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Die histopathologischen Untersuchungen H. Stadlers aus Frank-
furt a. M. und namentlich dessen iiberaus beachtenswerte Ausfihrungen
zum Wilson-Pseudoskleroseproblem (vor der 2. Jahresversammlung der
Gesellschaft Deutscher Neurologen und Psychiater im August 1936)
veranlassen uns, nun auch vor einem groBeren Leserkreis iiber die Er-
gebnisse unserer langjahrigen experimentetlen und pathologisch-anatomi-
schen Untersuchungen zur Leber-Gehirnfrage in kurzer Form Mitteilung
zu machen 1. Dieses um so mehr, als unsere Befunde mit denen Stadlers
sich ‘weitgehend decken, und weil auch die theoretischen Folgerungen
itber die Zusammenhinge von Leberstérung und Gehirnverdnderung
teils durchaus nach der gleichen Richtung weisen. Stadler stand wohl eine
grofere Anzahl von Leberkranken zur Verfiigung, wir konnen uns auf
22 Leberkranke und auf 160 Falle von experimenteller Leberschidigung
berufen.

Zu unseren Tierversuchen sei nur bemerkt: 1. Wir benutzten weile Ratten
und Meerschweinchen, erwachsene und ganz junge Tiere; 2. als verschiedenartige
,»Lebergifte” wandten wir Phosphor, Toluylendiamin, Pyrodin und Chloranil an;
3. die Vergiftung einzelner Tierserien wurde auf die verschiedenste Weise durch-
gefiithrt: a) fortlaufend, bis die Tiere eingingen (akut bis ganz chronisch), b) ,,schub-
weise‘’ (bis zu 10 ,,Schiiber in verschiedenen Zeitabsténden) und ¢) ,,unterbrochen®,
indem die Giftzufuhr auf der Hohe der sichtbaren (meist chronischen) Erkrankung
aussetzte und die Tiere noch eine ganz verschieden lange Zeit am Leben gelassen
wurden bzw. noch lebten, um dann schlieBlich doch der zugefiigten Erkrankung
zu erliegen; 4. eine grofers Anzahl von Tieren wurde durch subcutane Gaben von
zerriebener frischer Lebersubstanz akut bis chronisch vergiftet, wobei die ,,Phosphor-
leber** sich um Vielfaches giftiger erwies als gesunde Lebersubstanz (doch ohne An-
zeichen einer Phosphorwirkung!) und wobei diese Toxizitdt der Lebermasse durch
ganz kleine, sonst unwirksame Phenolmengen wiederum betrichtlich gesteigert
werden konnte.

Aus der Mannigfaltigkeit unserer Versuchsserien und aus dem Ver-
gleich der entsprechenden Befunde ergaben sich uns Hinweise auf die
1 Unsere Arbeit ,,Uber die Bezichungen zwischen Leber und Gehirn ist 1936
im Lettischen als Monographie erschienen (281 S. mit 45 Abb.) und bringt auf den
letzten 30 Seiten eine deutsche Zusammenfassung. Das Werk, das nicht im Buch-

handel vertrieben wird, kann (in begrenzter Anzahl) an Interessenten als ganzes
Exemplar oder als deutscher Sonderdruck vom Verfasser tibersandt werden.
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Bedeutung und Wirkungsart von mehreren, verschiedenen pathogene-
tisch wichtigen Einzelfaktoren:

A. Zunichst, bei Vergiftung mit der Substanz erkrankter Lebern, ist
die Einwirkung derzugefiihrten Leberzerfallsstoffe (,,hepatogener Toxine)
am meisten wahrscheinlich. Allerdings konnte es sich dabei ebensogut
auch um solche Stotfe handeln, wie die, die erst die Autolyse der P-Leber
bewirkt haben, denen die Leber nicht vermdge ihrer entgiftenden Fahig-
keit hat standhalten kénnen. Diese Wirkung ,,hepatogener Toxine* zeigt
sich als ,,mesenchymotrope Reizung’ der Leber im Sinne einer Aktivierung
und Vermehrung des Leberbindegewebes einerseits und als toxisch-
degenerative Schiddigung des Gehirns anderseits, mit besonders schwerer
Erkrankung von Striatum- und Rindenzellen, mit Odemzeichen und
mit progressiver Reaktion der mesodermalen Hirnanteile.

