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On A b n o r m a l  Pro jec t ions  of Bile Canaliculi  in Liver  Biopsies 

Summary. In 192 liver needle biopsies prepared with Wachstein-Meisel method, we found 
a development of abnormal projections of bile canaliculi 95 times. Of 95 biopsies, 50 also 
revealed other types of canalicular abnormalities. From the intensity of changes seen 4 groups 
could be formed. The maximal changes appeared in eomplicated fatty liver, in eirrhosis 
and in chronic hepatitis. The changes described were particularly focal. The pathogenesis 
of the formation of projections is ascribed to the combincd actions of several factors, 
mainly to hcpatoceltular damage with obstruetion. The relationships of these morphologic 
changes to other histological findings in the liver are discussed. 

Zusammen/assung. In 192, nach der Methode von Wachstein und Meisel bearbeiteten 
Leberpunktaten, wurde 95mal die Bildung von abnormalen Gallenkanglchenauslgufern 
beobachtet. Bei den 95 Punktaten kamen 50mal auch andere Typen von Kanglchen- 
abnormit/~ten vor. Mit Rücksicht auf deren Intensit/~t wurden die vorwiegend herdförmigen 
Ver/inderungen in 4 Gruppen eingeteilt. Der Maximalbefund wurde bei komplizierter Leber- 
verfettung, bei Cirrhosen und bei chronischer Hepatitis beobachtet. In der Pathogenese der 
Entstehung neuer Kan/~lchenausl/~ufer wirken mehrere Faktoren, hauptsgchlich die hepato- 
eellulgre Besch/idigung mit Obstruktion. Es werden die morphologischen Beziehungen zu 
den anderen feingeweblichen Befunden in der Leber angeführt. 

Zwischen den Leberzel len,  Sinusoiden und  Per ipor ta lgeb i lden  bes teh t  eine enge 
morphologische und  funkt ionel le  Beziehung.  Bei der  rou t inemäßigen  Punkt ions-  
d iagnos t ik  der  Lebe rk rankhe i t en  bewer ten  wir die Morphologie  dieser Bes tand-  
teile des Leber lgppchens  au fg rund  einer S tandardser ie  his tologischer  nnd  histo- 
chemischer  Methoden.  Eine Ausnahme  bi lden die Veranderungen  der  durch die 
geläufigen Methoden  n ich t  e r faßbaren  Gal lenkanglchen.  Die einzige Veränderung,  
die wir un te r  diesen Umst&nden in den Kana l chen  fests tel len können,  s ind die 
Ga l l en th romben  bei  der  Cholestase. Bei  verschiedenen pathologischen Prozessen 
unter l ieg t  das  Kana lchenne tz  des Lebe rpa renchyms  sowohl lokalen, als auch 
s t ruk ture l len  Vergnderungen,  die man  mi t  der  Methode nach Wachs te in  und  
Meisel (1957) dars te l len  kann.  Wir  wollen uns hier nut' m i t  jenen morphologi-  
schen Veranderungen  befassen, die wir  aufgrund  von Prgc ip i ta t s l in ien  und  
-herden,  die bei  der  R e a k t i o n  nach Wachs te in  und  Meisel en t s t anden  sind, als 
Bi ldung abnormale r  Seitenausl&ufer und Erwei te rung  der Canaliculi  bewerten.  
Zweck dieser Arbe i t  i s t  die Klass i f ika t ion  solcher Vergnderungen in den Leber-  
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Abb. 1. Normales Gallenkanälchennetz, deren verschiedene Querschnitte zu sehen sind. Die 
Canaliculi sind in regelm~13igen Absti~nden verzweigt. Sichtbare Harmonie zwischen der Zahl 

der Leberzellen und der Zahl der Seitenäste. ATPase. Vergr. 625 × 

p u n k t a t e n  und  ein Versuch u m  deren Korre la t ion mi t  den übrigen feingeweb- 

lichen Befunden in  der Leber. 

