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Die serOse Hepatitis, deren grol~e Bedeutung in der letzten Zeit beson- 
ders betont wurde (R6ssle), ist dureh folgende Trias gekennzeiehnet, die 
sich nach den Untersuehungen yon Eppinger, Kaunitz und Popper bzw. 
yon Popper sowohl im Tierversuch als auch beim Menschen naehweisen 
1/~[tt: Erweiterung der Disseschen Riiume zwischen Leberzellbalken und 
Capillaren mit Fi~llung durch ein eiweiflreiehes Exsudat, 5dematSse Ver- 
breiterung und strotzende Lymphge/~fl/i~llung in den periportalen Feldern 
und endlich Odem des Gallenblasenbettes. Im Tierexperiment 1/~6t sieh 
eine gesehlossene Reihe yon der akuten ser6sen Entzfindung bis zur 
sehwersten Leberver~nderung, der akuten Atrophie, und ebenso zur 
Lebercirrhose naehweisen. Dies steht mit  der yon RSssle au~ Grund 
anatomischer Befunde, yon Eppinger auf Grund klinischer Beobachtung 
erfolgten Annahme in Ubereinstimmung, dal~ das erste Stadium der 
Lebercirrhose des Menschen eine ser6se Hepatit is  ist, ebenso mit der 
Vorstellung Eppingers, daI3 auch dem Icterus catarrhalis eine gleiche 
Ver/s oder zumindest Friihstadium zugrunde liegt. Beide Krank-  
heitsgruppen waren im Tierversuch durch verschiedene Form der Zu- 
fuhr yon Allyl~ormiat, einer niedrig gebauten unges/~ttigten Verbindung, 
erzeugt worden. 

Das morphologische Vollbild der ser6sen Hepatit is Yand sieh beim 
Menschen besonders ausgepr~gt bei der Beri-Beri, wenige r klar bei den 
wenigen beobaehteten F/s von Ieterus eatarrhalis, weiters naeh Infek- 
tionskrankheiten verschiedener Art und nach Vergiftungen, jedoeh be- 
stehen, wie vielfaehe histologisehe Untersuehungen gezeigt haben, aufler- 
ordentlich hdu]ig unter den mannig]altigsten Umstgnden irgendwelche 
Zeichen yon ser6ser Entzi~ndung in der Leber des Menschen, ja es erseheint 
schwierig vollkommen normale Lebern ohne Zeiehen yon ser6ser Hepatit is  
zu finden, da anseheinend sehon der Todeskampf derartige Ver~tnderungen 
ausl6sen kann. Danach ist anzunehmen, dag die ser6se Hepati t is  in der 
menschlichen Pathologie die Antwort au/ ganz verschiedene und 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, dal~ auch 
beim Tierexperiment sowohl hinsichtlich der verschiedenen Tierarten, 
als auch hinsichtlich der verschiedenen Gifte yon der Nutur der gleiche 
Weg eingeschlagen wird. 

So kann man sogar beim Kaltblfitler durchaus vergleichbare Ver~nde- 
rungen nachweisen, wobci an dieser Stelle die Befunde beim Feuer- 
salaman4er, der Salamandra macul~ta, besprochen seien. Es lassen sich 

Abb .  1. N o r m a l e  S a i ~ m a n d e r l e b e r .  A Kupffe~'sehe Ste rnze / l e  in  e ine r  l e e r en  C~pillare.  
B E r y t h r o c y t e n  in  e iner  Capil l  a re .  C P igmen tze l l e .  

bei diesen Tieren durch Vergiftung mit Allylformiat Ver~nderungen aus- 
t6sen, die weitgehend denen beim 1V[enschen oder beim Si~ugetier ent- 
sprechen. Das Gift wurde unter die Rfickenhaut in Dosen yon 20--40 mg 
bei etwa 30 g sehweren Tieren verabfolgt, wobei der Tod des Tieres in 
wechselnder Zei~, etwa 1/2--5 Stunden nach der Giftzufuhr, erfolgte. 
"~hnliche Bilder ~tlrden auch nach intraperitonealer Verabfolgung 
beobachtet. 

Der L~ppchenaufbau der S~tugetierleber fehlt bei den Salamandern, 
vielmehr handelt es sich nach den Darstellungen yon Krause und Oppel 
um eine zusammengesetzte verzweigt-tubulSse Driise, deren Tubuli 
netzf6rmig naiteinander verbunden sind. Die topographischen Verh~lt- 
nisse zwisehen Leberzellen und Lebercapillaren sind j edoch durchaus denen 
beim S~ugetier vergleichbar. Die Leberzellen erscheinen groB (Abb. 1) 
wie ja, iiberhaupt bei den Amphibien die einzelnen Zellelemente wesent- 
lich gr61~cr sind ~ls beim S~ugeticr und die Bilder dadurch bedeutend 
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ldarer erscheinen. In den Leberzellen finder sich, wie an der wabigen 
Struktur erkennbar, aui~erordentlich reiehlieh Glykogen. Die Capfllaren 
sind yon einem diinnen Hs ausgekleidet, das sich dutch Binde- 
gewebsfi~rbungen, besonders nach Mallory, sehr klar darstellen ls Auf 
ihnen sitzen sternf6rmig verzweigte Ze]len, die den Kup//erschen Stern- 
zellen entsprechen. Daft es sich bier tats~ch]ich um sog. Reticuloendo- 
thelze]len handelt, diirfte nach den Untersuchungen yon Schmidt bewiesen 
sein, der mit Trypanblauausspeieherung diese Zellen iiberzeugend dar- 
stellen konnte. Daneben linden sich noch grofte, yon schwarzem Pigment 

Abb .  2. S a l a m a n d e r l e b e r .  1. S t a d i u m .  Eiweii tgef( i l l te  Dissesche R ~ a m e .  A V e r d i c k t e  
C ~ p i l l a r m e m b r a n e n .  B Eiweil~schollen.  

erfiillte Zellen, deren Zugeh5rigkeit noch nieht vSllig gekl~rt ist. Die Ver- 
bindung zwischen Capillarmembran und Leberzelle ist auBerordentlich 
innig, ein Disseseher Spaltraum an keiner Stelle nachweisbar. Die Capil- 
laren selbst sind verhs163 sps yon roten B]utkSrperchen er- 
fiillt, die bei diesen Tieren au6erordentlich groB und selbstversts 
kernhaltig sind. 

