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Die serdse Hepatitis, deren grole Bedeutung in der letzten Zeit beson-
ders betont wurde ( Rissle), ist durch folgende Trias gekennzeichnet, die
sich nach den Untersuchungen von Eppinger, Kaunitz und Popper bzw.
von Popper sowohl im Tierversuch als auch beim Menschen nachweisen
1aBt: Erweiterung der Disseschen Rduwme zwischen Leberzellbalken wnd
Capillaren mit Fillung durch ein eiweifireiches Kxsudat, ddematise Ver-
breiterung und strotzende Lymphgefiffillung in den periportalen Feldern
und endlich Odem des Gallenblasenbettes. Im Tierexperiment 1Bt sich
eine geschlossene Reihe von der akuten serésen Entziindung bis zur
schwersten Leberverdnderung, der akuten Afrophie, und ebenso zur
Lebercirrhose nachweisen. Dies steht mit der von Réssle auf Grund
anatomischer Befunde, von Eppinger aut Grund klinischer Beobachtung
erfolgten Annahme in Ubereinstimmung, daB das erste Stadium der
Lebercirrhose des Menschen eine serdse Hepatitis ist, ebenso mit der
Vorstellung Eppingers, daBl auch dem Icterus catarrhalis eine gleiche
Verinderung oder zumindest Frithstadium zugrunde liegt. Beide Krank-
heitsgruppen waren im Tierversuch durch verschiedene Form der Zu-
fuhr von Allylformiat, einer niedrig gebauten ungeséttigten Verbindung,
erzeugt worden.

Das morphologische Vollbild der serésen Hepatitis fand sich beim
Menschen besonders ausgeprigt bei der Beri-Beri, weniger klar bei den
wenigen beobachteten Fillen von Icterus catarrhalis, weiters nach Infek-
tionskrankheiten verschiedener Art und nach Vergiftungen, jedoch be-
stehen, wie vielfache histologische Untersuchungen gezeigt haben, aufer-
ordentlich hdufig unter den mannigfalitgsien Umstinden irgendwelche
Zeichen von seroser Entziindung in der Leber des Menschen, ja es erscheint
schwierig vollkommen normale Lebern ohne Zeichen von seroser Hepatitis
zu finden, da anscheinend schon der Todeskampf derartige Verdnderungen
auslésen kann. Danach ist anzunehmen, daf} die serése Hepatitis in der
menschlichen Pathologie die Antwort auf ganz verschiedene wnd sehr zahl-
reiche Reize darstellt.

1 Vortrag in der Vereinigung der pathologischen Anatomen Wiens in der
Sitzung vom 22. Juni 1936.
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Zweck der folgenden Darstellung soll es nun sein, zu zeigen, daB auch
beim Tierexperiment sowohl hinsichtlich der verschiedenen Tierarten,
als auch hinsichtlich der verschiedenen Gifte von der Natur der gleiche
Weg eingeschlagen wird.

So kann man sogar beim Kaltbliitler durchaus vergleichbare Verinde-
rungen nachweisen, wobei an dieser Stelle die Befunde beim Feuer-
salamander, der Salamandra maculata, besprochen seien. Es lassen sich

Abb. 1. Normale Salamanderleber. 4 Kupffersche Sternzelle in einer leeren Capillare.
B Erythrocyten in einer Capill are. ¢ Pigmentzelle.

bei diesen Tieren durch Vergiftung mit Allylformiat Verinderungen aus-
16sen, die weitgehend denen beim Menschen oder beim Siugetier ent-
sprechen. Das Gift wurde unter die Riickenhaut in Dosen von 20—40 mg
bei etwa 30 g schweren Tieren verabfolgt, wobei der Tod des Tieres in
wechselnder Zeit, etwa Y/;—5 Stunden nach der Giftzufuhr, erfolgte.
Ahnliche Bilder wurden auch nach intraperitonealer Verabfolgung
beobachtet.

Der Lappchenaufbau der Sdugetierleber fehlt bei den Salamandern,
vielmehr handelt es sich nach den Darstellungen von Krause und Oppel
um eine zusammengesetzte verzweigt-tubuldse Driise, deren Tubuli
netzférmig miteinander verbunden sind. Die topographischen Verhilt-
nisse zwischen Leberzellen und Lebercapillaren sind jedoch durchaus denen
beim Saugetier vergleichbar. Die Leberzellen erscheinen gro (Abb. 1)
wie ja tibérhaupt bei den Amphibien die einzelnen Zellelemente wesent-
lich gréBer sind als beim Siugetier und die Bilder dadurch bedeutend

Virchows Archiv. Bd. 298. 38
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klarer erscheinen. In den Leberzellen findet sich, wie an der wabigen
Struktur erkennbar, auflerordentlich reichlich Glykogen. Die Capillaren
sind von einem diinnen Hautchen ausgekleidet, das sich durch Binde-
gewebsfarbungen, besonders nach Mallory, sehr klar darstellen 14B8t. Auf
ihnen sitzen sternférmig verzweigte Zellen, die den Kupfferschen Stern-
zellen entsprechen. Dal} es sich hier tatsichlich um sog. Reticuloendo-
thelzellen handelt, diirfte nach den Untersuchungen von Schmidi bewiesen
sein, der mit Trypanblauausspeicherung diese Zellen iberzeugend dar-
stellen konnte. Daneben finden sich noch groBe, von schwarzem Pigment

Abb. 2. Salamanderleber. 1. Stadium. HEiweiBgefiillte Dissesche Raume. 4 Verdickte
Capillarmembranen. B Eiweiflschollen.

erfilllte Zellen, deren Zugehdorigkeit noch nicht vollig geklart ist. Die Ver-
bindung zwischen Capillarmembran und Leberzelle ist auflerordentlich
innig, ein Dissescher Spaltraum an keiner Stelle nachweisbar. Die Capil-
laren selbst sind verhiltnismaBig spirlich, von roten Blutkérperchen er-
fullt, die bei diesen Tieren auBlerordentlich grofi und selbstverstindlich
kernhaltig sind.

