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Yerfolgt man den Wey eines in die Blutbahn eingedrungenen Keimes,
so zeigt sich hierbei wie auch fir gleichartige Fremdkoérper eine weit-
gehende CGesetzmdaligkeit. In tiberraschend kurzer Zeit sind sie aus
dem stromenden Blut verschwunden und finden sich in bestimmten,
der Blutbahn angrenzenden Zellen abgelagert. Schon im Beginn der
bukteriologischen Forschung ging man dieser Frage nach, die W ysso-
kowitsch unter Fliigye im 1. Band der Zeitschrift fiir Hygiene und Infek-
tionskrankheiten weitgehend beantwortet. Neben Milz und Knochenmark
ist es vor allem die Leber, in deren Sternzellen eine starke Anreicherung
von Keimen stattfindet, die dariiber hinaus einer volligen Auflosung
anheimfallen. Uber das Ausmal der Leberleistung im Verhiltnis zu
anderen Organen mit Keimspeicherung, wie besonders Milz, Knochen-
mark und Nebennicren, geben neuere Untersuchungen iiber die mengen-
miBige Verteilung gespeicherter Schwermetallkolloide Auskunft. Nach
den Angaben von Voit und Duhamel sind es mit Regelmafigkeit etwa
zwel Drittel der Gesamtmenge, die sich in der Leber finden. Noch schirfer
wird das besondere Speicherungsvermogen der Sternzellen der Leber
durch die Untersuchungen von Degkwitz. Beckermann und Lukov mit
Jodsolen gekennzeichnet. Bei einer bestimmten, in der Gréllenordnung
dér Bakterien liegenden Teilchengrofe eines kolloiddispersen Cholesteryl-
trijodstearats crreichen sie eine nahezu ausschliefliche Speicherung in
der Leber ungd ermoglichen so deren rintgenologische Darstellbarkeit.
Der schnelle Abbau des Kontrastmittels gestattet anders als beim
Thorotrast eine klinische Verwendung, die ganz auf der besonderen
Leistungsfahigkeit der Sternzellen aufbaut.

Die Keimspeicherung und Vernichtung stellt einen so hancdgreiflichen
Befund dar und wirkt — bei funktioneller Betrachtung — in so eindeutiger
Weise als erfolgreiche Kampfmafnahme des Korpers, wie es etwa Jetsch-
nikoff in seiner Phagocytosetheorie zusammengefallt hat, dall man sie
bei der Verwicklung der Verhiltnisse von Keim und Wirt durch die
vielfiltigen und oft nicht eindeutigen Ergebnisse der Immunitéts-
forschung als eine gesicherte Grundtatsache besonders herausstellen darf.

1 Habilitationsschrift, der Medizinischen Fakultat der Universitit Berlin ein-
gereicht.
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Daf dazu diese Art der Keimvernichtung auch mit einen Ansatzpunkt
immunisatorischer Krifte darstellt, zeigt die Wirkung von Opsoninen
und Agglutininen, welche der Phagocytose Vorschub leisten, was Meisch-
nikoff anch bei den Antitoxinen vermutet (zit. nach Zeiss- Bieling).

Messen wir aber dieser Art der Keimvernichtung eine solche Be-
deutung zu uvnd machen damit die Leber zum Hauptkampfplatz der
Allgemeininfektion, dann miite anch die Leber bei einem ungiinstigen
Ausgang die Hauptlast des Schadens zu tragen haben. Auch die anderen
keimspeichernden Organe miillten im Mafle ihrer Beteiligung die ent-
sprechenden Folgen zeigen.

Was kennen wir aber als regelmifige und charakteristische Organ-
schiden beim anatomischen Befund von Allgemeininfektionen, abgesehen
von den grob mechanisch bedingten septischen Embolien ?

In erster Linie ist es die entziindliche Lockerung und Schwellung der Milz. An
Bedeutung als besondere Merkmale der Allgemeininfektion folgen mit Abstand die
Pribung und Schwellung oder das Odem von Nieren und der Leber, deren gelegent-
liche Verfettung und Dissoziation, weiter Odem und Entfettung der Nebennieren,
eine makroskopisch oft wenig in Erscheinung tretende Gastroenteritis, schlieflich
als Ausdruck der den Tod auslésenden Kreislaufschwiche die Erschlaffung des
Herzinuskels und die Folgen als Lungenddem und akute Stauung der inneren
Organe, womit das grob anatomische Bild im wesentlichen geschlossen ist.

Histologisch finden sich an den inneren Organen zunichst die mehr oder weniger
deutlichen Zeichen einer sersen Entzindung, worin die schweren Verdnderungen
der Safte einen gewissen gestaltlichen Ausdruck finden. s folgt eine verhreitete
Bildung von Rundzellinfiltraten: oder kleinsten Nekrosen, Himorrhagien und Fibrin-
thromben in recht verschiedenartigen Organen wie Knochenmark (Frinkel), Neben-
nieren ( Materna, Paunz), Hoden (Frinkel und Hartich), seltener den Nieren { Munk,
Schridde) und schlieBlich auch der Leber im Bereich des periportalen Bindegewebes
(Kettler), bei der noch eine oft wenig anffallende Schwellung der Sternzellen hinzu.
kommt.

Die Leberverinderungen sind wenig eindrucksvoll und stehen in
einem gewissen Gegensatz zu den oben gemachten Annahmen.

Von diesem Widerspruch beeindruckt stellt Réssle bei seiner Dar-
stellung der Leberentziindungen die iiberraschende Seltenheit gerade der
eitrigen Vollentziindung der Leber fest, die bei der Auseinandersetzung
mit den Eiterkokken als den Erregern der meisten Allgemeininfektionen
zu erwarten wire, Die Erklarung dafir sieht Rossle vor allem in der
starken Endothelabwehr der Leber, dazu in einer von ihm angenommenen
Besonderheit des periportalen Bindegewebes, dafl es arm an Capillaren sei,
wodurch eine Auswanderung von Leukocyten erschwert werde.

Systematische  Organuntersuchungen bei ausgeprigten Allgemein-
infektionen durch Strepto- und Staphylokokken aus einem zunidchst von
der Bakteriologie bestimmten Gesichtskreis hatten mit einer iiber-
raschenden Haufigkeit das Vorliegen einer offenbar himatogen bedingten
und mit der Allgemeininfektion in Zusammenhang stehenden eitrigen
Entziindung der Gallenginge in ihrem Quellgebiet gezeigt.
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Dicser Befund stand in einem gewissen Gegensatz zu den meisten vorlicgenden
Anschauungen iiber die himatogene Cholangitis. an deren hitufigem Vorkommen
Lissle zweifelt. Aschoff kommt in seinem Referat besonders auf Grund der Arbeit
von Aiello zu dem SchluBl, daB eine entziindliche Reizung der pracapillaren Gallen-
gitnge nur bei einem Bruchteil der Allgemeininfektionen vorkonme, betont anderer-
seits deren besondere Wichtigkeit bei septischen Erkrankungen. dérami erklirt
die von Fiessinger beschriecbene Angiocholitis und Periangiocholitis fiir eine sehr
hiufige und banale Verinderung bei fast allen Infekten. In neueren Avbeiten hilt
Bingold die Ausscheidungscholangitis fiir ein auBergewshnliches Ercignis, ebenso
Lu Manna. Diesen Auffassungen schlieBen sich neuere klinische Darstellungen an
(Strobe, Eppinger).

Auf Anvegung von Prof. Rossle wurde den eigenen Befunden nach-
gegangen,

Bei den bhestehenden Widerspriichen schien vor allem eine genaue
Klirung des Begriffes der Allgemeininfektion nétig und eine miglichst
genaue bakteriologische Aufgliederung der Fille: zeigten doch die
Arbeiten von _diello und La Manna, dall so verschiedenartigze Infekte
wie Strepto- und Staphyvlokokkensepsis, Tetanus und Diphtherie,
Otitis media, Lungen- und Hirnabscesse, Pneumonie und Broncho-
pneumonie, ascendicrende Pyelonephritis und Peritonitis neben Peri-
karditis und Nephritis gleichgestellt waren (diello). Zusammen mit
himolytischen Strepto- und Staphvlokokken fanden sich Proteus.
Milchsdurebacillen, Staphylococcus albus und Meningokokken, Coli
und Enterokokken als Erreger von Allgemeininfektionen angefiithrt
(Lo Manna).

Daraus spricht eine weitgehende Unklarheit {iber die Verschieden-
artigkeit der Allgemeininfekte und das Wesen der septischen Allgemein-
infektion.

Der Beyriff der Sepsis, der septischen Allgemeininfektion, ist aus der Klinik er-
wachsen und faBt zuallererst die Erscheinungen zusamnien, unter denen eine zu-
nichst rein ortliche Infektion der gemeinsten Eitererveger. der hiamolytischen
Streptokokken und Staphylokokken durch Ubergreifen auf den Gesamtorganismus
cin vollig anderes (iesicht erhilt, das der Blutvergiftung.

Entscheidend ist, dafl dieser Wandel in erster Linie durch die tiberlegene An-
griffskraft hochvirulenter Keime bedingt ist, die sich gegeniitber den Abwehrmal-
nahmen am Infektionsherd und vor allem denen des Blutes gegeniiber durchsetzen.

Jeder noch so begrenzte ortliche Infekt wirkt auf den ganzen Kérper durch
den Stoffwechsel der Kehme, seine bhesonderen Sekrete und durch Gewehszerfall,
dessen Produkte resorbiert werden, weiter durch Keimeinbruch, der sich durchaus
wiederholen kann, jedoch ohne irgendwelche Schwierigkeiten. wenn auch unter
Allgemeinsymptomen, durch die Filterorgane des Blutes ausgeglichen wird.

Sehottmiiller hat eine grundlegende Definition der Sepsis gegeben, dahin, dall
eine Sepsis dann vorliege, wenn sich innerhalb des Korpers ein Herd gebildet hat.
von dem aus konstant oder periodisch Bakterien in den Kreislauf gelangen, derart,
daf durch diese Invasion subjektive und objektive Krankheitserscheinungen aus-
geldst werden. Entscheidender Wert ist dabei auf die Verbindung zur Blutbahn
gelegt, welche zum guten Teil grob mechanisch verstanden ist und vor allem die
eitrige Thrombophlebitis mit Metastasenbildung und eine mengenmiBige Uber-
lastung der Blutabwehrkrifte umfaft.
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Ubergeordnet erscheint der Begriff des Versagens der Blutabwehr, welches
neben der mengenmiBigen Uberlastung mit Keinen auf dem Boden einer groben
Verbindung zur Blutbahn in gleichem MaBe durch eigene Schwiche, dureh Anergic.
insbesondere aber durch eine Schwiiche im Verhiltnis zu einer iibermiiBigen Viru-
lenz der Keime bedingt sein kann.

Dies wird deutlich etwa aus den Angaben von Much iiber die verschiedene
Wirkung der Erreger der Hithnercholera, die, in kleinsten Mengen injiziert, beim
Kaninchen in jedem Falle den Tod, beim Meerschweinchen nur eine értliche Fr-
krankung zur Folge haben. Bestimmend ist offenbar das verschiedene Verhiltnis
von Virulenz (Aggressine, Wachstumskraft, Vermehrungsfihigkeit) zur Abwehr.
Eine wesentliche Verschiebung desselben bei der gleichen Tierart fand Petruschky
in der starken Virulenzsteigerung von Streptokokken nach Tierpassagen, deren
Ursache Mueh vor allem in der Anpassung der Keime an dic AbhwehrmaBnahmen
des Kérpers erblickt.

AbwehrmaBnahme ist bel dem gemeinen Eitererreger neben den Endothelzellen
in besonderem MaBe der Leukocyt, der die phagoceytierten Keime teils selbst ver-
daut, teils in Leber und Milz dherfithrt (Metsehnikoff), in der sich reichlich kokken-
gefiillte Leukoceyten innerbalb von lindothelzellen nachweisen lassen. Die Bedeu-
tung der Leukocyten geht weiter aus dem akuten Leukocytensturz kurz nach In-
jektion von Keimen — wie anch gleichgestalteten Fremdkoepern (K usama, Domagk)
— der Blutleukocytose und der susgepragten Literung am Herde hervor, was nur
bei besonderen Formen der Widerstandslosigkeit in Fortfall kommt. Die gemeinen
Fitererreger wirken nicht so sehr durch Toxine und Stoffwechselprodukte als dureh
unmittelbaren Angriff anf die lebende Korperzelle, was etwa daraus hervorgeht.
dall durch Phagoceytose aus der Blutbahn verschwundene hochvirulente Keime
sich im Gegensatz zu schwachvirulenten wieder freimachen kénnen (Koch, Paae-
lowskij.

Das ausgepragte Bild der septischen Allgemeininfektion werden wir also vor
allem bei Infekten mit hamolvtischen Streptokokken und Staphylokokken finden.
Hinzukommt die Pneumokokkensepsis. wihrend die Pneamonie mit Héring als ein
eyclischer Infekt mit gesetzmaBigem Verlauf. ebenso wie die dazugehérigen Virus-
und Protozoenkrankheiten, Meningitis epidemica, Maltafieber und Bang, Tyvphus
und Paratyphus A und B und schlieBlich die Tuberkulose und Lepra scharf heraus-
gehalten werden kann. Auszunehmen wiren wiederum wie bei den Pneumokokken
wirklich septische Erkrankungen. wie sie sich seltener bei Meningokokken, Typhus
und Paratyphus A und B finden.

Line weitere klare Aufgliederungsméglichkeit der Infckte ergibt sich aus dem
Begriff der Allgemeinintoxikation. den Héring im AnschluB an die toxische All-
gemeininfektion von Lewer aufstellt.

Entscheidendes Merkmal ist bier nicht die Wirkung der Keime. sondern die
schwere Schadigung des Koérpers durch toxisch wirkende Stoffe. Diese lagsen sich
leicht trenmnen in spezifische Toxine bei Tetanus und Diphtherie, welche durch ihre
pharmakologischen Besonderheiten vom scharf umgrenzten Herd aus den Gesamt-
korper beeinflussen. Wenn sich Diphtheriebacillen an der Leiche nicht selten auch
im Blut und in den Organen nachweisen lassen. so spricht zunichst das meiste dafiir,
dies als eine unwesentliche Bakteriedmie als Folge der agonalen Schrankenstorung
aufzufassen.

Unspezifische Stoffwechsel- und Zersetzungsprodukte sind es bei der grofien
Zahl der ibrigen Allgemeinintoxikationen oder fast besser: der toxischen Allgemein-
infektionen (Lexer), bei denen unter dem bestimmenden EinfluB grober mechanischer
Stérungen die ortsstandigen saprophytischen Symbionten der Hohlorgane zur krank.
machenden Wirkung gelangen und auch in die Bluthahn einbrechen kénnen. Es sind
dies besonders die ascendicrende Cholecystitis und Cholangitis, die Cysto-Prelitis,
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die Appeudicitis, die Bronchopneumonie, die Bronchiektaseneiterungen und die
jauchigen Lungenabscesse, schlieBlich die ibliche Peritonitis.

Durch Sekretstanung werden die das Keimwachstum steuernden Sifte und die
Abwehrkrafte der Schleimhaute geschadigt und ermoglichen den Keimen unge-
hemmtes saprophytisches Wachstum. das sich im Laufe der Erkrankung sicher
den neuen Lebensbedingungen anpaBt, jedoch nie entscheidend von der Keimwirkung
bestimmt ist.

Der Korper wird nach Durchbrechung der Epithelschranken von Zersetzungs-
produkten iiberschiittet, welche auBerdem iiber eine vom Herd aus fortschreitende
Schadignug des Cewebes den Keimen weiteren Boden bereitet. Besonders deutlich
wird dieser Vorgang bei einer verwandten Gruppe. dem Gasbrand und seinen Ver-
wandten, der ausgehend von traumatischen Muskelnekrosen sich durch seine Toxine
kontinuierlich den Weg vorbercitet.

Bei der Peritonitis sind es neben Stauungen im Darm grobe mechanische Schaden
durch Verletzung oder entziindliche Durchbriiche, welche Darminhalt in die Bauch-
hihle austreten lassen, der als toter Ramin die Saprophyten den Abwehrkriften des
Bauchfelles entzicht.

Die Abwehr hei diesen Allgemeinintoxikationen oder toxischen Allgemeininfek-
ten mub sich vor allemn gegen die Toxine richten, 1d8t also die unnittelbare Keim-
ausschaltung durch Leukocyten und Endothelien mit ihren gestaltlich faBbaren
Verinderungen in mehr oder weniger starkem MaBe und oft vollstindig in den
Hintergrund treten.

Ist so in der Virulenz der Keime, der Toxinbildung, dem cyclischen Verlauf und
an der entscheidenden Schwiiche des Kérpers durch grob mechanische Momente
cin Mafstab zur Aufglicderung der Infekte gewonnen, ergeben sich zwangsliufig
Zwischengruppen. die sich einer klaren Scheidung widersetzen. Mit Bedacht wurde
die Sepsis lenta von Schottmiller als eine Sondergruppe heransgestellt. Die bet ihr
mitwirkenden Viridansstreptokokken sind  Beispiele virulenzgedrosselter Keime
{ Albertini und Gruwmbachj. 1hnen gelingt es zwar, sich auf den offenbar in besonderer
Weise in ihrer Widerstandskraft geschwiichten Herzklappen anzusiedeln. (Gelangen
sie jedoch in losgelosten Thrombenbrickeln in andere Organe, sind sie trotz Bildung
andmischer Nekrosen nicht imstande. sich zu vermehren. Die hiaufigen Nieren- und
Milzinfarkte der Endocarditis lenta sind bland. Dabeisind die Viridansstreptokokken
in frischem Infarkt kulturell in groBer Masse als lebendig nachweisbar. Ihre todliche

- Wirkung verdanken sie nicht ihrer Virulenz, sondern ganz offenbar toxischen Stoff-
wechselprodukten, wie die unaufhaltsam fortschreitende Anamie zeigt. und wie
auch der Milztumorals rein spodogen und nicht als septisch aufzufassen ist ( Lubarsch ).
Den Viridansstreptokokken begegnet der Korper auch mit anderen YWaffen, nicht
mit eitriger Entziindung., sondern mit der Blutbactericidie.

AnzuschlieBen ist die Endokarditis durch virulenzgedrossclte Staphylokokken,
die schwach hamolytisch oder anhéamolytisch sind und ebenfalls stark der Blut-
bactericidie unterliegen.

Eine weitere Zwischengruppe stellt die Sepsisnach Angina dar. sofern sie wie haufig
durch anaerobe Keime bedingt ist. Diese Keime sind sonst kaum als Eitererreger
bekannt und stammen offenbar ans der iiblichen Mundflora, wiewohl sie eine starke
Leukocytose auslosen und in groflen Massen phagocytiert werden. Zur Iirklarung
ihres erfolgreichen Einbruches in den Gesamtkérper kann in Anlehnung an den
Entstechungsweg der Appendicitis an die entscheidende Mitwirkung mechanischer
Faktoren gedacht werden (A»choff), worauf in einer eigenen fritheren Arbeit ein-
gegangen wurde. Als Zeichen ihrer eingeschrankten Virulenz bilden sich auf dem
Boden grober Embolien hdufig nur Lungeninfarkte, wobei sich die ISeiine weit-
gehend an den durch Infarzierung geschadigten Raum halten. wie dies auch deutlich
proteusinfizierte Thromboembolien der Lunge zeigen kénnen.
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Allein durch die Aufgliederung der Allgemeininfekte in septische und
toxische Allgemeininfektionen und in Allgemeinintoxikationen liefy sich
ein wesentlicher Teil der Widerspriiche beheben, indem von vornherein
nur beim septischen Allgemeininfekt. vor allem durch die gemeinen Eiler-
erreger eine ausgeprdgte eitrige Reaktion auch an den Gollenwegen zu er-
warten ist, wahrend bei den anderen Infektgruppen die Toxinabwehr und
damit andersartige Verdnderungen im Vordergrund stehen.