Vergiftet man einen Salamander mit Allylformiat, so ist bereits nach 
kurzer Zeit eine hochgradige Hyper/imie zu erkennen, die bei diesen Tieren 
durch die strotzend mit kernhaltigen Erythrocyten gefiillten Capillaren 
besonders eindrucksvoll ist. Einige Zeit spi~ter finder sich meist ein ganz 
anderes Bild. Die Capillaren sind welt erSffnet, aber nicht yon Erythro- 
cyten, sondern yon in der H/imatoxylin-Eosinfs sich rot fs 
Massen erfiillt, die Plasma entspreehen, das durch die Fixation schollig 
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geronnen ist. Nach R6ssle k6nnte man diesen Zust~nd, den er gerade 
bei der Basedowleber sah, als serSse Stase bezeichnen. Wie weir es sich 
bei den Tieren bereits um einen pathologischen Zustand oder um eine 
abnorme Senkung yon ro~en Blutk6rperchen im Organ handelt, sei often 
gelassen. Bei einem n~chsten Stadium der Vergiftung (wie an~i~nglich 
schon erws h~ngt die Schwere des Zustandsbildes nicht immer yon 
der Dosis, bzw. der verstrichenen Zeit ab) sind die Capillarmembr~nen 
h~ weitem AusmaB yon den aus Parenchymzel]en bestehenden Balken 
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Abb. 3. (A, B, G, D.) Sehematische Darstel lung der Verhnderungen in der Leber bei der 
ad~u~en Allylformia~vergift)u~g des Hundes.  A Erwetterung der Disseschen Spaltr~ume. 
B StSrung des Gefiiges 4er Leberzellbalken mi t  Degenerationserseheinungen ~n den Zellen. 
C Dureht r i t t  yon roten Blutk6rperchen in die Dissesehen Raumme.  D AuflSsung der 
Struktm'.  (Nach ,,Die ser6se Entzi indung" .won E~)pinger, Kaunitz  un4  Popper. Wien: 

Julius Springer 1935.) 

abgehoben; so ist ein Raum ents~anden, der durchaus dem Disseschen 
Raum entspricht, und schollig geronnenes EiweiB enths (Abb. 2). Diese 
Bilder sind besonders deut]ich, wenn man nicht mit Formalin fixiert, 
sondern mit der augerordentlich stark eiweiBf~llenden Carnoyschen 
Fixationsflfissigkeit 1. So wird das PlasmaeiweiB, das durch Formalin 
nicht vers wird, niedergeschlagen. Diese Fixation elgnet sic]a, wie 
bereits mehrfach betont, besonders zur Darstellung der ser6sen Ent- 
zfindung, da ja bier der histologische Nachweis der ausgctretenen Plasm~- 
eiweiBkSrper yon besonderem Werte ist. Die Leberzellen selbst sind jetzt 

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 erhMten, das Protoplasma wesentlich mehr homogen, 
anscheinend glykogenarm. Es liegt bier also das Bild der serSsen Hepatitis 
vor, und zieht man die schematische Darstellung der serSsen gepa t i t i s  
der S~ugetiere in der Bearbeitung yon Eppinger, Kaunitz und Popper 
her~n, die hier wiedergegeben werden soll (Abb. 3), so wiirde alas vor- 
gefundene Bild das erste Stadium dieses Schemas darstellen. Dabei er- 
scheinen die Capillarw~nde oft stark verdickt und gequollen, ein Zustand, 
der auch in der mensch]ichen Pathologie immer wieder, besonders bei 
Fi~llen yon Uri~mie, angetroffen wird. 

Abb.  4:. Sa l~m~nder leber .  2. S t a d i u m .  A b r u n d u n g  der  Leberze l l en ,  die t e i lwe i se  f r e i  in  d e n  
JOisseschen :R~umen ] iegen.  

In  anderen Fallen wiederum ist das Gefiige der LeberzellbMken gestSrt, 
einzelne Leberzellen Mind bereits losgelSst, und haben eine runde Gestalt 
angenommen, liege n anscheinend in dem stark erweitertenDisseschen 
Raum, allseits yon Eiweil~schollen umgeben, was dem zweiten Stadium 
des Schemas der Saugetierleber entspricht (Abb. 4). 

In  anderen Prgparaten d~gegen sieh~ man in den jetzt  noch mehr er- 
weiterten Disseschen R~umen rote BlutkSrperchen, die Capillaren selbst 
Mind zwar yon Erythrocyten  reichlich erffillt, jedoch enger als in den 
friiheren Stadien, gleiehsam komprimiert. Jeden~alls ist es jetzt zu einem 
Austritt  yon roten BlutkSrperchen gekommen und es ist wohl berechtigt, 
auf das dritte Stadium des Schemas zu verweisen (Abb. 5). 

Bei besonders lang dauernder Vergiftung kann man schlie•lich eine 
vSllige Au~hebung der Struktur erkennen. Die Leberzellen sind roll- 
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kommen aus dem Verband gerissen und liegen abgerundet, einzeln oder 
in grSl3eren Haufen. Die Capillarw/~nde sind zerrissen, ihre l~este mit 
Kup//erschen Sternzellen liegen unregelm/il~ig verstreut und sind ebenso 
wie die runden Leberzellen yon roten BlutkSrperchen und schollig 
geronnenen Plasmamassen umgeben (Abb. 6). In diesem vierten Stadium 
(Vgl. Schema) besteht also eine vStlige Destruktion des Gefiiges mit 
Exsudatseenbildung, die wir als letztes Stadium der akuten serSsen Ent- 
ziindung der S~ugetierleber sehr genau kennen. Diese Ver/~nderungen 
k6nnen herdweise auftreten oder bei anderen Tieren die ganze Leber 

Abb .  5. S a l a m a n d e r l e b e r .  3. S t a d i u m .  B e g i n n e n d e  Auf lSsung .  E r y ~ h r o c y t e n  u n d  r e i ch l i ch  
EiweiB in  d e n  w e i t e n  S p a l t r ~ u m e n .  

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

Wenn es auch mSglich war, die akuten Stadien der ser6sen Entzi~ndung 
beim Kaltbliitler in dihntichem Ablau] zu demonstriere~ wie beim Sgugetier, 
so fehlen bis jetzt noch chronische Ver/s da es bisher noch 
nicht gelungen ist, Salamander nach Allylformiatvergiftung l~ngere Zeit 
fiberleben zu lassen. Die Tiere sind nach der ersten Injektion immer 
wieder eingegangen, bzw. hsben auf keinen l~all die zweite iiberlebt. 
Man kann also in der Kaltblfitlerleber mit dem gleichen Gift, mit Allyl- 
formiat, im Prinzip durchaus/~hnliche morphologische Ver/~nderungen im 
Sinne der ser5sen Entziindung erzeugen wie beim S/~ugetier. Physio- 
logische Beweise fiir die Ausbfldung yon serSser Hepatitis beim Kalt- 
bliitler linden sich in den Versuchen yon Kaunitz und Schober, die an 
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demselben Tier, dem Salamander, gezeigt haben, dab w~hrend der Allyl- 
formiatvergiftung eine Angleiehung der elektrostatisehen Potential- 
di~ferenz zwisehen Blutgefs und Leberparenchym eintritt und 
dag elektropositive Farbstoffe auf der HShe der Vergiftung leichter ins 
Gewebe iibertreten. Kaunitz konnte auBerdem zeigen, dag auch damit in 
IJbereinstimmung stehende Ver/~nderungen des MinerMstoffwechsels 
eintreten. 