B. Bei ununterbrochener tédlicher Zufuhr verschiedener ,,Lebergifte
ist stets mit der Moglichkeit einer direkten Giftwirkung aufs ZNS zu
rechnen, weswegen diese Versuche nur zum Vergleich dienen.

C. Hingegen ist nach ,,unterbrochener* chronischer Vergiftung, bei
erst viel spiterem Eingehen der Tiere, eine nunmehr irreversible Leber-
oder Allgemeinerkrankung anzunehmen. Hier ist, zum Unterschied von
den ununterbrochen tédlich vergifteten Tieren (B), wiederum ein hoch-
gradig toxisch-ektodermotroper Degenerationsprozef im ZNS feststellbar,
der dem Befund der ,,hepatogenen Toxinwirkung* (A) auffallend &hnlich
aussieht. Die Leber zeigt, im Vergleich zum Befunde der ununter-
brochenen Vergiftung (B), daf nun die Regeneration des Leberparen-
chyms wesentlich fortgeschritten, ja teils vollendet ist, daB jedoch in
diesen Fillen der Wucherungsprozel des Leberbindegewebes und der
Endothelien noch weiterhin gesteigert ist (Cirrhosebeginn). Die starke
Mesenchymreaktion und derselbe Hirnbefund an Tieren dieser Versuchs-
serie (C) sowie bei der ersterwihnten Vergiftung mit kranker Lebersub-
stanz (A) lassen uns eine gleichartige Wirkung ,,hepatogener Toxine‘ ver-
muten, wobei hier (C) der Leberzerfall im Kérper des Tieres erst erfolgen
mufite, dort aber (A) die wirksamen Zerfallsstoffe direkt zugefithrt
wurden. Es mag dabei wichtig sein, daB, zur Entfaltung einer solchen
Wirkung ,,hepatogener Toxine®, diesen die Moglichkeit einer diffusen
Angriffsweise im Organismus gegeben sein mull, da ja begrenzte
Nekrosen, die sicherlich auch ihre Zerfallsprodukte liefern, keine ,hepa-
togene Toxinwirkung® zeigen, anscheinend, weil die in Frage kommen-
den Stoffe am Orte ihrer Entstehung gebunden und entgiftet werden,
wovon die kleinzellige Infiltration der Nekroseherdchen Zeugnis ablegen
mag. Demnach fithrt nur ein mehr diffuser Parenchymprozel der Leber
zu einer allgemeinen Mesenchymreaktion, die dann auch auBerhalb der
Leber sichtbar werden kann: als progressiver Vorgang am GefdBbinde-
gewebe des ZNS, welcher Vorgang keineswegs in Abhéngigkeit von der
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Degeneration ektodermaler Hirnanteile erscheint. Diese unsere Beob-
achtungen fithren uns zur Lehre- Réssles von der ,,mesenchymotropen®
Reizwucherung mancher Cirrhosestoffe. Als solche haben sich nun gewisse
Leberzerfallsprodukte offenbart, vorausgesetzt, dafl diese sich diffus aus-
wirken kénnen, um dann eine Wucherung des Leberbindegewebes zu
verursachen, mitunter aber auch eine Gefifbindegewebsreaktion in
anderen Organen (Rdssles ,,Syntropien®).

D. SchlieBlich zeigen solche Tiere, die nach einer lingeren Vergiftung
sich vollstandig erholt haben, spiterhin eine vollige Regeneration der
Leber mit Narbenbildung und méi8iger Bindegewebsvermehrung oder mit
einer Verdickung des QGitterfasergeriistes (,,Sklerosierung®). Im Gehirn
dieser Tiere aber ist héiufig ein auffallender Befund hinzugekommen, der
sonst fehlte oder nur geringfiigig war — die sog. atypische Gliaverinde-
rung. Diese kann nur von einer zuriickgebliebenen Leberfunktions-
storung oder allgemeinen Stoffwechselstorung abgeleitet werden. Die
atypisch umgewandelte Glia steht in keinerlei Beziehung zu sichtbaren
Verinderungen an Ganglienzellen oder Nervenfasern. Thre Entstehung
mag auf einen Stoff zuriickzufithren sein, der im Blute kreist, weil ihn
die Leber nicht entgiftet hat, oder aber, es mangelt der Glia an
einem noétigen Stoff, der sonst von der gesunden Leber gebildet wird.
Ein weiterer Hirnbefund — die Ausbildung begrenzter Odembezirke —
mag an den Tieren dieser Versuchsserie (D) seine Ursache gleichfalls in der
Gliastorung haben: die Bedeutung der Neuroglia fiir die Zirkulation der
Gewebslymphe im ZNS ist ja zur Geniige bekannt. Die erwihnte 6dema-
tose Substanzauflockerung 148t allerdings keine Bevorzugung gewisser
Hirngebiete erkennen. Diese ist erst an menschlichen Leberfillen fest-
stellbar, wo auch noch eine weitere Gliainsuffizienz zutage tritt — die
Storung des Lipoidabbaus.