Material und Methodik 
Wir haben 192 Leberpunktate, die Patienten mit verschiedenen Lebererkrankungen 

entnommen wurden, nach der Wachstein-Meisel-Methode (1957) zum Beweis der ATPase- 
Aktivität in den Zellmembranen behandelt. Die Punktate haben wir unmittelbar nach der 
Entnahme 20 Std in eiskalter Baker-Lösung fixiert, dann von jedem Punktat einen 2--3 mm 
langen Teil für fermenthistochemisehe Reaktion abgetrennt. Für die Diagnostik und die 
genauere Orientierung diente der Rest des Punktatcylinders, den wir mit Standardmethoden 
färbten (HE, Berliner-Blau-Reaktion, PAS, ran Gieson und Silberimpregnation nach Gömöri). 
Für die Fermentreaktion wurden Gefrierschnitte hergestellt. Der Schnitt wurde jeweils 1 Std 
bei 37 ° C im Medium inkubiert, welches AdenosintriphosI0hat (Spofa) als Substrat enthielt. 
Kontrollschnitte haben wir unter den gleichen Bedingungen ohne Substrat inkubiert. Aus- 
gewertet wurden 10--12 Mikron dicke Schnitte. 

Der normale  Verzweigungstyp des Kanälchennetzes  hat  folgende Form (Abb. 1) : 
Unte r  physiologischen Bedingungen steht  die Zahl der Seitenäste in enger 
Beziehung zur Zahl der umliegenden Leberzellen. Die einzelnen Äste folgen in  
regelmäßigen Abständen.  Der überwiegende Teil der Seitenaus]äußer steht  in  
Verbindung mi t  einem anderen Teil des Kanälchennetzes ,  der außerhalb des 
Schnit tes l i eg t .  Deshalb ist es wohl richtig un~er normalen  U m s t ä n d e n  von  
Sei tenästen zu sprechen und  den Ausdruck ,Aus läufer"  für pathologische Zu- 
s tände zu reservieren. Bei Störung der Harmonie  zwischen der Zahl der um- 
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Abb. 2. Gallenkan~lchen bei sekundärem Lebercareinom. Sehwergradige Entstehung neuer 
unregelm~ßiger AuslEufer, heutig erweiterte Canaliculi. ATPase. Vergr. 800 × 

liegenden Leberzellen und der Ausläufer des Netzes zugunsten der Ausläufer 
und in Verbindung mit  verschiedenen Unregelmäßigkeiten der Kanälchen, 
sprechen wir von einer abnormalen Seitenausläuferbildung, bzw. von blind 
endenden Kanälchenformationen. Unter  physiologischen Umständen ist die Weite 
der einzelnen Kanälchen gleichmäßig, zur Peripherie erweitern sie sich. 

Ergebnisse 
Von 192 Leberpunktaten,  bearbeitet nach der angeführten Methode, haben 

wir 17 aus technischen Gründen nicht ausgewertet. In  den restlichen 175 Punk- 
ta ten haben wir 95mal das Bild einer Neubildung von Gallenkanälehen gefunden. 
Das Gallenkanälchennetz war in 58 Fällen ganz normal, meist in Verbindung mit  
unverändertem oder nur minimal verändertem Lebergewebe. Die 175 Fälle teilten 
wir nach dem Grad der Neubildungen der Seitenausläufer in vier Gruppen ein 
(s. Tabelle). 

1. Hoher Grad der Ausläu]erbildung. In  dieser Gruppe finden wir Neubil- 
dungen im Großteil des Schnittes, manchmal diffus. Die auffallendsten Ver- 
änderungen sind häufig in der Nähe der Entzündungsinfiltration, des Bindegewebes 
und der Verfettungsherde lokalisiert. Neue Seitenausläufer entspringen in ver- 
schiedenen Richtungen in unregelmäßigen Abständen oder aus einer Stelle. Die 
Größe, Form und Weite der Ausläufer schwanken erheblich. Es kommen sack- 
förmige, kurze, lange und faserförmige Ausläufer vor. Manchmal beherrscht ein 
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Abb. 3. Fettleber (ca. 80 %). Läppehenperipherie mit relativ geringer Verfettung. Die Grund- 
struktur des Kanälchennetzes ist erhalten. Entstehung kleiner sakkulärer Ausläufer. ATPase. 

Vergr. 900 × 

Typ das ganze Bild, öfter sehen wir auch Kombinationen (Abb. 2). Nach dem 
vorherrschenden Typ kann das Bild einförmig oder recht bizarr sein. Die Richtung 
der Schnittebene durch Leberzellamellen, bzw. Veränderungen der Lamellen, 
besonders in der Läppchenperipherie, beeinflussen sehr die Form der Kanälchen- 
figuren. Manchmal scheint es, als ob die einzelnen Figuren ohne Verbindung 
im Gewebe zerstreut wären. Zur Mannigfaltigkeit des Bildes t rägt  auch eine 
herdförmige oder diffus unregelmäßige Kanälehenerweiterung bei. Es kommt  vor, 
dag sich kurze Ausläufer in solchen Herden verlieren, wodurch verhältnismäßig 
kleine ,S te rne"  entstehen. 

