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Da~ in den Gallenwegen verschiedene Keime vorkommen kSnnen, 
ist bekannt.  Sie gelangen ascendierend v o m / ) a r m  aus in die Galleng/~nge 
und dadurch in die Leber oder descendierend in die Galle, indem sie 
vom Blut ausgeschieden werden. Wie oft eine derartige Besiedelung 
erfo]gt, li~l~t sieh nicht eindeutig entscheiden. Die Bedeutung der beiden 
Ausbreitungswege wird sehr verschieden bewertet  (UMBER, ASC~OFF, 
SI~OMU~D, S~L~E~O, F~A~KE, M~KOFF, MA~CKE). Ffir die klinische 
and  pathologisch-anatomische Beurteilung ist es dabei jedoch wesent- 
lich, im Einzelfa]l zu kls welcher dieser beiden Wege in Betracht  
kommt,  and  ob es sich dann um eine Besiedelung der Galle oder eine 
Infekt ion des Gewebes handelt. Sofern nur die Gallenflfissigkeit Tr/iger 
der Keime ist, brauchen Ver~nderungen des Gewebes nicht hiermit im 
Zusammenhang zu stehen. 

Um diese Frage der Ausscheidung ffir den gesunden Organismus zu 
kl~ren, warden Tierversuche durch intrakardiale bzw. intraven6se In- 
jektionen yon Keimen ausgeffihrt. Hierffir wurden in Erg~nzung zu 
frfiheren eigenen Arbeiten (RABL und S~ELE~A~) meistens Strepto- 
kokken (Sc.) verwendet,  da sie im Gegensatz zu allen anderen fiir Men- 
schen and  Tiere in Betracht  kommenden Keimen eine groBe Anzahl 
festlegbarer und nieht veri~nderlicher Eigenschaften haben. Dadurch 
ist es m6g]ieh, gleichzeitig zu untersuchen, ob diese biologischen Eigen- 
schaften ffir den Durchtr i t t  aus dem Blur in die Galle wesentlich sind 
and im Organismus vers werden. Die Untersuchung greift damit  
auf das Gebiet der Lokalisation and  Ausbreitung der h/~matogenen 
Cholangitis fiber. 

Die Versuche warden an 96 Meerschweinchen und 11 Kaninchen gemacht, fiber 
die in den friiheren Streptokokkenarbeiten (RABn nnd SEELE~A~N) bisher noch 
nicht berichtet worden ist. Streptokokken eignen sich yore bakteriologischen 
Standpunkt u. a. deswegen fiir die Versuche sehr gut, da es sich um unbewegliche 
Keime handelt. ~ierdureh is t  ihr Ausbreitungsweg im Gewebe nur yon dessert 
Struktur abhangig. Wegen d e'r b~kteriologischen Differenzierung der Strepto- 
kokken Sei auf SEELE:i~AN~, Biologieder Streptokokken, Yerlag: Niirnberg, Hans 
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Carl, II. Aufl. 1954 verwiesen. Die Injektionen wurden bei den Meerschweinchen 
intrakardial, bei den Kaninehen intraven6s vorgenommen. Verwendet wurden 
Koehsalzabsehwemmungen yon frischen Kulturen, die auf Blutplatten geztiehtet 
worden waren. 64 der Meersehweinchen erhielten Streptokokken, 23 Baet. coli 
und 9 Staphylococcus aureus mit starker Hgmolyse injiziert. Um die Ausscheidung 
in der Leber zu beeinflussen, wurde bei 7 Meerschweinchen gleichzeitig Tusche 
und bei weiteren 7 Tieren Deeholin kurz vorher injiziert. Als Streptokokken- 
st~mme wurden verwendet: Sc. saliwrius, Sc. faecium, Se. glycerinaceus, Se. 
]iquefaeiens, So. lactis (serologisehe Gruppe N), Streptokokken der serologischen 
Gruppe I~ und So. pyogenes animalis C. Die Auswahl wurde getroffen, um einer- 
seits bei Tieren und Menschen h~ufig vorkommende mit ganz seltenen At'ten zu 
vergleichen und andererseits Streptokokken heranzuziehen, die kein EiweiB zer. 
setzen (z. B. So. saiivarius) oder spalten (Se. liquefaciens). 