Eine weitere Schwierigkeit bei der Beurteilung der hdmatogenen
Cholangitis bildet die Eigenart der feineren Gallenwege, daB sie bei
einem Querschnitt von oft nur 3-—4 Zellen weit verstreut und in groBerer
Zahl schwer {iberblickbar zwischen den groflen Leberiappen gelegen sind.
Desgleichen der herdférmige Charakter der Cholangitis. So war eine be-
sonders sorgfaltige und auch mengenmilig erschopfende histologische
Untersuchung jedes einzelnen Falles erforderlich. An Stelle des unklar
erscheinenden Begriffes der angedeuteten entziindlichen Reaktion von
Aiello muBite eine Entscheidung iiber die Beziehungen der Leukocyten
zu den Gallengéingen oder anderen Anteilen des periportalen Binde-
gewebes herbeigefithrt werden.

Das Ziel der Arbeit war, Wesen und Bedeutung der bei Allgemein-
infektionen beobachteten himatogenen Cholangitis zu kliaren, um dann
von einem zwar begrenzten, aber gesicherten Boden aus zu verschiedenen
Fragen der Leberpathologie Stellung zu nehmen, zu deren Deutung der
hiamatogene Infekt der Gallenwege mit herangezogen wurde.

I
Technik, Material und histologische Befunde.

Zunichst wurden nur geeignet erscheinende Falle schwerer Streptokokken- und
Staphylokokkenscepsis gesammelt @ spiter wurde zu einer Untersuchung auch anderer
Infektgruppen ibergegangen, besonders der jauchigen Infekte, der Pneumonie, der
ascendicrenden Pyelonephritis und der Tuberkulose, und einzelne Falle von Endo-
carditis lenta, infizierten Wunden. infizierten Carcinomen. von Diphtherie nnd Typhus
mit herangezogen. Auler den Sektionsfillen des Pathologischen Institutes der
Charité aus den Jahren 1935—1939 konnten durch das Entgegenkommen des
Herrn Dozent Dr. Newmann 10 Fille aus dem Pathologischen Institut des Robert
Koch-Krankenhauses bearbeitet werden und auBerdem 2 Falle der Feldprosektur
A 0 K. 9 mit freundlicher Genehmigung des Heerespathologen, im ganzen zu-
sammen mit 10 Vergleichsuntersuchungen bei Leuchtgasvergiftungen 208 Fille.

Die hakteriologische Untersuchung erstreckte sich neben Herzblut und Milz vor
allem auf jeden faBbaren EKiterherd, wodurch viele geringfiigige Befunde in Blut
und Milz — bedingt zum Teil durch Bactericidie und Keimabbau ~- sich bestétigten.
Bei den meist sehr groben Befunden der Sepsis ergaben sich kaum Schwierigkeiten
in der Bewertung, die sich meist auf 3—4 Einzeluntersuchungen stiitzen konnte.

Um zur Frage der Keimausscheidung durch die Galle einen eigenen Kinblick
zu bekommen, wurde bei zusammen 183 Fallen der laufenden bakteriologischen
Untersuchungen die (Galle mit einbezogen. Technisch wurde so vorgegungen, daB
nach Abbrennen der Oberflache die Wand der Gallenblase mit einer glihenden
Stricknadel durchbobrt und reichlich Galle mit der Pipette entnommen wurde.
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Unter den 1383 Fillen fanden sich 100 Infekte mit Strepto-, Staphyvlo- und Pneumo-
kokken, bei denen bei 35 die Galle stertl blieh. Bei 24 enthielt sie Coli und Entero-
kokken, bei 19 die gleiche Keimart. In 2 Fallen fanden sich Staphylokokken bei
sterilen anderen Befunden allein in der Galle. Die mweisten positiven Befunde er-
gaben sich bei Staphylokokkeninfekten, und zwar in 13 Fallen, wahrend bei 27 Fillen
die Galle steril blieh, Bei Streptokokkeninfekten ergaben sich 6 positive Befunde
und 31 negative. Pneumokokken wurden nicht in der Galle gefunden. Dabei ist
in Rechnung zu stellen, daB sich die Staphylokokken in der Galle halten und sogar
vermehren konnen, wahrend Streptokokken und besonders Pneumokokken schicchte
Lebensbedingungen finden.

Als wesentliches Ergebnis ist der meist sehr reichliche Befund von Staphyto-
kokken bel etwa einem Drittel der Staphylokokkeninfekte zu bezeichnen -— die
Keimzahl der unmittelbar anf die Blutplatte ausgestrichenen Galle entsprach hei
den ausgeprigten Staphylokokkensepsisfallen dem Befunde von AbsceBeiter.

Zur histologischen Untersuchnng der Leber wurden regelmiifig vom rechten und
linken Leberlappen schmale Scheiben in Formalin fixiert, die wegen der verhiltnis-
maBig schnellsten Abkithlung und des darum hesten Frhaltungszustandes von der
Vorderfliche in senkrechten Schnitten entnommen wurden. Zum Zwecke der Gram-
farbung wurde bei einer hegrenzten Zahl aulerdem die Alkohol- und Carnoy-
fixicrung herangezogen. Nach Paraffineinbettung meist etwa 20; 25 mm messender
Stitcke wurden himalaun- und eosingefarbte Schnitte systematisch mit dem Kreuz-
tisch unter stindigem Wechsel zwischen schwachem und starkem Trockensystem
(ZeiB Apochromat 10 und 60) abgesucht, um cine quantitativ erschopfende Kr-
fassung der kleinen Gallenginge zu ermiglichen. Diese etwas mithselige Technik
schien erforderlich, um den erstaunlichen negativen Oxydasebefunden von Adiello,
dic auch Kettler unverstindlich erscheinen, eindeutige Unterlagen entgegenzusetzen,
auch aus der cigenen, vielfach bestitigten Erfahrung heraus, da bei der iiblichen
mehr orientierenden Untersuchung ohne Kreuztisch viele Befunde verlorengehen.
Die Oxydasereaktion an Gefrierschnitten mit Fixierung und Nachfarbung durch
Kernechtrot wurde erst nachtriglich herabgezogen und ergab aber die crwartete
Bestitigung hinaus eine wesentliche Irweiterung der Befunde, indem sie eine ein-
deutige Bezichung der in dem vperiportalen Bindegewebe gelegenen Leukoeyten
zu den Gallengingen sicherstellte.

Damit ist die Oxydasereaktion auch die geeignete Mcthode, um den iiber-
wiegenden Befund einer Cholangitis bei der Sepsis zur histologischen Differential-
diagnose heranzuzichen.

Entscheidender Wert wurde zunichst nur auf den Befund von Leukocyten
gelegt. die sich im H.E.-Praparat innerhalb der Basalmembran, am besten in der
meist sehr engen Lichtung der Gallengange nachwiesen lielen. Bei den schweren
Fillen dringte sich natiirlich die Masse der um die Gallenginge gelagerten Leuko-
cyten auf. Unterschiede ergaben sich weiter durch die verschiedenen Ausbreitungs-
orte. Bei einer abgrenzbaren Gruppe fanden sich fast ausschlieBlich die kleinsten
Gallengange, vor allem also die septalen oder interlobuldren und die am Rande
des periportalen Bindegewebes gelegenen, von Leukocyten duichsetzt. die sich in
der Weise aufgliedern liefl. daB eine weit verbreitete Entziindung nur der kleinsten
Gallenginge mit + -+ + bezeichnet wurde, ein gruppenformiges Auftreten mit -+,
verstreute solche Befunde mit (+). Die schwerste Form mit oft dichten Lenkocyten-
ansammlungen um zahlreiche groBere. innerhalb des periportalen Bindegewebes von
kleinen und mittleren Glissonschen Feldern gelegene Gallenginge wurde bei gleich-
méBiger Verbreitung iiber den rechten und linken Leberlappen mit + -+~ + be-
zeichuet, bei herdférmigem Auftreten mit + 4. Der letzte Befund wurde bei einzelnen
Fillen erst nach Untersuchung einer grofleren Zahl von Leberstellen erhoben. Diese
weitgehende Anfgliederung wurde vorgenommen, um den vielfiltigen Befunden
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Spielraum 7o lassen. [m Gesamtergebnis lassen sich die ersten 3 Gruppen (— - —.
w4, = =) als ausgeprigte, zum Teil herdformige, die 4. Gruppe (4-) als leichte
und die 5. und 6. Grappe [(=-). —] als unbedentende oder fehlende Cholangitis
zusanimenfassen.

Der histologische Befund der Cholangitis stellt sich im einzelnen folgendermafien
dar. Als Beispiel wird ein besonders ausgeprivter Fall der Stufe — -+ = gewahlt,
welehie trotz einer schweren und verbreiteten Entziindung der kleinsten Gallenginge
sich wegen der Kleinheit der Herde und ihrer verstreuten Lage zwischen den Leber-
lippchen any ehesten der Feststellung entzieht (Abb. 1), An dem «uergetroffenen

-r

Abb. 10 Ausgepriigte citvice Cholangitis cines interlobidiren Gallengaoges (Stufe -«
Leukoeyten innerhaib der Basalmembran of) und in ciner anliegenden Leberzelle
H.E,-Priparat. Stark vergroBert.

Gallengang ist deutlich die Lage der Basalmembran erkennbar, welche an 2 Stellen
von Leukoevten iberscbritten ist. An sich darf dieser Befund zur Diagnose einer
Entziindung der kleinsten Gallengange gendigen, besonders wenn sich die Leukocyten
wie hiufig in der engen Lichtung finden. Hier wird er wesentlich erweitert durch die
grofle Zahl der ringférmig in einewn entziindlichen Exsudat umhbergelagerten Leuko-
cyten. welche das anliegende Lehergewehe verdriangen oder teilweise unter Vakuolen-
bildung in dic Leberzellen selbst eindringen.

Bei der nachtraglich in ausgedehntem Malle herangezogenen Oxydasereaktion
fanden sich gerade auch in Fillen, bei denen erst die svstematische Untersuchung
der Himalaun-Eosinpriparate verstreute Befunde an den Gallengangen selbst
ergab, iiberraschend hiufig dichte Ansammlungen von Leukoeyten um die feinen
wie atich besonders die groBeren Gallengange. So erscheint der Begriff der akuten
eitrigen Pericholangitis an Stelle der unklaren angedeunteten Reaktion von diello
durch diese Befunde hinreichend gesichert (Abb. 2).

Bei 3 Fillen von schwerer Cholangitis bei Streptokokken- bzw. Staphylokokken-
sepsis wurde ein Sonderbefund erhoben. Zeigen sonst die Leukoeyten nahezu
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ausschlieBlich eine deutliche Lagebezichung zu den Gallengangen. fand sich hier eine
nehen der Cholangitis und Pericholangitis Lestehende diffuse Durchsetzung des

Abb. 2. ("bersichtsbild ciuer schweren Cholangitis (Stufe « - = =) im Oxydasepraparat.

Dichre Lenkoceytenunsammbungen ansschlicBlich nm die Gallenginge, vor allem wm ihre

feinen Verzweirungen, Leukoeyten an mehreren Stellen innechalt der engen Gallengangs-
lichtnngen (O, Pfortaderst (2 Zeotralvene (3),

1
- iz 7 3. En o I A 3
ADbb. 3. Sonderfall, der neben ciner ausgepritzten Cholangitis (7) eiue dichte Leukoeyten-
ansammlung in der Wand der Leberveneniste (2) zeigt., Oxydasepriparat.

periportalen Bindegewebes mit Leukoeyten. vor allem aber auch in der Wand der
Lebervenenaste, die sich sonst vollig frei von Leukocyten erwies (Abh. 3).

Als Beispiel einer Verkniipfung verschiedenartiger Infekte sei noch ein Fall
einer streptokokkenmischiufizierten Diphtherie angefithrt. Auf die schwere Leber-
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schidigang der inneren Léppchenanteile durch Toxine und Stauung mit geringer
resorptiver Entziindung pflanzt sich der Streptokokkeninfekt mit einer verstreuten
Cholangitis auf (Abb. 4).

In Verfolg der Angaben von Umber und Heine iber eine Verfettung der feinen
Gallengiinge bei ..Cholangie® in Hundeversuchen wurden von 12 der schwersten

Abb. 4. vVerstrenter cholangitischer Herd [Stufe (2] bei einer Diphtherie mit Strepto-
kokkenmischinfekt (). Resorptive kKntziindung und Verfettung der inneren Lippchen-
anteile wm die erweiterten Zentrulvenen (2j.

Fille septischer Cholangitis Sudanpriiparate hergestellt, ohne daf sich ein Befund
ergab. Nach den Angaben von I’fuhl muB im iibrigen die Anwesenheit von Fett
in den Gallengangsepithelien bei Carnivoren als physiologisch betrachtet werden.

7<<<
A
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N it o+ — it HE /ﬁ" —
Strepto- und Staphviokokken- Pneumonien und otogen: Jauchige Allgemeininfekte,
Allgemeininfekte Pneumokokken-Meningitis Tuberkulose, infic. Operatinns-
73 Fille. 35 Fiille. wunden,  Endocarditis lenta,
ase. Pyelonephritis, Diphtherie
58 Fille.

Abb. 5. Vertcilung der Cholangitisstufcn auf die verschiedenen Infektgruppen.

Die Verteilung der einzelnen aufgestellten Stufen der Gallengangs.
entziindung stellt sich bei den verschiedenen Infektgruppen am deut-
lichsten im Schaubild dar (Abb. 5).

Als wesentlicher Befund ergibt sich, daB die ausgepragte Cholangitis
bei einem ganz iiberwiegenden Anteil der Streptokokken- und Staphylo-
kokkenallgemeininfektionen auftritt, die im Gegensatz dazu den jauchigen
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Infekten, der IEndocarditis lenta, der ascendierenden Pyelonephritis usw.
vollig fehlt. Die lobdre Pneumonie und die otogene Sepsis zeigen eine
wewisse Mittelstellung.

[m einzelnen setzen sich die Gruppen folgendermaBen zusammen:

Stufen - -+ R I - (+) =
Streptokokkensepsis . . . . 21 2 — 3 1 3
Staphylokokkensepsis . . . 17 § 3 n 2 2
Pneumionie . . . . . . .. + 2 : I 9 3 R
Otogene Sepsis . . . . . . b - i 2 01
Jauchige Infekte . . . . . —- e 4 9 4
lndocarditis lenta . . ., . - e — 3 — i 3
Tuberkulose . . . . . .. - - -- 4 o+ 3
Ascendicrende Pyelonephritis — e 2 |
Infizierte Wunden . . . . . - = 3 1 2
Diphtherie . . . . . . . . — _ = i — 3

Bei den Fillen von Streptokokkensepsis mit schwerer Cholangitis
(- ---+=) handelt es sich besonders um Scharlach (5), Sepsis nach Ver-
letzungen (53), septische Angina (3), Sepsis nach lobarer Pneumonie (3),
bei den Staphylokokken vor allem um Sepsis nach Osteomyelitis und
Furunkulose.

Nun gewinnen diejenigen Félle von Streptokokken- und Staphylokokken-
sepsis besondere Bedeutung, bel denen sich nur eine schwache oder
fehlende Cholangitis feststellen liefl und die zunichst die Eindeutigkeit
der Befunde zu beeintridchtigen schienen. Der urspriingliche Eindruck
beim Sammeln der ersten Fille von Cholangitis war der, dafl gerade
gesund erscheinende und nur durch entziindliches Odemn vergriBerte
Lebern die schwersten Befunde zeigten. Daher wurde nach den Tafeln
von Rissle und Roulet iiberall der Unterschied gegeniiber dem Normal-
gewicht bestimmt. Dabei ergaben die schwersten Fille von Cholangitis
bei Streptokokkensepsis ein Durchschnittsgewicht von — 41% mit einer
Schwankungsbreite von —135% his -—87%. Demgegenither weisen die
6 Streptokokkenfille dev beiden untersten Stufen [-—, (—)] folgende
Werte auf: —15%, —13%. + 0%. Bei diesen 3 Lebern vermerkt die
anatomische Diagnose eine Dissoziation. Bei den tibrigen 3 Fillen tritt
zu einer Dissoziation eine Verfettung hinzu, wodurch sich ganz offenbar
das Lebergewicht auf --17%, —30% und —30% verschiebt. Bei
schwerer Cholangitis ist nur in 1 Falle eine schwere Verfettung der Leber
mit einem Gewicht von —+87% vermerkt bzw. eine Dissoziation mit
einem Gewicht von -+70%. Bei 2 der 6 Fille finden sich in der Galle
Streptokokken, das ist die Hilfte der histologisch kontrollierten Lebern
mit Gallebefunden. 2 andere weisen eine schwere Cholangitis auf. Wesent-
lich ist noch der Befund einer Sepsis post abortum mit Endokarditis
mit nur Spuren von Cholangitis (), worauf spiter im Zusammenhang
mit besonderen Reaktionslagen eingegangen wird. Schwere Cholangitis
findet sich nur Imal bei einer Sepsis 9 Wochen nach einem Partus.
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Unter den 7 Fillen der Stufe <+ mit ausgesprochen herdformiger
Cholangitis findet sich ebenfalls eine puerperdle Endometritis, weiterhin
5 Streptokokkeninfekte, die zu anderen schweren Erkrankungen hinzu-
traten, so dafl der Tod wesentlich durch andere Ursachen mitbestimmt
ist, so eine streptokokkenmischinfizierte Diphtherie mit schwerer Myo-
lvse, 2 mischinfizierte Carcinome und je 1 mischinfizierte lobire Pneu-
monie mit Empyvem und 1 Tuberkulose. ks bleibt eine Oberschenkel-
phlegmone mit Lipomoperation mit einer Dissoziation der Leber und
einem Gewicht von -+ 9%, wihrend die 6 anderen Kille der Stufe — -
mit Ausnahme der streptokokkenmischinfizierten Diphtherie mit —38,4%
ein gleichmaliges Durchschnittsgewicht von = 29.4% aufweizen.

Als wesentliches Ergebnis aus der Betrachtung der Fille unerwartet
geringer Cholangitis bei schweren septischen Streptokokkenallgemein-
infekten ergibt sich, dafl der Hauptgrund in einem Leberschaden zn
suchen ist, der in Dissoziation, Untergewichtigkeit und Verfettung zum
Ausdruck kommt.

Dieses Ergebnis findet eine gute Bestatigung in dem Befunde von Domagh, der
bei seinen Untersuchungen iiber Amyloidbildung in Zusammenhang mit der Ver-
nichtung von Keimen bei Sepsis in der Milz eine starke Erhohung des Reststickstoffes
festatellt, in der Leber dagegen an dessen Stelle die albumingse Schwellung von
Hoppe-Seyler, wihrend das Blut normale Reststickstoffwerte aufweist. Er schliet
daraus, dafl die aus der Milz abflieBenden nicht koagulierbaren Stickstoffkorper in
der Leber verarbeitet werden. Ein Versagen der Leber fiihrt zur starken Rest-
stickstoffvermehrung im CGesamtblut, so bei akuter gelber Leberatrophie und Lkterus,
vor allem auch hei Infekten, die dann meist einen ungiinstigen Yerlauf nchmen.
Als gestaltlichen Ausdruck des Leberversagens findet Domagk in seinen Versuchen
das Fehlen der albuminésen Schwellung und eine Dissoziation der Leber.

Bei der Betrachtung der Staphiylokokken-dllgemeininjekie ergeben sich
dahnliche Befunde, welche eine geringe Ausbildung der Cholangitis trotz
ausgepriagter Allgemeininfektion in einen grofleren Zusammenhang
stellen.

