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DaB in den Gallenwegen verschiedene Keime vorkommen kénnen,
ist bekannt. Sie gelangen ascendierend vom Darm aus in die Gallengénge
und dadurch in die Leber oder descendierend in die Galle, indem sie
vom Blut ausgeschieden werden. Wie oft eine derartige Besiedelung
erfolgt, 146t sich nicht eindeutig entscheiden. Die Bedeutung der beiden
Ausbreitungswege wird sehr verschieden bewertet (UMBER, ASCHOFF,
SIEGMUND, SELBERG, FRANKE, MARKOFF, ManckE). Fiir die klinische
und pathologisch-anatomische Beurteilung ist es dabei jedoch wesent-
lich, im Kinzelfall zu kliren, welcher dieser beiden Wege in Betracht
kommt, und ob es sich dann um eine Besiedelung der Galle oder eine
Infektion des Gewebes handelt. Sofern nur die Gallenflissigkeit Trager
der Keime ist, brauchen Verdnderungen des Gewebes nicht hiermit im
Zusammenhang zu stehen.

Um diese Frage der Ausscheidung fiir den gesunden Organismus zu
kldren, wurden Tierversuche durch intrakardiale bzw. intraventse In-
jektionen von Keimen ausgefiihrt. Hierfir wurden in Erginzung zu
friheren eigenen Arbeiten (RaBr und SEELEMANN) meistens Strepto-
kokken {Sec.) verwendet, da sie im Gegensatz zu allen anderen fiir Men-
schen und Tiere in Betracht kommenden Keimen eine groBe Anzahl
festlegbarer und nicht verdnderlicher Eigenschaften haben. Dadurch
ist es moglich, gleichzeitig zu untersuchen, ob diese biologischen Eigen-
schaften fiir den Durchtritt aus dem Blut in die Galle wesentlich sind
und im Organismus verdndert werden. Die Untersuchung greift damit
auf das Gebiet der Lokalisation und Ausbreitung der hématogenen
Cholangitis iiber.

Die Versuche wurden an 96 Meerschweinchen und 11 Kaninchen gemacht, itber
die in den fritheren Streptokokkenarbeiten (RaABL und SEELEMANN) bisher noch
nicht berichtet worden ist. Streptokokken eignen sich vom bakteriologischen
Standpunkt u. a. deswegen fiir die Versuche sehr gut, da es sich um unbewegliche
Keime handelt. Hierdurch ist ihr Ausbreitungsweg im Gewebe nur von dessen
Struktur abhingig. Wegen der bakteriologischen Differenzierung der Strepto-
kokken sei auf SEELEMANN, Biologie:der Streptokokken, Verlag: Niirnberg, Hans
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Carl, II. Aufl. 1954 verwiesen. Die Injektionen wurden bei den Meerschweinchen
intrakardial, bei den Kaninchen intravenss vorgenommen. Verwendet wurden
Kochsalzabschwemmungen von frischen Kulturen, die auf Blutplatten geziichtet
worden waren. 64 der Meerschweinchen erhielten Streptokokken, 23 Bact. coli
und 9 Staphylococcus aureus mit starker Hamolyse injiziert. Um die Ausscheidung
in der Leber zu beeinflussen, wurde bei 7 Meerschweinchen gleichzeitig Tusche
und bei weiteren 7 Tieren Decholin kurz vorher injiziert, Als Streptokokken-
staimme wurden verwendet: Sc.salivarius, Se. faecium, Se. glycerinaceus, Se.
liquefaciens, Sc. lactis (serologische Gruppe N), Streptokokken der serologischen
Gruppe R und Sc. pyogenes animalis C. Die Auswahl wurde getroffen, um einer-
seits bei Tieren und Menschen hiufig vorkommende mit ganz seltenen Arten zu
vergleichen und andererseits Streptokokken heranzuziehen, die kein Kiweil zer-
setzen (z. B. Sc. salivarius) oder spalten (Sc. liquefaciens).