Die Tiere warden  in verschieden langem Abs tand  nach der In jekt ion  
get6tet.  Danaeh  wurden die Galle und  meistens aueh der Urin bakterio- 
logiseh untersueht .  Nur  ein kleiner Teil der Tiere starb w//hrend der 
Versuchsdauer.  Dies liegt daran,  dal~ fast alle bisher bekannten  Strepto- 
kokken fiir Meersehweinehen apathogen sind. Auch  die t~eaktion der 
Kaninehen  auf die versehiedenen St reptokokkenar ten  s t immt  gleieh- 
falls nieht  mit  derjenigen beim Mensehen iiberein. Wodureh  der Unter-  
sehied bedingt  ist, lgBt sieh nieht  sagen. Er  zeigt sieh besonders dent- 
lieh in den Vergnderungen des Herzens und  des Gehirns, auf die in 
diesem Zusammenhang  nicht  eingegangen werden so]l. Fiir die spezielle 
Fragestel lung der Ausscheidtmg der Keime du tch  die Leber spielen 
diese Untersehiede keine Rolle. Es ist sogar giinstig, ?r 
chen heranzuziehen, da fiir sie eine Pathogenit/~t der Streptokokken 
unberiieksichtigt bleiben kann. 

Als Beispiele fiir die Versuehe werden die Befunde nach Injektionen yon 
So. salivarius bzw. Se. faeeium beim Meersehweinehen angef[ihrt (s. Tabelle 1). 

Die Versuehe zeigen, dab h/~matogen injizierte Keime bereits 10 min 
sp/iter in der Galle reiehlieh vorhanden  sind. Dieser Uber t r i t t  aus dem 
Blur dutch  alas Gewebe in die Galle ist unabh/ingig yon  speziellen 
biologisehen Eigensehaften und der GrSge der Keime. Hiermit  parallel 
geht  die Ausseheidung dureh die Nieren. I m  Blut  bleiben die Strepto- 
kokken versehieden lang. W//hrend Sal ivariusstreptokokken sehr sehnell 
aus dem Blur ausgesehieden werden, bleiben St reptokokken der serolo- 
gisehen Gruppe D (Enterokokken),  d . h .  Se. faeeium, Se. glyeerinaeeus 
und St. ]iquefaeiens sogar mehrere Tage im Blur naehweisbar.  

Vergleiehbare Tierversuche w-arden schon friiher mit Enterokokken sowie mit 
h~molytischen Streptokokken oder anderen Keimen (SeJz~ADER, MEu und 
LOWENBERG, KWASNIEWSKI und HENNING, BIEDL und KRAgS, F/)TTEI~Eg und 
PAWLOWSKY, t~EITZKE, MULLER und BRi~T% WYSSOKOWITSeH) durchgefiihrt. Die 
Ausscheidung durch die GMle erfolgt schon 13 rain nach der Injektion der Keime 
in die Bhtbahn (BIEDr, und KR~tus). Ftir den Menschen ist dieser Infektionsweg 
vor ahem im Zusammenhang mit der Herdin~ektion yon ]~edeutung. AuBerdem 
sind voriibergehende Keiminvasionen dutch die MundschMmhaut beim Kauen, 
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TabeUe I 

Gane Urin Injek- 
tionen 

1 

2 
3 
4 
5 
6 

7 
8 
9 

10 
11 
12 

M. 1 
M. 2 
M. 3 
M. 4 
M. 5 
M. 6 
M. 7 
M. 8 
M. 9 

M. 

M. 

M. 