2. Mittlerer Grad der Ausläu]erbildung. In  dieser Gruppe ist die Neubildung 
mehr herdförmig ausgeprägt (Abb. 3). Neue Ausläufer sind in der Nähe des 
neugebildeten Materials, manchmal ohne Prädi]ektionsstelle. Die Intensi tät  der 
Vcränderungen ändert sich gewöhnlich im Bereich desselben Herdes. In  den 
Einzelheiten unterscheidet sich diese Gruppe nicht von der ersten. Auch hier 
kommen die für die Leberverfettung typischen Veränderungen vor (Fragmen- 
ration des Netzes, Druckdeformationen der Canaliculi usw.). 

3. Geringer Grad der Ausläu]erbildung. Das Kanälchennetz ist überwiegend 
normal. Neubildnngen finden wir in kleinen Herden, meist in den gleichen 
Prädilektionsstellen, wie bei den vorgehenden Gruppen. Neue Ausläufer sind 
nicht so zahlreich und variabel, wie in den obengenannten Gruppen. Veränderun- 
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gen der Kanälehendieke sind selten. Auch hier finden wir oft die für die Ver- 
fettung typischen Veränderungen. 

4. Leberpunktate ohne Ausläu[erbildung. Das Kanälchennetz ist unverändert 
oder weist nur leichte Variationen des Normalbildes auf; manchmal kommen 
Abnormitäten anderen Typs vor. 

Die untersuchten Punktate teilten wir nach den histologisehen Diagnosen in 
11 Gruppen ein (s. Tabelle). 

Gruppe 1: Normalleber. 
Gruppe 2: geringe Periportalfibrose, minimale Verfettung, isolierter Befund 

von Lochkernen, geringe periportale Zellulisation, auffallende Leberzellpolymorphie 
U S W .  

Gruppe 3: Fettleber mit 5--95 % Leberzellverfettung. 
Gruppe 4: Fettleberhepatitis, Fettfibrose und Fettcirrhose. 
Gruppe 5: chronische I-Iepatitis (mit Ausnahme von persistierender und Fett- 

leberhepatitis) unterschiedlicher Aktivität und Cirrhosen verschiedener Genese 
und Aktivität (mit Ausnahme biliärer Cirrhose). 

Gruppe 6: periportale und intralobuläre Fibrose verschiedenen Grades ohne 
Entzündungsaktivität und Umbau. Einige Fälle entsprechen einer chronischen 
abgeklungenen HepatJtis. 

Gruppe 7: fortgeschrittene Leberamyloidose. 
Gruppe 8: Leber mit Careinommetastasen. 
Gruppe 9 : zwei Fälle von akuter Virushepatitis und sieben Fälle ihrer späteren 

Büekbildung. 
Gruppe 10 : Punktate mit isoliertem Befund stärkerer Pigmentation und nicht 

geklärten unspezifisehen Hepatitiden mit bescheidenen Veränderungen. 
Gruppe 11: zerbröekelte und wahrscheinlich nicht repräsentative Punktate 

(verdächtige Cirrhose, chronische Hepatitis und Fibrose). 
Aus der Tabelle geht hervor, daß wir die Neubildung der Ausläufer etwa 

in der Hälfte der Punktate fanden. Von 122 ausgeprägt pathologisch veränderten 
Punktaten sahen wir 33mal das Kanälehennetz ohne abnormale Ausläufer. In 
der Gruppe der normalen und minimal veränderten Lebern ist die Ausläufer- 
bildung eine Seltenheit (insgesamt 6mal von 53 Fällen). Bei komplizierter Ver- 
rettung ist die Ausläuferbildung fast ein regelmäßiger Befund. Eine Beziehung 
zwischen der Intensität der Neubildung und der Verfettung haben wir weder bei 
unkomplizierten noch bei komplizierten Steatosen feststellen können. Zwei Fälle 
von Amyloidose und einen Fall von Seknndäreareii~om der Leber haben wir wegen 
ausgeprägten Veränderungen gesondert angeführt. Bei der Amyloidose wechseln 
Herde einer übermäßigen Ausläuferbildung mit jenen, in denen sieh die Kanäl- 
ehenzeiehnung verliert. Eine Beziehung zwischen dem Typ der neuen Ausläufer 
und der Form der Lebererkrankung stellten wir nicht fest. Bizarre Ausläufer 
kommen etwas häufiger bei Verfettungen und deren Komplikationen vor, weniger 
auffallende Figuren fanden wir bei chronischen Hepatitiden und Cirrhosen. 