Die Tiere wurden in verschieden langem Abstand nach der Injektion
getdtet. Danach wurden die Galle und meistens auch der Urin bakterio-
logisch untersucht. Nur ein kleiner Teil der Tiere starb wéhrend der
Versuchsdauer. Dies liegt daran, daB fast alle bisher bekannten Strepto-
kokken fiir Meerschweinchen apathogen sind. Auch die Reaktion der
Kaninchen auf die verschiedenen Streptokokkenarten stimmt gleich-
falls nicht mit derjenigen beim Menschen tiberein. Wodurch der Unter-
schied bedingt ist, 148t sich nicht sagen. Er zeigt sich besonders deut-
lich in den Verdnderungen des Herzens und des Gehirns, auf die in
diesem Zusammenhang nicht eingegangen werden soll. Fiir die spezielle
Fragestellung der Ausscheidung der Keime durch die Leber spielen
diese Unterschiede keine Rolle. Es ist sogar ginstig, Meerschwein-
chen heranzuziehen, da fiir sie eine Pathogenitét der Streptokokken
unberiicksichtigt bleiben kann.

Als Beispiele fur die Versuche werden die Befunde nach Injektionen von
Sc. salivarius bzw. Sc. faecium beim Meerschweinchen angefithrt (s, Tabelle 1).

Die Versuche zeigen, dafl himatogen injizierte Keime bereits 10 min
spiter in der Galle reichlich vorhanden sind. Dieser Ubertritt aus dem
Blut durch das Gewebe in die Galle ist unabhingig von speziellen
biologischen Eigenschaften und der Grofe der Keime. Hiermit parallel
geht die Ausscheidung durch die Nieren. Im Blut bleiben die Strepto-
kokken verschieden lang. Wahrend Salivariusstreptokokken sehr schnell
aus dem Blut ausgeschieden werden, bleiben Streptokokken der serolo-
gischen Gruppe D (Enterokokken), d. h. Sec. faecium, Sc. glycerinaceus
und Se. liquefaciens sogar mehrere Tage im Blut nachweisbar.

Vergleichbare Tierversuche wurden schon frither mit Enterokokken sowie mit
hamolytischen Streptokokken oder anderen Keimen (ScERADER, MEYER und
LoweNBERG, KwasNIEWSKTI und HENNING, Brepr und Kravus, FUTTERER und
Pawrowsky, Berrzge, MULLER und BrO11, WYssokowirscr) durchgefiithrt. Die
Ausscheidung durch die Galle erfolgt schon 13 min nach der Injektion der Keime
in die Blutbahn (BizpL und Kravus). Fiir den Menschen ist dieser Infektionsweg

vor allem im Zusammenhang mit der Herdinfektion von Bedeutung. Auflerdem
sind voriibergehende Keiminvasionen durch die Mundschleimhaut beim Kauen,
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Tabelle 1
Galle Urin %gﬁg{l
Sc. salivarius V.
1 M. 1] getétet 10 min nach Injektion + + 1
2 | M. 2| getotet 25 min nach Injektion -+ + 1
3 | M. 3| getdtet 35 min nach Injektion - + 1
4 | M. 4| getdtet 50 min nach Injektion + 1
5 |M. 5| getdtet 70 min nach Injektion + -+ 1
6 | M. 6] getotet 1 Tag nach Injektion — — 1
7 M. 7 getdtet 10 Tage nach Injektion — — 1
8 | M. 8| getitet 17 Tage nach Injektion 8
9 |M. 9| getotet 35 Tage nach Injektion — — 8
Se. faecium
1 |[M. 1| getotet | 10 min nach Injektion - + 1
2 M. 2| getotet 18 min nach Injektion -+ + 1
3 |M. 3| getdtet 25 min nach Injektion + + 1
4 (M. 4| getotet 25 min nach Injektion + — 1
5 |M. 5| getotet 35 min nach Injektion + + 1
6 |M. 6| getdtet 50 min nach Injektion + + 1
7 |M. 7| getotet 70 min nach Injektion + -+ 1
8 | M. 8| getitet 1 Tag nach Injektion — — 1
9 | M. 9| gestorben 3 Tage nach Injektion + + 4
10 | M. 10 | gestorben 5 Tage nach Injektion -+ + 3
11 | M.11| getotet 30 Tage nach Injektion — + 5
12 | M.12| getotet 30 Tage nach Injektion — — 4