An unseren 22 Leberkranken war bei der SBektion haufig ein ,Him-
odem* vermerkt worden, 6mal war der Liquor gelb und in 3 Fillen von
Gallenstauung war auch die Hirnsubstanz leicht gelblich gewesen. Auch
mikroskopisch fand sich manchmal eine Auflockerung bis Zerkliiftung
der Hirnsubstanz, teils mit vielen Amyloidkorperchen, teils mit Anzeichen
einer mesenchymalen Organisation, am deutlichsten im Linsenkern.
Schliefit man die Fille aus, wo Nebenursachen, wie hohes Alter, Arterio-
sklerose, Alkoholismus oder eine septische Erkrankung mitwirken konnten,
so verbleiben doch folgende Leberkranke mit einer schweren Ganglienzell-
affektion, namentlich der GroBhimrinde: ein Kranker mit gelber Leber-
atrophie, 2 Cirrhotiker (gerade diejenigen mit der kiirzesten klinischen
Krankheitsdauer) und 2 Fille von Stauungsikterus (einer mit dem Ver-
merk ,,Leberatrophie‘‘und einer mit sehr ausgedehnten Tumormetastasen).
Regressive (liaformen finden sich meist im Gefolge von erkrankten
Ganglienzellen, progressive Formen aber erscheinen zum Teil als ,,Rasen®,
Herdchen oder als ,,GefiBwille. Eine besondere Bedeutung kommt
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den atypischen Gliazellformen zu. Diese sind von den Ganglienzell--
verdnderungen génzlich unabhingig. Vermifit wurden sie nur bei 5 von
allen 22 Leberkranken. Sie finden sich am hiufigsten im Pallidum —
l4mal, im Putamen — I1mal, in der Nigra — 9mal, in der Stirnwindung
und im Dentatum — je 8mal, im Olivenkern — 6mal usw. Immer sind
sie in der grauen Substanz, nur beim Kinde mit Hepatitis und Tkterus liegen
die atypischen Gliakerne namentlich im Weil}, dort, wo die Markreifung
noch nicht vollendet ist. Echte Alzheimersche Gebilde kamen in 4 Fallen
vor. Sehr hiufig sind die sog. Ubergangsformen, die nur einige von den
Merkmalen atypischer Gliakerne in verschiedener Kombination .auf-
weisen und héufig auch in kleinen Gruppen liegen. An den mesodermalen
Anteilen des ZNS sieht man teils eine kleinzellige (lymphoide) Infiltration,
teils eine fibrotische Verdickung. Wihrend die Infiltration eher gelb-
stindig und ohne Beziehung zur Parenchymdegeneration auftritt, ist
die progressive Verdnderung der GefiBendothelien und der Adventitia
in den Féllen mit schwerer Ganglienzellerkrankung am deutlichsten.
Eine besondere Beachtung verdienen ferner die sichtbaren Abbauprodukte,
die teils eine basophile Metachromasie zeigen, teils aber eine Fettreaktion
geben. Da lipoide Abbaustoffe in einem héheren Alter physiologisch sind,
beriicksichtigen wir solche nur an jiingeren Kranken. Am bedeutsamsten
erscheint dabei die Beziehung dieser Substanzen zu den Gliazellen.
Wihrend unveriinderte oder regressive Gliazellen hidufig Stoffe fiihren,
die eine Fettreaktion geben, kénnen in atypischen Gliazellen wohl meta-
chromatisch-basophile Einschliisse auftreten, die jedoch im parallel
hergestellten Fettpraparat ungefirbt geblieben sind. Die Gliazellen
mit den allergréften und blassesten Kernen wiederum fithren weder meta-
chromatische noch fettgefirbte Substanzen. An Kranken mit Stauungs-
ikterus findet sich bisweilen eine bréunliche, teils amorphe, teils grob-
kornige Substanz, die meist in den Lymphspalten der cerebralen Geféfie
oder unweit davon im Parenchym liegt, ohne jedoch eine sichtbare
Reaktion hervorgerufen zu haben.