Wenn auch die Kaltbliitlerleber qualitativ in ~hnlieher Weise mit ser6ser 
Entztindung auf das Gift reagiert, so w~re doeh der Sehlug verfehlt, 

ALbb. 6. Salamanderleber. 4. Stadium.V611igeAuflSsung tier Struktur .  ,,Exsudatsee"-Bildmag. 

dab alle Tiere in gleioher Weise zur ser6sen Entziindung neigen. Ver- 
gleiehende Untersuehungen an Sgugetieren mit Allylformiat und aueh 
mit anderen Giften haben uns gezeigt, dab man verh~ltnism~Big leieht 
beim ttund eine ser6se Hepatitis mit ihrer gesamten Trias erzeugen kann, 
weniger einfaeh gelingt dies bei der Ratte, w~thrend man beim Meer- 
sehweinehen, und noeh mehr gilt dies vom Kaninchen, nur selten und 
anseheinend nur naeh sehr sehweren Vergiftungen eine Abhebung der 
Capillarmembran ,con den Leberzellbalken beobaehten kann, so dab man 
hier viel seltener, oft nieht einmal naeh verh&ltnism&Big starken Gift- 
wirkungen Dissesehe R~ume sieht, obwohl die Anfalligkeit selbst gegen 
das Gift nieht verschieden ist. Diese Neigung zur serSsen Entzi~ndung 
diir]te in der Textur des Zwischengewebes begriindet sein. 

In diesem Zwischengewebe ls sieh nun morphologisch das Gitter]aser- 
netz oder -membranwerlc naehweisen, das am besten mit den Versilberungs- 
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methoden nach Maresch-Bielschowsky oder Pap darzustellen ist. In der 
ersten Arbeit yon Maresch aus dem Jahre 1905, die sich mit der Dar- 
stellung dieser Gitterfasern beseh~tigt,  findet man sehon die Angabe, 
dab dieses durch Versflberung darstellbare Gitterfasernnetz die Stelle der 
perieal0ill~ren 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 F/i]len mit LeberSdem nachweisen kann und man so in diesen 
F/~llen die Existenz yon perivascul~ren Saftspalten die augerhalb des 
Gitterfasernnetzes liegen, zur Ansehanung bringen kann. ])as 0dem 
lagert sich also zwischen Leberze]lbalken und Gitter~asernnetzwerk ab, 
finder sich somit in der yon Maresch sogenannten Adventitia capillaris. 

Untersucht man nun das versilberte Gitterfasernnetz bei den einzelnen 
Tieren, so linden sich versehiedene Bilder. Sehon Kup//er hat bekanntlieh 
in seiner ersten Darste]lung der Gitter~asern, ebenso wie sps Oppel, 
radi~re, l~ngsverlau~ende und umspinnende Fasern unterschieden. Beide 
haben qualitative Unterschiede in der Anordnung bei verschiedenen Tier- 
arten beschrieben, an dieser Stel]e scheinen nun quantitative in der Aus- 
bildung yon grSBerer Bedeutung. Die Adventitia capillaris ist beim t tund 
yon den erw/~hnten Tieren am dichtesten entwickelt und 1/~l]t verh~ltnis- 
m~l~ig reieh]ich umspinnende Fasern erkennen. Weniger dicht ist bei 
Anwendung der gleichen Darstellungsmethode das Fasernetz bei der Ratte,  
noch geringer beim Meerschweinchen. Beim Kaninchen jedoch ste]len die 
Capillarw/~nde auch bei der Versilberung i~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 
besl0rochen, den Dissesehen t%aum markiert, dafiir verantwortlich zu 
machen, dai] bei diesem Tier bei entsprechenden Ursachen leichter eine 
Ffillung der R/~ume mit Exsudat, also eine serSse Entzfindung, entsteht, als 
bei der dichteren Verbindung zwischen Leberzelle und Capillarwand beim 
Kaninchen. Dem zu vergleichen ist die leichtere Entwicklung eines 
0demes in der ]ockeren Subcutis der Augenlider als an anderen Haut-  
stellen. Vermutlich wird sich die serSse Entziindung auch beim Kanin- 
chen, wo sie ja den viol schwereren ProzeB darstellt, weniger leicht riick- 
bilden kSnnen als beim Hund, da zu ihrer Entwicklung die LSsung eines 
festen Zusammenhanges erforderlich war. 

Xhnliche Verh~ltnisse scheinen auch bei Herz und Nieren "r 
Bei einzelnen Tieren ist aueh in diesen Organen das Interstitium, im Herzen 
Perimysium internum genannt, breit und locker. Bei anderen wieder ist 
es ganz straff. Es ist naheliegend, daft das loclcere Zwischengewebe eher 
M6glichkeiten zur Exsudation, zur ser6sen Entziindung, bietet und daher 
solche Tiere eher zum Plasmaaustritt neigen als andere. Die Ausbildung 
einer serSsen Entziindung wird demnach nicht nur yon der Wand der in 
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Fr~ge s~ehenden Capillaren, sondern aueh v o n d e r  Textur  des umgebenden 
Zwisehengewebes abh~ngen. 

Es ist nun yon besonderem Interesse, dag beim Menschen in den drei 
erwghnten Organen (Leber, Herz und Niere) die Adventitia capillaris beson- 
de~'s breit ist, wie/ibrigens schon aus den Pr~para~en yon Oppd und Maresch 
zu ersehen ist. Dies ist uns nun ein Hinweis daffir, daft der Menseh ganz 
besonders zum Plasmaaustr i t t  neigt und steht mit  unserer Erfahrung 
in l)bereinstimmung, dab man beim Menschen so hgufig, anscheinend 
altein dureh den Todeskampf bedingt, eine ser6se Entzfindung beob- 
achten kann. 

Doch nieht nur bei versehiedenen Tieren, sondern auch mit  ver- 
schiedenen Gi]ten lassen sich im Tierversuch die gewohnten Bilder der 
ser6sen Entz/indung ausl6sen. So fanden wit bei der Jodvergiftung der- 
artigeVer~nderungen, weiter nahezu bei allen akuten-SehwermetallsMzver- 
giftungen und ebenso kann man, wie sehon erw/~hnt, aueh bei den Sehlaf- 
mittelvergiftungen das Bild der serSsen Entztindung beobachten. Nan  
sieht dies besonders bei den gerade zur ser6sen Entziindung neigenden 
Hunden regelmggig sehon naeh der Narkose. SehlieBlieh sei aueh erwghnt, 
dag selbst bei der Phosphorvergiftung, bei der die regressiven Paren- 
ehymzellver~nderungen mit  der Verfettung im Vordergrund stehen, 
Zeichen von ser6ser Entziindung zu beobachten sin& 

Eine Vergiftung sei jedoch n/~her besehrieben, da sie in mehrfacher 
t t insicht unser Interesse erheischt. Mit Pyrrol, einem aromatischen 
Fiinferring mit  vier Kohtenstoff- und einem Stiekstoffatom gelingt es, 
sehr eindrucksvolle Bilder zu erzeugen, wobei wir in ziemlieh s 
Weise eine sehr hohe Anf~lligkeit be/ Hunden, Kaninehen, Rat ten  und 
Meersehweinchen beobaehten kSnnen. 

