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Eine endgiiltige Deutung des Charakters der Zellanhdufungen im
periportaden Lebergewebe ist wohl vor allem deshalb so sehr erschwert,
weil man allzu leicht versucht ist, sie als einheitlich hinzustellen und eine
zemeinsame Ursache fiir ihre Bildung auszumachen. Ich selbst habe bei
fritheren Untersuchungen zunichst auch nur eine gemeinsame Atiologic
finden zn konnen geglaubt. Durch ausgedebnte weitere Untersuchungen
im Verein mit Tierexperimenten bin ich jetzt aber zu der Uberzeugung
gekommen, in ihinen pathogenetisch ganz verschiedenartige Bildungen zu
sehen.

Als gesichert vorausschicken kann ich die von mir schon damals aus-
fithrlich gestiitzte Feststellung, daBl die bekanuten Zellanhdufungen nichre
etwa durch anatomisch falbare, in der Leber selbst gelegene Verdnde-
rungen bedingt sind; viehnehr sind tibergeordnete. vom (Gesamtorganis.
mus ausgehende Beeinflussungen vorhanden.

Alx Aunsgangspunkt fiir die im  wesentlichen drei verschiedenen
Gruppen von Zcellanhdufungen im interlobuliren Lebergewebe mag man
sich ein sozusagen ,leeres™ periportales Feld vorstellen, wie wir es als
durchaus physiologiseh in vielen Fillen zu sehen gewohnt sind: In fie
Maschen des mifige Mengen von Fibroeyten fithrenden lockeren Binde-
gewebsnetzes sind nur ganz vereinzelt Lymphoeyten eingestreut. — Ein
solchermaflen | leeres™ interlobuldares Feld kann nun durch Anhaufung
der verschiedensten Zellarten ein ganz unterschiedliches Aussehen be-
kommen, wobei die Infiltrate nicht allein nach dem Zellcharakter — also
Lymphoeyten, Leukocyten, Histiocyten usw. — sondern auch nach der
Dichte der Zusammenlagerung dieser Zellen, nach deren Verteilung —
ob knétchenformig gehduft oder mehr diffus verstreut — und nicht zu-
letzt nach der Art ihrer Beziehungen zu den Gefiflen und Gallengingen
eine verschiedene Bewertung verlangen.

Mehrfach finden sich in der Leber Gesunder einzeln gestellte kntchen-
formige Zellanhdufungen, die vorwiegend aus Lymphocyten zusammen-
gesetzt sind (Abb. 1). 8ie fithren seit langem den Namen , Lymphome™.
Ein schliissiger Beweis fiir ihre wirkliche Lymphknétchennatur war bisher
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schwer zu erbringen; denn es sind gerade im periportalen (iewebe ent-
ziindliche Lymphocytenanhdufungen gut bekannt, die nichts mit Lymph-

. Liyiaphknidtehen im Gflissonselien Dreieek. 8 Jahre minnlich. S, 1124 37,

Ahb. 2, Lympbknstchen mit Kceimzentrum im intcrlébuli‘tren Gewebe. 3§ Jalire midinnlich
S,112437.

knétchen oder einer ,,Hyperplasie lvmphatischen Gewebes* zu tun haben.
Durch den in Abb. 2 gezeigten Fall (8 Jahre, m., Tod an Encephalitis)
wird jetzt jedoch der eindeutige Beweis fiir das Vorkommen rein lympha-
tisxchen (rewebes in der Leber erbracht. Das Lymphknétchen besitzt einen
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ansschlieBlich aus kleinen Lymphocyten zusammengesetzten peripheren
Wall und ein deutliches Keimzentrum, bestehend aus Reticulumzellen;
ein stirkerer Kernzerfall wird durch eine voraufgegangene Diphtherie-
erkrankung erklarbar. (Klinisch nicht sicher nachgewiesen.) Kin dhn-
lich gebautes, im feineren interlobuliren Gewebe gelegenes Lymphknot-
chen mit Keimzentrum fand ich bei einer 52 Jahre alten Frau (Tod nach
Raditmbestrahlung bei Portiokrebs durch foudroyante Lungenblut-
pfropfembolie).

BEs ist auffallend, wie selten die Befunde von Lymphknétchen mit
Keimzentrum in der Leber erhoben werden konnen. Selbst in meinen
beiden Fillen habe ich sie an anderen Leberstellen nicht ein zweites Mal
finden kénnen. Dagegen waren hiufig die in Abb. 1 gezeigten knétchen-
formigen Lymphocytenansammlungen in derselben Leber vorhanden.
Wenn diese Herde auch kein Keimzentrum aufweisen, so haben wir xie
doch mit Sicherheit ebenfalls als rein lymphatische Bildungen anzusehen.
Als hauptsiichliche Kriterien gegeniiber den andersartigen entziindlichen
Infiltraten sind ihre scharfe Begrenzung und ibre alleinige Zusammen-
setzung aus Lymphocyten ohne jede Leukocytenbeimischung anzusehen.
Aullerdem weisen sie ebenso wie z. B. die Lymphfollikel des Darmtraktes
eine ansgesprochen isolierte Lagerung auf.

Im Gegensatz zu diesen kompakten lvmphatischen Knétchen zeigen die
itbrigen periportalen Zellanhdufungen eine ausgesprochen diffuse Aus-
breitung: Sie umscheiden Gallenginge und Portaliste, lagern bis dicht
an die Leberzellballkken heran und dringen sogar mehrfach ohne scharfe
Grenze in das Liappchengebiet vor. Eine Unterscheidung wird hauptsich-
lich durch die sie zusammensetzenden Einzelzellen gegeben, wobel beson-
ders die Leukoeyten nach Art und Menge ihres Vorkommens differential-
diagnostisch verwertbar sind.