Vergiftet man einen Salamander mit Allylformiat, so ist bereits nach
kurzer Zeit eine hochgradige Hyperédmie zu erkennen, die bei diesen Tieren.
durch die strotzend mit kernhaltigen Erythrocyten gefiillten Capillaren
besonders eindrucksvoll ist. Einige Zeit spéter findet sich meist ein ganz
anderes Bild. Die Capillaren sind. weit eréffnet, aber nicht von Erythro-
cyten, sondern von in der Hamatoxylin-Eosinfarbung sich rot firbenden
Massen erfiillt, die Plasma entsprechen, das durch die Fixation schollig
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geronnen ist. Nach Rdssle konnte man diesen Zustand, den er gerade
bei der Basedowleber sah, als serdse Stase bezeichnen. Wie weit es sich
bei den Tieren bereits um einen pathologischen Zustand oder um eine
abnorme Senkung von roten Blutkérperchen im Organ handelt, sei offen
gelassen. Bei einem nichsten Stadium der Vergiftung (wie anfinglich
schon erwdhnt, hingt die Schwere' des Zustandsbildes nicht immer von
der Dosis, bzw. der verstrichenen Zeit ab) sind die Capillarmembranen
in weitem AusmaB von den aus Parenchymzellen bestehenden Balken

Abb. 3. (4, B, C, D.) Schematische Darstellung der Verdnderungen in der Leber bei der

akuten Allylformiatvergiftung des Hundes. 4 Erweiterung der Disseschen Spaltriume.

B Storung des Gefiiges der Leberzellbalken mit Degenerationserscheinungen an den Zellen.

¢ Durchtritt von roten Blutkérperchen in die Disseschen Riumme. D Auflisung der

Struktur. (Nach ,,Die serdse Entziindung® von Eppinger, Kaunitz und Popper. Wien:
Julius Springer 1935.)

abgehoben; so ist ein Raum entstanden, der durchaus dem Disseschen
Raum entspricht, und schollig geronnenes Eiweill enthilt (Abb. 2). Diese
Bilder sind besonders deutlich, wenn man nicht mit Formalin fixiert,
sondern mit der auBerordentlich stark eiweiBfillenden Carnoyschen
Fixationsfliissigkeit 1. So wird das Plasmaeiweil, das durch Formalin
nicht verindert wird, niedergeschlagen. Diese Fixation eignet sich, wie
bereits mehrfach betont, besonders zur Darstellung der serésen Ent-
zitndung, da ja hier der histologische Nachweis der ausgetretenen Plasma-
eiweiBkorper von besonderem Werte ist. Die Leberzellen selbst sind jetat

1 6 Teile absoluter Alkohol, 3 Teile Chloroform, 1 Teil Eisessig. Es empfiehlt
sich die Verwendung ganz diinner Scheiben.

38*
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platt, ihr Gefiige wohl erhalten, das Protoplasma wesentlich mehr homogen,
anscheinend glykogenarm. Esliegt hier also das Bild der serosen Hepatitis
vor, und zieht man die schematische Darstellung der serdsen Hepatitis
der Siugetiere in der Bearbeitung von Eppinger, Kaunitz und Popper
heran, die hier wiedergegeben werden soll (Abb. 3), so wiirde das vor-
gefundene Bild das erste Stadium dieses Schemas darstellen. Dabei er-
scheinen die Capillarwinde oft stark verdickt und gequollen, ein Zustand,
der auch in der menschlichen Pathologie immer wieder, besonders bei
Fallen von Urdmie, angetroffen wird.

AbD. 4. Salamanderleber. 2. Stadium. Abrundung der Leberzellen, die teilweise frei in den
Disseschen Réaumen liegen.

In anderen Fillen wiederum ist das Gefiige der Leberzellbalken gestort,
einzelne Leberzellen sind bereits losgelost, und haben eine runde Gestalt
angenommen, liegen anscheinend in dem stark erweiterten  Disseschen
Raum, allseits von Eiweillschollen umgeben, was dem zweiten Stadium
des Schemas der Saugetierleber entspricht (Abb. 4).

In anderen Priparaten dagegen sieht man in den jetzt noch mehr er-
weiterten Disseschen Réumen rote Blutkorperchen, die Capillaren selbst
sind zwar von Erythrocyten reichlich erfiillt, jedoch enger als in den
fritheren Stadien, gleichsam komprimiert. Jedenfalls ist es jetzt zu einem
Austritt von roten Blutkorperchen gekommen und es ist wohl berechtigt,
auf das dritte Stadium des Schemas zu verweisen (Abb. 5).

Bei besonders lang dauernder Vergiftung kann man schlieBlich eine
vollige Aufhebung der Struktur erkennen. Die Leberzellen sind voll-
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kommen aus dem Verband gerissen und liegen abgerundet, einzeln oder
in groBeren Haufen. Die Capillarwinde sind zerrissen, ihre Reste mit
Kupfferschen Sternzellen liegen unregelméflig verstreut und sind ebenso
wie die runden Leberzellen von roten Blutkérperchen und schollig
geronnenen Plasmamassen umgeben (Abb. 6). In diesem vierten Stadium
(Vgl. Schema) besteht also eine vollige Destruktion des Gefliges mit
Exsudatseenbildung, die wir als letztes Stadium der akuten serésen Ent-
ziindung der Sdugetierleber sehr genau kennen. Diese Verdnderungen
konnen herdweise auftreten oder bei anderen Tieren die ganze Leber

Abb. 5. Salamanderleber. 3. Stadium. Beginnende Auflésung. Erythrocyten und reichlich
Eiweil in den weiten Spaltriumen.

betreffen. Dann liegt das Bild der schweren akuten Leberatrophie beim
Salamander vor.

Wenn es auch méglich war, die akuten Stadien der serdsen Entziindung
beim Kaltbliitler in dhnlichem Ablauf zu demonstrieren wie betm Sdugetier,
so fehlen bis jetzt noch chronische Verinderungen, da es bisher noch
nicht gelungen ist, Salamander nach Allylformiatvergiftung lingere Zeit
fiberleben zu lassen. Die Tiere sind nach der ersten Injektion immer
wieder eingegangen, bzw. haben auf keinen Fall die zweite {iberlebt.
Man kann also in der Kaltbliitlerleber mit dem gleichen Gift, mit Allyl-
formiat, im Prinzip durchaus dhnliche morphologische Verdnderungen im
Sinne der serésen Entziindung erzeugen wie beim Séugetier. Physio-
logische Beweise fiir die Ausbildung von serdser Hepatitis beim Kalt-
bliitler finden sich in den Versuchen von Kaunitz und Schober, die an
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demselben Tier, dem Salamander, gezeigt haben, daBl wihrend der Allyl-
formiatvergiftung eine Angleichung der elektrostatischen Potential-
differenz zwischen BlutgefaBsystem und Leberparenchym eintritt und
daB elektropositive Farbstoffe auf der Héhe der Vergiftung leichter ins
Gewebe tibertreten. Kaunitz konnte auBerdem zeigen, daBl auch damit in
Ubereinstimmung stehende Verdnderungen des Mineralstoffwechsels
eintreten.