Aus dem Schrifttum m6ehten wir nut auf den Befund yon Ginzberg and Ja]]~ 
verweisen, die bei Kaninehen nach Dosen yon 0,4--0,5 ecru Pyrrol subeutan eine 
H~moglobinurie und mitunter sogar Ikterus gesehen haben, w~hrend sie bei kleinen 
])osen yon einer Albuminurie mit ~Jbergang yon G~llenfarbstoff in den Ham 
spreehen. Naeh unseren Erfahrungen schwankt die t6dliche Dosis bei den einzelnen 
Tieren betrs um ungefahr 0,1 ecru pro kg K6rpergewicht. Aueh weehsel~, die 
D~uer der Vergiftung bei einmaliger Gabe zwisehen 1 und 5 Tagen. In etliehen 
]?gllen wurde die mehrfaehe Gabe Meinerer Mengen versueht, im wesentliehen aber 
]~eine anderen Bilder beobachtet. Die Injektion erfolgte subeutan oder intra- 
peritoneal. Bei intraven6ser Gabe aueh kleiner Dosen tritt unter rasehem Blut- 
druekfa/1 innerhalb einiger Minuten der Tod ein. 

Naeh etwa I - - 3  Stunden findet sieh nach entspreehender Dosierung 
eine stark vergrSgerte tiefrote Leber, bei der man histologisch bereits 
die Blutffille und besonders bei Hunden and Rat ten  die stark erweiterten 
Dissesehen R~ume sieht. ]3ei etwas l~nger dauernder Vergiftung ersche/nt 
die Leber schlaff, gelblieh und sinkt in sieh zusammen, so dag man an eine 
akute gelbe Leberatrophie erinnert wird. Dehnt sieh die Vergiftung auf 
einige Tage aus, so t r i t t  bei I Iunden 5~ters eine allgemeine Gelbsueht auf 
und die Leber erseheint dann in der eharakteristisehen grfingelben Farbe, 
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fiir die Steatosis und Ikterus gemeinsam verantwortlich sind. Sowei~ 
noch w/~hrend des Lebens an den Tieren Befunde erhoben wurden, spraehen 
sie filr eine schwere Parenchymsch/~digung der Leber. 

So fand sich neben positivem Ausfall yon Leberfunktionspriifungen direktes 
Bilirubin naeh Heymans van der Berth im Blute, mit Werten bis 4 rag-%, was beim 
Hund schon ziemlich betrgchtlich ist. Dementsprechend land sich auch meist 
reichlich Gallenfarbstoff im tIarn der Tiere. Einmal haben wir sogar eine Rest- 
stickstoffsteigerung ~uf 91 rag-% beobachtet, die wohl ebenfalls auf eine Leberge- 
websseh~digung zu beziehen ist. 

Wir haben so im Pyrrol  schon naeh dem makroskopischen Bild ein 
Mittel vo runs ,  das im Experiment eine schwere Parenchymsch/idigung 
bis zur akuten gelben Leberatrophie erzeugt. Jedoch kommt ibm sicher- 
lich daneben, wie schon aus der zitierten Literaturangabe hervorgeht, 
eine hAmolytische Wirkung zu, was sich auch nach eigenen Blutunter- 
suchungen an den Tieren bests lieg. Es besteht so eine gewisse 
fi~hnlichkeit mit deln so vielfach zu Tierversuchen herangezogenen 
Toluylendiamin (Eppinger, Ascho/[ bzw. seine Schiller), jedoch mit 
geringerer Betonung der hiimolytischen und st~irkerer der hepatotoxischen 
Komponente. 

Aber auch mit einem anderen Gift, mit Allylformiat, tinden wir eine 
~_hnlichkeit. Mit beiden Giften kann dutch entsprechende Applikation 
das Bild der akuten gelben Leberatrophie ausgel6st werden. Bei beiden 
besteht, wie das anscheinend fiir Lebergifte gesetzm/tgig zu sein seheint, 
eine erh6hte AnfMligkeit bei Zufuhr des Giftes in die BauehhShle oder mit 
der Nahrung gegentiber der subeutanen Verabfolgung. Wie an anderer 
Stelle bereits ausgefiihrt, scheint es bei Lebergiften "con Bedeutung zu 
sein, ob das zugefilhrte Gift auf dem Wege des grogen Kreislaufes oder 
unmittelbar tiber die Vena portae zur Leber gelangt. So ruff Allylformiat 
bei portaler Zufuhr das Bild einer aknten Leberatrophie hervor, ws 
bei subeutaner Verabfolgung eine akute ser6se Entziindung bzw. im 
chronisehen Versueh cirrhose/thnliche Bilder entstehen. Auch der so viel 
verwendete Tetrachlorkohlenstoff ist nach Bollmann und Mann in dieser 
Versuchsanordnung weitaus wirksamer. Wir haben bei unseren Hunde- 
versuehen ebenfalls den Eindruck gehabt, dab die perorale Zufuhr die 
Anfglligkeit steigert, auch bei Rat ten  konnten wit einen frilheren Ted 
nach intraperitonealer als nach subcutaner Gabe feststellen. Seinerzeit 
wurde bereits in dieser erh6hten Anf/~lligkeit bei portaler Zufuhr eine 
Analogie zu der ebenfalls oft mit Leberver~nderungen, mit Ieterus eatar- 
rhalis, einhergehenden aliment/~ren Intoxikation des Menschen gesehen. 

Histologisch bietet aber die Pyrrolvergiftung ein gs anderes 
Bild als die intraperitoneale Allylformiatvergfftung, weswegen es yon 
Bedeutung ist beide Vergiftungsbilder nebeneinander zu stellen. Bei 
der intraperitonealen Allylformiatvergiftung (nochmals m6chten wir 
auf diese Applikationsart hinweisen, da nur bei portaler Zufuhr eine 
Leberatrophie zu erwarten ist) sieht man naeh vorausgehender ser6ser 
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Entziindung mit erweiterten Dissesehen l~t~umen eine Dissoziation der 
Leberzellbalken, die besonders deutlich an der Lt~ppchenperipherie auftritt .  
Daran schlieSt sich v611iger Zellschvnmd an dieser Stelle und man erkennt 
ausgedehnte Nekrosen an der Lt~ppchenperipherie undin  der in~ermedit~ren 
Zone bei Erhaltensein der Struktur des Lt~ppchenzentrums. Nach einiger 
Zeit t reten an der Peripherie reichliehe Gallengangswucherungen auf und 
ebenso eine Bindegewebsvermehrung, wie wir es aueh bei der Atrophie 
des Mensehen zu sehen gewohnt sind. Bei noch ltmgerer Dauer der Ver- 
giftung etwa naeh 14 Tagen, k6nnen Ausheilungsformen mit fibr6ser 

Abb. 7.Pyrrolvergfftungdes I-Iundes. Ser6se Entzfindung im Lt~ppehenzentrum mi t  reiehlich 
Ery throcy ten  in den Disseschen Raumen (A). B Abgehobene Capillarmembranen. 