Normalerweise kommen im periportalen Lebergewebe selten Leuko-
cyten vor. Anders ist es allerdings mit dem Capillargebiet der Leber. So
ist z. B. der starke Leukocytengehalt der Lebercapillaren bei infektidsen
Allgemeinerkrankungen, besonders bei Sepsisfallen gut bekannt. Nicht
nur in den teilweise etwas erweiterten Capillaren, sondern auch in den
grofleren Portalvenenisten liegen massenhaft neutrophile Leukocyten. —
Weniger bekannt ist aber die Tatsache, daB auch bei véllig gesunden,
plotzlich  (Ungliicksfall!) ums Leben gekommenen Menschen ganz
ahnliche Bilder in der Leber gefunden werden kénunen, wie bei septischen
Infektionen (s. Abb.3). Die Bedeutung dieser Befunde wird geklirt
durch den Begriff der ,,Verteilungsleukocytose™ (s. unten). Mit einer
Blutbildung in der Leber, also mit einer sog. ,,myeloiden Metaplasie®
haben diese Bilder jedoch nichts zu tun, denn es fehlen jegliche jugendlichen
Zellformen.

Bei linger anhaltender Capillarleukocytose in der Leber kommt es
auch bald zu Verinderungen im interlobuliren Gewebe selbst. XEs macht
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sich namlich eine allerdings nicht immer parallel mit der verflossenen Zeit
ansteigende Leukocyteneinwanderung aus den Capillaren heraus ins
periportale Gewebe bemerkbar. Der Einwand. es kénnten ja die Leuko-
cyten periportal entstehen und von dort in umgekehrter Richtung in die
Capillaren einwandern, wird hinfillig durch die Tatsache des Fehlens
jeglicher Jugendformen. Wenn wir im pathologisch-anatomischen Pri-
parat natitrlich auch die Bewegung selbst nicht mehr sehen kénnen, so
verméogen wir doch die Wanderungsrichtung zumindestens der Leuko-
eyten aus dem eben erwihnten Kriterium heraus mit einiger Sicherheit
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Abb. 3. Masseahaft Leukueryten in cinem Portalveoenast in Nachbarschaft eines Infiltrates
20 Jahre weiblich. 8. 1091/37.

zit erschlieBen. — Die Einwanderung der weiflen Blutzellen kann bald
cinen bedeutenden Umfang annehmen. Dabel spielt es fiir das Ver.
stdndnis gar keine Rolle, ob das periportale Gewebe vorher leer, d. h.
also sehr zellarm war, oder ob gréflere lymphatische Gewebsformationen
ein Teilgebiet bereits ausgefiillt hatten. Im letzteren Fall kann man deut.-
lich beobachten, wie die Leukocyten anfangs die Lymphocytenhaufen
nar umzingeln, um jedoch wenig spiter von der Peripherie her in sie
einzudringen. Nicht lange dauert es, und die Leukocyten haben die
lymphatischen Knétchen vollig durchsetzt und sie weitgehend aufge-
splittert (Abb. 4).

Kann man in diesen Fillen wohl noch mit einer gewissen Sicherheit
behaupten, dal eine wesentliche Lymphocyten-Vermehrung nicht statt-
gefunden hat, weil diese eben gegeniiber den Leukocyten zahlenmiBig
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stark in den Hintergrund treten, so sieht man andererseits anch Infil-
trate, in denen die Lymphoeyten an Zahl gegeniiber der Norm unzweifel-
haft vermehrt erscheinen. Sie lagern dann nicht wie die ,.Lymphome*
als isolierte Knétchen nur in einzelnen, umschriebenen Bindegewebs-
feldern. sondern durchsetzen diffus den zwischen den Leberlippchen
liegenden Raum (s. Abb. 3). Die Frage, ob diese Lymphocytenvermehruny
durch ortsstiindige Zellproliferationen oder aber durch entziindliche Exsu-
dation aus den Crefidflen entstanden ist, 1Bt sich bei einer gewissen Gruppe
von Verdnderungen, wie ich sie schon frither beschrieben habe. mit groler
Wahrscheinlichkeit beantworten. Es finden sich hierbei nimlich zwischen

Abb. 4. Reichlich Leukocyten innerhaib ciner Zellunhiufung im periportalen Gewebe:
Oxydasereaktion! 42 Jahre, miénnlich. $.1327/38,

diffus verteilten zahlreichen Lymphocvten in gréBerer Zahl Plasmazellen,
wie wir sie auch bei der interstitiellen Nephritis zu sehen gewohnt sind.
Neben verhiltnismiaBig sehr wenigen neutrophilen Leukocyten sind
diese Infiltrate auBerdem recht hiufig durch die Anwesenheit von eosino-
philen Zellen ausgezeichnet.

Diesen eosinophilen Zellen wurde von jeher eine besondere Bedeutung
in bezug auf eine allergische Genese zugeschrieben. Bevor jedoch eine
Entscheidung dariiber gefillt werden soll, ob ihnen in der Leber iiberhaupt
ein bestimmter pathognomonischer Charakter zugeschrieben werden
kann, ist ein Hinweis auf die sehr unterschiedliche Art ihres Vorkommens
im periportalen Gewebe unerliBBlich. Es sind zundchst immer reife eosino-
phile Zellen, welche in den uns interessierenden Infiltraten vorhanden
sind. Eosinophile Myelocyten sicht man nur bei Siuglingen, meist Friih-
geburten, bei denen sie ja mit einer iiber die Geburt hinaus bestehen
gebliebenen Blutbildung in Zusammenhang stehen und dann periportal
auffallend stark gehduft beieinander liegen.
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Die reifen eosinophilen Zellen aber liegen immer einzeln in den Infil-
triten verstreut, ausgesprochene Gruppenbildungen habe ich nicht ge-
sehen. Von wesentlicher Bedeutung ist nicht so sehr ihre absolute,
sondern ihre relative Zahl im Vergleich zu den neutrophilen Leukocyten.
Denn man kann sicherlich kein besonderes Gewicht darauflegen, wenn
bei einer massiven Haufung von Neutrophilen in der Leber auch ab und
zu ganz vereinzelt eine eosinophile Zelle auftaucht. Es wird sieh dann
meist nur nm die ganz normale Neutrophilen-Eosinophilenrelation im
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Abb. 3. Diffuses, kleinzellices [nfilerat in der Leber bel Basedow. 43 Jahre. miédnulich,

Blute — eventuell auch bei einer mehrweniger stark ausgeprigten all-
vemeinen Bluteosinophilie handeln.