So wie aus den Befunden unserer Tierversuche uns zwei pathogene-
tische Faktoren der Leberwirkung aufs Gehirn fiir wahrscheinlich erschie-
nen, lassen sich nun auch an menschlichen Leberfillen Zeichen von Hin-
wirkung mehrerer Einzelfaktoren unzweideutig erkennen. Suchen wir bier
nach denjenigen Fillen, die am meisten einen gleichsam durch ,hepato-
gene Toxine” bewirkten Befund bieten, so finden wir, wie erwartet, an
erster Stelle den Kranken mit subakuter gelber Leberatrophie und die
bereits hervorgehobenen 2 Girrhotiker und 2 Kranken mit Gallenstanung.
In diesen 5 Fillen ist sowohl die Ganglienzelldegeneration als auch die
progressive Reaktion der Gefdfwandelemente am stérksten ausge-
sprochen. Es scheint jedoch, daB der Begriff der , hepatogenen Toxine*
nun noch einer Erweiterung bedarf: es kénnten hierbei sowohl Leber-
zerfallssubstanzen selbst wirksam sein, als auch diejenigen Stoffe, die die
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Autolyse des Leberparenchyms erst bewirkt haben, als auch unver-
arbeitete intermedidre Produkte, die des Leberparenchymschadens
wegen in den Kreislauf gelangt sind.