M. 9 
M. 10 
M. 11 
M. 12 

getStet 
getStet 
getStet 
ge~Stet 
get6tet 
getStet 
getStet 
getStet 
getStet 

get6tet 
get6tet 
getOtet 
getStet 
get6tet 
get6tet 
getStet 
getStet 

gestorben 
gestorben 

getStet 
get6tet 

Sc. salivarius V. 
10 rain nach Injektion 
25 min nach Injektion 
35 rain naeh Injektion 
50 min naeh Injektion 
70 rain nach Injektion 

1 Tag nach Injektion 
10 Tage naeh Injektion 
17 Tage nach Injektion 
35 Tage naeh Injektion 

Se. faeeium 
10 rain naeh Injektion 
18 min naeh Injektion 
25 rain naeh Injektion 
26 rain naeh Injektion 
35 rain nach Injektion 
50 rain naeh Injektion 
70 rain nach Injektion 

1 Tag nach Injektion 
3 Tage naeh Injektion 
5 Tage naeh Injektion 

30 Tage nach Injektion 
30 Tage naeh Injektion 

++ 
++ 
++ 
+ 

+ 1 
+ 1 
+ 1 

1 
+ 1 
- -  1 

- -  1 

8 
- -  8 

1 

§ 1 

1 

+ 1 
+ 1 
- -  1 

§ 4 
+ 3 

+ 5 
- -  4 

naeh Zahnextraktionen, Tonsill- und Appendektomien sowie urologischen Ope- 
r~tionen nachgewiesen worden (vgl. BSn~IG und KLEIN). Da es sieh beim Menschen 
unter diesen Bedingungen oft um S~livariusstreptokokken handelt, ist es 
mSglich, dab hierin eine Parallele zu den Tierversuchen gegeben ist. Andererseits 
kommen im Blur bei Endokarditiden h~ufiger Enterokokken vor, als dies nach dem 
Keimgehalt der in Betr~eht kommenden primAren Herde anzunehmen ist (B6~MIO 
und KLein, RAiL und S ~ L ~ A ~ ,  G E ~ R ) .  

Bei  und  nach  dem D u r c h t r i t t  de r  S t r e p t o k o k k e n  durch  diese Ge- 
websschranke  der  Leber  werden  ihre biologischen Eigenschaf ten  n ieh t  
ver~nder~. Dasse lbe  mu~ ~fir andere  Gewebsschranken  a nge nomme n  
werden,  d a  die  aus  dem Blur  bei  E n d o k a r d i t i d e n  gezf iehteten S t rep to-  
kokken  dieselben biologischen E igenschaf ten  wie die  an  den  Schle imhaut -  
oberf l~chen u n d  aus  den  H e r d e n  s t a m m e n d e n  haben.  Ebenso  wie 
exper imen te l l  (RSntgen-  u n d  Ul t ra seha l lbes t rah lung)  werden  die Eigen-  
schaf ten  dabe i  auch  durch  den  Organismus  n ich t  beeinflul~t. 

Die  S t r e p t o k o k k e n  b le iben  versch ieden  lang in de r  Gallenblase.  Nach  
I n j e k t i o n e n  yon  Sa l i va r i u s s t r ep tokokken  wird  die Galle sehneller  als 
naeh  I n j e k t i o n e n  yon  E n t e r o k o k k e n  steril .  Dieser  Un te r seh ied  is t  wahr-  
scheinl ich von  ih ren  biologischen E igensehaf ten  abh~ngig,  da  alle Entero-  
k o k k e n  eine hShere  Galle- und  Kochsa lzres i s tenz  als Sa l ivar iuss t rep to-  
k o k k e n  haben.  
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Auch tierexperimentell wurde bereits frfiher n~chgewiesen, d~l~ Enterokokken 
viel l~nger uls ,,h~molytische" Streptokokken in der G~l]enbl~se verweilen (MEYE~ 
und LSWE:~BE~G). Ffir den Mensehen scheint d~sselbe zu gelten, obgleich die 
Streptokokken se]ten differenziert worden sind (RABL und SEELEM~N). Sowohl 
bei den b~kteriologischen Untersuehungen von G~llenbl~senpunktionen w~hrend 
der Oper~tionen (FoGA~ASI und POKL), bei oper~tiv entfernten G~llenblasen 
(EDELMANaN, I~AASE, WILLIAMS, BI~IAN, FRIES]LEBEN, ]~LIEVE und ROSE, ~/[ESTITZ 
und RIT~ER), wie bei Sektionsmaterial (AscHoFF, B6~MIG, KUDLICtt, TEDESCtt, 
BAHR~AN~, RAiL und SEELEMA~TN) wurden Enterokokken als vorwiegende Strepto- 
kokkenart n~chgewiesen. Dagegen sflld Riickschliisse aus den bakteriologischen 
Befunden des Duodenalsaftes (t)A:PKE, ~RA:NK, SELBERG, KAYSER, ~IMZ, MANCKE 
und SIEDE, RABL und SEELEMANN, LODENKXMFEK, WEHLER) ~llf den Keimgeh~lt 
der GMle nur sehr vorsichtig zu ziehen, d~ SMiwriusstreptokokken im Duodenum 
sehr sehnell ~bsterben. Dasselbe gilt fiir die Resistenzuntersehiede der beiden 
Streptokokkengruppen gegeniiber Antibiotics und Chemotherapeutie~ (RABL und 
SEELEMA~). 