Kine ganz andere Bedeutung aber mull dem Auftauchen der Eosino-
philen in der Leber dann zugeschrieben werden, wenn sie unter den Leuko-
cvten vorherrschend oder sogar als einzige vertreten sind. Sie ilegen dann
in beachtlicher Zahl inmitten von starken Lymphocyteninfiltraten nehen
einer schwankenden Menge von Plasmazellen, ohne daB neuatrophile
Leukoevten in nennenswertem Malle vorhanden sind. Es ist wohl ohne
weiteres einleuchtend. dall die Eosinophilen in diesen Fallen eine Sonder-
stellung einnehmen.

Aus der beschriebenen Vielzahl der anatomischen Bilder im peri-
portalen Lebergewebe wird wohl ohne weiteres klar, dall diese so unter-
zchiedlichen morphologischen Befunde unméglich alle anf einen gemein-
samen Nenuer in bezug auf ihre Entstehungsursache gebracht werden
konnen. — Wollte man sich nun beim Versuch einer Deutung allein auf
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die Leberbefunde stiitzen, so wiirde solch einseitigen Untersuchungen
nar ein sehr bedingter Wert beizumessen sein. Es ist deshalb unerlifi-
lich, nicht nur den Zustand des Gesamtorganismus. insbesondere Kon-
stitution, Allgemeininfektionen u.a. zu berticksichtigen, sondern es missen
auflerdem die Verdnderungen anderer Organe in Beziehung zur Leber
yesetzt werden. Aus diesem Grunde wurde in allen Fillen einmal die Milz
eingehend makroskopisch wie mikroskopisch beobachtet, weil sie der
Leber im Portalkreislauf unmittelbar vorgeschaltet ist. Wenn aullerdem
als zweites Organ stets die Niere untersucht wurde, so deshalb, weil diese
im Gegensatz zur Milz nicht in direkter Verbindung mit der Leber steht
und auch Einfliissen entzogen ist, die vom Verdanunugskanal ausgehend
die Leber jederzeit unmittelbar treffen.

Am ehesten lafit sich wohl die Bedeutung der nur aus Lvinphoeyten
zusammeungesetzten knoétchenférmigen Anhdufungen im interlobuldren
Gewebe erfassen. Bei meinen fritheren Untersuchungen nahm ich einen
miBigen Lymphocyvtengehalt des Leberbindegewebes als innerhalb der
Grenzen des Physiologischen liegend an. Richtige Lymphknétchen
dagegen konnte ich in meinem damaligen Material nicht finden. Die
jetzt von mir in der Leber gesehenen Lymphfollikel mit Keimzentren
(Abb. 2) beweisen jedoch das Vorkommen rein lymphatischer Gewebs-
formationen, und ich kann mich deshalb in diesem einen Punkte jetzt
den Behauptungen drnolds. Marcuses, Sternbergs, Syscks und anderer
anschlieflen, allerdings nur in beschrinktem Umnfange! Denn die weit-
vehenden Folgerungen, welche diese in bezug auf das Verhalten des
Ivmphatischen Gewebes der Leber bei Infektionen und betreffs der
Abhéngigkeit seiner Ausbildung vom Lebensalter u. a. gezogen haben, cr-
scheinen mir nicht gentigend gestiitzt und in manchen Panktenunhaltbar.

So ist zunichst einmal die mehrfach gedullerte Meinung sicherlich un-
richtig, die | Lymphome™ kimen hauptsichlich bei Kleinkindern und
jugendlichen Individuen vor, in den spiteren Lebensjahren dagegen
wiirden sie mehr und mehr vermifit. Ich habe ndmlich bereits frither ein-
gehend nachweisen konnen, dafl Lymphocyteninfiltrate in der Siug-
lingsleber auBlerordentlich selten zu finden sind, und ich konnte damals
auf vollig gleichartige Feststellungen Marcuses hinweisen. Bei den dlte-
sten Leuten hingegen (bis weit iiber 70 Jahre hinauf) konnte ich oft um-
fangreiche Lvmphocytenanhiufungen aunffinden. Die oben beschriebenen
Lymphknétchen mit Keimzentren in der Leber fanden sich ja auch
nicht nur bei einem 8jahrigen Knaben, sondern auch bei ciner Frau von
52 Jahren. Abgesehen von der durch Fehlen lymphatischer Anhiufungen
in der Leber ausgezeichneten Sauglingszeit ist also keinerlei Abhingigkeit
der Ausbildung von Lymphknétchen im periportalen Gewebe vom Lebens-
alter nachzuweisen.

Mit gleicher Vorsicht mussen die recht hdufig gemachten Angaben
iiber die Hyperplasie des normalen lymphatischen Gewebes in der Leber
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behandelt werden. Ob wirklich, wie immer behauptet, diese lymphatischen
Herde bei Infektionskrankheiten hyperplasieren, oder ob nicht vielmehr
andere, etwa entziindlich-exsudative Prozesse die Hauptrolle spielen,
kann erst in zweiter Linie untersucht werden. Zuvor muf die im engsten
Zusammenhange damit stehende allgemeinere Frage iiber eine Abhangig-
keit der Lymphocyteninfiltrate der Leber von Veranderungen des lympha-
tischen Apparates des Gesamtorganismus beantwortet werden. Wenn
nimlich Arnold, Ribbert u. a. behaupten, die sog. ,,Lymphome’™ seien
chenso wie die gleichzeitig geschwollenen Follikel im Darm Produkte der
Hyperplasie ,,normaler lymphatischer Knétchen, so setzen sie damit
eine Parallelitit im Verhalten beider Systeme ohne weiteres voraus, die
ich jedoch bei fritheren Untersuchungen ebensowenig wie z. B. Marcuse
habe bestitigen konnen.