Der andere pathogenetische Faktor, den wir einer Leberfunktions-
storung zuschreiben, scheint am leberkranken Menschen viel mehr von
Wichtigkeit zu sein. Das verrdt schon die grofie Menge der sichtbaren
lipoiden Abbauprodukte, die auch bei jingeren Leberkranken teils in der
Glia, teils im Mesenchym, teils frei im Gewebe zu sehen sind und keinerlei
Beziehung zu Ganglienzellverdinderungen haben. Alletn Anschein nach
handelt es sich um ,,pralipoide‘ ( Alzheimer ) oder ,,lecithinoide‘ (Schajffer)
Stoffe, deren Umwandlung zu neutralen Fetten (was eine Funktion der
Glia ist) Storung erlitten hat. Auch die Ansicht, als gehe die atypische
Gliaveranderung ebenfalls unter der Einwirkung einer Leberfunktions-
storung vor sich, wird durch die menschlichen Befunde voll bestitigt.
Hier ergibt sich uns sogar die Erklarung fiir die ungleiche Beteiligung
verschiedener Hirngebiete an der Glianmwandlung. Wie erwihnt, fanden
wir die atypischen Gliazellen bei der Mehrzahl der Leberkranken, am
meisten bei den Cirrhosekranken, ausgenommen die alkoholischen Cir-
rhosen. Auffallend sind 3 Fille, in denen die atypischen Elemente nicht,
wie iiblich, im Pallidum, Putamen oder in der Nigra usw. zu sehen sind,
sondern gerade nur in solchen Gebieten, wo sie sonst selten vorkommen,
wo jedoch in diesen Fillen gewisse Anzeichen von verinderten Zirkulations-
verhaltnissen vorliegen. Das leitet zur Ansicht Creutzfeldts hiniiber, daB3
manche Verdnderung bei der hepatolentikuliren Degeneration, so die
Gliaaffektion, am ehesten sich dort ausbilde, ,,wo die normale Blutversor-
gung unter pathologischen Verhiltnissen nicht ausreiche”. Hier ergibt
sich somit eine Erklirung des ,,vasalen Faktors, der allerdings von
einigen Autoren auch anders aufgefalt wird (Ricker, Rotter, Sjovall).
Wenn, angenommen, die Menge eines fiir die Glia nétigen Stoffes im
Blute vermindert ist, so macht sich dieser Mangel in erster Linie dort
bemerkbar, wo die Blutversorgung ohnehin eine spérlichere ist, wenn auch
unter normalen Bedingungen vollig ausreichend (bekanntlich haben die
Aa. lenticulothalamicae nur wenig Kollateralen und die dortigen Venen
gar keine Anastomosen). Uber das Wesen des hypothetischen fir die
Glia wichtigen Stoffes sind wir natiirlich ganz im Unklaren, wir glauben
nur, daBl dessen Mangel irgendwie mit einer gestérten Leberfunktion
zusammenhéangt. Es sei daran erinnert, daB die Synthese vieler wichtiger
Substanzen der Leber obliegt und daf bei Leberstérungen solche Funk-
tionen unerfiillt bleiben kénnten. Infolge einer Leberinsuffizienz dieser
Art leidet die Glia Schaden, der dann seinen morphologischen Ausdruck
sowohl in einer gestérten Lipoidabbaufunktion, als auch in einer gestérten
Zirkulation der Gewebslymphe mit Odembildung, als auch in der aty-
pischen Kernverdnderung findet. An sich scheint die Glia diffus der
Erkrankung anheimzufallen, und es erweisen sich fiir lokale Verschieden-
heiten, wie vermutet, ,,vasculare Momente als maBgebend, die einerseits
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mit der normalen Blutversorgung zusammenhingen, andererseits aber
auch erworben sein koénnen (infolge von ,,GefétBsyntropien“, durch
welche die Fille von atypischer Lokalisation erst erklirt werden kénnen).
Daf} die atypischen Gliazellen nur in der grauen Substanz zu sehen sind,
héingt sicherlich mit dem stirkeren Stoffwechsel dieser Substanz zu-
sammen; nur im kindlichen Gehirn fanden wir die atypische Glia im
WeiB, an Stellen mit unreifen Markscheiden, anscheinend, weil hier
der Glia noch unerfiillte groBere Aufgaben obliegen. Hinsichtlich der
Substanzzerkliiftung und des Status spongiosus (der cystischen Er-
weichung gewisser Gehirngebiete) haben wir bereits die Ansicht vertreten,
daB daran eine primire Stoérung der Lymphzirkulation im Gewebe
Schuld hat, die ihrerseits wiederum durch eine Insuffizienz der Neuroglia
bedingt erscheint. Schon Bielschowsky hat von einer serésen Durch-
trankung des Gewebes gesprochen, zu der sich dann erst spiter die
Parenchymdegeneration hinzugeselle. Uns erscheint die Annahme berech-
tigt, daB die 6dematise Gewebsverinderung, an der die Gliainsuffizienz
mitwirkt, nun auch fiir die Einwirkung des erstbeschriebenen Faktors
der ,,hepatogenen Toxine® einen giinstigen Boden abgibt, wodurch, je
nach dem Verhiltnis der pathogenetischen Einzelfaktoren, es mehr zu
einer Zerkliiftung des Gewebes mit cystischer Erweichung bei volliger In-
aktivitdt der Neuroglia, oder mehr zu einer einfachen Parenchymatrophie
kommt. SchlieBlich mufl erwihnt werden, daf dem Vorhandensein eines
Tkterus, auch bei hochgradiger Gallenstauung, keinerlei Bedeutung am
pathologischen Hirnbefund zuzukommen scheint.

Fassen wir unsere Ergebnisse zusammen und beziehen wir sie, soweit
es moglich ist, auf die pathogenetischen Zusammenhénge bei der Wilson-
schen Krankheit und der Pseudosklerose, so kdnnen wir an unserer
Behauptung festhalten: es treffen zwei bestimmende Faktoren zu-
sammen — ein direkter neurotroper und mesenchymotroper Faktor, der
durch ,,hepatogene Toxine* bedingt ist, und ein gliotroper Faktor, den die
im Verlauf der Lebererkrankung bestehende Leberinsuffizienz verursacht.
Das Wesen der hepatolentikuldren Degeneration liegt sicherlich in der
Eigenart ihrer Leberdegeneration, welche unter den anderen Leberleiden
keine vollig gleiche findet, weder hinsichtlich des Krankheitsverlaufs,
noch der so auffallenden Hirnbefunde wegen. Wie jede Cirrhose, hat auch
die Wilson-Cirrhose ihre Noxe, wobei diese vorwiegend endogen ist und
in einer ererbten Stoffwechselanomalie verankert erscheint. Dafir
sprechen auch viele andere Befunde (Lipoidverinderungen in verschie-
denen Organen, der Hornhautring, endokrine Stérungen usw.). Gewdhn-
lichen Cirrhosen und anderen Leberleiden fehlt es an dieser eigentiimlichen
endogenen Noxe, auf die der so hochgradige Leberparenchymschwund und
die grobknotige Lebercirrhose mit ihren folgenschweren Auswirkungen
auf das ZNS folgt. Bemerkt sei, daf} die mehr exogenen Cirrhosen, wie
die alkoholischen, am wenigsten Ahnlichkeit mit der hepatolentikuliren
Degeneration haben.
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Danach haben die gewohnlichen Leberkrankheiten, da ja die patho-
genetischen Ablaufe analog sind, nur eine verschieden grofie Ahnlich-
keit mit der Wilson-Pseudosklerose, welche Ahnlichkeit allerdings #
in einigen Literaturfillen sehr auffallend gewesen ist (Pollak, Schalten-
brand, Ostertag u. a.). In der Mehrzahl aber beschrinken sich die Leber-
leiden darauf (so auch unsere Fille), nur einige Hirnbefunde gleicher
Pathogenese zu bieten, ohne jedoch deutliche klinische Symptome
seitens des ZNS zu verursachen.