Den höchsten Grad der Ausläuferbildung fanden wir bei komplizierten Ver- 
rettungen, Cirrhosen und chronischen Itepatitiden (insgesamt 14mal, bei allen 
anderen Gruppen nur 5mal). Beim mittleren Grad tritt die Gruppe von Fibrosen 
dazu. Von 95 Punktaten, bei denen wir die Ausläuferbildung besehrieben haben, 
waren 50 auch mit anderen Typen von Kanälehenabnormitäten verbunden. 
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Tabelle. Abnorme Anordnung des Gallenkanälchennetzes in Leberpunktaten 

Grup- ttistologische 
pen Diagnose 

Gesamt- Canaliculi 
zahl 
der Not- Ausläuferbildung andere Besonder- 
Punk ta te  mal- heiten 

netz Ge- gerin- mitt-  höhe- 
samt- gen leren ren Ge- mit  ohne 
zahl Grades Grades Grades samt- Aus- Aus- 

zahl läufern läufer 

1 Normalleber 22 21 1 1 - -  - -  1 1 - -  

2 Minimal- 31 21 5 4 1 - -  5 - -  5 
veränderungen 

3 Unkomplizierte 26 6 13 9 3 1 20 13 7 
Fet t leber  

4 Komplizierte 30 1 25 10 9 6 28 24 4 
Fet t leber  

5 Chronische 22 2 20 5 7 8 5 5 - -  
Hepat i t iden 
und  Cirrhosen 

6 Leberfibrose 13 3 10 5 5 . . . .  

7 Amyloidose 2 - -  2 - -  2 - -  2 2 - -  

8 Leber mit  1 - -  1 - -  - -  1 1 1 - -  

C a r c i n o m -  

m e t a s t a s e n  

9 Virushepatit is 9 1 7 4 3 - -  5 4 1 
und ihre Rück- 
bildungsstadien 

10 Andere :Befunde 10 3 2 1 1 - -  5 - -  5 

11 Keine definitive 9 - -  9 2 4 3 - -  - -  - -  
Diagnose 

Gesamtzahl 175 58 95 41 35 19 72 50 22 

So lche  B e f u n d e  s t e l l t e n  w i r  a u c h  be i  w e i t e r e n  22 P u n k t a t e n  o h n e  A u s l ä u f e r -  

b i l d u n g  fes t .  V e r b i n d u n g e n  z w i s c h e n  d e n  G a l l e n k a n ä l c h e n  u n d  d e n  D i s s e s c h e n  

R a u m  f a n d e n  wi r  ä u ß e r s t  se l t en .  

D i s k u s s i o n  

Bei  de r  A u s w e r t u n g  des  G a l l e n k a n ä l c h e n n e t z e s  h a b e n  wi r  f ü r  e i n e n  neugeb i l -  

d e t e n  A u s l ä u f e r ,  d e r  a u s  n o r m a l  l o k a l i s i e r t e n  K a n ä l e h e n  i m  i n t e r e e l l u l ä r e n  R a u m  

e n t s p r i n g t ,  d ie  P r ä c i p i t e t s l i n i e  des  Ble i su ] f ids  g e h a l t e n .  Die  Z a h l  d e r  L i n i e n  

s t e h t  n i c h t  i n  e i n e m  d i r e k t e n  V e r h ä l t n i s  z u r  Z a h l  d e r  u m l i e g e n d e n  L e b e r z e l l e n .  

A u f  e i n e n  P a r e n c h y m a b s c h n i t t  e n t f a l l e n  m e h r  L i n i e n  a ls  N o r m e l ä s t e  u n t e r  p h y s i o -  

l o g i s c h e n  B e d i n g u n g e n .  B e i m  G r o ß t e i l  d e r  A u s l ä u f e r  k a n n  m a n  a u c h  i n  d i c k e r e n  

S c h n i t t e n  d ie  K o n t i n u i t ä t  m i t  e i n e m  a n d e r e n  N e t z e b s c h n i t t  n i c h t  n a c h w e i s e n .  