Die schweren TFille von Cholangitis (Stufe —- <~ und +~- =)
zeigen ein durchschnittliches Gewicht von --32%. Bei den 14 Fillen
der untersten 4 Gruppen kommen 10 auf ein durchschnittliches Gewicht
von +16,4%. Herausgenommen sind dabei 4 Falle, welche moglicher-
weise Besonderheiten aufweisen, die aullerhalb der Infektfolgen liegen.
Eine schleichende Puerperalsepsis mit Thrombophlebitis der Cava inferior
zeigt ein Gewicht von +31%, 2 Fille von Endokarditis ~40% und
—55%, schlieBllich eine septische Osteomyelitis bei einem 12jahrigen
Kinde —53%. wobei an die Ungenauigkeit der Richtwerte gerade in
diesem Alter zu denken ist.

Eine Dissoziation der Leber findet sich nicht vermerkt, eine Ver-
fettung bei 5 Fillen, wihrend sie bei schwerer Cholangitis bei 2 Fillen
mit Diabetes angefiihrt wird. Eine schwere, besonders zentrale fein-
tropfige Verfettung bei einem Gewicht von -+ 159% bildet den wesent-
lichen Sonderbefund bei 1 der 14 Fille (- —), bei 2 anderen (-4, +)
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kommt noch ein sehr frithes Alter (je 19/, Jahre) hinzu, auf dessen Be-
deutung spiter eingegangén wird.

Bei 6 Fallen der 14 liegt als Sonderbefund ein atypischer ganz chro-
nischer Verlauf vor. 3 davon [(-+), 4+, -+ -] zeigen eine Endokarditis mit
schwach oder nicht himolysierenden Staphylokokken. Hier handelt es
sich ganz offenbar um virulenzgedrosselte Keime, denen der Korper
weniger durch eitrige Entzlindung als durch Bactericidie begegnet
(Albertini und Grumbach), worauf spiter eingegangen wird. Diese Fille
sind mit flieBenden Ubergingen in die Nihe der Endocarditis lenta zu
stellen, worauf Schoftmiiller und Sechulten hinweisen. 2 dieser 6 Fille
(—, —) mit chronischern Verlauf zeigen eine schleichende Puerperal-
sepsis mit Thrombophlebitis der Cava inferior und einen ungewshnlichen
isolierten groBen ,kalten™ LungenabsceB, der zunachst als aputride
Lungengangrin bezeichnet wurde. Der letzte der 6 Fille (<) wies zum
Teil vernarbte Prostataabscesse auf und starb durch Coronarsklerose mit
Herzinfarks.

Bei den letzten 5 Féllen der 14 (4, 4, +, +, ++) lieBen sich als
Sonderbefund in der Galle Staphylokokken in ganz iiberraschenden
Mengen nachweisen. Da aus duBeren Griinden die gleichzeitige histo-
logische bzw. bakteriologische Untersuchung von Leber und Galle nur
teilweise durchgefithrt. werden konnte, stehen bei den Staphylokokken
von den 13 Keimbefunden in der Galle nur 7 auch histologisch unter-
suchte Fille zur Verfiigung. Bei 1 der zu den 5 hinzukommenden 2 Fille
steht der Keimgehalt der Galle offenbar in Zusammenhang mit einer
starken Dissoziation und Verfettung bei einer Cirrhose, welche neben
einer chronischen Osteomyelitis bestand, wihrend bei dem anderen ein
Staphylokokkenglutdalabscel bei lobéirer Pneumonie vorliegt. Cholangi-
tische Herde finden sich in diesem Falle nur verstreut (-+) und die Leber
weist ein starkes Untergewicht von —13% auf. Trotz der kleinen Zahl
erscheint darin ein wesentlicher Befund gegeben, dafl bei allen 5 FFéllen
mit ausgeprégter Staphylokokkensepsis und Keimausscheidung in die
Galle eine unerwartet geringfiigige Cholangitis bei besonders reichlicher
Metastasenbildung vorgefunden wurde. In der Streptokokkengruppe
ergab sich von 4 Fillen mit Keimausscheidung in die Galle bei 2 Fallen
eine fehlende bzw. unbedeutende Cholangitis, bei den beiden anderen
jedoch eine schwere Entziindung.

Bei der spéteren Besprechung, welche Bedeutung der septischen
Cholangitis beizumessen ist, wird sich zeigen, daBl sie als Ausdruck der
keimabbauenden Funktion der Leber zu werten ist und daf ihr Fehlen
fur ein Versagen derselben spricht. Bei der Streptokokkengruppe ergab
sich in der Dissoziation, Untergewichtigkeit und Verfettung ein deut-
licher Hinweis auf das Vorliegen eines Leberschadens. Fiir die Staphylo-
kokkengruppe muf} ein gleichwertiger Hinweis vor allem in der Keim-
ausscheidung durch die Galle erblickt werden. Diese Auffassung wird
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durch die Arbeiten von Kunz und Popper und Popper und Gerzner be-
statigt, die nachwiesen, daB ein Keimaustritt aus der Blutbahn in Lymph-
und Gallenwege nur nach einer vorausgehenden Schidigung der Leber
mit dem KErfolge einer Schrankenstérung stattfindet. Zu dem gleichen
Ergebnis kommen Boit-Reuchk und Stegemann (zit. nach Kauffmann),
welche eine Keimausscheidung erst nach Sublimatinjektion feststellten.

Die Uberpriifung der einzelnen Fdlle von lobdrer Pneumonie (29)
ergibt, dal nur in wenigen Féllen (3) bei dem ausschlie8lichen Befund
von Pneumokokken eine schwere Cholangitis vorliegt. Hier mufl nach
Horing das Umschlagen der cyclischen Infektion in eine Sepsis ange-
nommen werden. Dies wird deutlich in den Fillen, wo sich an eine lobire
Prnenmonie eine metastatische Pneumokokkenmeningitis anschlieBt oder
sich Blut und Sternzellen von Keimen iiberschwemmt erweisen, trotz
eines spiten Stadiums der Pneumonie, bei dem sonst die Keime bereits
beseitigt sind. In einem dritten Fall fand sich eine ausgesprochen septisch
erweichte Milz und eine Leukocytose von 42000. Pneumonien mit ge-
ringer oder fehlender Cholangitis ohne einen Mischinfekt fanden sich 9,
von denen bei 2 Féllen der Tod wesentlich durch eine Pachymeningitis
haemorrhagica und eine Stenose des Isthmus aortae bedingt war. 3mal
liegt ein hoheres Alter von 69, 71 und 72 Jahren vor, 1mal handelt es
es sich um eine sehr ausgedehnte Wanderpneumonie und lmal bestand
der klinische Verdacht einer Grippe. Bei 2 Fillen sind keine Besonder-
heiten bekannt.

Die iiberwiegende Zahl der Pneumonien erwies sich als mischinfi-
ziert (21), von denen 6 als Allgemeininfekte von Streptokokken oder
Staphylokokken eingereiht werden mubten, da diese Keime vollig das
Krankheitsbild beherrschten. Es bleiben neben 2 offenbar mischinfizierten
Fallen, doch ohne klaren bakteriologischen Befund (+ -+ -+, +-+) 13
durch Streptokokken und Staphylokokken mischinfizierte Pneumonien
mit fehlender oder geringgradiger entziindlicher Verinderung der Gallen-
wege. Bei diesen Fillen darf angenommen werden, da8 der Tod hier
nicht entscheidend durch eine Allgemeininfektion der mischinfizierenden
Keime, sondern durch das Zusammenwirken vieler Stérungen bestimmt
ist, wobei allein die Allgemeinwirkung eines ausgedehnten o&rtlichen
Mischinfektes hinreichend sein kann.

Diese Befunde decken sich weitgehend mit den Ausfihrungen von
Hoiring iiber das Wesen der Pneumonie als cyelischer Infekt, die ohne
hinzutretende Mischinfektion nur bei irgendwie minderwertigen Indi-
viduen zum Tode fithrt, sofern nicht ein Umschlagen in die Pneumo-
kokkensepsis eintritt.

AnschlieBend kann kurz aof die ¥élle von an sich schweren Strepto-
kokken- und Staphylokokkeninfekten und Pneumonien eingegangen
werden, die wegen eines Lebensalters unter 1 Jahr aus der Zusammen-
fassung ausgeschlossen wurden. Die Grenze von 1 Jahr ergab sich daraus,

Virchows Archiv. Bd. 308. 53
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dall von dieser Altersstufe ab bis in das hochste Alter sich auch aus-
geprigte hamatogene Entziindungen der Gallenwege nachweisen lieBen.
Dagegen wurden bei den inggesamt 11 Fallen unter 1 Jahr (6 Falle von
Streptokokken-, 3 von Staphylokokkensepsis, darunter vor allem Fille
von Nabelsepsis und 2 Pneumonien) die Stufe -+ in 4, die Stufe (+-) in
6 und das Fehlen entziindlicher Verinderungen in 1 Falle vorgefunden.

Diese Befunde lassen an eine besondere Reaktionslage des Klein-
kindes denken.

Eine der Pneumonie gleichartige Verteilung der Cholangitisstufen
wiesen die 6 Fille ofogener Meningitis durch Pneumokokken auf. Der
Allgemeininfektion liuft hier oft die Meningitis durch ortliche Wirkung
als Todesursache den Rang ab, so daf} es nicht zur Ausbildung septischer
Erscheinangen kommen kann.

In der Gruppe der jauchigen Infekte sind alle durch anaerobe oder
fakultativ anaerobe Keime bedingten ,,toxischen Allgemeininfektionen
mit meist ausgeprigter Milzschwellung zusammengefait. s handelt
sich um jauchige Empyeme (5) bei Bronchiektasen, bei Larynxcarcinom
und einer aspirierten Kornihre, anaerobe Sepsis nach Angina (4), jauchige
Kiefereiterungen (3), weiter eine otogene Sepsis, ein Gasbrand bei Rectum-
carcinom und eine Proteussepsis mit infizierten Lungenembolien.

Diese geschlossene Gruppe stellt sich mit ihrem volligen Fehlen einer
ausgepriagten Cholangitis in einen deutlichen Gegensatz zum Allgemein-
infekt mit den gemeinen Eitererregern. Es wird darin ein Ausdruck
erblickt dafiir, daB3 hier nicht die Virulenz der Keime die entscheidende
Ursache fiir die — toxische — Allgemeininfektion bildet, sondern eine
Schwachung der Gewebe- und Blutabwehrkrifte durch oft grob mecha-
nische Storungen, die frither niher erértert wurden. In Parallele dazu
ist die Agranulocytose zu stellen, bei der die gleichen Keimarten wieder-
kehren. die Blutabwehrkrifte jedoch bereits durch vorherlaufende Wir-
kung besonderer Gifte ausgefallen sind.

Die T'uberkulose wurde aus dem Grunde mit in die Untersuchung ein-
bezogen, weil Aiello bei ihr verhdltnismifBig oft seine angedeutete Reak-
tion fand, die er als Ausdruck einer toxischen Schidigung auffaf3t. Der
Befund bestdtigt sich, indem bei einem guten Teil der Fille die beiden
untersten Stufen der Cholangitis angetroffen wurden. Unter Hinweis
auf die haufigen Mischinfektionen mit Eiterkokken erscheint jedoch eine
andere Deutung notig, ndmlich daBl die leichten Cholangitisbefunde bei
Tuberkulose eben durch diese Mischinfekte bedingt sind. Wegen der im
Vordergrund stehenden Streptokokkenallgemeininfektion mufite ein Fall
mit deutlichen cholangitischen Herden (4 --) bereits oben angefiihrt
werden. Bei 4 weiteren Fillen von Tuberkulose ergab die bakteriologische
Untersuchung im Empyemeiter Strepto- oder Staphylokokken mit
leichten Cholangitisbefunden [je 2mal + und (+)]. Im gleichen Sinne
spricht die besonders bei ulcerésen Formen der Lungentuberlukose bei
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etwa 20% beobachtete entziindliche Lockerung und Schwellung der Milz
{ Lubarsch) .

Eine ahnliche Verteilung wie jauchige Infekte und Tuberkulose zeigen
die infizierten Operations- und Unfallwunden, denen die Kriegsverletzungen
gleichzusetzen wiren, nachdem diejenigen Fille mit septischen Milzen
und schweren Cholangitisbefunden als Allgemeininfekte eingereiht wurden.
Die Verbleibenden sind trotz ihrer Allgemeinsymptome als lokalisierte
Infekte zu betrachten. Bei 2 dieser Fille trat der Tod durch Lungen-
embolie ein, 3mal war nach Hirntumoroperation bzw. Schidelbasisbruch
der Tod wesentlich durch die Meningitis bedingt.

Die ascendrerende Pyelitis wurde deshalb herangezogen, da sich bei
ihr meist ungewdhnlich groBe Leber- und Milzgewichte von durchschnitt-
lich = 48% bei der Leber und von 275 g bei der Milz fanden. Beide
Verinderungen sind jedoch offenbar als Ausdruck einer besonderen All-
gemeinintoxikation zu werten, die durch Auftreten vieler EiweiBzerfalls-
produkte zu einer starken albuminésen Schwellung der Leber fiihrt, wah-
rend der Milztomor ausschlieSlich als spodogen aufzufassen ist.

Uberraschend war der Befund einer herdférmigen, recht deutlichen
eitrigen Entziindung der Gallenwege, die dazu hier noch von reichlich
»Typhuszellen** umgeben waren, besonders bei einem der wenigen
Typhus- und Paratyphusfille, die zur Verfiigung standen. In gleicher
Weise wie bei der Pneumonie ist an das Umschlagen der an sich typisch
cyclischen typhosen Erkrankung, die zudem ohne Leukocytose einher-
gebt, in eine Typhussepsis zu denken, die im Kérper zu vielfachen Eiter-
herden fithren kann. Im Zusammenhang mit der den Eiterkokken zu-
gehérigen septischen Cholangitis gewinnt die Auffassung von Faber iiber
die Entstehung der Typhusknétchen Bedeutung, daB diese sich in rdum-
licher Abhingigkeit von den kleinsten (allengingen bilden. Durch-
gezeichnete Serienschnitte bei einem Fall mit reichlichen Granulomen
in ganz frischen und dlteren Schiiben sprachen dafiir, daf} die Granulome,
sofern sie nicht wie hiufig Teile des periportalen Bindegewebes mit den
kleinen randstindigen Gallengingen umfassen, mit den interlobulidren
bzw. septalen Gallengingen in einer regelmifligen Beziehung stehen.

Die Diphtherie in reiner Form diirfte vollig frei von entziindlichen
Verinderungen der Gallenwege sein. Wie aber die als streptokokken-
mischinfizierte Diphtherie angefiithrten oder die mit Scharlach ver-
bundenen Fille zeigen, konnen Cholangitisbefunde leicht durch Strepto-
kokkenmischinfektion hinzutreten.

Der Tatsache entsprechend, daB der Korper auf den Streptococcus
viridans kaum durch Leukocyten, dafiir aber durch Blutbactericidine
antwortet, fanden sich bei der Endocarditis lenta nur geringe oder fehlende
Befunde von Cholangitis. Die Endocarditis bei Staphylokokkensepsis
zeigte die ganze Stufenleiter offenbar parallel mit dem Grade der Virulenz
der Keime. Je geringer diese, um so chronischer der Verlauf der
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Erkrankung, um so geringer die Cholangitis und das Himolysierungs-
vermigen der Staphylokokken, bis schlieBlich bei fehlender Cholangitis,
fehlender Hamolyse und ausgesprochener Empfindlichkeit der Keime
gegen die Blutbactericidie das Bild der Endocarditis lenta entsteht.

- Entscheidend bei der Entstehung der bakteriellen Endokarditis ist
ganz offenbar eine Abwehrschwiche des Korpers, welche den aus-
gesprochen virulenzgedrosselten Keimen eine Ansiedlung auf den Herz-
klappen ermdéglicht, die bei der Endocarditis lenta wahrscheinlich sehr
oft, durch eine vorausgegangene rheumatische Endokarditis geschwiicht
sind. Andererseits gelangen auf dem Boden der oft vorherlaufenden
Angina virulenzgedrosselte atypische Streptokokkenarten in grofen
Massen in die Blutbahn, worauf bei der Bearbeitung einiger Fille von
Sepsis nach Angina hingewiesen wurde.

Den Einfluf einer besonderen Reaktionslage des Korpers, der auch
hier wabrscheinlich eine Schwichung bedeutet, zeigt das gehiufte Vor-
kommen von Streptokokken-Endokarditiden bei Puerperalsepsis, von
denen Schottmiiller eine groBere Zahl beschreibt. Dietrich weist dem-
gegeniiber auf die verhaltnismifBig seltenen Endokarditisbefunde bei
akuter Sepsis und auch bei linger dauernden Wundinfektionen nach
Kriegsverletzungen hin. Andererseits lieBen unter den eigenen Fillen
die septischen Allgemeininfekte — im Rahmen der Gesamtinfekte ge-
sehen besonders schweren und hiufigen — im Puerperium mit einer Aus-
nahme, die dazu noch einen zeitlichen Zwischenraum von 9 Wochen
aufwies, eine ausgeprigte Cholangitis vermissen, was als Ausdruck
einer besonderen Abwehrschwiche der Leber im Puerperium gedeutet
werden darf.

Aus der Gesamtiibersicht der Allgemeininfekte ist deutlich geworden,
daB die ausgeprigte himatogene Cholangitis zum Bilde der septischen
Allgemeininfektion gehort, sofern nicht besondere Leberschiden vor-
liegen. Als histologisches Gegenstiick zu der septischen Erweichung der
Milz kann sie mit Recht als eine septische Cholangitis {Bingold) be-
zeichnet werden.

Weshalb wurde nun die septische Cholangitis bisher meist so wenig
anerkannt ! Der Grund ist in der Tatsache zu suchen, daB die septische
Cholangitis wohl das Bild der Vollentziindung zeigt, jedoch nie zu einer
fortschreitenden eitrigen Einschmelzung fithrt. Damit entzieht sie sich
der makroskopischen Feststellung und tritt mikroskopisch bei der ver-
streuten Lage oft nur bel besonderer Beachtung in Erscheinung.

Mit dem Fehlen einer fortschreitenden eitrigen Einschmelzung sondert sich die
septische Cholangitis scharf von allen metastatischen Prozessen ab und riickt in
die Nahe wieder der septischen Milz und anderer Entziindungen, die nicht unter
unmittelbarer Einwirkung der lebenden Keime, sondern durch toxische Abbau-

stoffe entstehen, wie etwa die Glomerulonephritis und die meisten Entziindungen
des Magens (Kaujfmann, Pfeiffer, Gsell). ’
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Bestimmend fiir das Fortschreiten einer eitrigen Fntziindung ist nicht so sehr
das andanernde Weiterwirken des Entzindungsreizes, sondern seine aus sich fort-
schreitende VergroBerung, die im wesentlichen durch das Vermehrungsvermégen
lebendiger Keime gegeben ist.

Wenn es in seltenen Fillen zur Bildung von Milzabscessen kommt, liegt nach
Sehottmiilter immer die Besonderheit vor, dafl als Folge von Kmbolien bei septischer
Endokarditis grobe Keimmassen in den andmischen Infarktnekrosen Full fassen
kénnen.  Gleichartig wirken Embolien aus Lungenvenen.

Gleiches gilt ganz offenbar fiir die Leber. Leberabscesse treten, abgesehen von
den ascendierenden Infekten der Gallenwege und den seltencn hamatogenen, bei
Stase der Gallenwege ausschiiefSlich auf dem Boden embolisch entstandener Gewebs-
schaden auf. durch Thromboembolien der Pfortaderdste mit Besonderheiten bei der
Amdabenruhr und als Folge vou septischer lindokarditis auf dem Wege der Arteria
hepatica. Kaufmann weist auf dic engen Beziehungen zwischen beidenVeranderungen
hin. Unter den 4 cigenen Fillen fand sich ein ausschlieBliches Verhaltnis, wobei in
2 Fillen auf Grund von Leberabscessen bei Staphvlokokkensepsis nachtraglich eine
scptische Endokarditis gefordert wurde. die sich bei genauer Betrachtung der Herz-
klappen und histologischer Untersuchung bestitigte. Selbstindiges Eindringen
von Keimen in einzelne Leberzellen mit Aushildung oft reichlicher Mikvoabscesse,
wie dies von Bingold als ein hiufiges Ereignis bei der Staphylokokkensepsis angefithrt
wird, konnte niemals heobachtet werden.