Narbenbildung naeh Art einer Cirrhose auf~reten. G/tter~aserft~rbungen 
zeigen in den akuten Stadien einen EinriB der Fasern, besonders im Bereiche 
der Lt~ppchenperipherie, wobei die ~asern an den Einrigstel]en aufge- 
quollen erseheinen. Im chronisehen Stadium finder sieh eine Faserver- 
mehrung, die zum Teil durch einen Kollaps der Fasern naeh Ausfall der 
Zellen zu erkls zum Tell wohl ~uf eine tatss Wucherung zurtiek- 
zufiihren ist, deren Ursache im Einrig sowohl als im Faserkoltaps selbst 
zu suchen ist, wobei eine Ahnlichkeit mit den Bildern der mensehlichen 
Lebercirrhose besteht. Zusammen[assend ~indet sich ein mit ser6ser Ent- 
ziindung beginnender, an der Ldppchenperipherie lolcalisierter, mit Ent- 
epithelisierung und schliefllicher Fasergeriistzerst6run9 einhergehender Pro- 
zefl, der mit cirrhose~ihnlichen Bildern ausheilt. 

Die histologisehen Untersuehungen fiber das Bild der Pyrrolvergif- 
tung sttitzen sieh zun~chst auf 7 Hunde,  bei denen entsprechend der 
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wechselnden Dosierung und Applikation verschiedene Bilder beobach~et 
wurden. Ein wesentlicher Unterschied in der Qualiti~t 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 
ver~bfolgt wurden. Bei dem Versuch, aus den histologischen Praparaten 
der 7 ttunde den Ablauf zu konstruieren, wiirde sich folgendes ergeben. 
Auch bier steht am Beginn eine typische serSse Entztindung, eine Er- 
weiterung der Dissesehen l~ume, jedoch mit vorzugsweiser Betefligung 

Abb.  8. P y r r o l v e r g i f t u n g  des  I-Iundes.  E n t e p i t h e l i s i e r u n g  i m  L~tppchenzen t rum.  

des Lgppchenzentrums, wobei sich meist auch Erythrocyten in den 
Spaltraumen ansammeln (Abb. 7). Die periportalen Felder sind nur wenig 
verbreitert, ihre Lymphgef~f~e nicht wesentlich mehr geffillt als normal 
nnd dementsprechend vermissen wir meist auch das GallenblasenbettSdem 
das ja nach Eppinger und seinen Mitarbeitern eine Folge des erhShten 
Lymphdruckes in den periportMen Feldern ist. Wahrend die Erweiterung 
der Disseschen R~tume und die Kup/fer-Zellmobilisierung allms bis 
an die L~ppchenperipherie lortschreitet, treten im Zentrum schwere Ver- 
anderungen ein. Es kommt zu einer Dissoziation der Balken, einzelne 
Leberzellen werden abgestol~en und nehmen eine runde Form an, wghrencl 
gleichzeitig Erythrocyten durch die geschadigten Capillarwi~nde in die 
Disseschen l~aume fibertreten, sehlieBlich kommt es Zu einem Sehwund 
tier Leberparenchymzelien (vgl. C des Schemas, S. 577) (Abb. 8). In 
vorgeschritteneren Stadien sieht man bei tIi~matoxylin-Eosinfs 
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ausgedehnte Blutungen mit vSlliger Aufhebung der Struktur im 
Bereiche der zentralen und sehlieBlieh auch der intermedis Anteile 
des Leberl~ppchens und in den schwersten Formen erkennt man nur mehr 
einzelne Lagen yon Leberzellen an der L~ppchenperipherie in der unmittel- 
baren Umgebung des periportalen Feldes, w~hrend der iibrige Tell des 
Leberl~ppchens yon groBen Exsudatseen eingenommen ist, in denen die 
roten Blutk6rperchen vorherrschen und nur vereinzelte Leberzellen 
schwimmen (Abb. 9), diese liegen teils einzeln und sind dann rund, tells 
erseheinen sie in k]einen Verb~nden; die F~rbbarkeit ihrer Kerne ist 

A b b .  9. Py l ' ro lve rg i fge te r  H u n d .  A u s g e d e h n t e r  Zel lausfaI1 in  de r  zen~ra len  u n d  in te r -  
m e d i ~ r e n  Zone .  A L e b e r v e n e n a s t  m i t  D r o s s e l m u s k e l n .  B P e r i p o r t ~ l e s  F e l d  u m g e b e n  y o n  

e in igen  L a g e n  e r h a l t e n e r  Leberze l l en .  G , , E x s u d a t s e e " .  

jedoch meist noch erhalten. Die Vers der Lebervenen sind sehr 
auffallend. Ihre Wgnde erscheinen reichlioh yon Blutungen durchsetzt, 
aueh der yon Pol)per beschriebene in der Hundeleber sehr stark ausge- 
pr~gte Apparat der ss vorspringenden Lebervenendrossel- 
muskeln ist vielfaeh durehblutet. Daneben kann man immer wieder, 
besonders bei lgngerer Dauer der Vergiftung rundzellige Infiltrate in der 
Wand der Lebervenen beobachten (Ab h. 10), vereinzelt sogar Ansgtze 
zur reaktiven Intimawueherung. Die Verzweigungen der Vena portae 
dagegen lassen pathologisehe Ver&nderungen vermissen. Ebenso fehlen 
Wueherungen der pr~eapillaren Galleng~nge wie iiberhaupt Gallengangs- 
vergnderungen. 

Bei Bindegewebsf/~rbungen wie etwa naeh Mallory oder Pasini er- 
scheint das Fasergeriist aueh in den entepithelisierten Partien intakt, im 
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L/~ppchenzentrum erkennt man soggr eine F~servermehrung, wobei eine 
Bildung yon Gieson-positiven Fasern nicht festzustellen ist. Klarer er- 
scheinen die Verhs bei Gitterfaserf/~rbungen nach Bielschowsky- 
Maresch oder Pap. Bei diesen erkemlt man auch bei den ~ltesten Bildern 
dieser Untersuchungsreihe ein vollkommen intaktes Fasernetzwerk, 
nirgends sind Einrisse zu sehen. Dagegen erscheinen im Lgppehenzentrum 
oit bis in den intermedi/~ren Bereich die Fasern welt aus reichlicher und 
es ist ein bedeutend ausgedehnteres Netz tingiert. Die einzelnen Gitter- 
faserzfige sind breiter und reicher an einzelnen Fasern. Die Fasern selbst 

Abb. 10. Pyrrolvergi~teter ttund. Zentralvene mit Infiltrat. In der Umgebung Ausfa,ll der 
Leberzellen. 

in den Ziigen sind zwar sehr dann, aber vielf~ch verzweigt (Abb. 11). 
Zum geringen Teil dtirfte diese Vermehrung in einem Dichterstehen pr~t- 
formierter Fasern begrtindet sein, die nach dem Zellausfall kollabiert sind. 
Daneben besteht abet  sieherlieh ein Neuauftreten yon solehen. Nimmt  
man nieht eine bessere Tinktion yon Fasern in dem ser6s entziindeten 
Gewebe an, wobei :Fasern tingiert werden, die sonst nieht die Silberreaktion 
geben, in der Art  wie Klinge und Schlosnig die vermehrte Gitterfaser- 
zeiehnung in rheumatisehen Granulomen dutch Quellung kollagener 
Fasern erkl~ren, so ist eine Neubildung yon feinsten Bindegewebsfasern 
anzunehmen. Vermu~lieh haben sich diese in dell Dissesehen R/~umen 
auf dem Boden yon ausgetretenem Plasma und zwar aeellul/tr entwiekelt. 