D ie  N e u b i l d u n g  d e r  A u s l ä u f e r  i s t  o f t  m i t  e i n e r  a b n o r m a l e n  V e r d i c k u n g  g r ö ß e r e r  

o d e r  k l e i n e r e r  K a n ä l c h e n a b s e h n i t t e  v e r b u n d e n .  D i e  r e g e l m ä ß i g e  n e t z f ö r m i g e  
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Struktur ist oft gut erkennbar und neue Ausläufer entspringen aus ihr. In  anderen 
Fällen ist die ganze Struktur verändert  und vom ursprünglichen Netzwerk bleiben 
nur schwer erkennbare kürzere Abschnitte übrig. 

Die formale Pathogenese der Kanälchenabnormitäten ist nicht gelöst. Bei 
unseren Erwägungen gehen wir von den gemeinsamen Eigenschaften der an- 
geführten Lebererkrankungen aus und vermuten, daß es wenigstens bei einem Teil 
der Fälle mit  erhöhter Ausläuferneubildung zu degenerativen Veränderungen 
der Leberzellen bis zu deren Untergang (in größerem oder kleinerem Ausmaß) 
und zur Anhäufung abnormalen Materials (Entzündungsinfiltration, Bindegewebe, 
Fett ,  Amyloid, Metastase) kommt.  Bei schwerer Degeneration oder beim Zerfall 
der Leberzellen kommt  es zum Untergang auch dieser Kanälchenabschnitte,  wo- 
durch die Kontinui tät  des Netzes unterbrochen wird. Ähnlich wirkt auch der 
Druck des sich allmählich ansammelnden abnormalen Materials. So verkürzt  
sich die Gesamtlänge der Gallenkanälehen im betroffenen Parenchym und der 
Gallenabfluß wird im chaotisch veränderten Kanälchenlabyrinth gestört. Wir 
vermuten, daß unter diesen Umständen die Leberzellen neue extra- und intra- 
zelluläre Flächen bilden, die nach der Wachstein-Meisel-Methode als Gallen- 
kanälehen sichtbar werden. Unter  solchen pathologischen Umständen entstehen@ 
Gebilde können wahrscheinlich nicht alle funktionelle und morphologische 
Kriterien der normalen Gallenkanälchen erfüllen. Wir halten sie für pathologische 
Formationen und glauben, daß hier eine Leberzellsehädigung mit  dem Obstruktions- 
moment  zusammenwirkt.  So erwägt man auch die Genese sehr ähnlicher Kanäl- 
chenveränderungen bei humaner und experimenteller extra- und intrahepatischer 
Cholestase (Waehstein und Meise], 1959 ; Holzner et al., 1963 ; Breitfellner et al., 
1966 ; Desmet et al., 1968 ; Krstulovi6 et al., 1968). Dabei ist der mögliche Ein- 
fluß humoraler und medikamentöser Faktoren nicht zu vergessen. 