Welche Beziehungen bestehen aber zwischen den Keimen und der
septischen Cholangitis ?

Wie einleitend angefithrt. geben frihere Arbeiten weitgehend Auskunft. Wysso-
Fowitsch verfolgte nach intravendser Injektion den Weg der Keime und fand ihre
weitgehende Aufoahme in den Sternzellen der Leber, in denen sie unter kornigem
Zerfall verschwinden. In zahlreichen Arbeiten wird weiter, dhnlich bei der Niere,
dem Keimiibertritt in die Gallenwege nachgegangen. dessen Vorkommen vielfach
hestatigt wird. Popper und Gerzuer konnen abschlieBend feststellen, daBl dies nur
auf dem Boden einer Schrankenstorung moglich, und der Keimiabertritt daher als
Ausdruck eines Leberschadens zu werten ist. Andeve erblicken darin ein meist
wenig wirksames Notventil.

Entscheidend fir die Bewertung der Keimausscheidung durch die Gallenwege
im Verhaltnis zum Keimabbau in den Sternzellen sind die Mengenverhiltnisse,
welche der Tierversuch klart.

Bei intravenoser Injektion von Staphylokokken zeigen sich die Sternzellen in
ibrer Mehrzahl auf das dichteste von Keimen erfillt, wogegen der Nachweis der
in die Galle iibergetretenen Keime nur nach Anreicherung in fliassigen Nihrbaden
gefihrt wurde. Die Verhaltnisse erscheinen am klarsten bei Vergleich mit trypanblau
gespeicherten gesunden Mausen. GewiB 1Bt sich das Trypanblau in geringen Mengen
in der Galle nachweiscen, die Miuse werden trotzdem dunkelblau (Goldmann).

Der von Kaeh versuchte histologische Nachweis des Durchitrittsortes der Keime
konnte bei der Sparlichkeit schwer zu einem Frgebnis fihren. Koch vermerkt nur
in einem Falle seiner ausgedehnten Tierversuche den Befund eines Kokkenhdufchens
in der Lichtung eines kleinen Gallenganges. Trotzdem wurde in eigenen Versuchen
der Frage sowohl an Kaninchenlebern nach Keiminjektion als hei einem grofien
Teil der bearbeiteten Falle mit schwerer Cholangitis im Grampraparat nachgegangen.
Trotz Injektion groBer Keimmassen (6—R can stark getriibter, durch Filterpapier
gebrachter Staphylokokkenanfschwemmungen und systematischer Untersuchung
in verschiedenen Zeitabstinden nach der Injektion konnten hierbei nie Keime auBer-
halb der BlutgefiBe. also auch nicht in den Leberzellen nachgewiesen werden,
withrend die Speicherfahigkeit der Sternzellen eindrucksvoll in Erscheinung trat.
In einem einzigen Falle von leichter Cholangitis bei Staphylokokkensepsis, in dessen
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Blasengalle bakteviologisch in groflen Mengen  Staphyvlokokken nachgewiesen
wurden. fanden sich an mehreren Stetlen in mittleren Gallengingen mitten in Sekret-
massen ohne irgendwelche entziindlichen Erscheinungen Kokken in groBen Trauben-
haufen. Damit war deutlich. daB hier eine nachtriagliche starke Vermehrung statt-
sefunden hatte, wofir die Gallenflilssigheit alle Moglichkeiten bietet.

Trotz genauesten Suchens wurden nie Kokken im Bereich der oft
20 schwer entziindeten kleinen Gallenwege g¢efunden. also auch nicht
in den aus den GefiBlen ausgetretenen Leukocyten. die innerhalb der
Blutbahn ofters aufgenommene Kokken zeigten. So schwierig eine

o

AlLL, 6. Sternzelle bei septiseher Allgemeininfektion () mit phagocesticrren Staphylo-
Xokken innerhalb ciner deutlichen Vakuolenbildung, Grampriparat. Stark vergroSert.

Beweisfithrung aus diesem negativen Befund fiir eine toxisch bedingte
Entstehung der septischen Cholangitis ist. so sehr wird diese Annahme
durch den eindeutigen Auflésungsvorgang der Keime in den Sternzellen
tAbb. 8 und 7) gestittzt, wovon oft riesige Keimmassen betroffen werden,
und ebenvo vrolle Massen von Abbaustoffen entstehen miissen.

Was ist aber day Schicksal der Abbaustoffe ? Gemal den Ergebnissen
von Domagk wird ein guter Teil der eiweiBartigen und verwandten Kérper
durch die albuminds anschwellende Leberzelle verarbeitet., wobei die
aus der Milz anfallende Menge gleichfalls der Leber zur Last fallt. Es
erscheint schwer verstindlich, dafl von diesen Stoffen her nach Durch-
tritt durch die Leberzelle eitrig-entziindliche Vorgiange an den Gallen-
wegen ausgelost werden, welche an der Leberzelle nie beobachtet sind.

Rissle hat auf eine Besonderheit des Leberaufbaues hingewiesen,
dal} im Gegensatz zur Niere das spezifische vasculire Parenchym den
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epithelialen Anteilen nicht vor-. sondern nebengeschaltet ist. ks wird
daber die Annahme gemacht. dafy ohne Zwixchenschaltuny der Leberzelle
eine unmittelbure Verbindung von den Sternzellen zu dem Quellgebiet
der Gallenginge besteht und daf die septische Cholangitis auf einer Uber-
lastung der feineren Gallenginge bei der Weiterverarbeitung und Aus-
scheidung von Abbaustoffen beruht, ie bei der Auflosung der gemeinen
Eitererreger in den Sternzellen anfallen. Es bleibt zu erwigen, ob nicht
in gleicher Weise wie die Leberzelle auch die Gallengiinge sich an der
Aufarbeitung gleichartiger Stoffe des Milzvenenblutes beteilizen.

Abb. 7. Sternzelle bei septischer Allgemeininfektion (7) mit phagoceytierten Stophvio-
kokken in karnisger Auflosung. Grampriparat. Stark vergraBert.

Die septische Cholangitis wire danach als eine eigentlich . aseptische
Ausscheidungsentziindung zu betrachten.

Um die Auffassung ndher zu begriinden, dafl ein unmittelbarer Zu-
sammenhang zwischen den Sternzellen und den kleineren Gallengingen
besteht, kann auf eine grofle Zahl von Beobachtungen hingewiesen werden,
die in dem gleichen Sinne gedeutet wurden.

Schulze stellt bei seinen Tuschespeicherungsversuchen fest, daf tuschebeladene
Sternzellen zuerst nach 48 Stunden in der unmittelbaren Umgehung der feinen
Gallengdnge auftreten, nachdem friher schon Kiyono und Hesse auf die Abwande-
rung speichernder Sternzellen in die Glissomschen Felder hingewiesen hatten.
Schulze beobachtete weiter bei volligem Freibleiben der Leberzelle nach 3-— Tagen
eine starke Zunahme der Tuschezellen um die Gallenwege, die selbst keine Kohle
enthalten. Vom 9. Tage an treten vermehrt Lymphoceyten in den Lymphscbeiden
der Gallenwege auf. Nach 20 Tagen finden sich nur noch in der Peripherie der
Leberlappehen einzelne tuschebeladene Sternzellen, in reichlicher Menge dagegen:
in den Glissonschen Feldern mit einer eindeutigen Lagebeziehung zu den feinen
Gallengingen.
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Andererseits fanden Kiyono und Murakami (zit. vach Pfukl), daB in abgebun-
dene Gallenginge injizierte Tusche sich von Sternzellen aufgenonunen findet,

Dler Weg von den Sternzellen zu den Gallengangen ist anatomisch zunichst
in den Dhsseschen Spaltriumen und weiter in den Lymphbahnen der Septen und
der Glissunschen Felder gegeben, deren enge Bezichuny zu den feineren (Gallen-
gingen weitere Beobachtungen zeigen.

Biirker gelang es durch Injektion von Mileh mit einem fir eine allmihliche
2esorption ausrcichenden Druck in den Choledochus in kurzer Zeit die Lymph-
driisen und die Lymphbabnen der Leberwurzel weillgefarbt darzustellen. Den
entsprechenden Befund erhebt Joh, Maller (zit. nach Disse) bei Choledochus-
unterbindung, wobei er das Auftreten von Galle in den Lymphbahnen der Leber-
wurzel feststelit. Die Darstellung der Disseschen Spaltraume gelang 7illaary durch
[njektion von den Gallenwegen aus. Wenn es sich auch sicher um Extravasat-
hildung handelt. bleibt das Einschlagen dieses Weges doch benwerkenswert, ebenso.
daB sich das Amyloid bet seinen Beziehungen zuom Keimabbau ( Dowagk) in den
Disseschen Spaltraumen ablagert.

Wesentlich erscheinen weitere Befunde bei der Gallestauung, die von  Rabl
heschrichene wabige Aufhellung und  Vergroleruny der Gallengangsepithelion.
die sich jedoch auf die kleineren und mittleren Gallengange beschrankt. Entgegen-
gesetzt also dem Druck der gestanten Galle und dem Verhalten der abgeplatteten
und stark schleimbildenden  Epithelien der erweiterten grofleren  Gallenginge
vergroBern sich diese Fpithelien, verschieben sich radiir gegeneinander, so dal3
oft die Lichtung véllig verschwindet, und diese kleinen Gullenginge sich histo-
logisch als scharf umschriebene aufgeblahte helle Zellgruppen darstellen. Dartiber
hinaus zeigt der Gehalt an Gallefarbstoff in gleichmé8iger und korniger Verteilung.
daf hicer eine Ritckresorption eingetreten ist. Nicht in dem ausschlieBlichen MaBe.
wie dies Hewlenliin annahm, was jedoch Biirker widerlegte: denn auch die peripher
gelegenen Leberzellen zeigen teibweise die gleichen Veranderungen.

Aus allen dicsen Befunden geht nicht nur hervor, daB besondere Beziehungen
der kleineren Gallenwege zu den Sternzellen, den Disseschen Spaltritmen und den
Lymphbahnen bestehen. sondern dafBl das Quellgebiet der Gallenginge ganz
offenbar eine funktionelle Sonderstellung einnimmt und keinesfalls als einfacher
Ablettungsweg dient. T gleichen Sinne sprechen zwei normalanatomische Befunde.
Nach den Angaben von Lewis, denen allerdings die Untersuchungen von Hammar
entgegensteben, entwickeln sich die feinsten und feinen periportalen Gallenginge
gemeinsam mit den Leberbdalkehen aus einer Zellansammlung, die sich schon frith
an der Wand des Leberdivertikels findet, wihrend die groferen Gallengange
unnittelbar aus dem primiren Leberdivertikel durch fortgesetzie Aussprossung
entstehen. Dies wiirde sich mit dem Entwicklungsgany der Niere decken, bei weleher
aus der Ureterenknospe das terminale Sammelrohr in 13, Ordpnung aussproBt
und sich mit den von der Bowmannschen Kapsel bis zu den Schaltstitcken im nephro-
genen Gewebe entstandenen Harnkandlchen vereinigt (Fahr).

Von besonderer Bedeutung und durch verschiedene Untersuchungen gesichert
ist die besondere Blutversorgung der CGallenginge, indem die durchaus reichlichen
capillaren Verzweigungen der Leberarterie im wesentlichen das Quellgebiet der
(iallengiinge umspinnen f Petersen, Cameron und Mayes, zit. nach Aschoff, Bowin ).

Adler betont in seiner Handbuchibersicht ebenfalls die Eigenfunktion der
Ciallenwege wie auch Bruuer bei der Prifung der Leber nach Alkoholinjektion.
wobel dieser als wesentliche Verdnderung eine zum Teil véllige Ablosung des
Zylinderepithels der interlobularen Gallengange findet und die Frage aufwirft,
ob dies durch das einfache Vorbeistréomen oder nicht eher als eine direkte Schadi-
gung durch aktive sekretorische Titigkeit bedingt ist. Er erinnert dabei an die
Neubildung ven Gallengiingen vom Aufbau der interlobuliren bhei Lehercirrhose
und akuter gelber Leberatrophie.
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Hier kann das Bild ciner solchen Gallengangswucherung bei akuter gelber
Leheratrophie hn Oxydascpriparat cingeschaltet werden (Abb. 8). Tis soll das Vor-
Xommen einer ausgesprochenen Cholangitis zeigen, die hier dhulich bet der von
Ruo beschriehenen Manganvergiftung nur als toxisch angeschen werden kann.
Nehenbel darf daraus der SchluBl gezogen werden, dall es sich hier mit grofier
Wahrecheinlichkeit um Gallengangsregenerate und nicht um neugebildete Leber-
zellen handelt, bei denen eine eitrige Entziindung ganz ungewshndich wire, wihrend
idie Regenerate zu den grolleren und ebenfalls entziindeten Gallengingen alle
{herginge zeigen.

Welche Verhiltnisse finden sich aber bet den anderen keimspeichernden
Organen. der Milz, dem Knochenmark und den Nebennieren bet septischen

e

Abb, 8, Ausgeprigte toxisebe Cholangitis der bei akuter gelher Leberatrophie im peri-
vortalen Bindegewebhe gewncherten Gallengitpre bei citriger Kntzinudung anch der grogeren
(hGinge (. Zentralvenen der contepithelialisierten Leberlappehen (2.

Aligeneininfekten?  Wie oben angefihrt. zeigen Nebennieren und Knochenmark
aeben kleinen Hamorrhagien und Fibrinthromben vor allemn Rundzelleninfilerate.
In der Milz ist nicht die spodogen und dureh Hyperamie bedingte Schwellung
wesentlich, sondemn die Lockerung und histologisch die Leukocytenansammlungen
in der roten Pulpa und in den FollikelauBenzonen ohne eine sichtbare Keim-
beziehung  (Lubarsehy, also den Leberverinderungen schr dholiche Befunde,
wihrend die andersartige Reaktion in Nebennieren und Knochenmark in ortlichen
Besonderheiten bei Keimverarbeitung begrindet sein diirfte.

Gemeinsam ist der eitrigen Fntzindung im Verlaufe des Keimabbaues in
Leber und Milz, dafl sie zwar das Bild der Vollentziindung erreicht, dank der
Endothelabwehr aber, welcher der einzelne Keim nicht gewachsen ist, nicht fort-
schreitet.

Im Verlaufe von septischen Allgemeininfektionen durch die gemeinen
Kitererreger aufler bei Vorliegen von ILeberschiden und besonderen
Reaktionslagen kommt es zur Ausbildung einer septischen Ausscheidungs-
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cholangitis. Dieser liegen leukocstotaktische Abbaustoffe zugrunde. die
naheliegenderweise von den in den benachbarten Sternzellen in groBien
Massen abgebauten Pvokokken abgeleitet werden, moglicherweise auch
noch aus dem Keimabbau in der Milz stammen. Thre Ausscheidung durch
das Quellgebiet der Gallenginge stockt durch ein wohl in Uberlastuny
begriindetem Versagen derselben. Mangels ausreichender anderer Ab-
leitungsmaglichkeiten werden die sich in den Gallengéngen und besonders
deren Umgebung stauenden Stoffe an Ort und Stelle unter Ansammlung
von Leukoeyten verarbeitet. Hinzu kommt sehr wahrscheinlich eine
Schadigung der leukoeytendurchsetzten Gallengangsepithelien selbst. Der
Entziindungsvorgang schreitet nicht fort, da lebende Keime nicht un-
mittelbar beteiligt sind und auBerdem der Nachschub leukotaktischer
Stoffe offenbar aufhort. Man darf darin wohl den Ausdruck einer funk-
tionellen Regulierung erblicken, welche andere nicht iiberlastete Gebiete
der Leber einschaltet, wie ja die Kreislaufforschunyg gezeigt hat (Krogh,
Rein), dal} bel gleichartig aufgebauten Organen je nach Beanspruchung
meist nur ein Teil arbeitet. Hierin erscheint auch eine hinreichende Be-
grindung gegeben, dall die septische Ausscheidungscholangitis fast nie
das gesamte Quellgebiet der Gallenginge erfallt { La Manna). Das gleiche
Verhalten findet Hesse bei demn Versuch, die Sternzellen zu blockieren.
Auch bei langdauernder schwerer Uberlastung bleiben immer noch einige
Sternzellen vollig frei. )

Hier mag die Frage aufgeworfen werden, inwieweit die den Gallen-
gingen jeweils vorgeschalteten Leberzellen an dem ganzen Vorgang
teilhaben. Trotz des warnenden Beispiels, dall die Anschauungen iiber
den Tkterus nach weitem Umweg zur Leberzelle zuriickgekehrt sind
— ohne mangelhafte Galleausscheidung in der Leber kein Ikterus
( Eppinger) — ist versucht worden, mit vielerlei Griinden die Leberzelle
auszuschalten und zu umgehen. An ihr waren keine herdformigen Ver-
anderungen erkennbar, die der iiberwiegenden herdformigen eitrigen Ent-
ziindung zugehdriger kleiner Gallengénge etwa parallel liefen. Nie konnte
eine selbstindige Leukocyvteneinwanderung in die Leberzelle gefunden
werden — nicht selten greift nur die pericholangitische Eiterung auf an-
liegende, nicht aber die vorgeschalteten Leberzellen tiber (Abb. 1). Nach
dem histologischen Befund jedenfalls sind die jeweils vorgeschalteten
Leberzellen nur insoweit beteiligt, als sie ihre Galleausscheiduny ganz
offenbar einstellen; denn im Gegensatz zur ascendierenden Cholangitis

finden sich mit ganz geringfiigigen Ausnahmen nicht die Zeichen einer
Gallestauung. weder in den engen Gallengdngen, noch in den Capillaren.
noch in den Leberzellen. Weiterhin im Rahmen der Funktion betrachtet,
wird offenbar die Galleausscheidung von unbeteiligten Leberzellen iiber-
nommen, was nach den Angaben von Roux und MacMaster wenigstens
bis zum Ausfall von drei Vierteln der Leber ohne Auftreten von Ikterus
moglich ist.
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Wenn nun leukoeyvtotaktische Stoffe zu einer eitrigen Ausscheidungs-
cholangitis fithren, erhebt sich bei Betrachtung der hiufigen Rundzell-
infiltrate des periportalen Bindegewebes die Frage nach einem parallelen
rundzelligen Entziindungsvorgang.

In einer neucren Zusammenfassung konunt Kettler zu dem SchluB, dafl die
Fntstehung der meist mit entziindlichen Veranderungen der Milz einhergehenden
periportalen Rundzelleninfiltrate am wahrscheinlichsten entziindlich hedingt sei,
and zwar durch Stoffe, die von den ausscheidenden Leberepithelien auf dem
Laymphweg in die fflissonschen Felder abstromen. Niahere raumliche Beziehungen
z1 den Gallengingen werden nicht selten vorgefunden; doch wird vor einer Deutung
im Sinne einer Pericholangitis gewarnt. Anerkannt werden nur seltene ¥ille chro-
nischer keimbedingter Cholangitis wie etwa der hekannte Frinkelsche ¥all mit
Paratvphus A.

Demgegeniiber spricht  aber vieles fitr das Vorkommen einer rundzelligen
Ausscheidungscholangitis, nicht in dem Sinne, dafi die eitrige Form im weiteren
Verlauf in ecine rundzellige itberginge. Dafir hat sich in dem vorliegenden Material
anch bei septischen Erkrankungen von 4. 6 und 8 Wochen Dauver kein Anhalt
gefunden — eine Sepsis ist gewissermaBen als labiles Gleichgewicht des Gesamt-
kérpers immer ein akuter Vorgang. AuBerdem. ist die gewohnte Verkniipfung
einer rundzelligen Entzindung mit einem chronischen Verlauf nicht zutreffend
(Sehridde ) : entstehen doch  Rundzellinfiltrate etwa der Darmschleimhaut bei
akuter Fnteritis schon in 18 Stunden. Es wire ein der eitrigen Entziindung gleich-
artiger Vorgang. nur mit rundzelliger Reaktion, die in Verschiedenbeiten derv
Abbaustoffe und vielleicht auch in der Reaktionslage der Korpers begriindet
sein kann.