Die M6glichkeit einer ~eellul/Lrert Faserbildung ist jg dutch die glteren 
Untersuehungen yon Ebner und die neueren Versuehe yon Dol]anslci und 
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Roulet an Gewebskulturen bewiesen, Coronini hat ebenfalls unter Beriick. 
sichHigung der Arbeiten yon Hi~bschmann und Plenlc die Neubildung yon 
Gitterfasern in entztindlichen Grunulomen ohne cclluli~re Betefligung an- 
genommen. Hervorzuheben ist jedoch, dal] sich die ]?aserneubildung, die 
eigentlich einer Capillarfibrose entspricht, schon in wenigen Tagen ent- 
wickeln kann. 

Die Untersuchung der histologischen Pr/~parate yon anderen Tierarten ergab im 
wesentlichen die gleichen Verhi~ltnisse. Auch bei Ratten, Meerschweinchen und 

Abb. 11. Pyrrolvergifteter Hund. Gitterfaserfi~rbung nach Pap. Gitterfaserwucherung in 
den entepithelisierten Partien im Lfippchenzentrum. A Zentralvene. B Verbreiterung der 
Gitterfaserziige mit Faservermehrung. C Intaktes Lebergewebe rait normalem Fasergerfist. 

D Periportales Feld. 

Kan inchen  wurde die Entwicklung der Ver/~nderungen in ungefi~hr gleiehem Ab- 
lauf beobachtet .  Die serbse En tz i indung  im aku ten  S tad ium war bel der  R ~ t e  
e~was deutl ieher festzustellen als bei den anderen Tieren, ebenso war die Faserver- 
mehrung im Zent rum hier ebenfalls besser ersichtl ich als bei Kaninchen  und  Meer- 
schweinchen, obwohl die Git terfaserf~rbung bei der Ra t t e  fas t  nur  Radi/~rfasern 
und  kaum umspinnende  Fasern  darstel l t .  Bei einzelnen Meerschweinchen waren 
besonders sehwere Ver/~nderungen zu beobachten,  indem nach 20stiindiger Ver- 
gfftung nahezu gar  keine Zellen mehr  im epithelialen Verband lagen und  wiederum 
groBe Exsudatseen das Bild beherrschten,  an  einzelnen Stellen reichte sogar die 
Des t rukt ion  bis an  die Grenze der periportalen 1%lder heran.  

Zusammenge/afit ergibt sich a u s  d e n  h i s t o l o g i s c h e n  U n t e r s u c h u n g e n ,  

daft bei der Pyrrolvergi/tung eine zungchst zentral lokalisierte ser6se Ent- 
zi~ndung sich ausbildet, die rasch zur Entepithelisierung vorzugsweise im 
Lgippchenzentrum /i~hrt. Das Fasergeri~st bleibt ]edoch intalst, wuchert 
sogar und ]cann stellenweise zu einer Capillar/ibrose ]i~hren. D e r ~ r t i g e  
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zentrale Capillarfibrosen kann man auch in der menschlichen Pathologie 
beobachten. So hat Coronini ghnliche Vorg~nge bei der Endophlebitis 
obliterans hepatica beschrieben und es sei in diesem Zusammenhang auf 
die eigentiimlichen Bilder tier Lebervenen bei den Pyrrolvergifteten 
Hunden hingewiesen. Wit haben ghnliche Capillarfibrosen bei Stauungs- 
cirrhosen gesehen, die ja gleichfalls im Lgppchenzentrum beginnen. 
Endlich wgre yon Tierexperimenten auf die Befunde yon Eppinger und 
Leuchtenberger hinzuweisen, die bei der chronischen Histaminvergiftung 
ebenfalls nach vorangegangener serOser Entziindung im akuten 8radium 
eine Bindegewebsvermehrung im Lgppchenzentrum beobachten konnten. 

Es besteht also ein deutticher Gegensatz zur Allylformiatvergiftung, 
obwohl beide mit serSser Entzfindung beginnen und zu einem der akuten 
Leberatrophie s Bride ftihren. Auch in der menschlichen Patho- 
logie wird zwischen zentralem und peripherem Beginn der Atro2ohie unter- 
schieden. DiemeistenAutorennehmenbeidermensch]ichenAtrophie einen 
zentralen Beginn an, wie wir ihn bei der Pyrrolvergiftung sehen, w~hrend 
andere, wie Marchand und Eppinger, den peripheren Ursprung ent- 
sprechend der Allylformiatvergiftung betonen, Herxheimer hat sehliel3- 
lich Ms vermittelnden Standpunkt beide MSglichkeiten gelten lassen, 
sich jedoch in erster Linie ffir den centroacingren Beginn der Atrophie 
ausgesproehen. Unsere Tierexperimente zeigen, daG beide Formen sich 
an die ser6se Entzfindung anschlief~en k6nnen. 

Einen weiteren Gegensatz zur Allylformiatvergiftung bildet das Ver- 
halten des Fasergeriistes. Nach Pyrollgaben bleibt es intakt, es treten 
nur Wucherungsvorgs im Rahmen der vorhandenen Ziige auf, wo- 
dutch das Geriist dichter erscheint. Bei der intraperitonealen A]lyl- 
formiatvergiftung dagegen weichen die Fasern auseinander und reil~en 
ein. 8chliel~lich kommt es zu ausgedehnter Faseranreicherung, wobei in 
einzelnen Arealen, in erster Linie in der Umgebung der periportaten 
Felder, nur mehr, gefls infolge Kollaps , tells infolge Wucherung, Fasern 
vorherrschen. Maresch hat bereits in seiner ersten Publikation betont, 
dal3 das Gitterfasergerfist auch bei regressiven Metamorphosen der 
Leberzellen meist unversehrt bleibt und nur selten bei den ~kuten Atro- 
phien des ~enschen einreif~t; er hat bereits damals erwghnt, dal3, sol~nge 
das Gerfist int~kt bleibt, eine Ausheilung durch Einwucherung yon Zel]en 
in die durch die Gitterfasernetze markierten Rgume m6glich ist. Der vor- 
gebrachte Gegensatz bestgtigt nun durchaus die yon Popper bei der 
Besprechung der intraperitone~len Allylformi~tvergiftung gegul~erte Vor- 
stellung, dal~ in einzelnen F~tllen bei der akuten Atrophie nach Einreil3en 
des Fasersystems eine narbige Ausheilung im Sinne der Cirrhose effolgen 
kann (AtlyL{ormia~), wghrend in anderen Fgllen die Atrophie da, s Faser- 
ger/ist intakt lgl~ und so vollkommen ausheilen kann (Pyrrol). Tatsgch- 
lich haben wir bei der Pyrrolvergiftung niemals, auch nioht nach lgnger 
dauernder Vergi~tung, Ans~tze zur Cirrhosebildung beobachtet. Im 
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wesentlichen entspricht dieser Gegensatz auch den Vorstellungen, die 
Eppinger hinsichtlich der Verhgltnisse in der menschlichen Pathologie 
entwickelt. 