Die I~esistenzunterschiede der verschiedenen Streptokokken~rten 
sind also w~hrscheinlich Ms Urs~che fiir ihr Vorkommen in der Ga]le 
~nzusehen. D~gegen besteht kein AnhMtspunkt, ihre Waehstums- 
intensit/~t hierfiir ver~ntwortlich zu m~chen. Eine D~uerbesiede]ung 
der G~llenb]~se erfo]gt bei den gesunden Tieren nicht, d~ die Ausschei- 
dung schneller eintritt, als die Keime sich vermehren. 

Vergleichsweise l~Bt sieh Sektionsm~terial vom Mensehen nur im besehr/~nkten 
Umfang hierfiir herunziehen, d~ mit einem postmortMen Eindringen yon D~rm- 
keimen in die Gallenb]use gereehnet werden mug (FoGA~ASI und POKL). Unter 
Aussehultung dieses F~ktors waren Streptokokken meistens in steinh~]tigen Gallen- 
bl~sen des Sektionsm~teri~ls vorh~nden (t~ABL und SEELEMAh-N). 

Der Ausscheidungsweg der Keime aus dem Blur in die G~lle wurde 
histologisch zu kl//ren versucht, wobei die Strukturen ws der 
versohiedenen Zeiten n~ch den Injektionen be~chtet werden miissen. 
Unterschiede zwischen den Keim~rten sind ~m Anfang nicht vorhanden. 
Erst sps bilden sich sekunds Sch//den bei St~phylokokken- oder 
Coli-B~kterien, die in it dem Ausscheidungsmech~nismus nichts zu tun 
h~ben. Auch die Tiere, denen vor den Keimen Tusche oder Decholin 
injiziert worden w~r, zeigen die gleichen Befunde. Hinzugefiigt sei 
lediglich, d~l~ die Tusche ~uf M]e Abschnitte der Ls verteil~ w~r, 
sie ~ber niem~ls yon ~llen Endothelien gespeichert worden w~r. 

lV[indestens w//hrend der ersten Stunde nach den Injektionen sind 
keine ch~rakteristischen Strukturen ~n den C~pill~rendothe]ien oder 
P~renchymzellen vorhanden, ~us denen ~uf einen Durchtrit t  yon 
Keimen durch d~s Gewebe zu sch]ieBen ist. Auoh die Kerne dieser 
Ze]len zeigen keinerlei VergrSl~erungen. Die P~renchymzellen kSnnen 
infolge ihres wechselnden Glykogengeh~l~es seh~rfe oder undeutliche 
Zel]grenzen ~ufweisen. Die G~llenc~pill~ren treten niem~ls hervor 
(Abb. 1). Diese Befunde ge]ten in der gleichen Weise ftir a!le Abschnitte 
der L/~ppchen. Die DlSSEschen R/~ume sind niemuls sichtb~r, so d~B 

Virchows Arch. Bd. 330 15 
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Abb .  1, Leberparenchs~mzellen. l~eine Ausbildung" yon  Gallencapillaren. Scharfe Zell- 
g'renzen (10 rain nach  In jek t ion  von  So. faecium).  F~rbung nach  HEIDENHAIN 

Abb. 2. ~ b e r g a n g  der  Leberzellen in die Galleng'~nge (sog. Aehillesferse) ohne Verhnde-  
rungen  (10 rain naeh  In jek t ion  yon  So. Hquefaciens). Fh rbung  wie Abb. 1 
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yon keiner ,,serSsen Entzi indung" (R6SSL~, I-IoLLE) gesprochen werden 
darf. Die Abgrenzung der L~ippchen gegen das GLisso~sche Gewebe, 
d. h. die sog. Grenzlamelle (ELIAs) zeigt einen normalen Aufbau (Abb. 2). 