Zur weijteren Klirung dieser Zusammenhinge habe ich nochmals
vorzugsweise solche Fille eingehend untersucht, bei denen das lympha-
tische Gewebe ganz allgemein auffallend gut entwickelt war. Es spielt
dabei keine Rolle, ob man diese Befunde in die Gruppe des . Status
lymphaticus™ einreihen will, oder ob man der heutigen Auffassung ent-
sprechend von dieser Diagnose vorsichtigerweise etwas abriickt (Groll,
Wiesel u. a.). Sieht man das entsprechende Schrifttum mit Beriicksich-
tigung etwaiger Leberverinderungen durch, so ist man enttiduscht. Weder
bei Jaffé und Sternberg, noch bei Ceelen oder Wiesel finden sich Andeu-
tungen iiber lymphatisches Gewebe in der Leber. Christeller hebt das
Fehlen einer lymphatischen Hyperplasie in der Leber ausdriicklich hervor.
Als einziger erwahnt Hedinger beim Status lymphaticus ,,ziemlich reich-
liche und grofle” Follikel in Leber und Lungen, jedoch wohl ohne Keim-
zentren, soweit ich es seiner Beschreibung entnehmen kann.

Ich selbst komme auf Grund meiner Untersuchungen zu dem Resul-
tat, dal Status thymolymphaticus und Lymphknstchenentwicklung in
der Leber durchaus nicht obligatorisch zusammengehoren. Da iibrigens
Status thymicus und Status lymphaticus weitgehend unabhangig von-
einander vorkommen konnen (Hedinger, Wiesel), so kénnen wir noch
hinzufiigen, daB ein Status thymicus allein erst recht in gar keinen Zu-
sammenhang mit der Ausbildung lymphatischer Anhaufungen in der
Leber zu bringen ist. Dafiir spricht eine GroB8zahl meiner Befunde, bei
denen trotz ausgepriigter Thymushyperplasie im periportalen Gewebe
kaum ein Lymphocyt zu finden war.

Im allgemeinen lassen auch beim Status lymphaticus allein, d.h.
also bei stark entwickeltem lymphatischen Rachenring, Hypertrophie
der Tonsillen, geschwollenen Solitirfollikeln und Peyerschen Haufen im
Darm u. a., die Mehrzahl solcher Fille eine zellige Infiltration jeglicher
Art im interlobuliren Lebergewebe vermissen. — Es mufl aber immerhin
auffallen, daB beim Vorhandensein von Lymphknétchen in der Leber das
lymphatische Gewebe des Gesamtorganismus doch einen recht guten
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Entwicklungszustand aufweist (so z. B. auch bei dem in Abb. 2 gezeigten
Falle). Es scheint also eine Regel derart zu bestehen, dal Lymphknétchen
in der Leber im allgemeinen nur bei gut entwickeltem Lymphapparat
des Gesamtorganismus zur Ausbildung kommen kénnen; nicht aber um-
gekehrt !

Damit ist jedoch nur wenig zur Klirung der tieferen Zusammenhénge
getan. Warum entstehen denn einmal Lymphfollikel in der Leber, ein
andermal nicht, obgleich vom tibergeordneten Organismus aus gesehen
die Vorbedingungen die gleichen sind? Bei Berticksichtigung der der
Milz nachgeschalteten Lage der Leber schien eine Klirung sehr nahe-
liegend: So meinen z. B. Kuczynski, Perazzo und Tedeschi, die lympha-
tischen Follikel der Leber entstinden gewissermaflen als , Ersatz” bei
einer Schidigung des lymphatischen Milzapparates, besser noch bei v6l-
ligem Fehlen der Milz.

Folgende Uberlegung aber zwingt dazu, die Hypothese einer solchen
»Ersatzfunktion® abzulehnen. RegelmiBig ist, wie eben dargelegt, die
Lymphknétchenbildung in der Leber mit einer guten Entwickiung des
Lymphapparates im ganzen Korper — zuweilen mit einem Status lympha-
ticus — verbunden. Dabei pflegt der lymphatische Anteil der Milz eben-
falls besonders gut ausgebildet zu sein. So fand ich beim Vorhandensein
lymphatischer Knoétchen im periportalen Gewebe immer gleichzeitig in
der Milz reichlich groBe Milzkérperchen mit recht oft gut entwickelten
Keimzentren, in denen sich nun nicht etwa die Zeichen einer Degenera.-
tion, wie Kernzerfall oder Verédung nachweisen lieen. Es ist das wohl
ein schliissiger Beweis dafiir, daBl die Ausbildung des lymphatischen
Gewebes in Leber und Milz gleichgeschaltet ist, nicht aber, wie irriger-
weise angenomruen wird, dal vikariierend fir eine in ihrem lymphatischen
Anteil geschidigte Milz nun etwa die Leber eintreten mufl. Als besonders
beweisend muf} ich das Ergebnis zahlreicher Tierversuche mit Milzexstir-
pation anfiilhren: Auch bei diesen lieB sich niemals eine vikariierende
Lymphknétchenbildung in der Leber nachweisen.

Es werden also andere ursichliche Momente zu suchen sein, und
diese kénnten in der zentralen Stellung der Leber im Verdauungsapparat
liegen. Allerdings gibt es nicht etwa auf dem Lymphwege einen direkten
EinfluB vom Darm aus auf die lymphoiden Formationen im interlobuldren
Gewebe; denn der Lymphstrom flieBt von den Leberparenchymzellen
iiber das periportale Gewebe aus der Leber heraus. Es konnen also alle
exogenen Einfliisse ausschlieBlich auf dem Blutwege an die Leber heran-
getragen werden. (Das Gallengangssystem scheidet fiir unsere Befunde
aus, wie spiter zu begriinden.) Es moigen dabei die vom Darmtrakt
durch die V. portae einstromenden Stoffe sicherlich keine unwesentliche
Rolle spielen; aber wir diirfen den Begriff -des ,,Verdauungsapparates®
nicht zu eng fassen und etwa nur auf die enteral dem Korper zugefiihrte
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Nahrung beschrianken. Fiir die Leber sind die parenteral in den Organis-
mus gelangten Produkte ebenso wie die intermedidr im Stoffwechsel ent-
standenen von nicht geringerer Bedeutung. Diese letzteren sind wohl
auch hauptsidchlich gemeint, wenn Rdssle von der ,,wechselnden Ein-
stellung der Leber als mesenchymales Verdauungsorgan®™ und Siegmund
von den ,resorptiven Beanspruchungen des mesenchymalen Leber-
parenchyms® sprechen.