Seit 1957, als Wachstein und Meisel die Methode des Nachweises der Akti- 
v i tä t  der das ATP spaltenden Fermente publizierten, wird sie zur Demonstration 
des Kanälehennetzes in der Lichtmikroskopie verwendet - -  trotz der strittigen 
Resultate der Untersuchungen, die sich mit  deren Enzymspezifität  befassen 
(Novikoff et al., 1961 ; Moses et al., 1966; Rosenthal et al., 1966 ; Novikoff, 1967 ; 
Sandström, 1970). Dieser Umstand ist aber für die Problematik unserer Arbeit 
nicht wesentlich. Die Ergebnisse elektronenoptisch-histochemischer Untersuchun- 
gen zeigen, daß die unter physiologischen Bedingungen entstehenden Reaktions- 
produkte regelmäßig an die Lumenoberfläche der canaliculären Mikrovilli und 
nur ganz selten an die laterale Zellmembran der Leberzellen gebunden sind (Wills 
und Epstein, 1966; Tanikawa, 1969; Sandström und Westman, 1969). Das sog. 
ultrahistochemische Bild der ATPasen in der pathologisch veränderten Leber ist 
nur wenig bekannt.  So schwindet z.B. bei extrahepatischer Cholestase (Wills 
und Epstein, 1966) gleichzeitig mit  dem Schwand der Mikrovi]]i in den Gallen- 
kanälehen auch die Akt ivi tä t  der ATPasen, dagegen sind auf den lateralen Zell- 
membranen die positiven Abschnitte häufiger. Das so entstandene Bild stellt 
nicht das gesamte Kanälchensystem dar. Bei der extra- und intrahepatalen 
Cholestase des Menschen und der experimentellen der Tiere wurden elektronen- 
mikroskopisch Kanälehendilatationen, Verlängerung der Cana]iculi in der Richtung 
zum Dissesehen Raum, Bildung und Vermehrung sakkulärer Gebilde in den Leber- 
zellen, Bildung und Dilatation der Mikrovi]]i in intercellulären Spalten und 
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intracelluläre Kanälchen beschrieben (Steiner und Carruthers, 1961 ; Carruthers und 
Steiner, 1962; Breitfellner et al., 1966; Tanikawa, 1969; Schaffner, 1965). Bei 
Cirrhose der Menschen (Phillips und Steiner, 1965 ; Pavel et al., 1969 ; Tanikawa, 
1969), wie auch in der Frühphase der Regeneration nach partieller Hepatekto-  
mie bei Rat ten  (Lane und Becker, 1966) wird besonders auf die Erweiterung der 
intercellulären Spalten mit  der Bildung von Mikrovilli hingewiesen. Bei aktiven 
posthepatitischen Cirrhosen besehrieben Phillips und Steiner (1966) auf der 
Knotenperipherie eine Tubularisation dickerer Lamellen der Leberzellen mit  
einer abnormalen Lumenoberfläche der Zellen. Bei der Virushepatitis kommen 
Dilatationen der Gallenkanälchen um die nekrotisierenden und ballonisierenden 
Zellen vor (Tanikawa, 1969). In  der intermediären Zone des Läppchens beschrieben 
Safran und Schaffner (1967) bei der Stauungsleber stark erweiterte Gallenkanäl- 
chen mit  Bildung intracellulärer Divertikel. 

Unsere Beobachtungen bestätigen die enzymhistochemischen Ergebnisse von 
Holzner et al. (1966), die die beschriebenen Kanälehenformationen bei posthepa- 
titischen Zuständen und chronischen Entzündungen fanden. Wir konnten aber 
diese Prozesse von dem beginnenden Umbau nach den Kanälchenfiguren, wie 
es diese Autoren angeben, nicht unterscheiden. Wir glauben, daß die Neubildung 
der Ausläufer eine ziemlich polymorphe, allgemeine Erscheinung ist und nach 
ihrer Anordnung, Dicke und Form es nicht möglich ist Schlüsse über eine begin- 
nende Regeneration zu ziehen. Zum Unterschied von Holzner et al. (1962) haben 
wir bei Leberverfettung die Bildung abnormaler Sterngebilde und bizarr ver- 
zweigter Abschnitte auch ohne Anwesenheit ch'rhotischer Verändcrnngen gesehen. 
Die beschriebenen feingeweblichen Veränderungen stimmen auch mit  den cytolo- 
gischen Befunden von menschlichen Lebern überein, wie sie Wasast]erna et al. 
(1970) beschrieben, sowie mit  den Ergcbnissen intravitaler Fluorescenzunter- 
suchungen bei experimenteller intrahepatischer Cholestase (Bhathal et al., 1969). 

Die dargelegten Abnormitäten des Kanälchennetzes im Sinne der Neubildnng 
von Ausläufern (d. h. wahrscheinlich tubulgre Gebilde mit  manchen Eigenschaften 
der Canaliculi) und die Lumenveränderungen betrachten wir als das Resultat des 
Zusammenwirkens mehrerer Faktoren, die im pathologisch vergnderten Leber- 
gewebe vorkommen. In  Einzelfällen kommt  es zu verschiedenen Kombinationen 
dieser Faktoren mit  unterschiedlichen Auswirkungen. Das Ergebnis ist eine be- 
trächtliche Variabilität der Veränderungen. Aus dem Angeführten geht hervor, 
daß die morphologischen Veränderungen im Kanälchennetz im Punktionsmaterial 
nicht vernachlässigt werden dürfen, da sie sich in engem Zusammenhang mit  den 
pathologischen Veränderungen der übrigen Komponenten des Lebergewebes viel 
häufiger entwickeln, als es bei der routinemäßigen Punktionsdiagnostik fest- 
stellbar ist. 
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