Eine Verschiebung der Korrelation zwischen mesenchymalen, d.h. CapitI~r- 
endothelien und Leberzellen, wie sie beim Meerschweinehen nach Tuscheinjektionen 
beobachtet worden ist (WAcHTE~), wsr nicht nachzuweisen. Dg diese Verschie- 
bungen schon nach wenigen Sekunden bzw. Minuten erfolgen sollen, kann es sich 
nicht um ehle Zellvermehrung handeln (EGER). In der gleichen Weise sind scheinbar 
gltere Befunde bei Versuchen mit Streptokokken zu deuten, durch die keine 
rechten Vergnderungen im Lebergewebe zu erzielen waren (McMAxos und MAL- 
LORY). Li~cken im Leberpsrenchym als Ansdruck eines ()dems, wie sie beim Ver- 
schlug der Lebervenen beschrieben worden sind (W. W. MEYEr), waren gleichfalls 
nicht zu sehen. 

Dagegen weMen die LymphgefgBe im GLIsso~-schen Gewebe sehr 
bald erweitert und sind dann mit  einer eiweigreiehen Flfissigkeit geffillt 
(Abb. 3 u. 4). Zellreaktionen oder Bakterien liegen sieh jedoeh niemals 
naehweisen. Erst  naeh Tagen k6nnen die mesenehymalen Zellen der 
Meinen Verzweigungen vom GLISSONsehen gewebe gering vermehrg 
sein. Sie liegen also im gebiet  der sog. Aehillesferse (AscI{OFF) des 
Gallengangssystems, d .h .  der aueh als SehaItstticke (ScHAPER und 
COrtEs-) oder als Zwisehenstficke (CLAra) bezeiehneten Abschnitte. 
Nur ausnahmsweise dringen sie zwisehen angrenzende Leberzellen. 
Niemals waren auch hierbei h/~matogene Infi l t rate zu sehen. Gallen- 
gangswucherungen bilden sich nicht. Dabei kann die Wand der Leber- 
arterien vor allem subendothelial 6dematSs werden. Die geringen 
reticul&ren Zellvermehrungen wurden nur naeh mehrfachen Injek- 
tionen yon Sc. glycerinaceus und Sc. faecium, vor allem bei Kaninchen, 
beobachtet.  In  den sp/~teren Tagen nach den Injektionen sind dann die 
LymphgefgBe nicht mehr erweitert. Zu einem Umbau  oder einer 
Cirrhose der Leber kommt  es niemals. Die Architektur der L/~ppchen 
(PFUHL, I=~ABL, ELIAS, HOLLE) wird in keiner ~u vergndert.  Ob an 
dieser Stelle ein Durehtr i t t  yon Lymphe in die Gallenkan/ilehen erfolgt, 
1/ifit sieh nicht beweisen. Er  wurde allerdings friiher ffir mSglieh gehalten 
(EPPINGE~), da in diesem Bereich durch Infi l trate und Bindegewebs- 
proliferationen eine Kontinuit/ / tstrennung bewirkt wird. Aueh einer 
]ymphogenen Ga]leresorption an der Ls die 
diesen Stellen entspricht, w~lrde eine besondere Bedeutung beigemessen 
(KiiH~). Es braueht  also keineswegs zu einer , ,intrahepatisehen Cho- 
langitis" oder ,,Cholangiohepatitis" zu kommen. I-Iiermit steht in {Jber- 
einstimmung, dab bei Infektionskrankheiten um die intrahepatisehen 
GMlenwege keine Oxydase-positiven Zellinfiltrate vorzukommen 
brauchen (AIELLO). 

