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Im pathologisch-anatomischen Schrifttum liegen auller von La Maxxa (SEL-
BERG befafit sich vorwiegend mit den verschiedenen Verlaufsformen der Chol-
angitis) kaum groflere systematische Untersuchungen zur Frage einer Leber-
schéadigung bei chronischer Cholecystitis und Cholelithiasis vor. Deshalb erschien
es uns berechtigt, am laufenden Sektionsgut dieser Frage nachzugehen, zugleich
in der Hoffnung, fiir die bioptischen Untersuchungen am Lebercylinder mehr
Sicherheit in der Diagnostik der chronischen oder abgelaufenen Cholangitis zu
gewinnen,

Material und Methode

Aus dem laufenden Sektionsgut eines Jahres (1960/61) wurden 125 Lebern mit chronischer
Cholecystitis und gleichzeitiger Cholelithiasis gesammelt. Hinzu kommen sieben Fille mit
VerschluBikterus durch Carcinom. Diesen 132 Fillen wurden 66 unausgewihlte Sektionsfille
ohne Gallensteine zur vergleichenden Untersuchung der Leber gegeniibergestellt.

Unter den 125 Fillen mit chronischer Cholecystitis und gleichzeitiger Cholelithiasis stellte
die Gallenblasenerkrankung 32mal den Hauptbefund und mit ihren Folgezustinden meist auch
die Todesursache dar. In 93 Fillen war die chronische Cholecystitis und Cholelithiasis Neben-
befund.

Das Durchschnittsalter betrug in der Gallensteingruppe 63 Jahre, in der Vergleichsgruppe
(ohne 2 Neugeborene und 3 Siuglinge) ebenfalls 63 Jahre. Von den 125 Fillen mit Gallen-
steinen gehorten 37 dem ménnlichen, 88 dem weiblichen Geschlecht an (Verhiltnis 1:2,4).

Aus rechtem und linkem Leberlappen wurden jeweils mehrere Gewebsblockchen zur
histologischen Untersuchung entnommen, wobei Schnitte vom vorderen Leberrand und aus
Hilusnihe wegen der dort physiologisch stidrkeren Bindegewebsentwicklung vermieden
wurden,

Ergebnisse

Erwartungsgemi wurden die schwersten Leberveranderungen, abgesehen von
den sieben Fillen mit VerschluBikterus durch Carcinom, bei den 32 Féllen mit
chronischer Cholecystitis und Cholelithiasis als Hauptbefund (Gruppe I) fest-
gestellt. Bereits makroskopisch warin 13 dieser Fille eine schwere Leberschiddigung
(Cholostase, Cholangitis, Leberabscesse, bilidre Cirrhose) erkennbar.

Bei den 93 Fiéllen mit chronischer Cholecystitis und Cholelithiasis als Neben-
befund (Gruppe II) waren makroskopisch keine Zeichen einer Cholostase oder
einer Entziindung der Gallenwege vorhanden.

Bei den 66 Vergleichstillen ohne Gallensteine (Gruppe III) bestand ebenfalls
makroskopisch kein Anhalt fir eine Erkrankung der Gallenwege.
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Gruppe 1 (32 Falle mit chronischer Cholecystitis und Cholelithiasis als Haupt-
befund):

In 16 Fillen waren mehr oder weniger schwere Gallengangs- und Leber-
verdnderungen nachweisbar. Im einzelnen fanden sich: In sechs Fillen eine
schwere chronische ascendierende eitrige Cholangitis und Pericholangitis mit
Leberabscessen, darunter einmal cholangitische Sepsis und einmal Ubergang in
cholangitische Cirrhose; in sechs Féllen eine chronische ascendierende Cholangitis
und Pericholangitis ohne Abscesse, darunter 4 Fille mit cholangitischer Cirrhose;
1 weiterer Fall mit bilidrer Cirrhose bei fast abgeklungener Cholangitis; 1 Fall mit
schwerer Cholostase und 2 Fille mit cholostatischer Cirrhose infolge Steinver-
schluf.

Diese 16 Fille enthielten mit Ausnahme eines Falles, bei dem aber auch
{wahrscheinlich infolge fritherer Choledocholithiasis) eine stirkere Erweiterung des
Ductus choledochus vorlag, Konkremente in den abfithrenden groBen Gallen-
gingen in Ubereinstimmung mit der bekannten Erfahrung, daB meist eine
Cholostase Voraussetzung fiir eine Infektion der Gallenwege ist.