Wenn auch die Kaltblitlerleber qualitativ in shnlicher Weise mit serdser
Entziindung auf das Gift reagiert, so wire doch der SchluB} verfehlt,

Abb. 6. Salamanderleber. 4. Stadium. Véllige Aufldsung der Struktur. ,,Bxsudatsee‘‘-Bildung.

daf alle Tiere in gleicher Weise zur serdsen Entziindung neigen. Ver-
gleichende Untersuchungen an Séugetieren mit Allylformiat und auch
mit anderen Giften haben uns gezeigt, daB man verhéltnismiBig leicht
beim Hund eine serdse Hepatitis mit ihrer gesamten Trias erzeugen kann,
weniger einfach gelingt dies bei der Ratte, wihrend man beim Meer-
schweinchen, und noch mehr gilt dies vom Kaninchen, nur seiten und
anscheinend nur nach sehr schweren Vergiftungen eine Abhebung der
Capillarmembran von den Leberzellbalken beobachten kann, so daBl man
hier viel seltener, oft nicht einmal nach verhaltnismiflig starken Gift-
wirkungen Dissesche Réume sieht, obwohl die Anfilligkeit selbst gegen
das Gift nicht verschieden ist. Diese Neigung zur serdsen Eniziindung
diirfte in der Textur des Zwischengewebes begriindet sein.

In diesem Zwischengewebe 148t sich nun morphologisch das Gitterfaser-
netz oder -membranwerk nachweisen, das am besten mit den Versilberungs-
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methoden nach Maresch-Bielschowsky oder Pap darzustellen ist. In der
ersten Arbeit von Maresch aus dem Jahre 1905, die sich mit der Dar-
stellung dieser Gitterfasern beschéftigt, findet man schon die Angabe,
daf dieses durch Versilberung darstellbare Gitterfasernnetz die Stelle der
pericapilliren Lymphbahnen oder, wie man heute sagen wiirde, der Saft-
spalten markiert. Maresch hat bereits damals auf Arbeiten Eppingers
hingewiesen, nach denen man dieses Verhalten der Gitterfasern besonders
klar an Fallen mit Leberddem nachweisen kann und man so in diesen
Fillen die Existenz von perivasculdren Saftspalten die auBerhalb des
Gitterfasernnetzes liegen, zur Anschauung bringen kann. Das (dem
lagert sich also zwischen Leberzellbalken und Gitterfasernnetzwerk ab,
findet sich somit in der von Maresch sogenannten Adventitia capillaris.

Untersucht man nun das versilberte Gitterfasernnetz bei den einzelnen
Tieren, so finden sich verschiedene Bilder. Schon Kupffer hat bekanntlich
in seiner ersten Darstellung der Gitterfasern, ebenso wie spiter Oppel,
radidre, langsverlaufende und umspinnende Fasern unterschieden. Beide
haben qualitative Unterschiede in der Anordnung bei verschiedenen Tier-
arten beschrieben, an dieser Stelle scheinen nun quantitative in der Aus-
bildung von gréBerer Bedeutung. Die Adventitia capillaris ist beim Hund
von den erwihnten Tieren am dichtesten entwickelt und 148t verhaltnis-
méfig reichlich umspinnende Fasern erkennen. Weniger dicht ist bei
Anwendung der gleichen Darstellungsmethode das Fasernetz bei der Ratte,
noch geringer beim Meerschweinchen. Beim Kaninchen jedoch stellen die
Capillarwinde auch bei der Versilberung &hnlich wie beim Salamander
fast nur eine einfache Membran dar.

Es ist nun naheliegend, die lockere, breite durch reichlich umspinnende
Fasern ausgezeichnete Adventitia capillaris des Hundes, die ja, wie eben
besprochen, den Disseschen Raum markiert, dafir verantwortlich zu
machen, dafl bei diesem Tier bei entsprechenden Ursachen leichter eine
Filllung der Raume mit Exsudat, also eine serose Entziindung, entsteht, als
bei der dichteren Verbindung zwischen Leberzelle und Capillarwand beim
Kaninchen. Dem zu vergleichen ist die leichtere Entwicklung eines
Odemes in der lockeren Subcutis der Augenlider als an anderen Haut-
stellen. Vermutlich wird sich die serdse Entziindung auch beim Kanin-
chen, wo sie ja den viel schwereren Prozell darstellt, weniger leicht riick-
bilden kénnen als beim Hund, da zu ihrer Entwicklung die Lisung eines
festen Zusammenhanges erforderlich war.

Ahnliche Verhiltnisse scheinen auch bei Herz und Nieren vorzuliegen.
Bei einzelnen Tieren ist auch in diesen Organen das Interstitium, im Herzen
Perimysium internum genannt, breit und locker. Bei anderen wieder ist
es ganz straff. Es ist naheliegend, daf3 das lockere Zwischengewebe eher
Moglichkeiten zur Exsudation, zur serosen Entziindung, bietet und daher
solche Tiere eher zum Plasmaoustritt neigen als andere. Die Ausbildung
einer serdsen Entziindung wird demnach nicht nur von der Wand der in
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Frage stehenden Capillaren, sondern auch von der Textur des umgebenden
Zwischengewebes abhingen.

Es ist nun von besonderem Interesse, dafl beim Menschen in den drei
erwdhnten Organen (Leber, Herz und Niere) die Adventitia capillaris beson-
ders breit ist, wie iibrigens schon aus den Praparaten von Oppel und Maresch
zu ersehen ist. Dies ist uns nun ein Hinweis dafiir, dafl der Mensch ganz
besonders zum Plasmaaustritt neigt und steht mit unserer Erfahrung
in Ubereinstimmung, da man beim Menschen so haufig, anscheinend
allein durch den Todeskampf bedingt, eine serdse Entziindung beoh-
achten kann.

Doch nicht nur bei verschiedenen Tieren, sondern auch mit ver-
schiedenen Giften lassen sich im Tierversuch die gewohnten Bilder der
serdsen Entziindung auslosen. So fanden wir bei der Jodvergiftung der-
artigeVerinderungen, weiter nahezu bei allen akuten Schwermetallsalzver-
giftungen und ebenso kann man, wie schon erwihnt, auch bei den Schlaf-
mittelvergiftungen das Bild der serdsen Entzimdung beobachten. Man
sieht dies besonders bei den gerade zur serdsen Entziindung neigenden
Hunden regelméfBig schon nach der Narkose. SchlieBlich sei auch erwihnt,
dal selbst bei der Phosphorvergiftung, bei der die regressiven Paren-
chymzellveranderungen mit der Verfettung im Vordergrund stehen,
Zeichen von serdoser Entziindung zu beobachten sind.