Diese Befunde legen es nahe, den Ausscheidungsweg der Keime vom 
Blur in die Galle wenigstens teilweise fiber die LymphgefgBe anzunehmen. 

15" 
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Eine ParMlele hiermit ergibt sich daraus, dab kolloidale Farbstoffe und 
hochmolekulare Substanzen (Kollidon, Fremdeiweig) wenige Minuten 

Abb.  3. Per iphere  Verzweigang yore  Glissonschen @ewebe mi t  s t a rk  erwei ter ten  L y m p h -  
gefaBen ohne Zellreaktionen (10 rain nach  In jek t ion  won So. faecium).  F a r b u n g  nach  

VAN ~IESO~ ~ 

Abb. 4. Grol3e Verzweigung des Glissonschen Gewebes nliL hochgradig  erwei ter ten 
L y m p h g e f ~ e ~  u m  einen Pfo r t a4e ras t  (rechts oben Leberar ter ie)  (10 rain nach  In jek t ion  

von  So. ]iquefacie~s). F~rbung n~ch VAN GIESON 
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nach ihrer intraven6sen Injektion in der Leberlymphe, und zwar in 
Konzentrationen erseheinen, die dem EiweiggehMt dieser Medien ent- 
spreehen (K~H~ und HILDEBRANO). Der hohe Eiweil]gehMt der 
Leberlymphe wird Ms Folge eines direkten Ubertri t ts  yon Plasma- 
eiweig aus dem Blur in die Lymphe angenommen (vgl. STAGY). Die 
W~nde der Lebereapillaren mfissen demnaeh durehl/issig sein. Aller- 
dings ist der Farbstoff dann nieht in der GMle naehweisbar. 

A b b .  5. 0 d e m  u n d  L y m p h g e f / ~ f t e r w e i t e r u n g  i n  d e r  G~Henb la se  (10 r a i n  n a c h  I n j e k t i o n  
y o n  So. f a e e i u m ) .  F /~ rbung  HOoch "VAN GIESON 

Sehon frfiher war naehgewiesen worden, dM~ die Leberlymphe 
praktisch den gleiehen Troekenriiokstand wie das Blutplasma hat  
(STA~LI~G). Die Lebereapillaren sind normMerwMse auf einen viel 
h6heren mittleren Permeabilit~tsgrad Ms die Capillaren in anderen 
K6rpergebieten eingestellt (K~N) .  

Da die Leberlymphgef~ge wenigstens beim Mensehen auf die GMlen- 
blasenwand dureh ein diehtes Netz fibergreifen (H~ss), muB in diesen 
Stadien ihre Wand berfieksiehtigt werden. Aueh in ihr sind die Lymph- 
gef/~13e stark erweitert (Abb. 5). Sie reiehen teilweise bis an die Sehleim- 
hautepithelien. Zu einer eellul~ren Infiltration des Bindegewebes der 
GMlenblase braucht es nieht zu kommen. Deutliehe Unterschiede in 
der Sekretion der Sehleimhautepithelien lassen sieh nicht naehweisen. 
Erst  in sp~teren Stadien k6nnen, aber miissen nicht, lockere Zell- 
infiltrate auch in der GMlenblase auftreten. 
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Dieser Befund steht mit friiheren Beobachtungen in Ubereinstimmung, da 
eine primgre hgmatogene Cholecystitis beim Mensehen zu den Seltenheiten ge- 
rechnet worden ist (AsegOFF). Allerdings wird naeh Untersuehungen der Gallen- 
blase bei Seharlaeh eine Ausbreitung der Streptokokken auf dem Lymphwege 
angenommen (SNraNOwA-ZA~xOWA). Hierzu geh6ren die klinischen Erfahrungen 
(EPPINGEI~), d~ Gailenblasenentziindungen naeh Anginen und Pneumonien auf- 
treten, deren Entstehung auf diese Weise zu deuten ist. 