nach Zahnextraktionen, Tonsill- und Appendektomien sowie urologischen Ope-
rationen nachgewiesen worden (vgl. BoEmig und KLEIN). Da es sich beim Menschen
unter diesen Bedingungen oft um Salivariusstreptokokken handelt, ist es
mdglich, daf hierin eine Parallele zu den Tierversuchen gegeben ist. Andererseits
kommen im Blut bei Endokarditiden haufiger Enterokokken vor, als dies nach dem
Keimgehalt der in Betracht kommenden priméren Herde anzunehmen ist (BéamIic
und KLEIN, RABL und SEELEMANN, GERMER).

Bei und nach dem Durchtritt der Streptokokken durch diese Ge-
websschranke der Leber werden ihre biologischen Eigenschaften nicht
verdndert. Dasselbe mul} fiir andere Gewebsschranken angenommen
werden, da die aus dem Blut bei Endokarditiden geziichteten Strepto-
kokken dieselben biologischen Eigenschaften wie die an den Schleimhaut-
oberflichen und aus den Herden stammenden haben. Ebenso wie
experimentell (Réntgen- und Ultraschallbestrahlung) werden die Eigen-
schaften dabei auch durch den Organismus nicht beeinfluB3t.

Die Streptokokken bleiben verschieden lang in der Gallenblase. Nach
Injektionen von Salivariusstreptokokken wird die Galle schneller als
nach Injektionen von Enterokokken steril. Dieser Unterschied ist wahr-
scheinlich von ihren biologischen Eigenschaften abhéngig, da alle Entero-
kokken eine hohere Galle- und Kochsalzresistenz als Salivariusstrepto-
kokken haben.
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Auch tierexperimentell wurde bereits frither nachgewiesen, dafl Enterokokken
viel langer als ,,himolytische* Streptokokken in der Gallenblase verweilen (MEYER
und LOweENBERG). Fir den Menschen scheint dasselbe zu gelten, obgleich die
Streptokokken selten differenziert worden sind (RaBL und SEELEMANN). Sowohl
bei den bakteriologischen Untersuchungen von Gallenblasenpunktionen wahrend
der Operationen (Focarast und Pomn), bei operativ entfernten Gallenblasen
(EpeELmany, Hasse, Wirniams, Briaw, FriesrepeN, Ku1eve und Rose, MEsSTITZ
und RITNER), wie bei Sektionsmaterial (Ascrorr, Bomyic, KupLicH, TEDESCH,
BasrMANN, RABL und SEELEMANN) wurden Enterokokken als vorwiegende Strepto-
kokkenart nachgewiesen. Dagegen sind Riickschliisse aus den bakteriologischen
Befunden des Duodenalsaftes (ParkE, FRANK, SELBERG, KAYSER, NiMZ, MANCKE
und SIEDE, RaBL und SEELEMANN, LODENKAMPER, WEHLER) auf den Keimgehalt
der Galle nur sehr vorsichtig zu ziehen, da Salivariusstreptokokken im Duodenum
sehr schnell absterben. Dasselbe gilt fiir die Resistenzunterschiede der beiden
Streptokokkengruppen gegeniiber Antibiotica und Chemotherapeutica (RaBL und
SEELEMANN).

Die Resistenzunterschiede der verschiedenen Streptokokkenarten
sind also wahrscheinlich als Ursache fiir ihr Vorkommen in der Galle
anzusehen. Dagegen besteht kein Anhaltspunkt, ihre Wachstums-
intensitdt hierfiir verantwortlich zu machen. Eine Dauerbesiedelung
der Gallenblase erfolgt bei den gesunden Tieren nicht, da die Ausschei-
dung schneller eintritt, als die Keime sich vermehren.

Vergleichsweise 148t sich Sektionsmaterial vom Menschen nur im beschrankten
Umfang hierfiir heranziehen, da mit einem postmortalen Eindringen von Darm-
keimen in die Gallenblase gerechnet werden mull (Fogarast und Porr). Unter
Ausschaltung dieses Faktors waren Streptokokken meistens in steinhaltigen Gallen-
blasen des Sektionsmaterials vorhanden (RABL und SEELEMANN).