Eine Vergiftung sei jedoch niher beschrieben, da sie in mehrfacher
Hinsicht unser Interesse erheischt. Mit Pyrrol, einem aromatischen
Finferring mit vier Kohlenstoff- und einem Stickstoffatom gelingt es,
sehr eindrucksvolle Bilder zu erzeugen, wobei wir in ziemlich dhnlicher
Weise eine sehr hohe Anfilligkeit bei Hunden, Kaninchen, Ratten und
Meerschweinchen beobachten kénnen.

Aus dem Schrifttum mbehten wir nur auf den Befund von Gineberg und Jajfé
verweisen, die bei Kaninchen nach Dosen von 0,4—0,5 cem Pyrrol subcutan eine
Hamoglobinurie und mitunter sogar Lkterus gesehen haben, wihrend sie bei kleinen
Dosen von einer Albuminurie mit Ubergang von Gallenfarbstoff in den Harn
sprechen. Nach unseren Erfahrungen schwankt die tédliche Dosis bei den einzelnen
Tieren betrachtlich um ungefihr 0,1 cecm pro kg Keérpergewicht. Auch wechselt die
Daver der Vergiftung bei einmaliger Gabe zwischen 1 und 5 Tagen. In etlichen
Fallen wurde die mehrfache Gabe kleinerer Mengen versucht, im wesentlichen aber
keine anderen Bilder beobachtet. Die Injektion erfolgte subcutan oder intra-
peritoneal. Bei intravensser Gabe auch kleiner Dosen tritt unter raschem Blut-
druckfall innerhalb einiger Minnten der Tod ein.

Nach etwa 1—3 Stunden findet sich nach entsprechender Dosierung
eine stark vergroBerte tiefrote Leber, bei der man histologisch bereits
die Blutfiille und besonders bei Hunden und Ratten die stark erweiterten
Drisseschen Raume sieht. Bei etwas langer dauernder Vergiftung erscheint
die Leber schlaff, gelblich und sinkt in sich zusammen, so dal man an eine
akute gelbe Leberatrophie erinnert wird. Dehnt sich die Vergiftung auf
einige Tage aus, so tritt bei Hunden 6fters eine allgemeine Gelbsucht auf
und die Leber erscheint dann in der charakteristischen griingelben Farbe,
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fiur die Steatosis und Ikterus gemeinsam verantwortlich sind. Soweit
noch withrend des Lebens an den Tieren Befunde erhoben wurden, sprachen
sie fiir eine schwere Parenchymschidigung der Leber.

So fand sich neben positivem Ausfall von Leberfunktionspriifungen direktes
Bilirubin nach Heymans van der Bergh im Blute, mit Werten bis 4 mg-%, was beim
Hund schon ziemlich betrichtlich ist. Dementsprechend fand sich auch meist
reichlich Gallenfarbstoff im Harn der Tiere. Einmal haben wir sogar eine Rest-
stickstoffsteigerung auf 91 mg-% beobachtet, die wohl ebenfalls auf eine Leberge-
websschadigung zu beziehen ist.

Wir haben so im Pyrrol schon nach dem makroskopischen Bild ein
Mittel vor uns, das im Experiment eine schwere Parenchymschidigung
bis zur akuten gelben Leberatrophie erzeugt. Jedoch kommt ihm sicher-
lich daneben, wie schon aus der zitierten Literaturangabe hervorgeht,
eine hamolytische Wirkung zu, was sich auch nach eigenen Blutunter-
suchungen an den Tieren bestitigen lieB. Es besteht so eine gewisse
Ahnlichkeit mit dem so vielfach zu Tierversuchen herangezogenen
Toluylendiamin (Eppinger, Aschoff bzw. seine Schiler), jedoch mit
geringerer Betonung der hdmolytischen und stirkerer der hepatotoxischen
Komponente.

Aber auch mit einem anderen Gift, mit Allylformiat, finden wir eine
Ahnlichkeit. Mit beiden Giften kann durch entsprechende Applikation
das Bild der akuten gelben Leberatrophie ausgelést werden. Bei beiden
besteht, wie das anscheinend fiir Lebergifte gesetzmiBig zu sein scheint,
eine erhohte Anfilligkeit bei Zufuhr des Giftes in die Bauchhohle oder mit
der Nahrung gegeniiber der subcutanen Verabfolgung. Wie an anderer
Stelle bereits ausgefiihrt, scheint es bei Lebergiften von Bedeutung zu
sein, ob das zugefithrte Gift auf dem Wege des grofien Kreislaufes oder
unmittelbar tiber die Vena portae zur Leber gelangt. So ruft Allylformiat
bei portaler Zufuhr das Bild einer akuten Leberatrophie hervor, wahrend
bei subcutaner Verabfolgung eine akute serdse Entzlindung bzw. im
chronischen Versuch cirrhosedhnliche Bilder entstehen. Auch der so viel
verwendete Tetrachlorkohlenstoff ist nach Bollmann und Mann in dieser
Versuchsanordnung weitaus wirksamer. Wir haben bei unseren Hunde-
versuchen ebenfalls den Eindruck gehabt, dal die perorale Zufuhr die
Anfilligkeit steigert, auch bei Ratten konnten wir einen fritheren Tod
nach intraperitonealer als nach subcutaner Gabe feststellen. Seinerzeit
wurde bereits in dieser erhéhten Anfilligkeit bei portaler Zufuhr eine
Analogie zu der ebenfalls oft mit Leberverinderungen, mit Icterus catar-
rhalis, einhergehenden alimentéren Intoxikation des Menschen gesehen.

Histologisch bietet aber die Pyrrolvergiftung ein génzlich anderes
Bild als die intraperitoneale Allylformiatvergiftung, weswegen es von
Bedeutung ist beide Vergiftungsbilder nebeneinander zu stellen. Bei
der intraperitonealen Allylformiatvergiftung (nochmals méchten wir
auf diese Applikationsart hinweisen, da nur bei portaler Zufuhr eine
Leberatrophie zu erwarten ist) sieht man nach vorausgehender seréser
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Entziindung mit erweiterten Disseschen Réumen eine Dissoziation der
Leberzellbalken, die besonders deutlich an der Lappchenperipherie auftritt.
Daran schlieBt sich volliger Zellschwund an dieser Stelle und man erkennt
ausgedehnte Nekrosen an der Lappchenperipherie und in der intermediéren
Zone bei Erhaltensein der Struktur des Lappchenzentrums. Nach einiger
Zeit, treten an der Peripherie reichliche Gallengangswucherungen auf und
ebenso eine Bindegewebsvermehrung, wie wir es auch bei der Atrophie
des Menschen zu sehen gewohnt sind. Bei noch langerer Dauer der Ver-
giftung etwa nach 14 Tagen, konnen Ausheilungsformen mit fibroser

Abb. 7. Pyrrolvergittung des Hundes. Serdse Entziindung im Lappchenzentrum mit reichlich
Erythrocyten in den Disseschen Raumen (4). B Abgehobene Capillarmembranen.