Dieser Gegensatz driickt sich abet auch im Verhalten der periportalen 
Felder aus, die bei der Allylformiatvergiftung neben Verbreiterung dureh 
Faservermehrung eine reichliche GMlengangswucherung erkennen lassen, 
wghrend dies bei der Pyrrolvergiftung vermil~t wird. Diese Tatsache 
stiitzt ebenfM]s die an anderer Stelle vorgebrachte Anschauung Eppingers, 
dab die beim Leberumbau so charakteristisehe Wucherung der prg- 
capillaren GMlenggnge in der groBen Mehrzahl der Fglle nach einem Ein- 
rig der Verbindung zwischen GMlengang und GMlencapillare auftritt 
und dab sieh diese GMlengangswucherung somit ghnlich den Wueherungen 
eines Amputationsneurioms nach Nervendurchtrennung Ms Reaktion au{ 
die Durchtrennung entwickelt. Sicherlich ist die 3/[Sglichkeit einer un- 
mittelbaren Umwandlung yon Leberzel]en zu sog. GMlengangswuche- 
rungen nieht vollstgndig abzulehnen. Herxheimer konnte gewichtige 
AnhMtspunkte dureh den positiven Ausfall yon GMlencapillarf~rbungen 
an derartigen Bildungen erbringen und aueh Versuche yon Doljanslci 
und Roulet sprechen in dieser Richtung. Doch ist die Tatsache yon Be- 
deutung, dab man bei der Allylformiatvergiftung, bei der es durch die 
Ver/~nderungen an der L~ppchenperil0herie zu einer Durchtrennung der 
GMlenwegsverbindungen im Bereiche der wueherungsfs Pr~capil- 
]aren kommt, so reiehlich GMlengangswueherungen beobaehten kann, 
w~ihrend sie bei der Pyrrolvergiftung, die die Leberzellen in /thnlicher 
Weise verKndert und nur gerade die unmittelbaren Lagen um die peri- 
portMen Felder, also die erw~thnten Verbindungen intakt l~Bt, voll- 
kommen fehlen. Inwieweit die gleichen Verh~ltnisse ftir die menschliche 
Pathologie gelten, also nur dann GMlengangswucherungen auftreten, 
wenn die regressiven Vers bei der Leberatrophie die Ls 
peripherie erreichen, sind derzeit Untersuchungen im Gange. 

Auch die Ursache des Ilcterus ist nach den histologischen Belunden bei 
der Allylformiat- und der Pyrrolvergiltung verschieden. Bei der ersteren 
haben wir in s Weise, wie dies beim parenchymat6sen Ikterus 
des Mensehen mit sog. komplettem Gallengangsversch]uB nachzuweisen 
ist, auch eine mechanisehe Komponente annehmen k6nnen, da die GMlen- 
capillarf~rbung die Charakteristika des meehanisehen Verschlusses naeh 
Eppinger aufweist. Wir glaubten aueh histologiseh die Ursache dieser 
meehanischen Verlegung in Exsudation, Nekrose und Faserbildung an 
der Grenze zwisehen L/~ppehenperipherie und periportMem Feld im Be- 
reiehe des Uberganges yon GMleneapillare in GMlengang aufzeigen zu 
kSnnen. Bei der Pyrrolvergiftung, wo diese Bilder fehlen, sahen wir dem- 
entsprechend verh~tltnism/~l~ig enge GMlencapil]aren, die nur stellenweise 
dnrch die Destruktion des LeberzellgeIiiges mit Triehterbildung erSffnet 
wurden, also das reine Bild des Ieterus e destruetione naeh Epl~inger. 
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Ziehen wir ffir die besproehenen Gegensi~tze die Namen Hepatitis 
und Hepatose im Sinne R6ssles heran, so wi~re zu sageI% dab wir bei 
beiden Vergiftungsformen eine ser6se Hepatitis finden, dab abet beim 
Typus der Allylformiatvergiftung in der FaserzerstSrung ein zur Cirrhose 
ftihrender schwerer Mesenchymschaden zu erkennen ist, was dem Namen 
Hepatitis besondere Berechtigung gibt. Bei der Pyrrolvergiftung ist es 
im Hinblick auf die im Vordergrund stehenden cellulgren Veri~nderungen 
und die Schonung des Interstitiums, vielleicht eher angezeigt, yon einer 
Hepatose zu sprechen. Hiermit stimmt auch gut fiberein, dab bei akuter 
und chronischer Pyrrolvergiftung des Hundes auch bei ganz kurzer Dauer 
eine Verfettung auftritt, die meist kleintropfig, nur stellenweise groB- 
tropfig ist und besonders in den der Nekrose benaehbarten Partien, also 
vorzugsweise im intermedigren Li~ppehenbereich angetroffen wird. Nach 
unserer Vorstellung hat Verfettung selbst nichts mit serSser Entzfindung 
als soleher zu tun. Es dtirfte sich hier, ebenso wie bei der Phosphorver- 
giftung, um einen rein eellul~ren ProzeB handeln, der an nnd ffir sieh ganz 
unabh~ngig yon der serSsen Entziindung, sich mit ihr vergesellschaften 
k a n n .  

Auch die Kohlehydrat. bezw. Glykogenbesti~nde der Lebern sind sehr gering, was 
fibrigens schon Ausdruck einer ser6sen Entziindung sein kann, da, wie bereits gezeigt 
wurde (Popper), ser6se Entzfindung den Glykogengehalt der Leber vermindert. 
Bei 5 Hunden, die die verschiedenen Stadien der Pyrrolvergiftung yon 1--16 Tagen 
aufwiesen, wurde das Glykogen naeh Popper und Wozasek bestimmt, daneben aber 
auch nach Disehe und Popper die Gesamtkohlehydrate, deren Wert in der Leichen- 
leber eher verwertbar ist, da sie durch die diastatisehen Vorg~Lnge nicht berfihrt 
werden. Die Gesamtkohlehydratewerte schwankten zwischen 0,26 und 0,67%, 
waren also ebenso wie die Glykogenwerte aul3erordentlich nieder. Welters wurden 
6 R~tten dutch 4 T~ge auf gleiehmi~Bige Kost gesetzt, 3 yon ihnen wurde je 0,1 ccm 
Pyrrol intraperitoneal verabfolgt, nach 3 Stunden alle Tiere getStet und die Gesamt- 
kohlehydrate der Leber bestimmt. Bei den Pyrroltieren wurde 0,51, 0,59, 0,48% 
(ira Mittel 0,53%) festgestellt, hingegen bei den Kontrolltieren 1,06, 0,75, 1,57 
(ira Mittel 1,13%). 