Wir glauben einen kleinen Beitrag zur Korrelations-Physiologie und
Pathologie geliefert zu haben; zu ersterer insofern, als wir fiir wahrschein-
lich erkannt haben, daB die Lebertitigkeit ungestort sein mufl, damit
auch ein wichtiger Bestandteil des ZNS — die Neuroglia — auf der Hohe
ihrer Aufgaben bleibe. Diese Beziehung stellen wir uns vor, indem wir an-
nehmen, daf die Leber physiologischerweise einen Stoff bildet, der den
Ablauf gewisser Gliafunktionen und die Unversehrtheit der Glia gewihr-
leistet. Auch scheint die Leistung der Glia im Dienste der Lymphzirkula-
tion des Gehirns irgendwie von einer Leberfunktion beeinflufit zu sein.

Zusammenfassende Folgerungen. 1. Eine Leberkrankheit kann Gehirn-
verdinderungen nach sich ziehen. 2. Aufs Gehirn wirken ,hepatogene
Toxine”, d.h. Substanzen, die bei einem Zerfall von Leberparenchym
entstehen. 3. ,Hepatogene Toxine” wirken allgemein mesenchymotrop
und sind in bezug aufs Gehirn auch ektodermotrop, indem sie eine
Degeneration des Parenchyms zur Folge haben. 4. Die Cirrhoseentwick-
lung der Leber kann von den ,hepatogenen Toxinen® selbst geférdert
werden. 5. Jede Cirrhose hat ihre individuelle Note, auch in bezug
auf die Gehirnwirkung, 6. Im Verlauf von Leberleiden kénnen Stérungen
auftreten, die einerseits eine funktionelle Insuffizienz der Neuroglia,
anderseits die Ausbildung von atypischen und Alzheimerschen Glia-
formen nach sich ziehen. 7. Ein Status spongiosus entsteht infolge
einer gestérten Zirkulation der Gewebsfliissigkeit. 8. Bei der Ausbildung
des Status spongiosus ist auch die Gliainsuffizienz von Bedeutung.
9. Die Entstehung des Status spongiosus an bestimmten Stellen des
Gehirns wird durch ortliche Bedingungen der Blutversorgung gefordert.
10. Die Wilsonsche Krankheit und die Pseudosklerose haben in bezug auf
den Leberproze§} ihre Eigenart, die in einer angeborenen Anomalie (Stoff-
wechselstérung) begriindet ist und die sich durch eine besonders auf-
fallende Ausbildung von Erscheinungen seitens des ZNS auszeichnet.
11. Auch fiir die hepatolentikulare Degeneration erscheinen zwei formal-
pathogenetische Vorginge mafigebend: der Leberparenchymzerfall einer-
seits, der die Lebercirrhose und die ektodermo- und mesodermotropen
Veranderungen im Gehirn nach sich zieht (,,hepatogene Toxinwirkung®),
und die Leberfunktionsstorung anderseits, die die Gliainsuffizienz und
die auffallende Gliaumwandlung bedingt. 12. Der Ikterus hat in bezug
auf Gehirnverinderungen keinerlei pathogenetische Bedeutung.