Die Mesenchym- und Parenchymschiden der Leber waren bei diesen 16 Fillen
am schwersten: Aufler den schon genannten Leberabscessen oft erhebliche Dis-
soziation oder Nekrose der Leberzellen, hiufig mit Gallepigmentablagerung,
Gallethromben, auch kornigem Gallepigment in Kupfferschen Sternzellen, toxi-
sche Verfettung, periportale Bindegewebsvermehrung bis zur bilidren Cirrhose
(s. 0.) sowie meist stirkere, zur Cholangitis gehdrige periportale Rundzell- und
Leukocytenansammlungen.

Auch die kleinen Leberarterienéiste im Bereich der Periportalfelder waren bei eitriger
Entziindung der benachbarten Gallenginge dfter beteiligt, so daf ein Bild wie bei End- oder
Panarteriitis vorlag (KALE und WiLpHIRT). Manchmal hatte die Entziindung auch auf kleine
Piortaderiste iibergegriffen, gelegentlich mit Thrombenbildung (,,Endophlebitis*).

Bei den iibrigen 16 Fillen dieser Gruppe waren keine krankhaften Ver-
anderungen an den intrahepatischen Gallengéingen erkennbar. Der Tod trat (wie
tibrigens auch bei einzelnen der erstgenannten 16 Fille) an sonstigen Komplika-
tionen, wie pericholecystitischer Abscell, Durchwanderungs- oder Perforations-
peritonitis, Gallensteinileus, Pankreasnekrose oder abscedierende Pankreatitis
oder auch nach Cholecystektomie ein,

Gruppe I (93 Falle mit chronischer Cholecystitis und Cholelithiasis als
Nebenbefund):

Nur in einem der 93 Fille (71jahriger Mann mit exacerbierter chronischer
Bronchitis und konfluierenden Herdpneumonien) wurde durch die histologische
Untersuchung eine eitrige Cholangitis und Pericholangitis, besonders im Bereich
der kleinen Gallenginge festgestellt. Sie war der makroskopischen Entdeckung
entgangen. Die iibrigen 92 Fille lielen dagegen an den intrahepatischen Gallen-
gingen keine pathologischen Verdnderungen mit Sicherheit erkennen.

Periportale Rundzellansammilungen wurden hiufig gefunden; wenn man auch
ganz vereinzelten Rundzellen Beobachtung schenkt, sogar in jedem der 93 Fille.
Nur in 15 Fillen waren sie reichlicher, in 10 Fallen aber lagen ziemlich dichte
Rundzellansammlungen vor. Die Gallengéinge waren von diesen Zellansammlungen
so gut wie nie beeintréchtigt, wenn auch bei der engen Nachbarschaft von Gallen-
gang, Arterie und Vene im Periportalfeld dichtere Rundzellansammlungen sich
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gelegentlich einmal bis in die Nihe eines Gallenganges erstreckten. Nur selten
war eine einzelne Rundzelle zwischen den Gallengangsepithelien ins Lumen hin-
durch gewandert.

Eine geringere, oft noch physiologische oder eine stdrkere, zum Teil auch
recht erhebliche Verfettung der Leberzellen wurde in 72 der 93 Fille gefunden. In
18 Fallen war sie Ausdruck einer toxischen (durch Gewebszerfall, giftige Stoff-
wechselprodukte oder Bakterientoxine hervorgerufenen) Parenchymschidigung.

Abb. 1. Ringférmige Bindegewebsméntel um Gallengénge im Periportalfeld bei einem Vergleichsfall
ohne Gallensteine (76jdhrig, 3, mit essentieller Hypertensior}', Atherosklerose, Encephalomalacie,
Herdpneumonien und Decubitus. SN 790/61). Ubersicht, van Gieson

Gruppe IIT (66 Vergleichsfille ohne Gallensteine):

Auch bei den Vergleichsfillen waren periportale Rundzellonsammlungen von
nur vereinzelten Zellen bis zu dichteren Zellinfiltraten fast jedesmal, und zwar in
61 der 66 Fille nachweisbar. Im allgemeinen waren sie gering, nur in sieben
Fillen reichlicher, aber ohne auffillige Beziehung zu den Gallengingen. Eine
Cholangitis konnte in keinem der 66 Falle festgestellt werden.

