische intrahepatische und extrahepatische Cholangitis mit breiigen 
Konkrementen im Ductus hepatieus, cysticus, choledochus und in der Papilla 
Vateri. Kultur yon Herzblut: Streptococcus viridans in Reinkultur. 

b) 42j~hr. Mann. Krankheitsverlauf etwa ein halbes Jahr; die Symptome 
waren: Schlechtes Allgemeinbefinden, unregelmgBige Temperatur, leichter Ikterus, 
Hautjucken, An/imie, Leber- und Milzsehwellung. Blutkulmr beim erstenmal 
steril, beim zweitenmal wuchs der Streptococcus viridans. Bei einer Laparatomie 
land man eine Vergr6Berung der Lebcr, auf der Oberfl/~ehe derselben waren harte, 
graue, hanfkorngroge Knoten, die vom Chirurg a]s Metastasen eines nieht auf- 
findbaren Prim/~rtumors angesehen wurden. Wunddrainierung, Besserung und 
Entlassung des Patienten. Eickhoff vermutet, dab die kleinen Knoten der Leber 
k]eine dutch Viridans verursaehte Abscesse waren. 

F/~lle yon Loewenhard. a) 37j/~hr. Mann. In der Anamnese Gelenkrhcuma- 
tismus mit Durchf~llen, Leibschmerzen, unregelm/~Bigen Fieberanfiillen mit zeit- 
wcisem Fr6steln. 1 Jahr sparer, Aufnahme in die Klinik, wo Leber- und Mi]z- 
schwellung, Sehmerzen im rechten Oberbaueh, remittierendes Fieber festgestellt 
wurden; sparer stellt sich Ikterus ein. Im Ham reichlieh Bilirubin und Urobili- 
nogen. Bei der Laparatomie war die Leber groB, die Portallymphknoten m/~chtig 
geschwollen, so dal] der Choledochus nieht leieht erreichbar war. Gallenblase o. ]3. 
Galle keimfrei. Drainierung des Choledochus, Entfieberung. Histol0gische Unter- 
suchung eines aus der Leberperipherie entnommenen St/ickes.- Chronische ent- 
zfindliehe Ver~nderungen des portalen Gewebes (Leukocyten und kleine Rund- 
zellen); in den Glissonschen Scheiden, besonders in der N/~he der feineren Gallen- 
g~nge, ausgesprochene Ver~nderungen des Bindegewebes in Gestalt yon kern- 
armen Faserzfigen, oft mit deutlich konzentrischer Schiehtung nicht Ms unter- 
geordnete Symptome eines abdominellen Infektes, sondern wesentlich als Gallen- 
gangsaffektion zu deuten (Prof. LShlein). 

b) 61j~hr. Mann. 12 Jahre vor dem Tode wurde cine Leberschwellung be- 
merkt, die infolge geeigneter ]3ehandlung in Karlsbad verschwand. 6/donate vor 
der Klinikaufnahme traten Ikterus, Leber- und Milzschwellung auf, manehmal 
Schtittelfrost und Fieber. Naeh den Schfitte]fr6sten wurde der Ikterus starker. 
Im Ham wenig Bilirubin. Im Blutserum: direkte Probe ffir Bilirubin: q-. Blut- 
kultur" anh~molytischer Streptococcus. Am Sektionstisch: grol]e Lebcr, Gallen- 
g~nge erweitert, geffillt mit eitriger Galle; ihre W/~nde dick; pericholangitische 
Leberabseesse, zahlreiche Abscesse im Pankreas, eitrige Meningitis (h/~molytischer 
Streptococcus). 