Um den Ubertrit t  der Keime aus der Leber durch die Lymphgef/~Be 
und die Gallenblase in die Galle zu untersuehen, wurde bei 6 ~eer- 
sehweinehen am Tage vor dem Versueh der Duetus eystieus unterbunden. 
Zwischen Operation und Injektion kommt es zu einer teilweisen t~e- 
sorption der Galle. Eine Stunde naeh der intrakardialen Injektion der 
Keime (Se. faecium, Coli-Bakterien bzw. Staphylokokken) waren diese 
B~kterien in der Gallenblase kulturell naehweisbar, so dab ihr Ubertrit t  
yon der Leber dutch die Lymphgefgl3e in die Gallenblase angenommen 
werden mug. 

Auf diesen Ausbreitungsweg wurde sehon friiher im Zusammenhang mit 
intraven6sen Keiminjektionen hingewiesen (MttLI~ER und B~i~TT). Dagegen fehlen 
Angaben hieriiber nach Farbstoffinjektionen (vgl. ADLER). 

Da die als Interstit ium aufzufassenden DlssEsehen R/iume entlang 
der Bluteapillaren der L/~ppchen mit den Lymphgef/iBen der peri- 
portalen Felder zusammenh/~ngen (BA~ICS, F6LDI, I~g~Y-VAMdS, 
ROMI~A~Y, RUSZ~u und SZAB6), kSnnen also Keime vom Blur auf 
diesem Weg in die Galle gelangen, ohne dab sie vorher zwisehen oder in 
die Parenehymzellen gedrungen sind. Dadureh w/~re verst/~ndlieh, dab 
die Parenehymzellen vor allem am Anfang unver/~ndert sind. Anderer- 
seits werden aber Farbstoffe je naeh ihrer l~eaktion aueh dutch die 
Galleneapillaren ausgesehieden (AD~ER, R.~]3L). 

Daher muBte versueht werden, mit Itilfe der Takata-Ara-Reaktion 
bzw. des Thymoltestes zu untersuehen, ob eine Leberparenchymsch/idi- 
gung nach Streptokokkeninjektionen erfolgt. 

I-Iierfiir wurden wegen der notwendigen Blutmenge Kaninchen verwendet. 
Aueh sie erkranken niemals naeh intr~ven6sen Injektionen mit Salivarisusstrepto- 
kokken, selten naeh So. faecium, hgufiger nach groBen Keimmengen yon Se. 
liquefaeiens und So. pyogenes animMis C. Daher mlrden diese Streptokokken- 
arten benutzt. 

I-Iierfiir sollen einige Beispiele angegeben werden: 
1. Kanhlehen 3390 g schwer. 31.7. Takata 90mg-%, Thymoltest 0,34 Me- 

Lagan-E, danaeh intruvenSse Injektion yon Se. salivarius II  (5 em~ einer Koehsalz- 
abschwemmung). In den folgenden Tagen normales Befinden naeh geringen 
TemperaturerhShungen w~hrend der ersten 5 Tage. 7.8. 90 mg- % Takata, Thymol- 
test 0,27 McLagan-E. 

2. Kaninchen 3700 g schwer. 31.7. Takata 90 rag-%. Thymoltest 0,35 Mc- 
Lagan-E. Danach intravenbse Injektion yon Sc. faecium (5 cm 3 einer Kochsalz- 
abschwemmung). In den folgenden Tagen normMes Befinden. 7.8. Takat~-Ara 
90 rag-%, Thymoltest 0,57 McLagan-E. 
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3. Kaninchen 3710g schwer. 8.8. Tukata-Ara 100rag-%, Thymoltest 0,85 
McLagan-E. Danach intraven6se Injektion yon Sc. liquefaciens (2,5 cm 3 einer 
Kochsalzabschwemmung). 10. 8. Takuta-Ar~ 100 rag-%, Thymoltest 0,54 Me- 
Lagan-E. 

W/~hrend oder infolge der Ausscheidung yon Streptokokken yon der 
Leber in die Galle erfolgt also keine ~nderung der Takata-Ara-Reakt ion 
oder des Thymoltestes, was auf das Fehlen eines Parenchymschadens 
hinweist. Die gleichen Ergebnisse wurden bei chirurgisehen Entz0ndungen 
der Gallenwege festgestellt (FO~A~ASI und POHL). Auch die normale 
Zusammensetzung der Galle weist in Tierversuchen auf das Fehlen 
einer Sch/idigung der Barriere zwischen Leberze]len und Galle bin 
( H E ~ I ~  und KWASNIEWSXY). 