Es darf der Frage nachgegangen werden, welchen Weg die in den Lymph-
bahoen des periportalen Bindegewebes ansgeschiedenen [ Jymphocytotaktischen
Stoffe nehmen.  Keftler kommt zu der wohl iiblichen Annahme, dal sic in den
Lymphbahnen den regioniren, in gesundem Zustand allerdings schr kleinen
Lymphdriisen der Leberwurzel zugefithrt wevden. Damit wird den Lyimnphbahnen
und den Driisen der Leberwurzel eine Aufgabe zugedacht, die in keinem rechten
Verhiltnis zu ihreni Umfange besonders im Vergleich zu den Gallenwegen steht,
deren ableitende Funktion fiir eine groBle Zahl von Stoffen feststeht, und deren
Beziehungen zu leukoeytotaktischen Stoffen aus dem Keimabbau mit hinveichender
Sicherheit dargestellt werden konnten. Fitr eine stirkere Beteiligung der Lymph-
bahnen bei der eitrigen Ausscheidungscholangitis besonders in Gestalt ciner
regelmiBigen und wesentlichen VergréBerung der periportalen Driigsen, die nicht
selten bis erbsgroB gefunden wurden, fand sich kein Anhalt. Dall andererseits
nach funktionellem Ausfall der Gallenwege die periportalen und die mit ihnen
gekoppelten Driisen sehlieBlich des ganzen Bauchraumes wesentliche Verinderungen
zeigen konnen, geht aus den teilweise Gberraschend schweren Befunden von
Lymphdriisenvergroferung bei heftiger ascendierender Cholangitis hervor, wobei
nicht nur die fir die ascendicrende Form tbliche starke VergroBerung der peri-
portalen Drisen vorliegt, sondern die gesamten paraaortalen Drisen bis zu Pilaumen-
grofe geschwollen sein kénnen. Histologisch findet sich hier ein schwerster Sinus-
katarrh, wobei die Sinusendothelien prall von phagoeytierten Leukocyten erfiillt
sind (vgl. die spater angefihrten Einzelfalle von ascendierender Cholangitis 6—8).

Die Anerkennung der leukocytéaren Pericholangitis war deshalb so leicht,
da sie im Oxvdasepriaparat mit ganz tberwiegend eindeutiger riaumlicher Be-
ziehung zu den Gallengdngen bei eitriger Entziindung der (Gallengénge selbst in
Erscheinung trat. Damit war ein unmittelbarer Hinweis gegeben nicht nur auf
eine Aunsscheidung leukocytotaktischer Stoffe, sondern anch auf eine Schidigang
der Gallenginge selbst. Diese Moglichkeit fehlt hei der rundzelligen Infiltration
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um die Gallenwege: denn die Angaben von Rettler von vercinzelter Rundzellen-
einwanderung, dic leicht auch nach eigenen Erfahrungen heim Kaninchen heob-
achtet werden kann (Sengupta), konnen wenig besagen. Weiterhin wird die regel-
mibige raumliche Beziehung zu den Gallenwegen bestritten,  Dabei kann aller-
dings hervorgehoben werden, dafl beim Fehlen dieser oft vorhandenen Bezichunger
zu den Gallenwegen weder Pfortader noch die Leberarvterie an ihre Stelle treten.
insofern sie kawin wie die Gallenwege svinmetrisch umlagert sind. Dic Infiltrate
finden sich dann am Orte der stirksten Bindegewebamasse oder fillen die Glisson-
schen Felder vollig aus.  Auch gelingt es nicht, zu den Lymphbahnen besonderce
Bezichungen herzustellen, die nicht in dem MaBe wie Gallenginge, Pfortader und
Leberarterie selbstindig verlaufen, sondern sich eng an die von thnen umsponnener:
Pfortaderiaste und Gallengéinge halten.

Wenn also manches fiir das Bestehen einer rundzelligen Ausscheidungs-
cholangitis spricht, mag doch die gebrduchliche allgemeinere und iiber-
geordnete Bezeichnung als entziindliche Rundzelleninfiltrate des peri-
portalen Bindegewebes anerkannt bleiben, da nichts im Wege steht, sie
bei einem wesentlichen Teil mit dem besonderen Inhalt zu verkniipfen.

Die diffuse Durchsetzung des gesamten Leberinterstitivms, besonders
auch um die Leberveneniste mit Leukocyten, die in den oben angefiihrten
Féllen neben einer septischen Ausscheidungscholangitis auftritt, muf}
ebenso wie die diffuse Rundzelldurchsetzuny (Siegmund) als ein Vorgany
betrachtet werden, der durch Besonderheiten in Art und Ausmafl der
offenbar ebenfalls entziindlich entstandenen Stoffe und in der Reaktions-
lage begriindet ist.

In welchem Verhiltnis steht nun die septische Ausscheidungschol-
angitis zu anderen Entziindungsvorgingen bei der Sepsis?

Als vom Korper gewihlter Kampfort tritt sie zunéchst dem ent-
scheidend vom Keim bestimmten Sepsisherd gegeniiber. Entgegen der
Auffassung von Schottmiiller mufl jedoch bei der Sepsis auch im Blut ein
Krankheitsort erblickt werden; denn wenn sich zwar beim Menschen die
Keime im Blut nicht vermehren, so leben sie doch darin. Es ist gerade
ein Ausdruck der Virulenz, wie weit und wie lange sich Keime im Blut
halten kénnen. Dabei gelangen vielerlei Stoffe, Abbau- und Stoffwechsel-
produkte und Sekrete wie Hamolysine, Leukocidine und Aggressine in
das Blut und ,,vergiften’ dieses, ein Vorgang, den der Korper mit allen
Mitteln durch den riesigen Speicherapparat von vornherin zu verhindern
sucht; denn. einmal eingetreten, ist jede einzelne Korperzelle der Toxdmie
ausgesetzt.

Bereits bei der septischen Metastase ist eine andere Betrachtung még-
lich. Hiréng spricht von einer Abdrangung aus der Blutbahn, und chne
Zweifel gelangen dabei Keime aus dem Blut in den Bereich der orts-
stindigen Abwehrkrifte. Schulze ist den hierbei wesentlichen Besonder-
heiten der einzelnen Gefifigebiete nachgegangen. Ein wahrscheinlich
nicht kleiner Teil der Keime wird hierbei vernichtet, ohne daB es iiber-
haupt zur eitrigen Einschmelzung kommt. Aber selbst die Ausbildung
umgrenzter Abscesse steht in keinem Verhdltnis zu der Gefihrdung des
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Gesamtorganismus durch die im Blut kreisenden Keime, gemessen etwa
an der nicht selten riesigen Ausdehnung infizierter Kriegswunden, die
aber ebenso wie die metastatischen Abscesse durch einen Wall von
Entziindungsgewebe gegen die Blutbahn zunichst abgegrenzt sind und
trotz zuweilen schwerer Allgemeinwirkung einen lokalisierten Infekt
darstellen. Noch deutlicher wird die andersartige Bedeutung der septi-
schen Metastase gemessen an den Folgen fir den Gesamtorganismus bei
Betrachtung der sogenannten Ausscheidungsabscesse der Niere (Elo-
vaingo, Albertini und Grumbach, Schottmiiller). Gewil} liegt eine 6rtliche
keimbedingte Gewebseinschmelzung vor; wie viel Keime sind jedoch,
ohne zur AbsceBbildung zu fuhren, tatsichlich in den Urin ausgeschieden
worden 2 Schottmiiller weist besonders auf den regelméBigen reichlichen
Staphylokokkenbefund im Harn bei Staphylokokkenendokarditis hin.
Nach allen Untersuchungen liegt hierbei zweifellos ein Gewebsschaden
vor, welcher aber als Notventil den als Kokkenembolien in den Glomerulus-
schlingen steckenden Keimen den Weg nach aulen offnet, wenn dabei
auch nicht selten Abscesse von den in den Harnkanilchen gestauten
Kokken ausgehen.

Noch niher den physiologischen Ausscheidungskriaften kommt die
Schrankenstorung als Folge seroser Entziindung, welche im Rahmen der
inneren Oberflichen des Korpers auch die Gallenwege gegen das Blut
offnet. GewiB liegt eindeutig ein Gewebsschaden vor, worauf friiher ein-
gegangen wurde und, gemessen an den Moglichkeiten der physioclogischen
Abwehrkrifte, sind die Ausscheidungsleistungen der Gallenwege un-
bedeutend. Die Wertung gewinnt jedoch ein anderes Gesicht, wenn nach
einem mehr oder weniger starken Ausfall der physiologischen Reinigungs-
kréifte besonders in der Leber als MaB8stab nur die Leistung der im Endfall
der Sepsis sich selbst iiberlassenen Korperzelle bleibt, und sich der Ver-
gleich mit der Sollbruchstelle der Technik oder mit einem Notventil
{ Pawlowski) aufdringt. Von dem Standvermégen der einzelnen Korper-
zelle und von der Leistungsfdhigkeit auch dieser Notmafnahmen des
Korpers hiangt es weitgehend ab, ob das labile Gleichgewicht einer Sepsis
sich zum Guten oder zum Schlechten wendet. s wire zu hoffen, daB bei
einer solchen in einen groBeren Zusammenhang gestellten Betrachtung
der Keimausscheidung in Galle und Harn die lange Reihe der gegen-
teiligen Meinungen tber deren Bedeutung ihr Ende finde.

Bei der Betrachtung der Fille mit unerwartet geringer Ausscheidungs-
cholangitis bei septischen Allgemeininfekten hatte sich eine fast regel-
miBige Koppelung mit Leberschiden ergeben, der andererseits bei einer
unverhéltnismaBig groBen Zahl eine Keimausscheidung durch die Galle
parallel ging, die mit dem oben Gesagten in das rechte Licht gestellt
erscheint. Das gegenldufige Verhalten der septischen Ausscheidungs-
cholangitis zur schweren serdsen Entziindung mit ihrer Schranken-
storung kommt aunch in experimentellen Untersuchungen iiber die
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Beeinflussung der Keimspeicherung deutlich zum Ausdruck. Samaras findet
ein fast volliges Versagen bei schwerem durch Tetrahydronaphthylamin
erzeugten Fieber, Leuchtenberger eine Schwichung bei Peptonshock auch
insofern, als bereits gespeicherte Keime wieder in die Blutbahn gelangen.
Andersartige Beeinflussungen liegen vor, wenn Samaras eine Abhingig-
keit von Insulin, Thyreoidin und Adrenalin feststellt.

Von wesentlicher Bedeutung fiir die Keimabwehr sind weiter Reak-
tionslage und Immunitédtsverhdltnisse.

Zunichst liegt anders als bei der Glomerulonephritis eine zeitlich
unmittelbare Beziehung von abgebautem Keim zur Ausscheidungs-
cholangitis vor, wie aus der Betrachtung der Termine des Auftretens
hervorgeht. Im Gegensatz zu dem ziemlich regelmiBigen Abstand der
Scharlach-Nephritis von etwa 3 Wochen fanden sich ausgeprigte Fille
von Cholangitis nach 4 Tagen (3 Falle), 5 Tagen (2 Fille), 6 Tagen (1 Fall)
und 7 Tagen (2 Fille) bei einem Durchschnitt von 10 Tagen bei 24 Fillen
mit bekannten Terminen des Infektes, wobei je 1 Fall von 4, 6 und
8 Wochen ausgenommen wurde, die mit zunehmender Dauer hinsichtlich
der Schwere der entziindlichen Verinderungen fortschreitend abnahmen,
was zu den oben ausfiihrlich betrachteten Fallen chronischer Sepsis mit
geringer oder fehlender Cholangitis iiberleitete. Bei deren gehaufter
Verkniipfung mit Endokarditis tritt einmal die Bedeutung der Keim-
virulenz und andererseits der besonderen Reaktionslage des Korpers
hervor, worauf auch die Besonderheiten der Puerperalsepsis und der
Endocarditis lenta hinweisen. Anergische Zustinde fanden Domagk und
Siegmund mit schweren Leberschiden verkniipft. TImmunisatorische
Krifte finden andererseits eine Handhabe an der Keimspeicherung, in-
dem am immunisierten Tier die Keime schneller aus dem Blut ver-
schwinden und in den Organen in wesentlich geringerem MaBe noch ver-
mehrungsfihig angetroffen werden (Pawlowski, Domagk).

In diesem Zusammenhang erscheinen Vermutungen aber die Wirkungs-
weise der Sulfonamide nicht unwahrscheinlich, die eine Verstirkung der
Keimphagocytose in dem reticuloendothelialen System und in den
Leukocyten annehmen (Guy-Clark-Street-Miles, Hammerschmidt, Orsos).

Das klinische Bild der septischen Ausscheidungscholangitis und der ihr zu-
grunde liegenden Keimvernichtung kann bei ihren Besonderheiten nur in mittel-
baren Anzeichen bestehen. Wenn Henschen feststellt, daB die serdse Entziindung
der inneren Organe nur Ausdruck einer zugrunde liegenden Toxamie ist, kann
gesagt werden, dafl diese Toxdmie bei der Sepsis weitgehend Folge eines Ver-
sagens der Blutreinigungskrifte ist, das seinen unmittelbaren gestaltlichen Ausdruck
auch in der septischen Ausscheidungscholangitis findet.

So werden die klinischen Zeichen sich vor allem unter dem Bilde der Eiwei
vergiftung (Pfeiffer) darstellen, besonders in der fiir den klinischen Verlauf ent-
scheidenden Kreislaufschwiache. Man maochte aus der Betrachtung der dahinter-
stehenden Ursachen wiinséhen, dal neben der symptomatischen Kreislaufbeband-
lung der Infekte die tiefer liegenden Schiden besonders der Leber angegangen
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werden konnten, wie etwa eine Beeinflussung auf dem Wege der zuckerreichen
eiweiBarmen Diit neben den AllgemeinmaBnahimen denkbar erscheint.

Unmittelbar klinische Symptome sind unwahrscheinlich. Die Leberschwellung
allein durch die Verinderung der Glissonschen Felder kann nur unbedeutend sein,
wie aus einer Volumenbestimmung von etwa 7% bei einem ausgeprigten Fall
von septischer Cholangitis hervorgeht. Die Angaben von Schotimiller und Fahr
itber akute Leberschwellung bei dem sog. zweiten Kranksein bei Scharlach lassen
an einen gewissen Zusammenhang mit der Keimvernichtung in der Leber denken,
als hjer in 2 von 3 Fallen mit emeutem Fieberanstieg eine akute Halsdriisen-
eiterung, bei einem weiteren eine plitzliche Leukocytose von 18000 vermerkt ist.
Die akute Leberschwellung, das ,,.Leberglaukom® C. Henschens, fiir welche Schott-
miller wegen des gutartigen Verlaufes eine direkte Keimansiedlung ausschlieBen
mochte, kénnte gut mit einer piétzlichen Keimiiberschwemmung und einer iiber-
miBigen Bildung von Abbaustoffen in Verbindung stehen, welche neben der Aus-
scheidungscholangitis zu einer albumindsen Schwellung fithrt. Bemerkenswert
Llieb immer der erste der Arbeit zugrunde liegende Fall eines Scharlach, bei dem
sich bei schwerster Cholangitis Blut und Milz bakteriologisch und die Leber bakterio-
skopisch frei von Keimen erwiesen. Dies liBt an die Angaben von Much denken,
daB die gleiche Coliinjektion im Gegensatz Zum Normaltier ein immunisiertes
Tier totet, dessen Korper sich jedoch véllig frei von Keimen findet. Fahr weist
an Hand der besonders um die kleinen Gallengiange gelagerten Rundzellinfiltrate
des Scharlach, die hier nur stirker als bei den anderen Streptokokkenallgemein-
infekten auftreten, auf das Mitwirken allergischer Vorginge hin.

Die bei den gleichen Fallen von Schottmiller und Fahr angefiihrte kindliche
,.Cholecystitis'* mit reichlichem Keimbefund in einer gestauten, nicht eitrig ver-
&nderten Gallenblase kounte eine Parallele in einem Fall schwerer Staphylokokken-
sepsis eines Erwachsenen ohne Cholangitis finden, wobei die prall gespannte und
sonst makroskopisch unverinderte Gallenblase 300 cem klare, etwas helle und von
reichlich Staphylokokken durchsetzte Galle enthielt. Dies wurde jedoch als Aus-
druck einer schweren Schrankenstérung der Leber und keineswegs als eine Chole-
cystitis aufgefaBt. Einen gleichartigen Fall beschreibt Gundermann als Staphylo-
kokken-Cholecystitis.

Zur Frage der Restzustinde von septischer Ausscheidungscholangitis
und ihrer Ausheilung ist wenig zu sagen. Ein chronischer Verlauf konnte
nicht festgestellt werden, ebensowenig Restzustinde wie etwa nach
Nephritis, wobei an den Einflul der Parallelschaltung von Epithel und
GefiBelementen der Leber (Rossle) zu denken ist. Im wesentlichen
handelt es sich wm einen ortlichen tiberwiegend epithelialen Schaden,
der gleichartig den nekrotisierenden Nephrosen nach Cholera, Diphtherie
und Sublimatvergiftung (Fahr), sofern nicht der Tod eintritt, ohne
~ Folgeerscheinungen ausheilt.

I11.

Nachdem Wesen und Bedeutung der Ausscheidungscholangitis um-
rissen ist, bleibt noch Stellung zu nehmen zu einigen Fragen der Leber-
pathologie, zu deren Deutung auch der himatogene Infekt der Gallen-
wege herangezogen wurde, zur Cholangie (Naunyn. Umber), Cholangitis
lenta (Schottmiiller, Bingold), Cholecystitis (Eppinger, Gundermann),
wr Steinbildung ( Siegmund) und zum Ikterus.
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Es bleibt die Frage, ob es andersartize hamatogene Infekte der
Gallenwege gibt, bei denen die Keime anders als bei der Ausscheidungs-
cholangitis unmittelbar wirksam sind (Naunyn, Siegmund). Dabei ist
gleichzeitig die Abgrenzung der Ausscheidungscholangitis von der
Stauungscholangitis durchzufithren, welche La Manna kaum fiir moglich
hélt; wobei als Stauungscholangitis sowohl die hiaufigen ascendierenden
wie die seltenen unmittelbar keimbedingten descendierenden Cholangi-
tiden, beide entstanden auf dem Boden der Stauung, zusammengefa3t sind.

Bevor an diese Fragen herangegangen wird, sollen zunichst einige
Einzelfille angefithrt werden, die neben den vielfdltigen und sich oft
widersprechenden Angaben und Auffassungen des Schrifttums einen
gesicherten Ausgangspunkt geben.

Fall 1. Sekt.-Nr. 482/38, mannlich, 41 Jahre.

Aus der Forgeschichte. 7 Tage vor dem Tode Magenresektion nach Billroth 1]
mit hinterer G.E. wegen Ulcus. Bald danach Erbrechen, zuletzt Zeichen von
Peritonitis und Gelbsucht. .

Aus der pathologisch-unatomischen Diagnose. Abklemmung der retroperitoneal
gelegenen Duodenalteile bei Durchtritt fast des gesamten Diinndarms durch die
Mesocolonliicke. Hochgradige Stauung der oberen Duodenalteile mit Dehiszenz-
geschwiiren und Wandnekrosen. Davon ausgehende retroperitoneale Phlegmone
und Peritonitis. lkterus der Leber und miBiger allgemeiner Tkterus bei starker
Erweiterung der &uBeren Gallenwege, der Gallenblase und des Pankreasganges.