Beobachtungen von Hedinger. a) 47j/~hr. Mann. Seit 7 Jahren trat  2--3real 
j/~hrlieh Ikterus ohne Schmerzen und ohne Fieber auf. 8 Tage vor dem Tode er- 
krankte der Patient mit hohem Fieber, Ikterus, mgchtigen Schmerzen im rechten 
Oberbauch. Am Sektionstiseh: Leber 1900g schwer, Oberfl~che glatt; in den 
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Ductus hepatici schleirniger, ~'iinlicher Eiter, Schleimhaut hypergmisch; Portal- 
lymphknoten stark vergrSl]ert rnit leichter Einengung des Choledoehus. Irn Be- 
reiehe der LeberunterfIgche and Portalgegend linden sich eitrige fibrin6se Massen; 
irn reehten Oberbauch 200 corn gelblicher Eiter. Keine rnakro- oder rnil~'oskopische 
Perforation der unver~tnderten Gallenblase. Bauchfell gerStet; sowie die Schleirn- 
haut des Duodenums. Milz: 420 g schwer. 

b) 30jghr. Mann. Patient lift oft an Angina und Darmkatarrh. Mit 21 Jahren 
Harnoptoe wegen Lungentuberkulose. Mit 27 Jahren wurde in einern italienischen 
Kurort eine Leberschwellung festgestellt. 1 Jahr spi~ter: Interrnittierendes Fieber, 
leiehter Ikterus, Puls kaurn geimdert. Spi~ter wurde alas Fieber hSher; irn I-Iarn 
waren Galienfarbstoffe vorhanden; 8tuhl gefgrbt, Milzsehw611ung, leiehter Ascites, 
geringe Leukoeytose und sekundgre Angmie. Nach einigen Monaten, Laparatornie: 
Leber glatt, groB; Milz grofi, etwas weieh. Probeentnahme ergab: subakute Chol- 
angitis rnit beginnender Verbreiterung des" Glissonsehen Seheiden. Nach einem 
Monat wurde eine zweite Laparatornie vorgenomrnen, die Leber punktiert. Die 
Kultur war negativ. Ins Ham: reiehlich Urobilin and Indican. Bis zurn Tode 
keine besonderen Erseheinungen. Am Sektionstisch land man 4 Liter einer triiben, 
gelblichen Fliissigkeit in der BauchhShle; Verwachsungen an der Unterflgche der 
Leber; geringm" rechtsseitiger I-Iydrothorax. Leber: 2500 g schwer, Oberflgche 
glatt, zart; auf dern Schnitt z/~h, grfinlich, Lgppehenbau verwischt; auf der Schnitt- 
fl/iche sieht man verfettete, yon s/2--2 rnrn Durehrnesser groBe Herde, die yon 
rnehr oder weniger Streifen voneinander getrennt sind. Gallenblase and Gallen- 
gange o. B. Milz: 900 g schwer; ihre Kapsel ist zart, Trabekel deu~lich, Parenchyrn 
o.B. Der histologische Be/und war in beiden FMlen fast gleich, n~mlieh: Ban der 
Aeini kaurn zu erkennen; Dissoziation, Yeffettnng der Leberzdlen sowie Gallen- 
pigrnentablagerung an denselben; hier und da nekrotisehe Herde; Blutcapillaren 
rnittelweit. 8ternzellen enthalten bier und dort Gallenpigment. Bindegewebe der 
Glissonsehen Seheiden verbreitert (Lymphocytenhaufen), Bluteapillaren weir; 
Gallengangswucherung. Urn die kleineren Oallenggnge herurn lyrnphocytare In- 
filtrate; die Liehtung enthglt selten abgesehilferte Epi~helien, Leukocyte n oder 
Lymphocyten. In  den Leberzellen spgrliehes Hgrnosiderin. Irn ersten Fall  waren 
die groBen Gallenggnge wenig yon Leukocyten und Lyrnphocyten infiltriert. Es 
wird in beiden Fgllen die Diagnose: Hanotsche Cirrhose gestellt. 

Fall yon Harnisch. 77jghr. Mann. Am 27.12.31 ftihlte sieh der Patient sehlapp, 
IrSstelte, schleehter Schlaf. In  der Folgezeit wurde er gelb, Stuhl hell. Bei der 
Aufnahme in die Klinik arn 22.1.32 Miidigkeit, Ikterus. Bauch o.B. Tempe- 
ratur 39% Ira I-Iarn Gallenpigrnent und Urobilinogen: -~. 2 Woehen spgter: Ab- 
nahrne der Gelbsueht. Etwa 1 Mortar spi~ter: wieder Ternperaturen und Zunahme 
des Ikterus. Tod in Korna. Knltur des Herzblutes ergab Streptococcus viridans. 
Am Sektionstisch: Adenocarcinorn des Duetus hepaticus, eitrige Cholangitis tier 
grOBeren Gallenwege, eholostatische CilThose. 