Da das interlobulire Gewebe normalerweise recht arm an Capillaren
ist, deren Hauptstromgebiet vielmehr iniralobular liegt, so kénnen die in
Frage kommenden Stoffe erst im Leberlappchen ihre Wirksamkeit ent-
falten. Dort sind aber zwei verschiedene Wege der Verteilung zu bedenken:
Die Produkte kénnen einmal innerhalb der Lappchen direkt aus der Blut-
bahn ins Lymphsystem ibertreten und so unmittelbar zum periportalen
Gewebe gelangen. Andererseits aber mufl mit einer méglichen Zwischen-
schaltung der Leberparenchymzellen gerechnet werden. Die Epithel-
zellen verarbeiten das aus dem ZufluBgebiet anfallende Material und
iibergeben die Um- und Abbauprodukte erst mittelbar dem ins Glissonsche
Gewebe abflielenden Lymphstrom. Ich mochte fast glauben, dafl es
diesem regelnden Einflufl der zwischen Organismus und Lebermesenchym
vingeschalteten Leberepithelzelle zuzuschreiben ist, wenn wir im inter-
lobuliren Gewebe so selten lymphatische Knotchen mit Keimzentren
zu sehen bekommen. Anders ist es schwer erklirlich, warum bel einer
allgemein sehr guten Entwicklung des lymphatischen Gewebes im Organis-
mus — besonders ausgeprigt beim Status lymphaticus — eigentliche
Lymphknétchen in der Leber nur so auBerordentlich selten vorkommen.

Die tieferen Ursachen fiir das Auftreten knotchenférmiger Lympho-
cytenansammlungen im periportalen Gewebe kénnen wir heute — wie
wir abschlieBend sagen miissen — noch nicht ergriinden. Jedoch 1t
sich wenigstens mit einiger Sicherheit eine entziindliche Genese dieser
Bildungen ablehnen, und wir kénnen uns hier ohne weiteres der Meinung
Rossles und Stegmunds anschliefen. Immerhin braucht die Ausbildung
der Leberlymphkné&tchen nicht die einzig mogliche Ausdrucksform einer
gesteigerten resorptiven Tatigkeit des Lebermesenchyms zu sein, sondern
wird wohl nur eine Sonderform darstellen.

Schwieriger ist die Kldrung einer fraglich entziindlichen Entstehungs-
ursache bei Untersuchung der diftusen Infiltrationen des interlobuliren
Lebergewebes, besonders bei den durch Anwesenheit von Leukocyten
ausgezeichneten Fillen. Neben Aiello hat besonders Kuklstorf auf diese
Befunde hingewiesen, und letzterer hat an den Einflufl ,,entziindlicher
Noxen” geglaubt, die auf dem Pfortaderwege in die Leber weitergefiihrt
wiirden. — Dieses gehiufte Vorkommen von Leukocyten in der Leber
konnte zunichst wohl an das Vgrliegen entziindlicher Verinderungen
denken lassen. Aber Réssle weist mit Recht daraufhin, daB eine solche
Leukocytenfillung der Lebercapillaren bei Allgemeininfektionen nichts
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mit einer Leber., Entzindung’ zu tun hat, und er gebraucht die Be-
zeichnung ,,pathologische Leukocytose™™. Dem ist ohne weiteres bei-
zustimmen.

Ich fand nidmlich bei pl6tzlich aus voller Gesundheit heraus Gestor-
benen (Ungliickfall u. 4.!) in einem gewissen Prozentsatz eine Haufung
von Leukocyten im Glissonschen Gewebe, obwohl weder anammnestisch
noch anatomisch sich irgendein Anhalt fiir das Bestehen einer entziind-
Lichen Affektion bot. Auffallenderweise handelte es sich regelmaBig um
Verblutungsfille (71jahriger Mann mit Verblutung aus einem Aortenrif}
nach Uberfahrung, 21 Jahre alter Soldat mit Leber- und Milzruptur nach
Sturz vom Motorrad, 20jahrige Frau mit atonischer Uterusblutung nach
Spontanentbindung, Abb. 3). Die Betreffendenlebten nach dem Blutungs-
beginn nur noch Minuten bis wenige Stunden. Es fanden sich in miBiger
Menge einwandfrei oxydase-positive Leukocyten diffus ins periportale
Gewebe eingestreut. Dabei handelt es sich durchweg um reife Granulo-
cyten, der Einwand einer etwaigen extramedulliren Blutbildung entfallt
deshalb von vornherein. Im iibrigen wiirde sich eine soleche wohl unmog-
lich schon wenige Minuten nach eingetretenem Blutverlust manifestieren.
Vielmehr sind die weiflen Blutelemente aus den Blutgefiflen ins inter-
lobulidre Gewebe eingewandert.

Diese Befunde sind nicht erstaunlich bei Beriicksichtigung der klini-
schen Beobachtungen von gelegentlichen kurzdauernden Schwankungen
in der Leukocytenzahl des peripheren Blutes, die unmdéglich auf eine
wechselnde Blutbildung bezogen werden konnen. Vielmehr stréomen die
Leukocyten bei gleichbleibender Gesamtzahl im Organismus aus der Peri-
pherie in die inneren Organe, besonders in die Leber und reichern sich
dort an ( Biingeler, Hino, E. F. Miiller u. a.). Grdff hat auf Grund bekann-
ter Untersuchungen den Ausdruck der ,,Verschiebungslenkocytose® ge-
schaffen, welche er der durch wirkliche Neubildung im Knochenmark aus-
gezeichneten . myelogenen Leukocytose* gegeniiberstells. Wir sprechen
heute mit V. Schilling passender von einer ,,Verteilungsleukocytose™.