Der Ausscheidungsweg der Keime aus dem Blut in die Galle wurde
histologisch zu kldren versucht, wobei die Strukturen wihrend der
verschiedenen Zeiten nach den Injektionen beachtet werden miissen.
Unterschiede zwischen den Keimarten sind am Anfang nicht vorhanden.
Erst spéter bilden sich sekundire Schiden bei Staphylokokken- oder
Coli-Bakterien, die mit dem Ausscheidungsmechanismus nichts zu tun
haben. Auch die Tiere, denen vor den Keimen Tusche oder Decholin
injiziert worden war, zeigen die gleichen Befunde. Hinzugefiigt sei
lediglich, daB die Tusche auf alle Abschnitte der Lippchen verteilt war,
sie aber niemals von allen Endothelien gespeichert worden war.

Mindestens wihrend der ersten Stunde nach den Injektionen sind
keine charakteristischen Strukturen an den Capillarendothelien oder
Parenchymzellen vorhanden, aus denen auf einen Durchtritt von
Keimen durch das Gewebe zu schliefen ist. Auch die Kerne dieser
Zellen zeigen keinerlei Vergroferungen. Die Parenchymzellen kénnen
infolge ihres wechselnden Glykogengehaltes scharfe oder undeutliche
Zellgrenzen aufweisen. Die Gallencapillaren treten niemals hervor
(Abb. 1). Diese Befunde gelten in der gleichen Weise fiir alle Abschnitte
der Lippchen. Die Disseschen Rdume sind niemals sichtbar, so daB

Virchows Arch. Bd. 330 15



216 RuporLr RaBL und MARTIN SEELEMANN

Abb. 1. Leberparenchymzellen. Keine Ausbildung von Gallencapillaren. Scharfe Zell-
grenzen (10 min nach Injektion von Sec. faecium). Féarbung nach HEIDENHAIN

Abb. 2. Ubergang der Leberzellen in die Gallenginge (sog. Achillesferse) ohne Verinde-
rungen (10 min nach Injektion von Se. liquefaciens). Farbung wie Abb. 1
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von keiner ,,sertsen Entziindung® (R&ssLE, HoLLE) gesprochen werden
darf. Die Abgrenzung der Lidppchen gegen das Grissonsche Gewebe,
d. h. die sog. Grenzlamelle (ELIAS) zeigt einen normalen Aufbau (Abb. 2).

Eine Verschiebung der Korrelation zwischen mesenchymalen, d.h. Capillar-
endothelien und Leberzellen, wie sie beim Meerschweinchen nach Tuscheinjektionen
beobachtet worden ist (WACHTER), war nicht nachzuweisen. Da diese Verschie-
bungen schon nach wenigen Sekunden bzw. Minuten erfolgen sollen, kann es sich
nicht um eine Zellvermehrung handeln (EceR). In der gleichen Weise sind scheinbar
altere Befunde bei Versuchen mit Streptokokken zu deuten, durch die keine
rechten Verdnderungen im Lebergewebe zu erzielen waren (McMazoN und Mar-
LorY). Liicken im Leberparenchym als Ausdruck eines Odems, wie sie beim Ver-
schluB der Lebervenen beschrieben worden sind (W.W. MEYER), waren gleichfalls
nicht zu sehen.