Wi r  ha l t en  die E r6 r t e rung  der Fglle ,  in denen die Diagnose Chol- 
angi t is  len ta  auf rein kl inische Ersehe inungen  begr i inde t  wurde,  ffir 
ungeeignet ,  well uns, wie bekannt ,  die ana t6mischen  Untersuchungen ,  
bei Al lgemein infek t ionen  mi t  oder  ohne Betei l igung der Leber  (in F o r m  
der Hepa t i t i s  serosa acuta ,  Hepa tose ,  Cholangi t is  mi t  oder  ohne GMlen- 
steine) die e igenar t igs ten  Ober ra sehungen  enthi i l len kSnnen.  Es  is t  
a l lgemein zugegeben ,  dab  es gerade bei  Lebe rk rankhe i t en  m a n c h m a l  
aueh n ich t  durch  die genaues ten  Labo ra to r i umsun t e r sue hunge n  gelingt,  
zweifelhafte  Krankhe i t sb i ]de r  k larzulegen;  m a n  muB aber  bei der  Auf- 
s te l lung e iner  nenen K r a n k h e i t  so klare  kl inische und pathologiseh-  



Uber die sogenarmte Cholangitis lenta. 519 

anatomische 1Kerkmale fordern, daft dabei die Abgrenzung yon anderen 
bekannten Bildern herausspringt. So lange alas 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 erkl/~rt werden kSnnen. Man weift, daft 
e i n e  dutch Stein oder Tumorverschluft bedingte ausgedehnte, Chol- 
angitis die verschiedendsten klinischen Zeichen bieten kann bei einem 
Verlauf, der perakut bis chronisch sein kann. Es fiihrt zu einer groften 
Verwirrung, f~ir jedes in diesem Rahmen verschiedenartige Bild eine neue 
Bezeichnung festlegen zu wollen. Obwohl die bis jetzt  beschriebenen 
F/~lle yon Cholangitis lenta sehr wenig sind, ist festzustellen, daft diese 
so dehnbar aufgefaftt worden sind, daft man schon nicht mehr den ge- 
meinsamen Nenner findet. W/~hrend Schottmiiller und seine Schiller die 
Bezeichnung Cholangitis lenta deshalb annehmen, weil der Strepto- 
coccus viridans sichtbare Sch/~digungen, nicht nur dann verursacht, 
wenn er an den Herzklappen gedeiht, sondern auch, wenn er in den 
Gallenwegen w/~chst, sind andere der Meinung, daft weder die Prognose, 
noch die Art der Keime die Hauptro l le  spielen, sondern allein das kli- 
nische Bild. Dieses ist unserer Ansicht nach zu unbestimmt, weshalb 
wir auch filr einige F/~lle, in denen die Diagnose Cholangitis lenta ge- 
stellt wurde, den Ausdruck abtehnen. So in dem Loewenhardschen Fall, 
in dem eine Cholangitis und ein stenosierendes Carcinom des Duetus 
hepaticus vorlag; wir fassen diese Cholangitis als eine gewShnliche ent- 
ziindliche, chronische, dutch die Gallenstauung begilnstigte Kompli- 
kation an den Gallenwegen auf. Man kann dieselben Folgerungen filr 
die F/~lle ziehen, in denen sich Gallensteine fanden: das war ein Fall 
Eickho//s. Bei einem Fall Loewenhards ist zu vermuten, daft ein Gatlen- 
abflufthindernis Vorhanden war, weil die Gallenwege erweitert waren. 
Die Bezeichnung Cholangitis ]enta kSnnte, unserer Meinung nach, filr 
Allgemeininfektionsf~lle berechtigt sein, in denen die Lebererscheinungen 
im Vordergrund stehen und diese anatomisch dutch eine chronische 
Cholangitis bei Abwesenheit anderer mitwirkender Ursachen (so z .B.  
die durch Steine oder Tumoren bedingte Gallenstauung, die yon grofter 
pathogenetischer Bedeutung ist) gekennzeichnet sind. Die letzte Be- 
dingung ist notwendig, well man sonst klinisch und pathologisch- ana- 
tomisch die sog. Cholangitis lenta yon einer gewShnlichen, dutch Gallen- 
stauung hervorgerufenen chronischen Cholangitis nicht unterscheiden 
kann. Mit anderen ~Vorten w/s der Ausdruck Cholangitis ]enta nut  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 Knoehenmarks, allgemeine Ans 
Trilbung der Parenchyme usw.) sondern auch eine chronische Cholangitis 
finder. Schwieriger sind die F/~lle zu erkl~ren, bei denen sich eine reine 
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ehronische Cholangi~is - -  die zu einer  Sepsis len ta  gef i ihr t  ha t  - -  im Ver- 
lauf der  K r a n k h e i t  mi t  einer  Choleli thiasis  (oder einer anderen  Kompl i -  
ka t ion)  vergesel lsehaf te t  hat .  Es is t  dann  fas t  unm6glich,  r i i ckschauend  
zu beurte i len,  welehe kl inisehe Ersche inungen  auf die reine Cholangit is  zu 
beziehen sind. Auf  j eden  Fa l l  da r f  die Diagnose  Cholangit is  l en ta  nur  yon  
dem Pathologisehen  A n a t o m e n  gestel l t  werden (RSssle). U n t e r  den yon mir  
in den le tz ten  3 J a h r e n  beobaeh te t en  Fa l l en  yon  degenera t iven  und  ent-  
z i indl iehen Vergnderungen  der  Leber  (einige Hunde r t e )  babe  ieh kein  
Bi ld  gesehen, das e inwandfre i  zur Cholangi t is  l en ta  passen  kSnnte,  so 
wie sic aufgefal3t werden Sell. Al le in  der  naehfolgend besehr iebene Fa l l  
weis t  Vergle iehsm6gl ichkei ten  mi t  den in der Li teragur  n iedergelegten 
Beobaeh tungen  auf. 