Eine Verfettung der Leberzellen war in 42 der 66 Vergleichsfille nachweisbar.
In 10 Fillen war sie gering und noch als physiologisch zu betrachten. In 11 Fillen
war sie toxischer oder toxisch-infektitser Genese.

In den 93 Fallen mit chronischer Cholecystitis und Cholelithiasis als Neben-
befund (Gruppe 1I) waren in 78%, bei den Vergleichsfillen ohne Gallensteine
(Gruppe III) in 82% mehr oder weniger deutliche ringférmige Bindegewebsmiintel
um gréfere und mittlere, manchmal auch um kleinere Gallengéinge festzustellen
(s. Abb. 1).

Um solche Bindegewebsmintel zu finden, muBten oft mehrere Leberschnitte durch-
mustert werden, denn die ringférmigen Bildungen sind nicht in allen Leberabschnitten oder
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etwa um alle Gallengiinge in gleicher Deutlichkeit und Stdrke ausgeprigt. Eine Altersab-
hingigkeit lieB sich nicht feststellen, denn sie wurden sowohl im jugendlichen wie im Greisen-
alter, aber auch schon beim Saugling gefunden.

Bei Gruppe I waren unter den 16 Fillen ohne Gallengangsverinderungen
13mal, unter den 16 Fillen mit Gallengangsverdnderungen aber nur einmal deuntliche
Bindegewebsmintel um intrahepatische Gallengéinge nachweisbar. Bei eitriger
Cholangitis und Pericholangitis waren die Fasern der Bindegewebsméntel namlich
durch Zellansammlungen und entziindliches Odem auseinandergedringt; bei
Vorliegen einer chronischen Gallengangsentziindung mit periportaler Binde-
gewebsvermehrung bis zur cholangitischen Cirrhose war es sogar meist zur Auf-
splitterung bis zur weitgehenden Auflésung der von Zellinfiltraten durchsetzten
ringformigen Bindegewebsmintel gekommen. Bei Cholostase mit periportaler
Bindegewebsvermehrung, vor allem bei ausgeprigter cholostatischer Cirrhose
zeigte sich ebenfalls oft eine deutliche Auflésung der Bindegewebsringe um die
Gallengiinge.

Die Aufsplitterung der Bindegewebsméntel hatte auch ofter zu einer deutlichen Ver-
breiterung des Bindegewebes um die Gallenginge gefiihrt, jedoch zu einer unregelmdifigen,
den Gallengang nicht mehr so gleichméBig ringformig umgebenden Bindegewebsvermehrung.
Bei ausgepriigter bilisrer Cirrhose lag oft eine diffuse, nicht mehr auf die Umgebung der
Gallengénge beschrinkte Bindegewebsvermehrung vor, in der die ringformigen Méntel mit
aufgegangen waren.

Besprechung

Wichtig fiir unsere Fragestellung sind die Leberveridnderungen bei chronischer
Cholecystitis und Cholelithiasis als Nebenbefund (Gruppe II). Dabei war zu ent-
scheiden, ob sich in diesem oder jenem Falle nicht doch einmal Zeichen einer
abgelaufenen Cholangitis in Form einer bindegewebigen Verbreiterung der Gallen-
gangswandungen (KArg, Karg und Wirpairr, KETTLER, LA ManNa, LaUDa,
WEPLER) erkennen lieBen, einer fibrilliren Neubildung, die nach R6ssLE auch das
Endstadium eines toxisch bedingten, sich in den Gewebsspalten entwickeinden
acelluliren odematdsen Prozesses, einer serosen Entzindung darstellen kann.
Hier war die Untersuchung der 66 Vergleichsfille ohne Gallensteine ausschlag-
gebend. Es fanden sich namlich bei den 66 Vergleichsfillen noch etwas hdufiger
als bei den 93 Fallen der Gruppe 1I ringférmige Bindegewebsméantel um groBere
und mittlere, seltener um kleinere Gallenginge ohne zellige Infiltration. Deutlich
waren diese Bindegewebsringe in beiden Untersuchungsgruppen meist nur am
einzelne Gallengéinge ausgepragt.