Histologischer Befund. Die Lichtung der groBeren intrahepatischen Gallen-
ginge ist stark erweitert und von feinkornigen, gallig griinfichen Massen erfiillt.
Darin lassen sich zu kleinen Klumpen angeordnet reichlich plumpe grampositive
und feine gramnegative Stihchen — offenbar Gasbrandbacillen und Coli — nach-
weisen. Die Epithelien sind stark abgeplattet, Protoplasma und Kerne dicht und
oft gallig imbibiert, die Oberfliche stellenweise von reichlich Schleim bedeckt.
Zeichen ciner Entziindung auch in Lichtung und Umgehung fehlen vsllig. Die
meisten Gallenginge zeigen eine deutliche wabige Aufhellung der vergro8erten
und oft radiar gegeneinander verschobenen Epithelien und blasige Kerne. Die
Lichtungen sind selten erweitert, 6fters vollig verstrichen, an .zahlreichen Stellen
sind sie von Leukocyten erfiillt, die sich auch zwischen die Epithelien drangen oder
die feinen (Gallenginge umlagern. lm Bereich von Gallethromben sind die Epi-
thelien dagegen zusammengesintert, wodurch die Abhédngigkeit der Epithelver-
anderungen von der Galleresorption besonders deutlich wird.

Fall 1 zeigt bei einem nur 7 Tage bestehenden grob mechanischen
GalleabfluBhindernis jenseits der Papille an den dufleren Gallenwegen
und den groBeren inneren trotz schwerer aufsteigender Infektion der
gestauten Galle lediglich die unmittelbaren Folgen der Stauung als Er-
weiterung bei Abflachung der vermehrt schleimbildenden Epithelien.

AusschlieBlich im Quellgebiet der Gallengiinge finden sich dagegen
neben Zeichen der Gallestanung (Gallezylinder) die Zeichen der Galle-
riickresorption als wabige Aufhellung, Vergréoflerung und radidre Ver-
schiebung der Epithelien (Rabdl) und auBerdem eine ganz frische leuko-
cytire Entziindung, ein Befund, der demnach nicht zum Beweise oder
aoch nur als Hinweis ( Naunyn, Siegmund) eines himatogenen Ursprungs
angefithrt werden darf.
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Fall 2. Sekt.-Nr. 414/36, weiblich, 49 Jahre.

Forgeschichie. Im Februar 1934 wurde wegen Koliken ohne Ikterus bei Chole-
lithiasis nach 2 (Geburten eine Cholecystektomie vorgenommen. 5 Tage danach
trat ein Ikterus auf, der nach 53 Wochen abklang, in.wechselnd starkem MaBe
jedoch immer bestehen blieb. AuBlerdem bestanden meist Schmerzen in der Leber-
gegend, doch nie Fieber. Plotzlicher Tod nach etwa 2 Jahren unter dem Bild einer
Magenblutung.

Pathologisch-anatomische Diagnose. Cholostatische Cirrhose bei ringformiger
Stenose des Hepaticus durch Naht nach einer vor 2 Jahren vorgenommenen
Cholecystektomie. Akute Verhblutung aus geplatzten (Osophagusvaricen. Blut-
stauung und VergroBerung der Milz (375 g).

Befund. Die vergroBerte Leber (2020 g) ist aulerordentlich hart und nur schwer
schneidbar. Die Oberfliche ist fein gehockert. Die braungrine Schnittfliche
zeigt ganz wechselnd bis hanfkorngroBe etwas vorstehende Knoten, die von glasig
graugriinlichem Gewebe umgeben sind. Die groBlen intrahepatischen Gallenginge
sind gut daumendick und verengen sich unmittelbar nach ihrer Vereinigung zum
Hepaticus durch eine schntirringartige Faltenbildung kuppelformig bis auf eine
Lichtung von etwa 3 mm Weite. Unmittelbar daneben findet sich in Narbengewebe
der Stumpf des Cysticus. Der Hepaticus zeigt im weiteren Verlaufe die normale
Weite. An der Leberwurzel findet sich ein stark vergréBerter graugriin verfirbter
Lymphknoten.

Histologischer Befund. In der Faltenbildung des Hepaticus lassen sich Faden-
reste nachweisen.

Die Leber zeigt das Bild einer annuléren Cirrhose. Die stark verbreiterten
Glissonschen Felder sind durch breite Briicken untereinander verbunden und
unischlieBen nach Regeneration ungeordnet aufgebaute Knoten von Lebergewebe,
deren periphere Anteile als Zeichen der Galleresorption oft eine starke wabige
Aufhellung, kornige und diffuse Pigmentablagerung und gallige Nekrosen auf-
weisen. Die stark bindegewebig verbreiterten Glissonschen Felder enthalten reich-
lich (allengangswucherungen, deren Lichtung héaufig stark erweitert und von
groben Gallethromben erfilllt ist. Sonst zeigen die Epithelien gleichartig den
peripheren Leberzellen cine starke wabige Aufhellung und eine teils kérnige, teils
diffuse galliggrine Verfirbung. Im Bereich der Gallengangswucherungen finden
sich ziemlich reichlich Leukocyten, welche auch zwischen die Epithelien und in
die Lichtungen eindringen.

Fall 2 zeigt nach Art eines Experimentes die Entstehung einer rein
cholostatischen Cirrhose (Rdssle). Durch den nicht vollstindigen Ver-
sehluB des Hepaticus ist der GallefluBl offenbar immer so weit in Gang
geblieben, dafl eine Infektion nicht hat FuBl fassen konnen; denn die
Entziindungszeichen im Quellgebiet der Gallenginge sind vor allem auf
die iiberméBige Galleriickresorption mit Ausbildung galliger Nekrosen
zuriickzufiihren, wie auch klinisch nie Fieber in Erscheinung trat.

Es wird wiederum das verschiedene Verhalten der groflen intra-
hepatischen Gallenginge und des Quellgebietes deutlich, indem die
groBen Gallenginge nur mit einer Erweiterung, die feinsten Gallenginge
jedoch unter den Zeichen einer Galleriickresorption mit Wucherung
und einer leichten Entziindung antworten.

Ein gleich reiner Fall einer cholostatischen Cirrhose, die Eppinger
vollig ablehpen will, fand sich bei einem Kleinkind mit Aplasie des
Hepaticus.

Virchows Archiv. Bd. 308. 54
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Fall 3. Sekt.-Nr. 669/39, miannlich, 56 Jahre.

Vorgeschichte. Im Mai 1934 trat unter Erbrechen, Durchfall und Druckgefiihl
im Oberbauch plotzlich Gelbsucht auf, die langsam abklang. Erneute Gelbsucht
im Juli 1934. Weiterer Schub im November 1935, wobei die Leber den Rippen-
bogen bereits um 3 Querfinger iiberragte. Nach Wohlbefinden neuer Schub im
Januar und November 1938. Nach erneutem vélligen Wohlbefinden im Januar
1939 neben der Gelbsucht erstmalig Fieber und Teerstiihle. Gelbsucht und Fieber
klangen véllig ab, um im April 1939 in statkem Mafle zuriickzukehren und unter
Bluterbrechen zum Tode zu fiihren.

Pathologisch-anatomische Diagnose. Adenocarcinom der Papilla Vateri mit
Blutung in die stark erweiterten Gallenwege. Chronische abscedierende Chol-
angitis. Hochgradiger Stauungsikterus. Dehnungsgeschwiire und frisches Empyem
der Gallenblase. Erweiterung des Pankreasganges. Schwellung und Erweichung
der Milz (340 g). Starke entzindliche Schwellung der Lymphknoten der Leber-
wurzel.

Befund. Die stark vergroflerte braungrine Leber Gberragt den Rippenbogen
um 3 em. Auf der Schnittfliche mit GbermiBig deutlicher Lappchenzeichnung
finden sich iberall stark erweiterte Gallengiange und in ihrer Umgebung sehr
zahlreiche von gelbgriinlichem Eiter erfiillte AbsceBhéhlen mit straffer binde-
gewebiger Wand. Die Lymphknoten der Leberwurzel sind bis walnuBgrol und
wurden zunachst fiir Metastasen gehalten.

Histologisch zeigt die Leber eine stark bindegewebige Verbreiterung der lissvn-
schen Felder, eine schwere eitrige Cholangitis besonders auch des Quellgebietes
mit Zeichen von Galleresorption und Gallengangswucherungen und die von den
mittleren Gallengingen ausgehenden Abscesse.

Balteriologisch lassen sich im Eiter der Leberabscesse neben Gasbrandbacillen
und. Coli auch gut gallelosliche stark mausepathogene Pneumokokken vom Typ x
nachweisen.

Fall 3 zeigt mit einer iiber 5 Jahre gehenden Vorgeschichte den Ablauf
einer auf dem Boden eines groben mechanischen Hindernisses entstandenen
Stauvungscholangitis mit AbsceBbildung auf dem Wege zu einer bilidren
Cirrhose ( Réssle), bei der das cholostatische Moment wesentlich beteiligt
ist. Am klinischen Bild, das mit seinen Schiiben weitgehend an die
Naunynsche Cholangitis erinnert, iiberraschen die Zwischenzeiten mit
volligem Wohlbefinden trotz sicher schwerer Leberverdnderungen, jedoch
bei wenigstens teilweise freiem GalleabfluB.

Der Befund von Pneumokokken in cholangitischen Abscessen ist wohl
nur so zu verstehen, daB in den Eiter bereits bestehender colibedingter
Abscesse Pneumokokken gelangten, die in nur gestauter Galle wohl
kaum FuB} fassen konnen.

Fall 4. Sekt.-Nr. 373;37, weiblich. 35 Jahre.

Vorgeschichte. Seit 1933 bestanden nach einer langer vorhergehenden Geburt
Koliken im rechten Oberbauch obne Ikterus. Im Februar 1936 wurde eine Chole-
cystektomie bei zahlreichen Steinen in der Gallenblase vorgenommen und ein Stein
aus der Papille entfernt. 2 Wochen nach der Operation trat bei guter Wundheilung
ohne jegliche Beschwerde ein Ikterus auf, der langsam bis Juli 1936 abklang. Seit
Dezember 1936 bestand wieder Ikterus mit gelegentlichen leichten Schmerzen im,
rechten Oberbauch. Fieber ist, soweit bekannt, nie aufgetreten. Im Marz 1937
betrug das Blutbilirubin 8,6 mg-%. Bei einer erneuten Operation lieBen die
auBeren Gallenginge keine Stérungen erkennen. KEs fiel nur ein stark vergroferter
Lymphknoten der Leberwurzel auf, der bei histologischer Untersuchung Zeichen
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einer chronischen hyperplastischen Eutziindung bot. Der Tod trat 1 Tag nach der
Operation unter cholimischen Nacbblutungen und Kreislaufversagen ein.

Pathologisch-anatomische Diagnose. Chronische agcendierende Cholangitis nach
fritherer Cholecystektomie und Entfernung eines Papillensteines bei Cholelithiasis.
Ikterus, Schwellung der Milz (210 g) und der Lymphdriisen der Leberwurzel.
Zustand nach frischer operativer Ereilegung des Choledochus. Cholémische Blutung
in die Bauchhéhle.

Aus dem Befund. Die Leber ist wenig vergréBert (1675 g), etwas zah-schlaff,
die Kanten sind abgerundet. Die AuBeren und inneren Gallenginge sind zart-
wandig, nicht erweitert und frei durchgéngig.

Histologisch vermiBt man an zahlreichen besonders groBeren Glissomschen
Feldern vollig die Gallengénge. An ihrer Stelle finden sich dichte und ansgedehnte
Zellansammlungen, die teilweise zu kleineren Gruppen ungeordnete Gallengangs-
epithelien umschlieBen. Die Zellansammlungen bestehen aus protoplasmareichen
Rundzellen und entsprechen zum Teil Plasmazellen. An anderen Stellen umgeben
diese Rundzellen, die an den Befund des von Frankel als himatogen aufgefaiten
Falles erinnern, grofere Gallengange mit unregelmafBig gestalteter Lichtung,
deren vergroBerte Epithelien eine deutliche Schleimbildung zeigen. Die feineren
Gallengange sind zundchst oft kaum erkennbar, da ihre Lichtung fehit, und die
stark vergroBerten wabig szgehe]lten und gallig verfarbten Epithelien gegeneinan-
der verschoben sind, so daB sie bei schwacher VergroBerung als rundliche sehr
blasse Zellgruppen in Erscheinung treten.

Bei Fall 4 muB das Vorliegen einer ascendierenden Cholangitis an-
genommen werden, die im AnschluB an eine Gallestauung durch einen
Papillenstein entstanden ist und sich trotz operativer Entfernung des-
selben 1 Jahr lang oft nur fortschwelend erhalten hat. Man mufl annehmen,
dafl der Infekt, nachdem er auf dem Boden der Stauung in den mittleren
Gallengiangen FuB gefallt hatte, sich nun nach Entfernung des Papillen-
steines aus sich selbst heraus, durch die reine Keimwirkung und die
dadurch ausgelosten Entziindungserscheinungen erhalten hat.

Fehlende Stauungsanzeichen an den auBeren Gallengéngen lassen
also das entscheidende Mitwirken einer Stauung bei der Entstehung von
intrahepatischen Gallengangsentziindungen nicht ausschlielen. War in
diesem Falle neben dem Operationsbefund ein Hinweis auf ein zeit-
weiliges AbfluBhindernis in der Angabe der Vorgeschichte iiber Koliken
bei einer vorhergehenden Geburt gegeben, muf gelegentlich auch auf diese
Stiitze verzichtet werden, da nicht selten Steine und selbst einengende
Papillensteine (Zander) ohne jedes klinische Anzeichen bleiben. Einen
Hinweis konnten die Verinderungen im Quellgebiet der Gallenginge als
Folge der Gallestauung und Resorption geben. Dall diese Folge eines
AbfluBhindernisses an den groBen Gallengingen sein konnen, ist sicher-
gestellt. DaB sie nach der Annahme von Siegmund auch Folge von Ent-
ziindungen der intrahepatischen Gallengiinge sein konnen, ist durchaus
denkbar. Damit kann also mit ihnen keine Entscheidung iiber die Ent-
stehung der  Entziindung herbeigefithrt werden.

Ungewshnlich am Fall 4 ist das Fehlen der Gallengangswucherungen
und die fast ausschlieBlich rundzellige Entziindung im Bereich nur der
mittleren Gallenginge.

54*
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Fall 5. E. 795/39. weiblich, 533 Jahre.

Vorgeschichte. Ohne irgendwelche Beschwerden und ohne jede Angahe ither
eine frithere Erkrankung trat im Mai 1938 eine Gelbsucht auf. Erst nach 6 Monaten
kam es zu einer stirkeren Gewichtsabnahme. Eine eingehende klinische Uunter-
suchung ergab nur einen Anhalt fiir eine chronische Cholecystitis. Im Mai 1939
bestanden bei einer Senkung von 100 mm tber lange Zeit Temperaturen um 389,
Die Gallenblase lieB sich nicht sicher réntgenologisch darstellen.

Bei einer Probelaparotomie findet man eine derbe, stark vergroBerte braun-
griine Leber mit stumpfen Kanten und feingesprenkelter glatter Oberfliche.
Die Gallenblase 1aB8t sich nicht tasten und ist offenbar hochgradig geschrumpft.
Die auBeren Gallenwege sind ohne feststellbaren Befund. Die Milz ist derbweich
iber mannsfaustgrof}.

Histologisch zeigt die Probeexcision eine starke Verhreiterung der Glissonschen
Felder, die fast ausschlieBlich von gewucherten Gallengingen gebildet werden.
Diese sind dicht von Leukoevten umlagert und durchsetzt, auch in ihren teilweise
erweiterten Lichtungen. Die Epithelien sind geschwollen, sehr blaB, stellenweise
gegeneinander verschoben. Auch die Leberzellen sind herdformig aufgehellt. Die
gréBeren Gallenginge sind deutlich erweitert. Ihre Epithelien zeigen eine reichliche
Bildung von Schleimgranula. Die Lichtungen sind frei von Leukocyten, die sich
nur vereinzelt zwischen die Epithelien gedrangt finden.

Bei Fall 5 wurde die Diagnose einer chronischen ascendierenden
Cholangitis gestellt, da sich die ausgeprigten Zeichen einer Gallestauung
und Hinweise auf eine iltere, wohl entziindliche Verinderung der Gallen-
blase fanden, die in der Vorgeschichte véllig stumm blieb, doch auf die
Msoglichkeit eines voriibergehend eingeklemmten Papillensteines oder von
Dyskinesien hinweist.

Fail 6. E. 1938 Cannstadt, mannlich, 17 Jahre.

Vorgeschichte. Bei einern Hirtenjungen fiithrt ein seit lingerer Zeit bestehender
lkterus ohne Acholie und Fieber bei starker VergroBerung von Leber und Milz
zur Annahme einer Bantischen Erkrankung. Es wird eine Exstirpation der Riesen-
milz durchgefithrt. Die braungriine Leber ist stark vergroBert., die Kanten sind
abgerundet. An den #uBleren Gallenwegen lalt sich kein krankhafter Befund
erheben. '

Histologisch zeige die Leber eine deutliche Erweiterung der groBeren Gallen-
génge, welche auch in den groBeren Glissonschen Feldern die Weite der zugehérigen
Pfortaderaste noch ibertreffen. Das Quellgebiet der Gallengénge weist eine starke
Whucherung und neben leichter Entziindung die Zeichen einer sehr starken Galle-
riickresorption wie auch die sduBeren Leberlappchenteile auf.

Die Milz zeigt histologisch das unspezifische Bild einer Fibroadenie der Follikel
und eine Fibrose der Pulpa.

Bei Fall 6 ist aus den vorliegenden Leberverinderungen der Schiuf}
auf ein bereits langer bestehendes AbfluBhindernis in der Leberwurzel
oder in den Hauptésten des Hepaticus zu ziehen. Da es sich um einen
Hirtenjungen handelt, ist an das zwar seltene Vorkommen von Distomum
hepaticum in den groBen intrahepatischen Gallengdngen zu denken
(Askanazy, Mebins). Da bei Bantiartigen Erkrankungen ofters die
gerade von periportalen Verinderungen ausgehende annulire Cirrhose
beschrieben ist, konnte dieser Fall immerhin nahelegen, hierfiir ebenfalls
biligre Cirrbosen mit heranzuziehen.
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Fall 7. Feldprosektur A.O.K. 9. Sekt.-Nr. 18/40, mannlich, 25 Jahre.

Vorgeschichte. Nach Angabe bisher stets gesund. Bei einer Zeltiibernachtung
traten plotzlich Erbrechen, Magenschmerzen und Stiche in Brust und Riicken auf.
Bei der sofortigen Lazarettaufnahme war der Leib geblaht, der Oberbauch gespannt
und schmerzhaft. Die Skleren waren subikterisch verfirbt. Es bestand Fieber,
das nach 3 Tagen abfallt, wahrend Blihung und Bauchdeckenspannung zunehmen.
Bei der Operation am 7. Tag flieBt zundchst reichlich, im Oberbauch leicht getriibte
Flissigkeit ab. Die Gallenblase ist hart, hihnereigroB, derbweillich. Bei
Punktion entleeren sich 60 ccm einer hellen weiBlich griinen leicht fadenziehenden
Flissigkeit. Cholecystektomie. Am 9. Tag steigt die Temperatur auf 39%, am 13. Tag
tritt der Tod ein.

Pathologisch-anatomische Diagnose (Stabsarzt Dr. Dr. Béhne). Chronische
ascendierende Cholangitis mit beginnender bilidrer Cirrnose. Fibroadenie der
Milz (280 g). Ausgebreitete hyperplastische Lyrephadenitis reticularis der retro-
peritonealen und der Oberbauchlymphdriisen. MiBig starker allgemeiner lkterus.
Zustand nach Cholecystektomie bei rezidivierender CGholecystitis.