53jghr. Tierarzt. Mutter und ein Bruder an Tuberkulose gestorben. Der 
Patient war gesund bis znm Jahre 1934, in dem er mit Fieber und Appetitlosig- 
keit erkrankte. Naeh einigm" Zeit Besserung; 1935 Versehlimmerung und da.nn 
wieder Besserung. Anfangs t936 trat  hohes Fieber, sgarke Abma.gerung auf. Es 
wurde erfolglos auf Tuberkulose und Ba~zgsche Krankheit untersueht. Am 2I. 3.36 
Aufnahme in das ~ar t in  Lnther-Krankenhans. Befund: Sehr elend aussehender 
Patient; Sehleimh/~ute leicht angmiseh; Zunge feucht, stark weil3 belegt; GebiB 
reeht schadhaft, eari6s. Lungen und Herz o.B. Abdomen weieh, etwas schmerz- 
haft beim Eindrficken; Leber etwas vergrSgert, Milz nicht tastbar. Verlauf: Pa- 
tient blieb 21/~ Wochen im I~_rankenhans. Er hatte unregelm~igiges Fieber, vor- 
wiegend remittierend, manchmal mit Schiittelfrost. Es wurde retreater,  dab das 
eariSse Gebig die Ursache einer Allgemeininfektion sei, und deswegen wurden 
zwei Zghne gezogen. Es t rat  aber keine Bessemng auf. Ein paar T~ge vor dem 
Tode wurde eine Duodenalspfilung gemacht; im Duodenalsaft reichliche Strepto- 
kokken. Anatomische Diagnose: Chronische, wahrseheinlieh yon den  Gallenggngen 
ausgegangene Abscesse im rechten Leberlappen, einer davon faustgrog; Zeichen 
chroniseher Allgemeininfektion: Vergr6Berung und Erweiehung der Milz, miil~ige 
alIgemeine Anemic. Ersehlaffung, Angmie und chronische Dilatation des I-Ierzens 
mit friseher Abseheidungsthrombose in der Spitze der linken Kammer. Triibe 
Sehwellung der Nieren. 0dem und Stauung der Leber; groger Zahnseher Infarkt 
im reehten Leberlappen ohne VersehluB des zugehSrigen Pfortaderastes (vie!leicht 
Folge des Druekes des gefiillten Abscesses ~uf einen nahen Pfortaderast). Verein- 
zelte Narben in der Gallenblasenschleimhaut. Die bakteriologische Untersuchung 
ergab: im Herzblut ganz vereinzelt Enterokokken Typ B und Cell; im Leber- 
abseeBeiter: reiehlich Enterokokken Typ A (viridansartig); in der Galle war Pro- 
tens iiberwuehert. 