Narbenbildung nach Art einer Cirrhose auftreten. Gitterfaserfarbungen
zeigen in den akuten Stadien einen Einrif der Fasern, besonders im Bereiche
der Lappchenperipherie, wobei die Fasern an den EinriBstellen aufge-
quollen erscheinen. Im chronischen Stadium findet sich eine Faserver-
mehrung, die zum Teil durch einen Kollaps der Fasern nach Ausfall der
Zellen. zu erkliren, zum Teil wohl auf eine tatséchliche Wucherung zariick-
zufithren ist, deren Ursache im Einri sowohl als im Faserkollaps selbst
zu suchen ist, wobei eine Ahnlichkeit mit den Bildern der menschlichen
Lebercirrhose besteht. Zusammenfassend findet sich ein mit seréser Ent-
ziindung beginnender, an der Ldppchenperipherie lokalisierter, mit Eni-
epithelisierung und schliefilicher Fasergeriistzerstorung einhergehender Pro-
zef3, der mit cirrhosedhnlichen Bildern ausheilt.

Die histologischen Untersuchungen iiber das Bild der Pyrrolvergif-
tung stiitzen sich zundchst auf 7 Hunde, bei denen entsprechend der
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wechselnden Dosierung und Applikation verschiedene Bilder beobachtet
wurden. Ein wesentlicher Unterschied in der Qualitit zwischen portaler
und subcutaner Zufuhr fehlt im Gegensatz zum Allylformiat. Die Ver-
giftungsdauer schwankte zwischen einigen Stunden und 16 Tagen, ebenso
die Zahl der Injektionen, wobei einmal sogar 6 in kleineren Mengen
verabfolgt wurden. Bei dem Versuch, aus den histologischen Priparaten
der 7 Hunde den Ablauf zu konstruieren, wiirde sich folgendes ergeben.
Auch hier steht am Beginn eine typische serése Entziindung, eine Er-
weiterung der Disseschen Raume, jedoch mit vorzugsweiser Beteiligung

Abb. 8. Pyrrolvergiftung des Hundes. Entepithelisierung im Lappchenzentrum,

des Léppchenzentrums, wobei sich meist auch Erythrocyten in den
Spaltrdumen ansammeln (Abb. 7). Die periportalen Felder sind nur wenig
verbreitert, ihre Lymphgefdafie nicht wesentlich mehr gefiillt als normal
und dementsprechend vermissen wir meist anch das Gallenblasenbettodem
das ja nach Eppinger und seinen Mitarbeitern eine Folge des erhéhten
Lymphdruckes in den periportalen Feldern ist. Wahrend die Erweiterung
der Disseschen Riume und die Kupffer-Zellmobilisierung allmahlich bis
an die Lappchenperipherie fortschreitet, treten im Zentrum schwere Ver-
inderungen ein. HEs kommt zu einer Dissoziation der Balken, einzelne
Leberzellen werden abgestollen und nehmen eine runde Form an, wihrend
gleichzeitig Erythrocyten durch die geschidigten Capillarwinde in die
Disseschen Raume iibertreten, schlieBlich kommt es zu einem Schwund
der Leberparenchymzellen (vgl. C des Schemas, 8.577) (Abb.8). In
vorgeschritteneren Stadien sieht man bei Hamatoxylin-Eosinfirbung
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ausgedehnte Blutungen mit volliger Aufhebung der Struktur im
Bereiche der zentralen und schliefflich auch der intermedidren Anteile
des Leberlappchens und in den schwersten Formen erkennt man nur mehr
einzelne Lagen von Leberzellen an der Lappchenperipherie in der unmittel-
baren Umgebung des periportalen Feldes, wihrend der iibrige Teil des
Leberlappchens von groffen Exsudatseen eingenommen ist, in denen die
roten Blutkdorperchen vorherrschen und nur vereinzelte Leberzellen
schwimmen (Abb. 9), diese liegen teils einzeln und sind dann rund, teils
erscheinen sie in kleinen Verbanden; die Fiarbbarkeit ihrer Kerne ist

Abb. 9. Pyrrolvergifteter Hund. Ausgedehnter Zellausfall in der zentralen und inter-
mediéiren Zone. .4 Lebervenenast mit Drosselmuskeln. B Periportales Feld umgeben von
einigen Lagen erhaltener Leberzellen. C ,,Exsudatsee.

jedoch meist noch erhalten. Die Verdnderungen der Lebervenen sind. sehr
auffallend. Thre Wande erscheinen reichlich von Blutungen durchsetzt,
auch der von Popper beschriebene in der Hundeleber sehr stark ausge-
prigte Apparat der sigezahnartig wvorspringenden Lebervenendrossel-
muskeln ist vielfach durchblutet. Daneben kann man immer wieder,
besonders bei ldngerer Dauer der Vergiftung rundzellige Infiltrate in der
Wand der Lebervenen beobachten (Abb. 10), vereinzelt sogar Ansitze
zur reaktiven Intimawucherung. Die Verzweigungen der Vena portae
dagegen lassen pathologische Verdnderungen vermissen. Ebenso fehlen
Wucherungen der pracapillaren Gallengéinge wie iiberhaupt Gallengangs-
verinderungen.