Aus dem Bejund. Die Leber ist stark vergroBert (2820 g), hart und fein ge-
hockert. Die Schnittflache zeigt eine grobe helle Felderung, dazwischen briunliche
Knoten von Lebergewebe. Die intrahepatischen groflen Gallengange sind maBig,
der Choledochus etwa auf das Doppelte erweitert, seine Schleimbaut ist zart.
Die Papille ist leicht sondierbar. Der Ductus cysticus miindet sehr tief 1 em vor
der Papille ein. Auch der Ductus pancreaticus ist deutlich erweitert.

Histologisch zeigt die Leber breite bindegewebig verdickte Glissonsche Felder,
die durch breite Briicken miteinander verbunden sind und reichlich polymorph-
kernige Levkocyten enthalten. Es finden sich maBig reichlich (iallengangswuche-
rungen, die dicht von Leukocyten umlagert und durchsetzt sind. Wie auch groBere
Gallenginge sind sie oft stark erweitert und prall von Leukocyten ausgefiillt. Die
duBeren Gallenwege zeigen ein gut erhaltenes Epithel, in der Wand finden sich
vereinzelte Rundzellinfiltrate. Die Bauchspeicheldriise zeigt eine Erweiterung
der Gange bis in die Acini hinein, deren Epithelien stark abgeplattet sind, so daB
das Bild einer gewdhnlichen tubuliren Drise entsteht. An den Bauchlymphdrisen
fallt histologisch vor allem eine starke Vermehrung und Verbreiterung der netzartig
angeordneten Sinus auf, wahrend das lymphatische Gewebe stark zuriicktritt.
Die weiten Lichtungen des Sinus sind prall von meist abgeldsten Endothelien
erfiillt, deren abgerundete Leiber von meist mchreren phagocytierten Leukoeyten
erfilllt sind.

Die histologische Untersuchung der exstirpierten Gallenblase, deren Ober-
fliche teilweise von Verwachsungen bedeckt ist, ergibt folgendes: Das Epithel
ist zum groBen Teil erhalten, die Schleimbaut ist ddematés aufgelockert und ver-
breitert. Die prall gefillten BlutgefsBe sind stark erweitert. Uberall finden sich
gewucherte Histiocyten, im Bereich der Muskelschicht und der Suhserosa groBe,
zum Teil streifig angeordnete Rundzellinfiltrate. Der Inbalt der Gallenblase
hesteht aus Gallenmassen mit reichlich abgeschilferten Epithelien und Erythrocyten.

Im Fall 7 findet sich bei einem 25jahrigen Mann mit einer nur iiber
13 Tage gehenden Vorgeschichte eine gleichzeitige Entziindung der
inneren Gallenwege und-der Gallenblase, deren Beginn bei der Art und
Schwere der Leberverinderungen wenigstens Monate zurickliegt. - Die
beiden gemeinsame Ursache ist ganz offenbar ein AbfluBhindernis in der
Papille, wie besonders deutlich aus den starken Stauungserscheinungen
in der Bauchspeicheldriise hervorgeht. Bei dem AbfluShindernis kann an
abgegangene Steine gedacht werden, bei einem jiingeren Mann, bei dem
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doppelt so hiufig die steinfreie Cholecystitis vorkommt (Zander), be-
sonders auch an andere Ursachen, vor allem an die Dyskinesie, vielleicht
besonders im Zusammenhang mit einer abnorm tiefen Einmiindung des
Cysticus dicht vor der Papille. Entsprechend dem erst zuletzt und in
geringem MaBe aufgetretenen Ikterus finden sich kaum Zeichen von Galle-
resorption und nur miBig reichlich Gallengangswucherungen.

Besonders schwer sind hier die entzitndlichen Verinderungen der
Lymphdriisen, welche die Entwicklungsmoglichkeiten der Lymphwege
zeigen, wenn sie nach Verlegung der Gallenwege wirklich fiir einen
stirkeren Abtransport von Entzindungsprodukten in Anspruch ge-
nommen werden, worauf friiher eingegangen wurde.

Fall 8. Feldprosektur A.0.K. 9. Sekt.-Nr. 3/40, minnlich, 32 Jahre.

Vorgeschichte. Nach Angabe frither nicht ernstlich krank. 9 Tage vor dem
Tode nach Riickkehr von einer weiten Fernfahrt Krankmeldung wegen Magen-
schmerzen und leichten Durchfillen. Am nachsten Tag trat plstzlich eine Tem-
peratur von 40,2% und bald ein Verwirrungszustand auf. Bei der Lazarettaufnahme
findet sich ein Subikterus der Skleren und eine Bauchdeckenspannung besonders
im rechten Oberbauch. Der Verwirrungszustand hilt an. In der Blutkultur
wachsen reichlich Paratyphus B-Schottmiiller-Bacillen.

Pathologisch-anatomische Diagnose. Chronische Cholangitis mit beginnender
bilidgrer Cirrhose. Harte Schwellung der Milz (Gewicht etwa 400 g). Vergroflerung
der Lymphdriisen der Leberwurzel und der paraaortalen Lymphdriisen. Allgemeiner
leichter Ikterus.

Aus dem Befund. Die Leber ist sehr stark vergroflert, derb. Die Oberflache
ist glatt, die Kanten sind stark abgerundet. Die Schnittfliche ist schmutzig
dunkelbraun und zeigt ein scharf gezeichnetes etwa 0,5 mm breites weillliches
Netzwerk, das dhnlich der normalen Leberiappchenanordnung 2—3 mm grofle
dunkelbraune Gebiete abgrenzt. Die groBen inneren Gallenwege sind etwas er-
weitert, die auBleren Gallenginge sind zartwandig, frei durchgingig und nicht
erweitert. Die Gallenblase ist prall mit dinnflissiger dunkler Galle erfillt, die
Schleimhaut ist zart. Die Lymphdrisen der Leberwurzel und entlang der Bauch-
schlagader sind vergroBert.

Histologisch ist die Lappenzeichnung der Leber ganz regelma8ig dadurch ver-
groBert, daB die Glissonschen Felder und die interlobuliren Septen stark ver-
breitert und die Leberlappchen durch eine regelmiig randstindige Regenerat-
bildung vergroBert sind. Die randstindigen Regenerate sind grof8zellig und gut
erhalten, die iibrigen Leberzellen sind klein und dissoziiert. In den stark binde-
gewebig verbreiterten Glissonschen Feldern finden sich reichlich Leukocyten,
Rundzellen und Gallengangswucherungen. Besonders die mittleren Gallenginge
sind stark erweitert und geschlingelt, ihr Epithel abgeflacht und die Lichtungen
prall von kérnig-galligen Massen oder Leukocyten, mitten darin oft Haufchen
von Bacillen, erfiillt. Stellenweise ist thre Wand eitrig eingeschmolzen. Bei den
Bacillen handelt es sich ganz offenbar um die Paratyphus B-Schettmiiller-Bacillen,
die auch im Leichenblut und in der Milz in groBen Mengen in Reinkultur nach-
gewiesen wurden. Die groBeren Gallengange zeigen nur eine Verbreiterung der
bindegewebigen Hiille. '

Bei Fall 8 findet sich dhnlich dem vorhergehenden eine wenigstens
iiber Monate gehende Entziindung der inneren Gallenwege, die ganz
nach Art der Naunynschen Cholangie hier unter dem EinfluB einer sehr

langen Autofahrt und wahrscheinlich ungiinstiger Erndhrung, dort nach
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einer Zeltiibernachtung klinisch plétzlich in Erscheinung tritt und in
wenigen Tagen zum Tode fiihrt.

Weder in der Vorgeschichte noch anders als im vorigen Fall anatomisch
findet sich ein Hinweis auf ein mechanisches Hindernis an den duBeren
Gallenwegen. Erst die groBen intrahepatischen Gallenginge erscheinen
etwas weit und zeigen histologisch eine Verdickung der bindegewebigen
Hiille, die nach Lae Manna Restzustand einer ascendierenden Cholangitis
sein kann, sofern sie nicht Ausdruck einer einfachen Stauung ist. Aus-
gesprochene Stauungszeichen bieten die erweiterten und geschlingelten
mittleren Gallengdnge, deren Lichtungen zum Teil ausschlieBlich von
gestauten Gallenmassen erfillt und hier frei von Entziindung sind. Im
gleichen Sinne sprechen die Gallengangswucherungen. Daneben zeigen
besonders die mittleren Gallengénge eine schwerste, zum Teil eitrig ein-
schmelzende Entziindung, als deren Erreger mit guten Grinden die
Paratyphus B-Schotimiiller-Bacillen anzusprechen sind.

Also handelt es sich wm eine offenbar descendierende Infektion und
gar um eine primédre hamatogene Cholangitis, gegen welche sich vor
allem die Zweifel von Rossle richten?

Wie bei Fall 4 ausgefithrt, konnen die Zeichen einer fiir die Ent-
stehung einer Cholangitis entscheidenden Stanung spiter an den duBeren
Gallenwegen mehr oder weniger zuriicktreten und der Infekt kann sich
aus sich selbst heraus erhalten. Die Stauungszeichen an den inneren
Gallenwegen konnen offenbar linger bestehen oder aber sind nach Stey-
mund Folgeerscheinung der Entziindung, lassen also keine bindende Ent-
scheidung zu.

Immerhin sprechen die schweren Stauungszeichen auch an den
groBeren Gallengingen, denen anscheinend keine Entziindung vorgelagert
ist, fiir das entscheidende Mitwirken einer Stauung, auf deren Boden ein
in diesem Falle offenbar hdmatogener Infekt hat Full fassen kionnen.
Naheliegenderweise sind dafiic Bacillen der Typhus-Paratyphusgruppe
besonders geeignet, die gut in der Galle gedeihen. Diese Annahme wird
fast zur GewiBheit, wenn man die Befunde bei der im Verhiltnis zu dem
haufigen Keimgehalt der Galle sehr seltenen durch Typhus- und Para-
typhuskeime bedingten Cholecystitis heranzieht, bei der grobe mechanische
Hindernisse bei der iiberwiegenden Mehrzahl sichergestellt und fir den
Rest sehr wahrscheinlich sind.

Als wesentliche anatomische Kennzeichen der Stauungscholangitis
14Bt sich das Folgende zusammenfassen: An den dufBleren Gallenwegen
oder an den Hauptésten der inneren Gallenwege finden sich grobe mecha-
nische’ Hindernisse, vor allem Steine, weiter Tumoren, dazu einige
seltene Befunde wie Narbenstrikturen und Kompression von auflen durch
vergroflerte Hiluslymphknoten etwa bei Tuberkulose (Zander) oder
chronisch verlaufender Lymphogranulomatose, schliefilich auch Knick-
und Leistenbildungen der @uBleren Gallenwege. Besondere Erwihnung
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verdienen die zwar seltenen Stenosen durch Distomum hepaticum und
felineum (Mebius, Askanazy), gelegentlich auch durch Ascaris, die bei
ibrer versteckten Lage in den groflen intrahepatischen Gallengingen
leicht iibersehen werden kénnen. Dabei kdnnen sie zu ganz ausgeprigten
Bildern bilidrer Cirrhose mit starker Milzvergroflerung fihren, die bel
Rind und Schaf als Leberfiule bekannt sind und ebenso beim Hunde
hiufig auftreten (Kaufmann).

Die Stauung fithrt an den dulleren Gallenwegen zur Erweiterung, wo-
von bei tiefem Sitz auch der Ductus pancreaticus betroffen ist.

Die groflen intrahepatischen Gallenginge sind ebenfalls erweitert;
hinzu kommt ofters eine Verdickung ihrer bindegewebigen Hiille. Ihr
Epithel ist oft abgeplattet und zeigt vermehrte Schleimbildung. Trotz
reichlichen Keimgehaltes der gestauten Galle kommt es in den groflen
Gallengingen oft nicht zur eitrigen Entziindung, anders als im Quellgebiet
der Gallenginge, das nicht wie die groBen Gallenginge ausschliefllich
der einfachen Galleableitung dient.

Die mittleren und feinen Gallengéinge sind neben der Erweiterung
oft auch geschlingelt und enthalten grobe Gallepfropfe. Daneben besteht
eine eitrige Entziindung, wobei die erweiterten Lichtungen prall von
Leukocyten erfiillt sind. Ofters kommt es zur eitrigen Einschmelzung
der Wand und davon ausgehenden Gallengangsabscessen und Keime
lassen sich unmittelbar bakterioskopisch nachweisen. Der starken un-
mittelbar keimbedingten und daher auch fortschreitenden Entziindung
entsprechend werden die Lymphbahnen vor allem nach Ausfall des
Galleabflusses besonders beansprucht, und es kommt zu einer oft starken
entziindlichen Schwellung der regiondren Lymphdriisen.

Das Quellgebiet der Gallenginge 18t noch besondere Verdnderungen
als Folge der Gallestauung erkennen. Den Orten der Galleriickresorption
entsprechend ( Biirker, Heidenhain) zeigen die feinsten Gallengéinge ebenso
wie meist die peripheren Anteile der Leberlippchen eine starke Ver-
groBerung, wabige Aufhellung, radidre Verschiebung und eine teils
diffuse, teils kornige gallige Verfirbung der Epithelien (Rabl}. Hinzu
kommen die Gallengangswucherungen, welche ganz offenbar als Ausdruck
funktioneller Anpassung an die Resorptionsarbeit und nicht als Rekommu-
nikationsversuche (Eppinger), ebensowenig als Leberzellregenerate auf-
zufassen sind. Eine gleichartige Deutung gibt Brauer den Gallengangs-
wucherungen bei Cirrhosen, hier nur im Sinne einer besonderen Aus-
scheidungsfunktion, was offenbar auch fiir die Gallengangsw ucherunven
bei Manganvergiftung im Tierversuch (Rao) gilt.

Dem Stauungsikterus der Leber entsprechend besteht ein allerdings
oft nur leichter und von quantitativen Verhéltnissen abhingig spdt
hinzutretender allgemeiner Tkterus, welcher der Ausscheidungscholangitis
als unmittelbare Folge fast ohne Ausnahme fehlt.
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Diesem Bild der Stauungscholangitis gegeniiber war die Ausscheidungs-
cholangitis gekennzeichnet als eine eitrige, jedoch nicht zur Abscef(3-
bildung fortschreitende Entziindung im Quellgebiet der Gallenginge,
besonders bei septischen Allgemeininfekten als Ausdruck einer iiber-
lasteten Ausscheidungsfunktion von Abbaustoffen der in den Sternzellen
vernichteten Keime. Bestimmt sind die Unterschiede vor allem durch
das Fehlen der Gallestauung und der unmittelbaren Keimwirkung und
den iiberwiegend akuten Verlauf. Es fehlen also die Erweiterung der
Gallenginge, die Epithelveranderungen und die Gallengangswuche-
rungen, die im Tierversuch schon nach 10—15 Tagen auftreten konnen
{Ogata). Die eitrige Entziindung findet sich vor allem im Quellgebiet
und greift - nur auf die Wand der mittleren Gallengédnge iiber, wihrend
deren Lichtung von Leukocytenansammlungen frei bleibt. Die Lymph-
driisenvergroflerung an der Leberwurzel erreicht selten Bohnengrofie,
ein Ikterus als unmittelbare Folge fehlt wohl ohne Ausnahme.

Dem oben gezeichneten Vollbild der Stauungscholangitis stehen aber
Teil- und Restbilder gegeniiber, welche einer Deutung oft grofle Schwierig-
keiten entgegensetzen (Siegmund ), jedoch bei systematischer Betrachtung
meist kldrbar erscheinen.

Das haufigste mechanische Hindernis, der Stein im Choledochus kann
abgehen, der Infekt jedoch, der auf dem Boden der Stauung Fufl gefaBt
hat, erhilt sich nur aus sich selbst, schwelt weiter oder schreitet fort, wie
dies etwa Fall 4 zeigte. Oft hinterlaB3t der Stein Hinweise, die Erweiterung
der aufBeren Gallengénge und des Pankreasganges, Narben im Choledochus,
oder von einer vorhergehenden Steincholecystitis Narben der Gallenblase.
Alles dies kann jedoch fehlen.

Hinweise ergibt die Vorgeschichte als frithere Koliken im rechten
Oberbauch, besonders im Anschluf an Schwangerschaften. Koliken
sprechen wohl immer fir Motilitdtsstorungen der dufleren Gallenwege,
wihrend die oft erstaunlich lang stummen FErkrankungen der inneren
Gallenwege sich nur als Folge vermehrter Kapselspannung durch dumpfe
Schmerzen dufern, wie auch die Einzelfille zeigen. Koliken kénnen aber
auch vollig fehlen, stumme und doch zu schweren Storungen fithrende
Steine sind durchaus nicht selten, sogar einengende Papillensteine
(Zander).

Neben den Steinen als hauptsdchlichste Ursache von Koliken und
Entziindungen nimmt die gestaltlich nicht unmittelbar faBbare Dys-
kinesie der duBeren Gallenwege, insbesondere des Sphincter Oddi ( West-
phal) auch in der Erfahrung der Chirurgen einen festen Platz ein (Lieck,
Zander). Zander weist auf ihre Bedeutung bei Untersuchung der Rezidive
nach Cholecystektomie hin, die bei steinlosen Cholecystitiden und Koliken
wesentlich hiufiger sind. Steinlose Cholecystitis findet Zander beim
Manne doppelt so haufig als bei der Frau. In diesem Zusammenhang
ist darauf hinzuweisen, dafl die als Cholangitis lenta beschriebenen Fille
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fast ausschlieBlich Manner betreffen. Man konnte daraus schlieBen, daf
Dyskinesien beim Manne nicht in dem MaBe seltener sind, als sie bei ihin
durch fehlende gleichzeitige Stoffwechselstérung wie durch Schwanger-
schaft weniger zur Steinbildung fithren.

TUngewil bleibt die Bedeutung voriibergehender katarrhalischer Er-
krankungen der duBeren Gallenwege, was auch fiir die Entstehung der
Cholecystitis gilt.

Wenn nun, wie ausgefiihrt, jedes Anzeichen eines zeitweiligen Hinder-
nigses der groflen abfithrenden Gallenwege fehlen kann, so bleiben doch
Hinweise in den oben angefiihrten Verdnderungen an den grofien und
kleinen intrahepatischen Gallengdngen. Einige der Einzelfille beweisen,
daB diese Ausdruck einer Stauung der dufleren Gallengénge sein kénnen;
denkbar bleibt jedoch die Auffassung von Siegmund, dafl sie wenigstens
im Bereich der feinsten Gallenginge Folge einer absteigenden Entziindung
durch Verlegung mittlerer Gallenginge sein konnten. In diesem Sinn
kann auch das Fortschwellen einer urspriinglich auf dem Boden einer
Stauung entstandenen Cholangitis sprechen, die sich spiter aus sich
selbst, also durch unmittelbare Keimwirkung erhilt. Andererseits ist es
dann naheliegend, wenn nun die Anzeichen einer Gallestauung zuriick-
treten, wie etwa im Fall 7 und 8.

Bei dem Bemiihen, diese Frage zu kliren, lieB der Fall 8 einer ganz
offenbar durch Paratyphus B-Schottmiiller bedingten Cholangitis ohne
greifbare Hinwiese auf bestechende oder frilhere Stauungen auler an den
intrahepatischen- Gallenwegen an die Befunde bei den durch Keime der
Typhus- und Paratyphusgruppe bedingten Gallenblasenentziindungen
denken. Bei diesen wurden, wie spater ausgefiihrt, an einem groflen
Material ganz iiberwiegend grobe Stauungen sichergestellt und fiir den
Rest wahrscheinlich gemacht, so dafl also feststeht, dafl trotz des so
hiufigen Gehaltes der Galle an Typhus- und Paratyphuskeimen eine
Entziindung in der Gallenblase nur bei grober Stauung Full fassen kann.
Dies darf auf die intrahepatischen Gallenwege iibertragen werden.

Unter dieser Voraussetzung stellen nun auch Abscef3bildungen, sofern
sie von den Gallengingen ausgehen, einen bindenden Hinweis auf eine
Stauungscholangitis dar. Im gleichen Sinne spricht eine stirkere ent-
ziindliche Schwellung der regiondren Lymphdriisen.