Protol~ollauszug. Im Bauchr~um etwa 300 corn klarer ser6ser Ergug. Beim 
Anheben der Leber kommt ans der Gegend des Leberhilus sehr reichlieh rahmiger, 
grtinlieher Eiter heraus, dessen tIerkunft nieht sofor~ festgestellt werden kann. 
Unterer Leberrand steht in NabelhShe. Milzvene frei. Milz auf das doppelte ver- 
grSBert, Kapsel gesp~nnt, Pulpa sehmutzigrotgrau, welch, leicht abstreifbar. 
Leber stark vergrSBert. An der t~iiekflgehe des reehten Lappens sieht man unter 
der KapseI zwei bis zu pflaumengro~e Vorw6tbungen, die mit  rahmig-grtinIiehem 
Eiter geftiIlt sind. Beim Einsehneiden entleert sieh im reehten L~ppen ein mitten 
im Parenehym gelegener gut fanstgroBer, mit einer gelbliehen, ziemlieh festen 
Nembran ausgekleideter AbsceB. Pfortader und Arteria hepatica werden vom 
Ig_ilus her aufgesehnitten, Liehtungen frei, dabei werden einige kleinere Abseesse, 
die mi~ gleiehartigem Eiter gefiillt sind, erSffnet; an der UnterflEehe des reehten 
Lappens ist das Lebergewebe zundrig zerfallen, vollstgndig mit Eiter durehsetzt. 
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Die Eiterung dringt aus diesem Bezirk infiltrierend in das benachbarte Leber- 
gewebe ein. In der Umgebung des groBen Abscesses im rechten Lappen besteht 
eine stgrkere Zeichnung der Blutgefg6e nach Art einer Stauungszeichnung mit 
breiten StraBen. Der zugehSrige Pfortaderast ist frei. Bei Rekonstruktion der 
alten Lage ergibt sich aber, dab der AbsceB in gefiilltem Zustand den betreffenden 
Pfortaderast komprimiert haben mnB. Die Gallenblase enth~lt etwa 200 ccm 
schleimig-blaBgranliche Galle, die einzelne Flocken enthglt. In der Sehleimhaut 
mehrere flache Narben. 

Histologische Untersuchung: Die AbsceSwand wird yon einer dieken, binde- 
gewebigen Schwarte gebildet, die diffus mit kleinen Rundzellen, stellenweise 
auch Leukocyten, durchsetzt ist. In zahlreichen Bindegewebszellen H/~mosiderin. 
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 capill~ren R/~ume fort- 
setzt. In allen anliegenden Leberabschnitten besteht eine chronische interstitielle 
Entziindung. Die Leberzellbalken sind stark verschm~tert, besonders starke, 
kleinzellige Infiltrate linden sich um die Galleng~nge. Einige grSBere Gallen- 
g/~nge sind vollstEndig mit Leukocyten gefttlIt; das Epithel ist bier abgesehilfert. 

Wir haben uns fiber die Diagnose unseres Falles nicht eindeutig 
ausgesprochen einmal, well der bakteriologisehe Befund yon Herzblu~, 
Abscel3eiter und Gallenblase nicht iiberall gleich ist, so daf3 eine Misch- 
infektion vorliegt, die keine sicheren Schltisse tiber das Wesen des Haupt -  
erregers zul~ftt; ferner, weil die Vermutung besteht, daft sich eine Chole- 
lithiasis (eventuell sogar intrahepatische) sehon in friiherer Zeit abge- 
spielt hat  (in der Gallenblasenschleimhaut land man einige Narben), 
in welehem Fall es sich urn das Rezidiv einer gewShnlichen CholangitiS 
und Cholecys~itis mit  Steinen gehandelt haben kann. 