Bei Bindegewebsfirbungen wie etwa nach Mallory oder Pasini ez-
scheint das Fasergeriist auch in den entepithelisierten Partien intakt, im
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Lappchenzentrum erkennt man sogar eine Faservermehrung, wobel eine
Bildung von Gieson-positiven Fasern nicht festzustellen ist. Klarer er-
scheinen die Verhaltnisse bei Gitterfaserfarbungen nach Bielschowsky-
Maresch oder Pap. Bei diesen erkennt man auch bei den dltesten Bildern
dieser Untersuchungsreihe ein vollkommen intaktes Fasernetzwerk,
nirgends sind Einrisse zu sehen. Dagegen erscheinen im Lippchenzentrum
oft bis in den intermedidren Bereich die Fasern weit aus reichlicher und
es ist ein bedeutend ausgedehnteres Netz tingiert. Die einzelnen Gitter-
faserziige sind breiter und reicher an einzelnen Fasern. Die Fasern selbst

Abb. 10. Pyrrolvergifteter Hund. Zentralvene mit Infiltrat. In der Umgebung Ausfall der
Leberzellen.

in den Ziigen sind zwar sehr dinn, aber vielfach verzweigt (Abb. 11).
Zum geringen Teil diirfte diese Vermehrung in einem Dichterstehen pri-
formierter Fasern begriindet sein, die nach dem Zellausfall kollabiert sind.
Daneben besteht aber sicherlich ein Neuauftreten von solchen. Nimmt
man nicht eine bessere Tinktion von Fasern in dem serds entziindeten
Gewebe an, wobei Fasern tingiert werden, die sonst nicht die Silberreaktion
geben, in der Art wie Klinge und Schlosnig die vermehrte Gitterfaser-
zeichnung in rheumatischen Granulomen durch Quellung kollagener
Fasern erkldren, so ist eine Neubildung von feinsten Bindegewebsfasern
anzunehmen. Vermutlich haben sich diese in den Disseschen Riaumen
auf dem Boden von ausgetretenem Plasma und zwar acellulir entwickelt.

Die Moglichkeit einer acelluldren Faserbildung ist ja durch die dlteren
Untersuchungen von Ebner und die neueren Versuche von Doljanski und
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Roulet an Gewebskulturen bewiesen, Coronini hat ebenfalls unter Beriick-
sichtigung der Arbeiten von Hiibschmann und Plenk die Neubildung von
Gitterfasern in entziindlichen Granulomen ohne celluldre Beteiligung an-
genommen. Hervorzuheben ist jedoch, daB sich die Faserneubildung, die
eigentlich einer Capillarfibrose entspricht, schon in wenigen Tagen ent-
wickeln kann.

Die Untersuchung der histologischen Priaparate von anderen Tierarten ergab im
wesentlichen die gleichen Verhiltnisse, Auch bei Ratten, Meerschweinchen und

Abb. 11. Pyrrolvergifteter Hund. Gitterfaserfarbung nach Pap. Gitterfaserwucherung in

den entepithelisierten Partien im Lappchenzentrum. 4 Zentralvene. B Verbreiterung der

Gitterfaserziige mit Faservermehrung. € Intaktes Lebergewebe mit normalem Fasergertist.
D Periportales Feld.

Kaninchen wurde die Entwicklung der Veranderungen in ungefihr gleichem Ab-
lauf beobachtet. Die serose Entziindung im akuten Stadium war bei der Ratte
etwas deutlicher festzustellen als bei den anderen Tieren, ebenso war die Faserver-
mehrung im Zentrum hier ebenfalls besser ersichtlich als bei Kaninchen und Meer-
schweinchen, obwohl die Gitterfaserfirbung bei der Ratte fast nur Radiirfasern
und kaum umspinnende Fasern darstellt. Bei einzelnen Meerschweinchen waren
besonders schwere Verinderungen zu beobachten, indem nach 20stiindiger Ver-
giftung nahezu gar keine Zellen mehr im epithelialen Verband lagen und wiederum
groBe Exsudatseen das Bild beherrschten, an einzelnen Stellen reichte sogar die
Destruktion bis an die Grenze der periportalen Felder heran.

Zusammengefaft ergibl sich aus den histologischen Untersuchungen,
dap bei der Pyrrolvergiftung eine zundchst zentral lokalisierte serése Eni-
zimdung sich ausbildet, die rasch zur Entepithelisierung vorzugsweise im
Lippchenzentrum fithrt. Das Fasergeriist bleibt jedoch intakt, wuchert
sogar und kann stellemweise zu einer Capillarfibrose fiihren. Derattige
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zentrale Capillarfibrosen kann man auch in der menschlichen Pathologie
beobachten. So hat Coronini dhnliche Vorgange bei der Endophlebitis
obliterans hepatica beschrieben und es sei in diesera Zusammenhang auf
die eigentumlichen Bilder der Lebervemen bei den Pyrrolvergifteten
Hunden hingewiesen. Wir haben ahnliche Capiilarfibrosen bei Stauungs-
cirrhosen gesehen, die ja gleichfalls im Lippchenzentrum beginnen.
Endlich wire von Tierexperimenten auf die Befunde von Eppinger und
Leuchtenberger hinzuweisen, die bei der chronischen Histaminvergiftung
ebenfalls nach vorangegangener serdser Entziindung im akuten Stadium
eine Bindegewebsvermehrung im Lippchenzentrum beobachten konnten.

Es besteht also ein deutlicher Gegensatz zur Allylformiatvergiftung,
obwohl beide mit seréser Entziindung beginnen und zu einem der akuten
Leberatrophie shnlichen Bilde fithren. Auch in der menschlichen Patho-
logie wird zwtschen zentralem und peripherem Beginn der Atrophie unter-
schieden. Die meisten Autoren nehmen bei der menschlichen Atrophie einen
zentralen Beginn an, wie wir ihn bei der Pyrrolvergiftung sehen, wahrend
andere, wie Marchand und Eppinger, den peripheren Ursprung ent-
sprechend der Allylformiatvergiftung betonen, Herxheimer hat schlieB-
lich als vermittelnden Standpunkt beide Moglichkeiten gelten lassen,
sich jedoch in erster Linie fiir den centroacindren Beginn der Atrophie
ausgesprochen. Unsere Tierexperimente zeigen, dafl beide Formen sich
an die serdse Entziindung anschlieBen kénnen.