Dagegen werden die Lymphgefifie im Grissonschen Gewebe sehr
bald erweitert und sind dann mit einer eiweilreichen Fliissigkeit gefillt
(Abb. 3 u. 4). Zellreaktionen oder Bakterien liefien sich jedoch niemals
nachweisen. Erst nach Tagen konnen die mesenchymalen Zellen der
kleinen Verzweigungen vom GrissoNschen Gewebe gering vermehrt
sein. Sie liegen also im Cebiet der sog. Achillesferse (AscHorr) des
Gallengangssystems, d.h. der auch als Schaltstiicke (ScHAPER und
Conex) oder als Zwischenstiicke (CLaRA) bezeichneten Abschnitte.
Nur ausnahmsweise dringen sie zwischen angrenzende Leberzellen.
Niemals waren auch hierbei himatogene Infiltrate zu sehen. Gallen-
gangswucherungen bilden sich nicht. Dabel kann die Wand der Leber-
arterien vor allem subendothelial Gdematos werden. Die geringen
reticuldren Zellvermehrungen wurden nur nach mehrfachen Injek-
tionen von Se. glycerinaceus und Se. faecium, vor allem bei Kaninchen,
beobachtet. In den spédteren Tagen nach den Injektionen sind dann die
Lymphgefifie nicht mehr erweitert. Zu einem Umbau oder einer
Cirrhose der Leber kommt es niemals. Die Architektur der Lippchen
(PrunL, RaBr, Erias, HorLLE) wird in keiner Weise verdndert. Ob an
dieser Stelle ein Durchtritt von Lymphe in die Gallenkanilchen erfolgt,
1463t sich nicht beweisen. Er wurde allerdings frither fiir moglich gehalten
(EPPINGER), da in diesem Bereich durch Infiltrate und Bindegewebs-
proliferationen eine Kontinuititstrennung bewirkt wird. Auch einer
lymphogenen Galleresorption an der Lippchen-Bindegewebsgrenze, die
diesen Stellen entspricht, wurde eine besondere Bedeutung beigemessen
(Ktmy). Es braucht also keineswegs zu einer ,,intrahepatischen Cho-
langitis** oder ,,Cholangiohepatitis® zu kommen. Hiermit steht in Uber-
einstimmung, daf bei Infektionskrankheiten um die intrahepatischen
Gallenwege keine Oxydase-positiven Zellinfiltrate vorzukommen
brauchen (Arerro).

Diese Befunde legen es nahe, den Ausscheidungsweg der Keime vom
Blut in die Galle wenigstens teilweise iiber die LymphgefiBe anzunehmen.

15%
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Eine Parallele hiermit ergibt sich daraus, daB kolloidale Farbstoffe und
hochmolekulare Substanzen (Kollidon, Fremdeiweil) wenige Minuten
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Abb. 8. Periphere Verzweigung vom Glissonschen Gewebe mit stark erweiterten Lymph-
gefiffen ohne Zellreaktionen (10 min nach Injektion von Se. faecium). Férbung nach
VAN GIESON
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Abb. 4. GroBe Verzweigung des Glissonschen Gewebes mit hochgradig erweiterten
Lymphgefiien um einen Pfortaderast (rechts oben Leberarterie) (10 min nach Injektion
von Sc. liguefaciens). Féarbung nach VAN GIBSON
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nach ihrer intravendsen Injektion in der Leberlymphe, und zwar in
Konzentrationen erscheinen, die dem Eiweiligehalt dieser Medien ent-
sprechen (KtaN und HrirpEsranp). Der hohe Eiweiligehalt der
Leberlymphe wird als Folge eines direkten Ubertritts von Plasma-
eiweill aus dem Blut in die Lymphe angenommen (vgl. STary). Die
Winde der Lebercapillaren miissen demnach durchlissig sein. Aller-
dings ist der Farbstoff dann nicht in der Galle nachweisbar.

[ y
Abb. 5. Odem und LymphgefiBerweiterung in der Gallenblase (10 min nach Injektion
von. Sc, faecium). Firbung nach vaN GIESON

Schon {rither war nachgewiesen worden, dafll die Leberlymphe
praktisch den gleichen Trockenriickstand wie das Blutplasma hat
(StarriNGg). Die Lebercapillaren sind normalerweise auf einen viel
hoheren mittleren Permeabilitdtsgrad als die Capillaren in anderen
Korpergebieten eingestellt (KUHN).