Diese Befunde filhren uns zwangslidufig zu einer von den meisten bisherigen
Untersuchern abweichenden Auffassung, indem sie uns lehren, daBl ein mehr oder
weniger deutlicher gleichmaBiger ringformiger Bindegewebsmantel vorwiegend
um grofere und mittlere, aber auch um kleinere Gallenginge im Bereich der
Periportalfelder als physiologisch zu betrachten ist. Erst seine Aufsplitterung mit
Auflésung oder auch mit ungleichmaBiger Verbreiterung des Bindegewebsmantels
146t bei meist deutlicher periportaler Bindegewebsvermehrung (nach AusschiuBl
einer portalen oder posthepatischen Cirrhose) den SchluB auf eine durchgemachte
Cholangitis zu.

Tm Gegensatz zu manchen chirurgischen Untersuchern (BURCKHART, PROSCHER
und WaeNER, TierzE und WINKLER, TZAMALUKA), nach denen es auch bei
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unkomplizierter Cholecystitis und Cholelithiasis sehr héufig oder sogar fast regel-
maBig zu Leberschiden kommen soll, konnten wir mit Ausnahme eines Falles nur
beim eigentlichen Gallensteinleiden Schadigungen der Leber feststellen, die auf
die chronische Cholecystitis und Cholelithiasis mit ihren Komplikationen zurtick-
zufithren waren, und kommen damit den Untersuchungsergebnissen von AIELLO,
ANscHUTZ, FogarRAsT und PoHL, L16DAS sowie MUELBACH nahe, Die abweichenden
Untersuchungsergebnisse hdngen wahrscheinlich mit der intraoperativen Ent-
nahme des Lebergewebes zusammen. Hier diirfte eine traumatische Schiadigung
durch die Operation sicher von Bedeutung gewesen sein, denn an Excisions-
stilcken aus der Leber sollen um so stirkere (passagere) Schiden nachweishar
sein, je spdter sie wihrend der Operation entnommen werden, ganz abgesehen
davon, dal die so hiufig getibte Keilexcision aus dem vorderen Leberrand eben-
sowenig {iber Veranderungen der Gesamtleber Aufschlul geben kann wie eine
Probeexcision aus dem Gallenblasenbett bei Cholecystektomien.

Auch als pathologisch angesehene ringférmige Bindegewebsméntel um die
Gallengéinge (s. 0.), ferner mit einer chronischen Cholecystitis und Cholelithiasis
oft irrtiimlich in Zusammenhang gebrachte Verdnderungen, die man bei allen
moglichen Krankheiten, aber auch bei vollig Gesunden findet, wie periportale
Rundzellansammlungen und eine Verfettung von Leberzellen, weiterhin Leber-
parenchymschéden verschiedenster Atiologie diirften bei bioptischen Unter-
suchungen eine Hiufung von Leberschidden auch bei unkomplizierter chronischer
Cholecystitis und Cholelithiasis vorgetduscht haben.

Zusammenfassung

Bei 32 Féllen mit chronischer Cholecystitis und Cholelithiasis als Houptbefund
(Gruppe I), sowie bei sieben Fallen mit VerschluBlikterus durch Carcinom, fanden
sich in der Leber Parenchymschédden als Folge einer Cholostase und intrahepati-
schen Cholangitis. Unter 93 Fillen mit chronischer Cholecystitis, Cholelithiasis
als Nebenbefund (Gruppe 1I) lag nur einmal eine intrahepatische Cholangitis vor.
Konzentrische Bindegewebsméntel um einzelne intrahepatische Gallenginge
waren in 78% bei Gruppe IT und in 82% bei 66 Vergleichstillen ohne Gallensteine
(Gruppe IIT) nachzuweisen. Sie diirfen also nicht als Zeichen einer abgelaufenen
Cholangitis angesehen werden. Bei biliérer Cirrhose kommt es zu Aufsplitterung
oder zu ungleichméifiger Verbreiterung dieser Bindegewebsringe.

Summary

In 32 autopsies in which chronic cholecystitis and cholelithiasis were the
primary findings (Group I), and in 7 cases with obstructive jaundice due to
carcinoma, there was parenchymal damage of the liver caused by the bile stasis
and intrahepatic cholangitis. In 93 cases with chronic cholecystitis and chole-
lithiasis as secondary findings (Group II) intrahepatic cholangitis occurred only
once. Concentric collars of connective tissue could be demonstrated about some
intrahepatic biliary ducts in 78 % of Group IT and in 82% of 66 comparable cases
without gallstones (Group IIT). These rings of connective tissue should not be
looked upon as evidence of a healed cholangitis. In biliary cirrhosis the periductal
connective tissue either breaks up or becomes irregularly more extensive.
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