Einen weiteren Gegensatz zur Allylformiatvergiftung bildet das Ver-
halten des Fasergeriistes. Nach Pyrollgaben bleibt es intakt, es treten
nur Wucherungsvorginge im Rahmen der vorhandenen Ziige auf, wo-
durch das Geriist dichter erscheint. Bei der intraperitonealen Allyl-
formiatvergiftung dagegen weichen die Fasern auseinander und reifien
ein. SchlieBlich kommt es zu ausgedehnter Faseranreicherung, wobei in
einzelnen Arealen, in erster Linie in der Umgebung der periportalen
Felder, nur mehr, teils infolge Kolaps, teils infolge Wucherung, Fasern
vorherrschen. Maresch hat bereits in seiner ersten Publikation betont,
daf das Gitterfasergeriist auch bei regressiven Metamorphosen der
Leberzellen meist unversehrt bleibt und nur selten bei den akuten Atro-
phien des Menschen einreifit; er hat bereits damals erwihnt, da8, solange
das Geriist intaks bleibt, eine Ausheilung durch Einwucherung von Zellen
in die durch die Gitterfasernetze markierten Raume moglich ist. Der vor-
gebrachte Gegensatz bestitigt nun durchaus die von Popper bei der
Besprechung der intraperitonealen Allylformiatvergiftung geduBerte Vor-
stellung, dal in einzelnen Fillen bei der akuten Atrophie nach Kinreien
des Fasersystems eine narbige Ausheilung im Sinne der Cirrhose erfolgen
kann (Allylformiat), wihrend in anderen Fallen die Atrophie das Faser-
geriist intakt 148t und so vollkommen ausheilen kann (Pyrrol). Tatséch-
lich haben wir bei der Pyrrolvergiftung niemals, auch nicht nach linger
dauernder Vergiftung, Ansitze zur Cirrhosebildung beobachtet. Im
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wesentlichen entspricht dieser Gegensatz auch den Vorstellungen, die
Eppinger hinsichtlich der Verhédltnisse in der menschlichen Pathologie
entwickelt.

Dieser Gegensatz driickt sich aber auch im Verhalten der periportalen
Felder aus, die bei der Allylformiatvergiftung neben Verbreiterung durch
Faservermehrung eine reichliche Gallengangswucherung erkennen lassen,
wihrend dies bei der Pyrrolvergiftung vermifit wird. Diese Tatsache
stiitzt ebenfalls die an anderer Stelle vorgebrachte Anschauung Eppingers,
daB die beim Leberumbau so charakteristische Wucherung der pri-
capillaren Gallengénge in der groBen Mehrzahl der Fille nach einem Ein-
rif der Verbindung zwischen Gallengang und Gallencapillare auftritt
und daB sich diese Gallengangswucherung somit dhnlich den Wucherungen
eines Amputationsneurioms nach Nervendurchtrennung als Reaktion auf
die Durchtrennung entwickelt. Sicherlich ist die Moglichkeit einer un-
mittelbaren Umwandlung von Leberzellen zu sog. Gallengangswuche-
rungen nicht vollsténdig abzulehnen. Herzheimer konnte gewichtige
Anhaltspunkte durch den positiven Ausfall von Gallencapillarfdrbungen
an derartigen Bildungen erbringen und auch Versuche von Doljansk:
und Roulet sprechen in dieser Richtung. Doch ist die Tatsache von Be-
deutung, dall man bei der Allylformiatvergiftung, bei der es durch die
Verénderungen an der Liappchenperipherie zu einer Durchtrennung der
Gallenwegsverbindungen im Bereiche der wucherungsfdhigen Pracapil-
laren kommt, so reichlich Gallengangswucherungen beobachten kann,
wahrend sie bei der Pyrrolvergiftung, die die Leberzellen in #hnlicher
Weise verindert und nur gerade die unmittelbaren Lagen um die peri-
portalen Felder, also die erwdhnten Verbindungen intakt 1a8t, voll-
kommen fehlen. Inwieweit die gleichen Verhéltnisse fiir die menschliche
Pathologie gelten, also nur dann Gallengangswucherungen auftreten,
wenn die regressiven Veridnderungen bei der Leberatrophie die Lappchen-
peripherie erreichen, sind derzeit Untersuchungen im Gange.

Auch die Ursache des Ikterus ist nach den histologischen Befunden bei
der Allylformiat- und der Pyrrolvergiftung verschieden. Bei der ersteren
haben wir in dhnlicher Weise, wie dies beim parenchymatésen Ikterus
des Menschen mit sog. komplettem Gallengangsverschlufl nachzuweisen
ist, auch eine mechanische Komponente annehmen kénnen, da die Gallen-
capillarfirbung die Charakteristika des mechanischen Verschlusses nach
Eppinger auiweist. Wir glaubten auch histologisch die Ursache dieser
mechanischen Verlegung in Exsudation, Nekrose und Faserbildung an
der Grenze zwischen Léppchenperipherie und periportalem Feld im Be-
reiche des Uberganges von Gallencapillare in Gallengang aufzeigen zu
kénnen. Bei der Pyrrolvergiftung, wo diese Bilder fehlen, sahen wir dem-
entsprechend verhéltnismiBig enge Gallencapillaren, die nur stellenweise
durch die Destruktion des Leberzellgefiiges mit Trichterbildung eréffnet
wurden, also das reine Bild des Icterus e destructione nach Hppinger.
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Ziehen wir fiir die besprochenen Gegensitze die Namen Hepatitis
und Hepatose im Sinne Réssles beran, so wére zu sagen, dafl wir bei
beiden Vergiftungsformen eine serése Hepatitis finden, daB aber beim
Typus der Allylformiatvergiftung in der Faserzerstorung ein zur Cirrhose
fithrender schwerer Mesenchymschaden zu erkennen ist, was dem Namen
Hepatitis besondere Berechtigung gibt. Bei der Pyrrolvergiftung ist es
im Hinblick auf die im Vordergrund stehenden celluliren Verdnderungen
und die Schonung des Interstitiums, vielleicht eher angezeigt, von einer
Hepatose zu sprechen. Hiermit stimmt auch gut iiberein, daf bei akuter
und chronischer Pyrrolvergiftung des Hundes auch bei ganz kurzer Dauer
eine Verfettung auftritt, die meist kleintropfig, nur stellenweise grof-
tropfig ist und besonders in den der Nekrose benachbarten Partien, also
vorzugsweise im intermedidren Lappchenbereich angetroffen wird. Nach
unserer Vorstellung hat Verfettung selbst nichts mit seréser Entziindung
als solcher zu tun. Es diirfte sich hier, ebenso wie bei der Phosphorver-
giftung, um einen rein celluliren ProzeB handeln, der an und fiir sich ganz
unabhéngig von der serdsen Entziindung, sich mit ihr vergesellschaften
kann.