Auf die Folgen der Pyrrolvergiftung ffir andere Organe sei an dieser Stelle nieht 
nigher eingegangen, nur kurz erw~hnt, dal] auch bei oraler Gabe Magenver~nderungen 
vermil~t wurden. Im Pankreas fanden sich mitunter Fettgewebsnekrosen; im Herz- 
muskel sah man 6fters die Zeichen der ser6sen Myocarditis, in der Niere schwerere 
toxische Veriinderungen, nicht so selten wurden im Gehirn die Zeichen eines schweren 
0dems gefunden. Damit stimrat auch iiberein, dab die Tiere in den letzten Stunden 
ihres Lebens meistens schwerste Kr~mpfe zeigten. 

Pyrrol erweist sich demnach einerseits als ein geeignetes MAtte], um 
ein der akuten Leberatrophie entsprechendes Bild im Tierversuch hervor- 
zurufen, wobei der Obergang aus der ser5sen Entziindung studiert werden 
kann, andererseits ermSglicht es die Untersuchung der Entwicklung 
zentraler Fibrosen. Doch dfirfte darin seine Bedeutung nich~ erschSpft 
sein. Pyrrol ist bekanntlich auch ein wichtiger Bestandteil des H~moglobin- 
Moleki~ls, dessen Gerfist 4 Pyrrolringe darstellen. Es ist vermutlich yon 
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Bedeutung, da[~ sich im Blur in maskierter Form eine so toxische Sub- 
stanz finder, wobei es durehaus vorstel]bar ist, dab sie mitunter, vielleicht 
durch F/s163 in Freiheit gesetzt, eine der Formen des a l l  
ment/s Giftes, gerade bei der F]eiseh- oder Wurstvergiftung, darstellt. 
In Verfolgung dieser l~berlegungen haben wir mit dem Pyrrol verwandte 
Substanzen, die durch reduktive Spaltung des H/s entstehen, auf 
ihre toxisehe Eigenschaften gepriift. Von basischen Substanzen dieser 
Art wurde uns yon Prof. H. Fischer freundlicherweise Hiimopyrrol, 
Kryptopyrrol und Opsopyrrol zur Verfiigung gestellt, die in verschiedener 
Form methylierte Pyrrolringe darstellen. Tatss erwiesen sieh diese 
Substanzen als ebenso toxisch wie das Pyrrol selbst und fiihrten zu an- 
n/~hernd /~hnliehen histologisehen Ver~nderungen, Opsopyrrolcarbon- 
s/~ure, H/~mopyrrolcarbons/s und Methyl/~thylmaleins/~ureimid waren 
dagegen atoxisch. Uber die erst in den Anf~ngen stehenden Versuehe 
soil sp/~terhin noch ausffihrlieher berichtet werden. 

:Die angeffihrten Versuche sollten beweisen, d~l] der Weg der ser/Ssen 
Hepatitis yon der Natur bei vielen Sch/~digungen eingeschlagen wird 
und so mSge absehlieSend eine Beobachtung als Beispiel dafiir angefiihrt 
werden, dab auch bdebte Gi/te, wie Bakterien,/~hnliche Bilder hervorrufen. 
Bei einer experimentellen Rauschbrandvergiftung am Schaf, fiir deren 
:Durchffihrung wir Herrn Hofrat :Dr. F. Gerlach, Direktor der Tierseuchen- 
bek/s in M5dhng, zu ganz besonderem Dank verpflichtet 
sind, stieg die Erythrocytenzahl im Blute im Verlaufe eines Tages nach 
der Impfung an der rechten unteren Extremit/~t yon ]2,3 auf 15,6 Mil- 
lionen, wobei die Bluteindickung als ldinisches Zeiehen der serSsen Ent- 
ziindung zu werten ist. Das Tier starb nach 40 Stunden und in der Leber, 
fernab yon der infizierten Stelle, fanden sieh alle Charakteristika der 
serSsen Hepatitis. 

Daft man bei der Untersuchung yon menschlichen Leichenlebern immer 
wieder au] das Bild der ser6sen Entzi~ndung st6[3t, ]indet sein Analogon bei 
den verschiedenen experimentell erzeugten Hepatitiden, wobei den Menschen 
anscheinend eine besondere An]dilligkeit auszeiehnet. :Die serSse Entziin- 
dung ist, wie schon R6ssle betont hat, der Ausdruck der organ-spezifi- 
sehen, in der Struktur begrfindeten Reaktion der Leber auf eine anfallende 
Noxe - -  das meist auftretende Friihstadium fiir viele folgende Ver/~nde- 
rungen - -  ohne Rfieksicht auf die Art der Vergi~tung, die sich nut in 
gewissen Kennzeiehen, wie Verfettung oder Lokalisation/~ul]ert, wenn wir 
yore Grade der Vers absehen. Aus der menschlichen Pathologie 
und Klinik entspricht dem die Er[ahrung, daft die Leber unabhgngig vonder 
Art der iVoxe (oh aliment/~r, bakteriell, wie bei Weilscher Spiroch/~te oder 
Spirochaeta pallid~ oder medikament5s wie bei Salvarsan) immer mit 
dem g~eichen Bilde antwortet, dem sog. Icterus catarrhalis. 
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Z u s a m m e n f a s s u n g .  

1. Das  B i ld  de r  ser6sen  H e p a t i t i s  w i r d  bei  den  v e r s c h i e d e n s t e n  Tier-  

a r t e n  u n d  bei  d e n  v e r s c h i e d e n s t e n  V e r g i f t u n g e n  ange t ro f fen ,  ebenso  wie 
es s ieh a uBerorden t t i ch  h~uf ig  in  t ier  m e n s c h l i c h e n  L e i c h e n l e b e r  f i nde r ;  
die  U n t e r s e h i e d e  in  der  Anfg l l i gke i t  s ind  in  de r  T e x t u r  des  Zwisehen-  

gewebes  begr t inde t ,  das  b e i m  M e n s c h e n  besonders  l ocke r  ist .  
2. E s  w i r d  die Morpho log ie  der  A l l y l f o r m i a t v e r g i f t u n g  b e i m  Sala-  

m a n d e r  be sch r i eben  u n d  die ~ h n l i e h k e i t  m i t  de r  ser6sen  H e p a t i t i s  de r  

S~uge t i e re  h e r v o r g e h o b e n .  
3. Be i  de r  P y r r o l v e r g i f t u n g  f inde~ sieh e ine  aus  de r  serSsen E n t -  

z f indung  h e r v o r g e g a n g e n e  vo rzugswe i se  i m  L ~ p p c h e n z e n t r u m  loka l i s i e r t e  

s chwers t e  Leberseh/~digung n a e h  A r t  e ine r  A t r o p h i c  m i t  z e n t r a l e r  F a s e r -  

w u e h e r u n g .  
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