Von den verschiedenen fiir diese Leukocytenverteilung verantwortlich
gemachten Ursachen, wie Konzentrationsinderungen des Blutes, erhéhter
Organfunktion, Chemotaxis u. a. sind sicherlich einige kaum zutreffend.
So konnte riff ein Ansteigen der Leukocytenzahl in der Leber wahrend
der Verdauung nicht nachweisen, eine Verteilungsleukocytose war also
trotz erhdhter Organfunktion und sicherlich vorhandenen chemotak-
tischen Einfliissen nicht zu beobachten. Am wahrscheinlichsten erscheint
mir die Theorie Hinos, wonach nimlich eine Herabsetzung des Blut-
drucks und die dadurch erzeugte Verlangsamung der Stromgeschwindig-
keit des Blutes ein Haftenbleiben der Leukocyten besonders in den
capillarreichen Organen begiinstigen sallen. (Hino spricht auflerden von
einer ,,sehr starken Klebrigkeit der Leukocyten an der Capillarwand.)
So kénnte auch in unseren Fillen die akute Verblutung den Blutdruck



der Zellanhdufungen im interlobuliren Lebergewebe. 81

merklich herabgesetzt und dadurch eine ,,Leukocytenverteilung’ in die
inneren Organe, besonders in Leber und Milz bewirkt haben.

Durch die Kenntnis vom Wesen der ,,Verteilungsleukocytose kann
zwar der starke Leukocytenanstieg innerhalb der Lebergefifle erklart
werden, nicht jedoch ohne weiteres auch das Vorkommen der weillen Blut-
zellen aufBerhalb der GefaBbahn inmitten des interlobuliren Leber-
gewebes. Es steht ja wohl fest, dafl die Leukocyten eingewandert sind
(s. 0.), die Ursachen hierfiir sind jedoch unklar. Es wire an Reize zu
denken, die vom Bindegewebe aus wirksam werden und bakterieller oder
toxischer Natur sein, ebensogut aber auch von chemotaktisch wirken-
den, intermediar entstandenen Stoffwechselprodukten ausgehen kénnten !
Vielleicht fehlen solche Reize aber auch véllig, und allein durch das Uber-
angebot im Capillarsystem kommt es dann zu einer Auswanderung der
Leukocyten, um ein zahlenmiBiges Gleichgewicht zwischen dem ,,leeren*
periportalen Gewebe und dem iibervollen Gefilgebiet herzustellen.
Begiinstigend fiir ein solches Verhalten wirkt die allgemeine Verlang-
samung des Blutstroms durch die gewaltige Erweiterung des Gesamt-
querschnitts der GefiBbahn im Capillargebiet, ferner die Abnahme der
Stromungsgeschwindigkeit in der peripheren Zone der strémenden Flitssig-
keitssaule und die bekannte Randstellung der Leukoeyten an der Gefil3-
innenhaut.

Zusammenfassend glaube ich die méaBige, aber einwandfrei nach-
gewiesene Leukocytenanhiufung im interlobularen Lebergewebe bei den
obigen Fillen als einen nicht entziindlichen Vorgang auffassen zu konnen,
der durch eine Verteilungsleukocytose angeregt wird.

Aber nicht nur durch Verblutung kann es zu einer ,,Verteilungsleuko-
cytose'‘ kommen, sondern auch durch wesentlich kompliziertere Mecha-
nismen, wie sie mir in folgenden Fallen vorzuliegen scheinen: Auffallender-
weise fanden sich bei zwel an chronischer Nebennierenatrophie zugrunde
gegangenen Leuten mit Addisonschem Symptomenkomplex reichlich Leu-
kocyten in Lebercapillaren und interlobulirem Gewebe, fiir deren ge-
hiuftes Auftreten weder irgendeine Allgemeininfektion noch eine isolierte
Leberentziindung verantwortlich zu machen war. Einen Hinweis fiir die
Klarung mogen solche Versuche geben, bei denen die Einbringung bestimm-
ter Stoffe, z. B. von Serumglobulin in den Blutkreislauf des Kaninchens
eine starke Anreicherung von Leukocyten in der Leber, verbunden mit
einem peripheren Leukocytensturz bewirkt. Biingeler sieht darin die
,»»Folgen von Stérungen der sehr fein abgestimmten autonomen splanch-
nico-peripheren Steuerung®. Nach den noch weitergehenden Unter-
suchungen E.F. Miillers spielt bei dieser Verschiebung von Leukocyten
in die Lebergefifle ,,ein iiber das parasympathische System verlaufender
Reiz ... eine hervorragend bedeutungsvolle Rolle.” Er wies nidmlich
nach, dafl ,,Adrenalin den Leukocytengehalt des Leberblutes vermindert,
Pilocarpin ihn vermehrt”. Wenn man nun bedenkt, da8 beim Morbus

Virchows Archiv. Bd. 306. 6
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Addisoni — neben anderen, durch Nebennierenrindeninsuffizienz bewirk-
ten Stérungen — der Wegfall des unter Adrenalineinflul (Nebennieren-
markstérung) stehenden sympathischen Tonus nunmehr ein Uberwiegen
der Parasympathicuswirkung bedingt, so ist auf Grund dessen eine
Leukocytenverteilung auch in den obigen Féllen durchaus denkbar.