Zusammengefa~t  lassen die Befunde erkennen, dal~ die aus der 
Blutbahn ausgetretenen Keime die Parenchymzellen nieht beeinflussen. 
Vielmehr geht, wie sich auch aus Versuchen mit  intraven5s angewandter 
Kieselsaure und Tusehe am ]ebenden Tier gezeigt hat  (SIE~U~D, 
Sc~IULZ~, KIYoNo und HESSE), eine Saftstrombewegung aus den Leber- 
l~ppehen in die Peripherie. Sie verl/~uft ,,wohl innerhalb und jenseits" 
des Gitter-Fasersehlauehes in die periportalen Felder und fiihrt in das 
GLIsso~sche Gewebe (SI~GMU~D). Dadureh ist dieser Transport  nicht 
an die Zellen, sondern prim/ir an die Fasern gebunden, wodureh er sehr 
sehnel] erfolgen kann. Fast  kSnnte dabei yon einer pr/imorphologisehen 
Phase gesprochen werden. Daher ist es aueh bereehtigt, Zweifel an der 
histologischen Beweisbarkeit der prim/iren h/imatogenen Cholangitis 
zu erheben (RSssL~). Ihre  Entstehung ist also sehr yon der Art  der 
Keime abh~ngig (vgl. BAHAMA, S). Es gibt also Keime, die nur in die 
Galle ausgeschieden werden, ohne dal~ es dabei zu einer Entziindung 
kommt.  Sofern die reticul~ren Strukturen des G~IssoNschen Gewebes 
als diffuses intrahepatisehes Lymphret iculum aufgefaBt werden (SIEG- 
MU~D), ist es verst~ndlieh, dal~ nur gelegentlieh an diesen Stellen 
gewebseigene l~eaktionen, niemals dagegen h~matogene Infil trate nach 
den intraven5sen Xeiminjektionen auitreten. 

Entsprechende Befunde kSnnen ifir die l~ieren angefi~hrt werden, die ver- 
gleichsweise histologisch untersucht wurden. Hierzu wurde der Urin bakteriologisch 
kontrolliert. Auch in den Nieren lassen sich in diesen Friihstadien keine Strukturen 
nachweisen, die mi~ absolu~er Sicherheit den Bakteriendurchtritt zeigen. 

Ffir die sp/iteren Stadien der Leber- und Nierenbefunde mu~ vor 
allem daraui hingewiesen werden, daI~ eine Keimbesiedelung tier Galle 
und des Urins eintritt, ohne dal~ hierdurch Reaktionen des Gewebes 
hervorgerufen werden. Die Bakteriocholie ffihrt daher nieht unbedingt 
zu einer Cholangie oder einer Cholangitis. Die Bakteriocholie ist dagegen 
abh~ngig yon den Waehstumsbedingungen der Keime, die aueh au~er- 
halb des KSrpers gelten. 
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Z u s a m m e n f a s s u n g  

W e g e n  de r  F r a g e  de r  K e i m a u s s c h e i d u n g  m i t  de r  h i e rbe i  in  B e t r a c h t  

k o m m e n d e n  h i~matogenen  Cholang i t i s  w u r d e n  T i e r v e r s u c h e  du rch -  

gef i ihr t .  Mi t  H i l f e  y o n  S t r e p t o k o k k e n  lieB sich nachwe i sen ,  d a g  die  

b io log i schen  E i g e n s c h a f t e n  d ieser  B a k t e r i e n  n i c h t  v e r s  werden .  

I h r  s eh r  sehne l l e r  ldber t r i~ t  in  d ie  Gal le  g e h t  f iber  die  L y m p h b a h n e n ,  

wobe i  k e i n e  Z e l l r e a k t i o n e n  erfolgen.  Aus  d e m  m o r p h o l o g i s e h e n  B i l d  

i s t  d ieser  V o r g a n g  also n i c h t  m i t  S i ehe rhe i t  zu  e r k e n n e n .  
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