An Stelle der iiblichen Trennung in ascendierende und descendierende
Cholangitis mufite zwischen einer Stauungs- und Ausscheidungscholan-
gitis unterschieden werden, da die alte Begriffsbildung zu einseitig den
Infekt als entscheidenden pathogenetischen Faktor herausstellt.

Bei der Ausscheidungscholangitis liegt im eigentlichen Sinne gar kein
unmittelbar keimbedingter Infekt, sondern eine ,aseptische” Entziin-
dung durch Uberlastung der feinen Gallenginge mit entziindungserregen-
den Bakterienabbauprodukten vor, die im alten Sinne absteigend aus
dem Blute kommen.
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Die scharf davon angegrenzte Stauungscholangitis ist entscheidend
nicht so sehr vom Infekt als von der priméren ,aufsteigenden” Galle-
stauung bestimmt. Anders kann der Infekt sowohl auf- wie absteigend
zur Stauung hinzutreten, wobei wahrscheinlich das Aufsteigen der Darm-
keime als Coli und Enterokokken weit iiberwiegt. Wenn Abrami die Frage
anfwirft, ob diese Keime nicht auch absteigend herangelangten, so er-
scheint es fast mubBig, dies zu beantworten. Ein gestautes Sekret findet
im Kérper so oder so iiber kurz oder lang doch seinen Infekt, allerdings nur
durch Keime, die darin ausreichende Lebensmoglichkeiten finden. Also
werden die gemeinen Eiterkeime nur selten nach einer bereits vorgeschrit-
tenen Eiterbildung hinzutreten koénnen, was etwa Fall 3 nahelegte, bei
dem sich neben Coli und Gasbrand auch Pneumokokken fanden. Ein un-
mittelbar absteigender Infekt gestauter Galle ist dagegen hochstwahr-
scheinlich bei Typhus- und Paratyphuskeimen wie etwa bei Fall 8. Dieser
legt die gleiche Deutung fiir den lange Zeit einzigen anatomisch belegten
Cholangiefall von Frinkel nahe, dafi der Paratyphus A-Kranke von vorn-
herein eine wesentliche AbfluBstérung der ableitenden Gallenwege auf.
wies. Gewifl wird die Art der angesiedelten Keime Schwere und Verlauf
der Erkrankung bestimmen, jedoch offenbar in begrenztem Rahmen,
wie die oben angefiihrten Einzelfalle und die gleichartigen Verhaltnisse
der Gallenblasenentziindung zeigen, und wie auch aus der Vielzahl der
Keimarten etwa bei den als Cholangitis lenta veroffentlichten Fillen
hervorgeht.

In Ubereinstimmung mit Réssle und La Manna bleibt also fiic die
primére himatogene Cholangitis, die unmittelbar keimbedingt zu einer
fortschreitenden Eiterung fithrt, kein Raum.

Mit der oben durchgefithrten Abgrenzung von Ausscheidungs. und Stauungs.
cholangitis ist bereits Stellung genommen zu zwel Arbeiten von Siegmund, in
deren erster einige Fille chronischer Cholangitis als hamatogene Infekte dargestellt
werden, welche Auffassung mehrfach in der Literatur angefibrt wird. Bei einer
spateren erweiterten Bearbeitung beschrankt sich Siegmund schlieBlich darauf,
deren Unabhingigkeit von Erkrankungen der extrahepatischen Gallenwege heraus-
zustellen und den Entstehungsweg offenzulassen. Fast ausnahmslos erscheinen
jedoch die zugrunde gelegten Fille unter die entscheidend von AbfluBstérungen
der groflen Gallenwege bestimmten Stauungscholangitis einzureihen, fiir welehe
der Weg der hinzutretenden Infektion nicht so sehr wesentlich ist. Die Mehrzahl
der Falle von Siegmund weist in der Vorgeschichte Koliken auf, zum Teil im An-
schluB an Schwangerschaft. Ein Teil zeigt leicht erweiterte duBere Gallengange
oder eine Erweiterung der groBen intrahepatischen Gallenginge. Meist finden sich
Gallengangswucherungen im Bereich des Quellgebietes vermerkt, dazu eine auf
dieses Gebiet beschrinkte Entziindung, der eine wesentliche differentialdiagno-
stische Bedeutung sowohl im Hinbliek auf den hamatogenen Ursprung des Infektes
als auf eine Unabhangigkeit von Verinderungen der dufleren Gallenwege zuge-
messen wird. Dies entspricht der Naunynschen Auffassung iber die Entstehung
der Cholangiolie, bei der auf Grund der anatomischen Lageverhiltnisse ,nahe.
liegenderweise** das Uberwiegen hamatogener Infekte angenommen wird.

Auch das von Schottmiiller aufgestellte Bild der Cholangitis lenta reibt sich
zwanglos in den Begriff der Stauungscholangitis als eine besonders chronische
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Form ein, worauf La Manna nachdriicklich hinwies. Die vermeintlichen Viridans-
streptokokken, die selbst bei Papillencarcinomen zusammen mit Coli beschrieben
wurden, entsprechen unter dem langdauernden EinfluB der Galle in Richtung
der R-Formen veranderten Enterokokken. Ein Einzelfall mit Ausbildung von
Leberabscessen bei Narben der Gallenblase als Hinweis auf eine frithere Erkrankung
der aufleren Gallenwege zeigte, dall diese viridansartigen Keime neben weit-
gchender morphologischer und kultureller Ubereinstimmung auch eine deutliche
BeeinfluBbarkeit durch die Blutbactericidie aufweisen konnen. Aus jhrem Vor-
kommen liBt sich also kein Hinweis auf einen hiamatogenen Infekt ableiten, ins-
hesondere auch nicht fiir eine Absiedlung von einem fokalen Infekt (Bingold),
dessen virulenzgedrosselte Keime bei den ungiinstigen Lebensbedingungen wohl
kaum in gestauter Galle FuB fassen und gar zur Abscelbildung fithren koénnen.
Auch Bingold muf auf den Widerspruch hinweisen, dafl die Viridanskeime, die
sonst nirgends im Korper eine stirkere eitrige Entziindung ausldsen, hier ,,merk-
wiirdigerweise'" dazu imstande seien.

GewiBl stellt aber das oft erstaunlich lang stumme Bild der chronischen
Stauungscholangitis einen ganz ausgeprigten Herd im Sinne der Fokalinfektion
dar (Bingold), der trotz seines sicher nicht héufigen Vorkommens besonders
betont zu werden verdient. :

Weitgehend gleichartig der Cholangitis liegen die Verhiltnisse bei der Chole-
cystitis, fiir deren Entstehung zeitweise ebenfalls vor allem hamatogene Infekte
teils durch die Typhus-Paratyphusgruppe. teils durch.die gewdhnlichen Eiter-
keime, besonders die Staphylokokken herangezogen wurden.

Die gewandelten Auffassungen finden sich fiir die Typhus-Paratyphusgruppe
bei Zorn und Strébe und besonders deutlich bei Bearbeitung der Dauerausscheider
von Grof dargestellt, die an Hand der Seltenheit der iiberhaupt dadurch bedingten
Cholecystitis und dem fast regelmaBigen- Befund grob mechanischer oder dys-
kinetischer Storungen die sekundire Rolle dieser Keime nachweisen.

Ebenseo voriibergebend blieb die Auffassung von der Bedeutung der gemeinen
Eitererreger fiir die .,himatogene Cholecystitis*, besonders der Staphylokokken
(Gundermann, Koch), die sich als Fehldeutung der hiufigen Staphylokokken-
bakteriocholie herausstellte. Auch Gundermann fiel der Widerspruch zwischen
dem vermeintlichen Staphylokokkeninfekt und einer katarrhalischen Schleimhaut-
entziindung auf, die ,,eigentiimlicherweise’’ nie in Empyem tberging. In gleicher
Weise bildet Koch dichte Rasen grob tranbenférmig angeordneter Staphylokokken
auf der Gallenblasenschleimhaut ohne jegliche eitrige Entziindung als Staphylo-
kokkencholecystitis het seinen Kaninchenversuchen ab.

Fir die nach Aschoff jedenfalls seltene primdre hdmatogene Cholecystitis
bleibt kaum noch Raum, wenn man nicht mit Moynithan die durch Wandembolie
hei Sepsis gewiB himatogen entstandene Cholecystitis heranzieht, die Albertini
und Grumback bei ihren Tierversuchen in gleicher Weise wie an den grofien Gallen-
gangen und Bronchien hervorrufen konnten. Wenn nun Eppinger die klinische
Erfahrung heranzieht, daB etwa bei Anginen und Pneumonie plétzlich Gallen-
blasenentziindungen auftreten, und er dies als Ausdruck einer metastatischen
Infektion auffait, so ist eine Deutung dafiir vor allem in dem Begriff der unspezi-
fischen Herdreaktion von Kauffmann zu suchen, in deren Sinne bisher stumme
Infekte der Gallenblase aktiviert wurden.

" Die Bedeutung der unspezifischen Herdreaktion geht auch aus den experi-
mentellen Arbeiten von 4lbertini und Grumbach hervor, die his zu 33% der nach
kiinstlicher Infektion aus den Organen geziichteten Keime als aus dem Korper
stammend und aktiviert nachweisen konnten.

Ungewisse Faktoren der Gallenblasenentziindung bleiben neben der nicht
vollig geklarten Dyskinesie vor allem die katarrhalische Entzindung und die
Einflisse der Darmbakterioktanien {Bogendorfer, zit. nach Meyer). Sehr wahr-
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scheinlich ist eine nicht unmittelbar keimbedingte katarrhalische Entziindung —
serdse Entziindung — dhnlich den vielfiltigen toxischen Entziindungen von Magen
und Darm keine Scltenheit (Eppinger) und dabei Grundlage fiir hinzutretende
Dyskinesien und unmittelbare Keimansiedlung, die wiederum zur entziindlichen
Steinentstehung iiberleiten konnen und damit neuen Stérungen den Boden bereiten.
Auf Zusammenhiinge von entzindlichen Gallenblasenerkrankungen mit Stérungen
der Darmbakterioktanien wiesen Meyer und Léwenberg hin.

Wenn auch fiir die Entstehung von Gallensteinen der hamatogene Infekt der
(allenwege herangezogen worden ist, so hat er dieses Feld wohl ebenfalls rdumen
miissen.

Uberblicken wir die Kenntnisse der Steinentstehung (Aschoff, Eppinger), so
stehen ganz andere Momente im Vordergrund, in erster Linie die Verdnderungen
hei Schwangerschaft, die, wenn auch von Lichtwitz hezweifelt, die am besten ge-
sicherte Erfahrung der Leberpathologie darstellen. Das Wesen ihrer Wirkung
ist nicht grob mechanisch verstdndlich zu machen, sondern als Motilitatsstérung
und Stoffwechseldnderung, die in der Hyperemesis gravidarum einen wesens-
verwandten Ausdruck findet (Lieck). Beiden Geschlechtern gemeinsam sind
die Stoffwechselstorungen bei Fettsucht, weiter die Abhangigkeit der Steinbildung
von FErnahrung und Parasiten mit deutlichen geographischen Unterschieden und
schlieBlich die Entziindung der Gallenblase mit ihren vielfaltigen Wurzeln praktisch
mit AusschluB des primiren hamatogenen Infektes.

Wenn Stegmund erdige Pigmentsteine von hamatogenen oder wenigstens von
Verdanderung der dulleren Gallenwege unabhingigen Entziindungen der inneren
Gallenwege ableiten will, ist darauf hinzuweisen, daB gerade diese Art der Steine
als charakteristische Folge schwerer Stauung durch Papillensteine bekannt ist
{ Torinoumsi).

AbschlieBend bleibt noch zur Frage des Ikterus Stellung zu nehmen.

Unter den bearbeiteten 190 Infekten auller denen der Gallenwege allein war
Ikterus in verschieden starker Ausprigung hei 16 Fillen festzustellen, 6 davon
bei jauchigen Infekten, je + bei Staphylo- und Streptokokkeninfekten und 2 bei
Pueumonien. Wie auch deutlich aus dem verhiltnismiBig hiufigen Vorkommen
hei jauchigen Infekten hervorgeht, bestand nicht nur keine Abhingigkeit von der
Schwere der Ausscheidungscholangitis, sondern ein geradezu gegenlaufiges Ver-
haltnis.

Die Beziehung von [kterus und dusschetdungscholangitis wire nur mechanisch
und damit quantitativ anfzufassen; es miften also nach den ¥rfahrungen von
Mac Master und Roux wenigstens. Dreiviertel der Gallengange ausgeschaltet sein,
was bei dem mehr oder weniger stark herdformigen Auftreten der Ausscheidungs-
cholangitis nicht hiufig zu erwarten ist. Nur in einem einzigen der Falle mit Tkterus
waren die Ciallengange gleichmiBig iiber die ganze Leber verteilt éiberwiegend
betroffen, so daB eine mechanische Betrachtung moéglich erschien. Im ganzen
gesehen, sprechen jedoch die Befunde in Ubereinstimmung mit allen neueren
Angaben mit Eindeutigkeit gegen irgendeine Beziehung des bei Allgemeininfekten
auftretenden Tkterus zu entziindlichen Veranderungen der Gallenwege.

Dieser Ikterus ist vielmehr als Folge eines unmittelbaren Leberzellschadens,
einer Hepatose anzusehen, die als Ausdruck einer besonders schweren Toxinwirkung
gerade den toxischen Allgemeininfekten zugeordnet ist.

Fur den Icterus catarrhalis werden derartige Infekte nach Aschoff zu Unrecht
herangezogen. Sein wesentlicher Bestandteil macht der besonders von Eppinger
herausgearbeitete unmittelbar toxisch bedingte Leberzellschaden mit zentraler
Lappchennekrose als Folge offenbar im Darme entstandener Toxine aus. Wie
La Manna betont, handelt es aich hierbei gewil nicht um eine serése Ent-
ziindung im Rabmen der EiweiBdurchtriankung des ganzen Korpers und der
allgemeinen Capillarschadigung (Eppinger); sonst miiBte Ikterus regelmiBig
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etwa der Uramie oder der besonders typischen serésen Entziindung bei Beri-Beri
zugeordnet sein; sondern entsprechend anderen Schiden im EiweiB-. Fett- und
Zuckerstoffwechsel um ‘einen unmittelbaren und besonderen Schaden der Leber-
zelle selbst.

Dem Icterus catarrhalis im eigentlichen Sinne als Katarrh der Gallenwege
ist ahnlich der katarrhalischen Cholecystitis sicher Bedentung heizumessen.

Wenn Eppinger als dritte Form des katarrhalischen Ikterus die chronische
periacinése oder cholangitische anfiihrt, so findet sich hierin im wesentlichen der
Rest der Naunynschen Cholangie, die unter den Begriff der Stauungscholangitis
unterzuordnen ist und die damit ein ganz anderes anatomisches Vorzeichen erhalt.

In dem klassischen Naunynschen Hundeversuch liegen Verbaltnisse vor, die
unter natiirlichen Bedingungen, wie die Erfahrung gezeigt hat, nicht vorkommen.
Durch massive Infektion akut gestauter Galle wit Coli kommt es im Tierversuch
zu einer so schnellen und starken Bildung von Stoffwechsel- und Zersetzungs-
produkten, da8 noch vor einer ortlichen Entziindung als Folge der zurichst
eingetretenen Wandschédigung der Gallengénge der Tod durch eine toxische
Allgemeininfektion eintritt. Die praktische Erfahrung zeigt aber das gerade Gegen-
teil: schwerste anatomische Verinderungen der Gallenwege und fast unverstand-
lich geringe klinische Allgemeinbeschwerden.

Die funktionelle Pathologie (v. Bergmann) steht hier vor gleichen Schwierig-
keiten wie bei anderen schweren Erkrankungen der Leber, etwa den Cirrhosen
oder der Metastasenleber, da das unverbiltnismaBig groBe und doch ganz gleich-
maBig aufgebaute Organ einen iiherraschend groflen funktionellen Ausgleichs-
spielraum hat. So wird es mdglich, daB schwerste, gleichmaBig herdférmig iber die
ganze Leber verteilte krankbafte Veranderungen klinisch teils vollig stumm
bleiben, teils nur voriibergehend bhei besonderen Belastungen durch Reisen, Er-
kiltungen und Verdauungsstorungen (Naunynj vor allem als Folge unspezifischer
Herdreaktionen aktiviert in FErscheinung treten. Damit riickt die chronische
Stauungscholangitis von den beiden anderen Gruppen des katarrhalischen Ikterus
recht ferne, mit denen sie im wesentlichen nur durch ein eher irrefithrendes gemein-
sames klinisches Erscheinungsbild verkniipft ist.

Zusammenfassung.

Bei septischen Allgemeininfektionen, insbesondere durch die gemeinen
Eitererreger, 1it sich als histologisches Gegenstick zur septischen Milz
eine eitrige, jedoch nicht fortschreitende Entzindung im Quellgebiet der
Gallengiinge nachweisen. Sie wird als Folge der keimvernichtenden Arbeit
der Leber in den Sternzellen angesehen, wobei als Ausdruck des Ver-
sagens bei der Sepsis eine Uberlastung der mit besonderen Ausscheidungs-
funktionen begabten kleinsten Gallenwege durch eitererregende Stoffe
eintritt.

Eine solche Ausscheidungscholangitis fehlt véllig Allgemeinintoxi-
kationen wie Tetanus und Diphtherie und fehlt oder tritt in nur leichtem
MaBe auf bei toxischen Allgemeininfektionen, wie vor allem bei Infekten
mit den ortsstindigen Keimen der Korperhohlen bei Stauung derselben.
Hier stellt den entscheidenden pathogenetischen Faktor die Stauung und
den wesentlichen Schaden die Giftwirkung von Zerfalls- und Stoffwechsel-
produkten dar, wihrend die unmittelbare Keimabwehr als eitrige Ent-
ziindung zuriicktritt.
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Ahnliches gilt fiir Infekte bei besonderen Reaktionslagen, wie vor allem
bei Endokarditis, weiter beim Kleinkind und vielleicht auch bei Schwanger-
schaft. Besondere Verhéltnisse finden sich bei den cyclischen Infekten,
insbesondere der Pneumonie.

Auch bei ausgepriagten septischen Allgemeininfektionen kann bei einem
Teil, von den bearbeiteten 73 Féllen bei 23,3%, die Ausscheidungs-
cholangitis gering ausgebildet sein oder fehlen. Dies geht jedoch Hand
in Hand mit Zeichen schwerer Leberschiden (Dissoziation, Verfettung,
Untergewichtigkeit) und wird als Ausdruck einer von vornherein ver-
sagenden Leberabwehr aufgefafit. KEbenfalls mit Leberschaden einher
geht die unmittelbare Ausscheidung von Keimen in die Galle, die unter
diesen Umstidnden die Bedeutung eines Notventils gewinnt.

Das Vorkommen einer eitrigen Ausscheidungscholangitis legt nahe,
bei einem Teil der hdufigen Rundzellinfiltrate des periportalen Binde-
gewebes an einen parallelen rundzelligen Entziindungsvorgang zu denken.

Ikterus bei septischen und besonders toxischen Allgemeininfektionen
steht als Ausdruck eines unmittelbaren toxischen Leberzellschadens in
einem gegensatzlichen Verhdltnis zur Ausscheidungscholangitis.

Scharf von der nur mittelbar keimbedingten Ausscheidungscholangitis
abzugrenzen ist die Stauungscholangitis, bei der auf dem Boden einer
Stauung der Gallenwege als entscheidendem pathogenetischen Faktor
meist aufsteigende, seltener absteigende Infekte FuB fassen und zur
eitrigen Einschmelzung fortschreiten kénnen. Darunter sind die als Chol-
angie und Cholangitis lenta abgesonderten Erkrankungen einzuordnen.

Fir das Vorkommen einer unmittelbar keimbedingten priméren
himatogenen Cholangitis findet sich ebensowenig Anhalt wie fiir eine
gléichavrt.ige Cholecystitis.
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