Schlieflich steigt auch bei septischen Allgemeinerkrankungen die
vesamte Leukocytenzahl durch eine wirkliche, vom Knochenmark aus-
gehende Vermehrung so stark an, da es auch ohne das Hinzutreten einer
Verteilung zu der schon von Rdssle erwihnten pathologischen Leukocytose
im Lebercapillargebiet kommen kann. — Welche Griinde es aber auch
immer im einzelnen sein mégen, die eine Leberleukocytose bewirken;
wichtig bleibt fiir unsere Untersuchungen der Parallelismus zwischen
dem Leukocytenreichtum des Lebercapillargebietes einerseits und der
Einwanderung dieser Zellen ins periportale Gewebe andererseits. Und
wenn wir die Capillarleukocytose durchaus nicht regelmifig als entziind-
lich ansehen konnen, so diirfen wir ebensowenig etwa die Leukocyten-
fiilllung des periportalen Gewebes ohne weiteres als Zeichen einer ,,Hepa-
titis* betrachten. FEine Entziindung ist um so mehr abzulehnen, als
sonstige entziindliche Zeichen fehlen: Das interlobulire Bindegewebe
zeigt nirgends die Zeichen einer Alteration, es fehlen Flissigkeitsaus-
schwitzungen, Verquellungen usw., besonders hilt sich die Exsudation
der Leukocyten in bestimmten Grenzen.

Wir werden aber ohne die Annahme einer entziindlichen Atiologie
dann nicht auskommen, wenn die Leukocyteneinwanderung gréBere
AusmaBe annimmt, wobei wir dann Bilder wie in Abb. 4 zu Gesicht
bekommen. Hier betreten wir das sehr umstrittene Gebiet der Ab-
grenzung gegeniiber einer intrahepatischen Cholangitis! Die am hiufig-
sten zu beobachtende ascendierende Gallengangsentziindung, ausgelost
durch Gallestauung kombiniert mit Infektion, kann auBerhalb unserer
Betrachtung bleiben. Ihr Eintrittsweg ist das Gallengangssystem, ibr
Verlauf zentripetal! Es sind vielmehr die gewil seltenen, aber einwandfrei
z. B. von Stegmund beschriebenen Fille von selbstindiger, intrahepatischer
Cholangitis, fiir die der himatogene, descendierende Entstehungsmodus
als gesichert anzunehmen ist. Ich glaube, die Schwierigkeiten der Ab-
grenzung liegen weniger auf morphologischem als auf #tiologischem
Gebiete; denn bei einiger Sorgfalt 1aBt sich eine anatomische Unter-
scheidung zwischen den unspezifischen, von uns beschriebenen Zellan-
haufungen, di= leider immer noch von vielen Untersuchern (besonders bei
tierexperimentellen Arbeiten !) filschlich als Cholangitis angesehen werden,
und einer wirklichen intrahepatischen Gallengangsentziindung wohl immer
ohne Schwierigkeiten durchfithren. GewiB konnen bei den ja recht ein-
geengten rdumlichen Verhiltnissen im Glissonschen Gewebe die reichlich
mit Leukocyten durchsetzten Zellinfiltrate auch in unmittelbarer Nahe
der Gallengiinge liegen, ja es kann sogar auch einmal sich ein Leukocyt
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zwischen den Gallengangsepithelien hindurchzwingen und ins Gallen-
wegslumen gelangen. Aber eine Cholangitis liegt dann trotzdem nicht
vor, worauf auch Siegmund mit Nachdruck hinweist. — Der Anatom
darf von einer wirklichen Gallenwegsentziindung vielmehr nur dann
sprechen, wenn im Lumen dicht aneinandergedrangt Leukocyten liegen,
wenn die Lichtung ausgeweitet, die Wandepithelien abgeplattet sind,
und wenn schliefllich méglichst noch eine einwandfreie Geschwiirsbildung
in der Wandung nachgewiesen werden kann.

So leicht also eine anatomische Abgrenzung durcbfithrbar ist, so
unklar bleibt die Atiologie. Wenn beiden Verinderungen etwa der gleiche
Entstehungsmodus zugrunde lige, warum machen dann die Leukocyten
fast immer vor der Schranke der Gallengangsepithelien Halt ? Man wird
zunichst an bakteriell-toxische Einfliisse bei beiden Bildern denken,
wobei aber nicht etwa schon der bloBe Nachweis von Bakterien innerhalb
der Gallenwege Beweis fiir deren entziindungserregenden Einfluf ist.
Denn eine bloSe ,,Bakteriocholie’* bedeutet noch lange keine Cholangitis.
Die bei den typisch ascendierenden Formen itiologisch bedeutsame Galle-
stagnation ist bei den hdmatogen entstandenen anatomisch nicht recht
beweisbar. Zieht man allerdings die Moglichkeit einer ,,funktionellen
Dyskinese“ im Gallengangssystem in Betracht, so konnte dadurch fir
die Kldarung der hamatogenen Cholangitis allerdings etwas gewonnen
sein.

Fir die uns interessierenden Leukocytenanhidufungen im peripor-
talen Gewebe ohine jegliche (Jallenwegsbeteiligung entfillt jedoch die Mog-
lichkeit einer Infektion vom Gullengangssystem aus. Ks wére ja sonst
unerklarlich, warum die den Bakterien am nichsten liegenden Epithel-
zellen nicht, das tiefliegends Bindegewebe dafiir allein tangiert wiirde.
Der Infektionsmodus mufl also andersartig sein. Die Toxzine — solche
seien als reizauslésend vorausgesetzt — gelangen auf dem Blutwege zur
Leberepithelzelle. Sie kénnen dann einmal durch Ausscheiden ins Gallen-
wegssystem die Leber ohne sichtbare Spuren verlassen. Zweifelsohne
strémt aber auch ein nicht unbetrichtlicher Teil auf dem Lymphwege
iiber die Station des periportalen Gewebes zur Leberpforte. Die Glisson-
sche Kapsel ist Abflufigebiet der Lyvmphe der Leber, und — wie Rdssle
sagt (briefliche Mitteilung 1933) — ,,die Beteiligung der portalen Lymph-
knoten an vielen Leberverinderungen zeigt schon an, was diese Station
(8. Qlissonsche Kapsel) zwischen Parenchym und Portaldriisen alles durch-
macht.”* Diese Art des Infektionseintritts auf dem innerhalb des inter-
lobularen Gewebes verlaufenden Lymphwege vermag auch die Beschrin-
kung der leukocytiren Infiltration allein auf das Bindegewebe zu erkliren;
es kommt eben gar nicht zu einem Ubergreifen der entziindungserregenden
Schidlichkeit auf das Gallengangsepithel von der Basalseite aus.