Auch die Kohlehydrat- bezw. Qlykogenbestinde der Lebern sind sehr gering, was
tibrigens schon Ausdruck einer serésen Entziindung sein kann, da, wie bereits gezeigt
wurde ( Popper), serdse Entziindung den Glykogengehalt der Leber vermindert.
Bei 5 Hunden, die die verschiedenen Stadien der Pyrrolvergiftung vor 1-—16 Tagen
aufwiesen, wurde das Glykogen nach Popper und Wozasek bestiimmt, daneben aber
auch nach Dische und Popper die Gesamtkohlehydrate, deren Wert in der Leichen-
leber eher verwertbar ist, da sie durch die diastatischen Vorginge nicht beriihrt
werden. Die Gesamtkohlehydratewerte schwankten zwischen 0,26 und 0,67%,
waren also ebenso wie die Glykogenwerte auBerordentlich nieder. Weiters wurden
6 Ratten durch 4 Tage auf gleichmaBige Kost gesetzt, 3 von ihnen wurde je 0,1 cem
Pyrrol intraperitoneal verabfolgt, nach 3 Stunden alle Tiere getotet und die Gesamt-
kohlehydrate der Leber bestimmt. Bei den Pyrroltieren wurde 0,51, 0,59, 0,48%
(im Mittel 0,53%) festgestellt, hingegen bei den Kontrolltieren 1,06, 0,75, 1,57
(im Mittel 1,13%).

Auf die Folgen der Pyrrolvergiftung fiir andere Organe sei an dieser Stelle nicht
naher eingegangen, nur kurz erwéhnt, daf auch bei oraler Gabe Magenverdnderungen
vermiBt wurden. Im Pankreas fanden sich mitunter Fettgewebsnekrosen; im Herz-
muskel sah man 6fters die Zeichen der serésen Myocarditis, in der Niere schwerere
toxische Verianderungen, nicht so selten wurden im Gehirn die Zeichen eines schweren
Odems gefunden. Damit stimmt auch iiberein, daB die Tiere in den letzten Stunden
ihres Lebens meistens schwerste Krampfe zeigten.

Pyrrol erweist sich demnach einerseits als ein geeignetes Mittel, um
ein der akuten Leberatrophie entsprechendes Bild im Tierversuch hervor-
zurufen, wobei der Ubergang aus der serésen Entziindung studiert werden
kann, andererseits erméglicht es die Untersuchung der Entwicklung
zentraler Fibrosen. Doch diirfte darin seine Bedeutung nicht erschépft
sein. Pyrrol ist bekanntlich auch ein wichtiger Bestandteil des Hdamoglobin-
Molekiils, dessen Geriist 4 Pyrrolringe darstellen. Es ist vermutlich von

Virchows Archiv. Bd. 298. 39
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Bedeutung, dal} sich im Blut in maskierter Form eine so toxische Sub-
stanz findet, wobei es durchaus vorstellbar ist, dal sie mitunter, vielleicht
durch Fiulnisvorginge in Freiheit gesetzt, eine der Formen des ali-
mentéren Giftes, gerade bei der Fleisch- oder Wurstvergiftung, darstellt.
In Verfolgung dieser Uberlegungen haben wir mit dem Pyrrol verwandte
Substanzen, die durch reduktive Spaltung des Hamins entstehen, auf
ihre toxische Eigenschaften gepriift. Von basischen Substanzen dieser
Art wurde uns von Prof. H. Fischer freundlicherweise Hamopyrrol,
Kryptopyrrol und Opsopyrrol zur Verfiigung gestellt, die in verschiedener
Form methylierte Pyrrolringe darstellen. Tatsichlich erwiesen sich diese
Substanzen als ebenso toxisch wie das Pyrrol selbst und fithrten zu an-
ndhernd shnlichen histologischen Verinderungen, Opsopyrrolcarbon-
saure, Haimopyrrolecarbonsdure und Methylathylmaleinsiureimid waren
dagegen atoxisch. Uber die erst in den Anfingen stehenden Versuche
soll spéaterhin noch ausfilhrlicher berichtet werden.

Die angefithrten Versuche sollten beweisen, dall der Weg der serésen
Hepatitis von der Natur bei vielen Schidigungen eingeschlagen wird
und so mége abschlieffend eine Beobachtung als Beispiel dafiir angefiihrt
werden, daB auch belebte Gifte, wie Bakterien, shnliche Bilder hervorrufen.
Bei einer experimentellen Rauschbrandvergiftung am Schaf, fiir deren
Durchtiihrung wir Herrn Hofrat Dr. F. Gerlach, Direktor der Tierseuchen-
bekimpfungsanstalt in Modling, zu ganz besonderem Dank verpflichtet
sind, stieg die Erythrocytenzahl im Blute im Verlaufe eines Tages nach
der Impfung an der rechten unteren Extremitit von 12,3 auf 15,6 Mil-
lionen, wobei die Bluteindickung als klinisches Zeichen der serdsen Ent-
ziindung zu werten ist. Das Tier starb nach 40 Stunden und in der Leber,
fernab von der infizierten Stelle, fanden sich alle Charakteristika der
serbsen Hepatitis.

Daf3 man bei der Untersuchung von menschlichen Leichenlebern immer
wieder auf das Bild der serosen Entziindung stoft, findet sein Analogon bei
den verschiedenen experimentell erzeugten Hepatitiden, wobei den Menschen
anscheinend eine besondere Anfalligheit ouszeichnet. Die sertse Entziin-
dung ist, wie schon Réssle betont hat, der Ausdruck der organ-spezifi-
schen, in der Struktur begrindeten Reaktion der Leber auf eine anfallende
Noxe — das meist auftretende Frithstadium fiir viele folgende Verinde-
rungen — ohne Riicksicht auf die Art der Vergiftung, die sich nur in
gewissen Kennzeichen, wie Verfettung oder Lokalisation duert, wenn wir
vom Grade der Verinderungen absehen. Aus der menschlichen Pathologie
und Klintk enispricht dem die Erfahrung, daf die Leber unabhingig von der
Art der Noxze (ob alimentir, bakteriell, wie bei Werlscher Spirochiite oder
Spirochaeta pallida oder medikamentds wie bei Salvarsan) immer mit
dem gleichen Bilde antwortet, dem sog. Icterus catarrhalis.
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Zusammentassung.

1. Das Bild der serésen Hepatitis wird bei den verschiedensten Tier-
arten und bei den verschiedensten Vergiftungen angetroffen, ebenso wie
es sich gulerordentlich hiufig in der menschlichen Leichenleber findet;
die Unterschiede in der Anfilligkeit sind in der Textur des Zwischen-
gewebes begriindet, das beim Menschen besonders locker ist.

2. Fs wird die Morphologie der Allylformiatvergiftung beim Sala-
mander beschrieben und die Ahnlichkeit mit der serésen Hepatitis der
Sdugetiere hervorgehoben.

3. Bei der Pyrrolvergiftung findet sich eine aus der serésen Ent-
ziindung hervorgegangene vorzugsweise im Lappchenzentrum lokalisierte
schwerste Leberschidigung nach Art einer Atrophie mit zentraler Faser-
wucherung.
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