Da die Leberlymphgefdfie wenigstens beim Menschen auf die Gallen-
blasenwand durch ein dichtes Netz iibergreifen (Hass), mul} in diesen
Stadien ihre Wand beriicksichtigt werden. Auch in ihr sind die Lymph-
gefile stark erweitert (Abb. 5). Sie reichen teilweise bis an die Schleim-
hautepithelien. Zu einer celluldren Infiltration des Bindegewebes der
Gallenblase braucht es nicht zu kommen. Deutliche Unterschiede in
der Sekretion der Schleimhautepithelien lassen sich nicht nachweisen.
Erst in spéteren Stadien konnen, aber miissen nicht, lockere Zell-
infiltrate auch in der Gallenblase auftreten.
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Dieser Befund steht mit fritheren Beobachtungen in Ubereinstimmung, da
eine primare hématogene Cholecystitis beim Menschen zu den Seltenheiten ge-
rechnet worden ist (AscHOFF). Allerdings wird nach Untersuchungen der Gallen-
blase bei Scharlach eine Ausbreitung der Streptokokken auf dem Lymphwege
angenommen (SMIRNOWA-ZANKOWA). Hierzu gehoren die klinischen Erfahrungen
(EppINGER), da Gallenblasenentziindungen nach Anginen und Pneumonien auf-
treten, deren Entstehung auf diese Weise zu deuten ist.

Um den Ubertritt der Keime aus der Leber durch die LymphgefiBe
und die Gallenblase in die Galle zu untersuchen, wurde bei 6 Meer-
schweinchen am Tage vor dem Versuch der Ductus cysticus unterbunden.
Zwischen Operation und Injektion kommt es zu einer teilweisen Re-
sorption der Galle. Eine Stunde nach der intrakardialen Injektion der
Keime (Sc. faecium, Coli-Bakterien bzw. Staphylokokken) waren diese
Bakterien in der Gallenblase kulturell nachweisbar, so daB ihr Ubertritt
von der Leber durch die Lymphgefdie in die Gallenblase angenommen
werden muB.

Auf diesen Ausbreitungsweg wurde schon frither im Zusammenhang mit
intravenosen Keiminjektionen hingewiesen (MULLER und BrUTT). Dagegen fehlen
Angaben hieriiber nach Farbstoffinjektionen (vgl. ADLER).

Da die als Interstitium aufzufassenden Disseschen Réume entlang
der Blutcapillaren der Lédppchen mit den Lymphgefien der peri-
portalen Felder zusammenhingen (Basics, ForLpr, Riny-Vamos,
Romuany, Rusznyax und SzaB0), kénnen also Keime vom Blut auf
diesem Weg in die Galle gelangen, ohne dafl sie vorher zwischen oder in
die Parenchymzellen gedrungen sind. Dadurch wire verstédndlich, daf
die Parenchymzellen vor allem am Anfang unverdndert sind. Anderer-
seits werden aber Farbstoffe je nach ihrer Reaktion auch durch die
Gallencapillaren ausgeschieden (ADLER, RABL).

Daher muBte versucht werden, mit Hilfe der Takata-Ara-Reaktion
bzw. des Thymoltestes zu untersuchen, ob eine Leberparenchymschéadi-
gung nach Streptokokkeninjektionen erfolgt.

Hierfiir wurden wegen der notwendigen Blutmenge Kaninchen verwendet.
Auch sie erkranken niemals nach intravendsen Injektionen mit Salivarisusstrepto-
kokken, selten nach Se. faecium, haufiger nach groBen Keimmengen von Sec.
liquefaciens und Sec. pyogenes animalis C. Daher wurden diese Streptokokken-
arten benutzt, :

Hierfiir sollen einige Beispiele angegeben werden:

1. Kaninchen 3390 g schwer. 31.7. Takata 90 mg-%, Thymoltest 0,34 Mc-
Lagan-E, danach intravendse Injektion von Sc. salivarius IT (5 cm?® einer Kochsalz-
abschwemmung). In den folgenden Tagen normales Befinden nach geringen
Temperaturerhdhungen wihrend der ersten 5Tage. 7.8, 90 mg-% Takata, Thymol-
test 0,27 McLagan-E.

2. Kaninchen 3700 g schwer., 31.7. Takata 90 mg-%. Thymoltest 0,35 Mc-
Lagan-E. Danach intraventse Injektion von Se. faecium (5 cm?® einer Kochsalz-

abschwemmung). In den folgenden Tagen normales Befinden. 7.8. Takata-Ara
90 mg-%, Thymoltest 0,57 McLagan-E.
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3. Kaninchen 3710 g schwer. 8.8. Takata-Ara 100 mg-%, Thymoltest 0,85
McLagan-E. Danach intraventse Injektion von Se. liquefaciens (2,5 cm® einer
Kochsalzabschwemmung). 10.8. Takata-Ara 100 mg-%, Thymoltest 0,54 Mec-
Lagan-E.