Es soll die Bedeutung der klinischen Symptomenkomplexe nicht ge- 
leugnet werden.. In  den F~lten aber, in denen klare pathologisch-ana- 
tomische Befnnde vorliegen, ftihlen wir uns berechtigt, die Erkl/~rung 
der klinisehen Erscheinungen auf die pathologiseh-anatomisehen Ver- 
/~nderungen zurtickzuftihren und das auch dann, wenn das klinisehe Bild 
neuartig oder ungewShnlich erscheint. Ich glaube nicht, daft eine 13ber- 
einstimmung zwischen Cholangitis lenta und allgemeiner Sepsis bei 
Endccarditis lenta besteht. Letztere ist kliniseh, bakteriologisch and 
anatomisch gut gekennzeiehnet - -  es sei erinnert an den immer tSd- 
lichen Verlauf and  den stets gleichen bakteriologischen Befund; bei 
der Cholangitis lenta dagegen ist tier bakteriologische Befund wech- 
selnd, die Prognose ist nich* nnbedingt tSdlich und anatomisch finder 
man wechselnde Befunde, meist eine unspezifische, chronische Chol- 
angitis. 

Hedinger behauptet,  daft aus einer Cholangitis lenta eine Hanotsehe 
Cirrhose ents~ehen kann, wie es bei seinen 2 Beobachtungen der Fall 
sei. Dem s~eh~ gegenfiber, da~ erstens der Begri~f der Hanotschen 
Cirrhosen selbst sehr verschwommen ist and  aufgegeben werden sollte 
(RSssle); wenn man aber darunter ,,bilii~re Cirrhosen" versteht, so ist 
zu sagen, da{3 nicht aile pathogenetischen Bedingungen der biligren 
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Cirrhosen bekannt  sind. Man weiB, dab man bei diffusen, chronisehen, 
intrahepatischen Cholangitiden fast immer die Hauptursaehen der 
Gallenwegsentziindung (Gallenstauung, Cholelithiasis, Gastroenteritiden 
usw.) finder. Uberraschenderweise sehen wir nicht selten, dab dieselben 
Ursachen bei cholangitisehen Cirrhosen fehlen kSnnen. Dieses bedeutet, 
dab es unm6glich ist, die genauen pathogenetischen Bedingungen der 
cholangitischen Cirrhosen festzulegen. Dieselbe Unsieherheit besteht 
bei den F/~l]en Hedingers; und zwar, well er yon einer unsicheren Grund- 
lage (Cholangitis lenta) ausgeht, und weil wit, unabh~ngig yon allen 
Ursaehen, noch nieht ~m klaren fiber das Wesen der eholangitischen 
Cirrhosen sind. Es bleibt noeh zu bemerken, daft die von Hedinger 
erw~hnten, entziindliehen Ver~nderungen an den Gallenwegen uns  sehr 
gering erseheinen: Verfasser sprieht nur yon lymphoeyt~ren, um die 
kleineren Galleng/~nge liegenden Infiltraten, und in seinem ersten Fall 
yon wenigen, die Wand der gr6Beren Galleng~nge durehsetzenden Leuko- 
und Lymphocyten.  

Zusammen]assung. 

Bei kritischer Sichtung der bisher bekannten F~lle yon Cbolangitis 
lenta ergibt sich, dab diese Bezeichnung nur in h6chst seltenen F~llen, die 
n~her gekennzeichnet sind, anzuwenden w~tre, dab auch der Gebrauch, 
der zur Zeit yon dieser Diagnose gemacht zu werden pflegt, in der Mehr- 
zahl der F~lle einer Kri t ik nicht stand h~lt. 

Sehrifttum. 
JPuchaly." Miinch. reed. Wschr. 1988 II. - -  EiekhoH: Mitt. Grenzgeb. Med. u. 

Chir. 35 (1922). - -  Loewenhardt: Klin. Wschr. 1928I. - -  Harnisch: Arch. klin. 
Med. 176 (19340. - -  Hedinger: Schweiz. reed. Wschr. 1924 I. - -  Sch6ttmi~ller: 
Miinch. med. Wschr. 1921 II. - -  Umber: Dtsch. med. Wschr. 1929 II. 