Wihrend oder infolge der Ausscheidung von Streptokokken von der
Leber in die Galle erfolgt also keine Anderung der Takata- Ara-Reaktion
oder des Thymoltestes, was auf das Fehlen eines Parenchymschadens
hinweist. Die gleichen Ergebnisse wurden bei chirurgischen Entziindungen
der Gallenwege festgestellt (Focarast und PorL). Auch die normale
Zusammensetzung der Galle weist in Tierversuchen auf das Fehlen
einer Schiddigung der Barriere zwischen Leberzellen und Galle hin
(HExNING und KWASNIEWSKY).

Zusammengefafit lassen die Befunde erkennen, dall die aus der
Blutbahn ausgetretenen Xeime die Parenchymzellen nicht beeinflussen.
Vielmehr geht, wie sich auch aus Versuchen mit intravends angewandter
Kieselsdure und Tusche am lebenden Tier gezeigt hat (SrEgMUND,
ScrvLzE, Kivono und HEssE), eine Saftstrombewegung aus den Leber-
lippchen in die Peripherie. Sie verlduft ,,wohl innerhalb und jenseits®
des Gitter-Faserschlauches in die periportalen Felder und fuhrt in das
GrissoNsche Gewebe (SiEeMUND). Dadurch ist dieser Transport nicht
an die Zellen, sondern primér an die Fasern gebunden, wodurch er sehr
schnell erfolgen kann. Fast konnte dabei von einer pramorphologischen
Phase gesprochen werden. Daher ist es auch berechtigt, Zweifel an der
histologischen Beweisbarkeit der priméren hidmatogenen Cholangitis
zu erheben (ROssLE). Ihre Entstehung ist also sehr von der Art der
Keime abhéngig (vgl. Barrmaxn). Es gibt also Keime, die nur in die
Galle ausgeschieden werden, ohne dafl es dabei zu einer Entziindung
kommt. Sofern die reticuliren Strukturen des Grissonschen Gewebes
als diffuses intrahepatisches Lymphreticulum aufgefalt werden (Stre-
MUND), ist es verstdndlich, dall nur gelegentlich an diesen Stellen
gewebseigene Reaktionen, niemals dagegen hamatogene Infiltrate nach
den intravenosen Keiminjektionen auftreten.

Entsprechende Befunde koénnen fiir die Nieren angefithrt werden, die ver-
gleichsweise histologisch untersucht wurden. Hierzu wurde der Urin bakteriologisch
kontrolliert. Auch in den Nieren lassen sich in diesen Frithstadien keine Strukturen
nachweisen, die mit absoluter Sicherheit den Bakteriendurchtritt zeigen.

Fir die spiteren Stadien der Leber- und Nierenbefunde mufl vor
allem darauf hingewiesen werden, dafl eine Keimbesiedelung der Galle
und des Urins eintritt, ohne daf hierdurch Reaktionen des Gewebes
hervorgerufen werden. Die Bakteriocholie fithrt daher nicht unbedingt
zu einer Cholangie oder einer Cholangitis. Die Bakteriocholie ist dagegen
abhingig von den Wachstumsbedingungen der Keime, die auch auBer-
halb des Korpers gelten.
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Zusammenfassung

Wegen der Frage der Keimausscheidung mit der hierbei in Betracht
kommenden himatogenen Cholangitis wurden Tierversuche durch-
gefithrt. Mit Hilfe von Streptokokken lieB sich nachweisen, dall die
biologischen Eigenschaften dieser Bakterien nicht verdndert werden.
Thr sehr schneller Ubertritt in die Galle geht iber die Lymphbahnen,
wobel keine Zellreaktionen erfolgen. Aus dem morphologischen Bild
ist dieser Vorgang also nicht mit Sicherheit zu erkennen.
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