Wir haben uns bisher nur deshalb ganz bewuBt allein mit dem Vor-
kommen der Leukocyten beschiftigt, weil ihr Auftreten von dem der

6*
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anderen Zellen weitgehend unabhéngig zu sein scheint. Sic kénnen
ndmlich sowohl vollig ,,Jeere’ periportale Felder allein infiltrieren, wie sie
sich auch ebensogut zwischen normalerweise schon vorhandene Lymph-
zelllager drangen konnen.

Die am hiufigsten im Leberbindegewebe vertretenen Zellen, die Lym-
phocyten, haben eine doppelte Herkunft, die aber wohl nicht in jedem
Falle eindeutig bestimmbar ist. Die fiir ihr vermehrtes Auftreten so
haufig angeschuldigte ,,Hyperplasie des normalerweise schon vorhandenen
lymphatischen Lebergewebes (Arnold, Marcuse, Mestitz, Ribbert) ist
in Wirklichkeit wobl sehr viel seltener, als wir annehmen. Sicherlich
gibt es auch in der Leber eine lymphatische Hyperplasie; ihre Produkte
sind aber meist kndtchenférmig begrenzte, organische Lymphocyten-
herde (s. Abb. 1 und 2).

Die diffusen, zum GroBteils ebenfalls aus Lymphocyten bestehenden
Infiltrate sind dagegen entziindlich-exsudativ entstanden, (Abb. 5), wie
ich schon friiher bewiesen habe. Allerdings scheint mir ihr Vorkommen
nicht ganz so hiufig zu sein, wenn ran eine eng begrenzte Definition
voraussetzt. Frither habe ich den Rahmen fir sie zu weit gewihlt
und selbst noch solche Fille zu ihnen rechnen zu kénnen geglaubt, die
ich heute einer anderen Gruppe zuteile. So sind die Bilder, wie man sie
besonders bei frischen Fillen von eitriger Meningitis, Masern, Poliomye-
litis, vereinzelt Diphtherie u. a. findet, durch Leukocyteneinwanderung
zwischen ortstindige Lymphzellager des periportalen Gewebes entstanden
(s. oben); sie gehéren also nicht zu den speziellen Befunden, die wir jetzt
besonders abgrenzen: Es sind das diffuse, durch Lymphocytenauswan-
derung (also nicht Hyperplasie priexistenter Lymphknotchen) entstan-
dene Infiltrate, denen mehrfach als Zeichen ihrer entziindlichen Genese
Plasmazellen beigemischt sind. Besonders charakteristisch, ich mdchte
fast sagen obligatorisch — obwohl es anch Ausnahmen gibt — ist fiir diese
Anhdufungen das Auftreten eosinophiler Zellen, deren Vorkommen wegen
des zahlenmé&Big starken Zuriicktretens neutrophiler Leukocyten beson-
ders augenfillig wird.

Den Beimischungen eosinophiler Zellen zu den Infiltraten ist nicht
etwa dann schon ein bestimmter pathognomonischer Charakter zuzu-
schreiben, wenn sie nur einen kleinen Bruchteil aller Leukocyten aus-
machen. Es handelt sich dann — wie bereits frither auseinandergesetzt —
nur um die allgemeine Neutrophilen-Eosinophilenrelation im Blut. Dem
Auftreten der Eosinophilen ist vielmehr erst dann Bedeutung beizumessen,
wenn sie vorherrschend oder sogar allein inmitten der Lymphocyten- und
Plasmazellanhdufungen vertreten sind. Neutrophile fehlen oft ganz!
Da diese Eigenart auch bei den Infiltraten der interstitiellen Nephritis
zu verzeichnen ist, lag es nahe, beide Verinderungen als verwandt zu be-
trachten; um so mehr, als sie auch beide relativ hiufig gleichzeitig im
selben Organismus zu finden sind.



der Zellanhdufungen im interlobuliren Lebergewebe. 85

Man hat dieser Entziindungsform — sicherlich auch im Hinblick
auf den Gehalt an eosinophilen Zellen — eine allergische Atiologie zuge-
sprochen, und wohl nicht zu Unrecht. Auf die gewaltige Literatur iiber
die Eosinophilie auch nur annihernd einzugehen, mufl ich mir hier vezr-
sagen. Erwahnt seien in unserem Zusammenhange nur die Befunde der
lokalen Eosinophilie am Orte einer anaphylaktischen Gewebsverande-
rung (Berger und Lang, Fahr, Fischer, Rossle, Schlecht u. a.). Diese Ver-
anderungen sind entziindlicher Natur. So fand W. Fischer in 5 Fillen
von Myokarditis nach Diphtherie im interstitiellen Herzmuskelgewebe
eosinophile Leukocyten in erheblicher Zahl neben Lymphocyten u. a.,
und er hat ,,in dem Auftreten der eosinophilen Zellen im Gewebe stets
ein Symptom eines entziindlichen Prozesses gesehen. Auch Wdtjen
fand in einem Falle von rheumatischer Pankarditis auBerdem eine schwere
diffuse interstitielle Myokarditis, die fast ausschlielich durch eosinophile
Leukocyten hervorgerufen war. Hier anzureihen sind auch die Angaben
Fahrs iiber die Befunde von reichlich Lymphocyten und Eosinophilen
im Herzen beim Basedow. Das Auftreten dieser kleinzelligen Infiltrate
im Myokard ist — wie er betont — ,,als Effekt von toxischen Vorgingen®,
also ,,als etwas Entziindliches* anzusprechen. Er lehnt es ab, wenn seine
Befunde von anderer Seite als Produkte einer lymphatischen Hyperplasie
im Gefolge eines gleichzeitig bestehenden Status lymphaticus angesehen
werden.

Ich mochte solche Angaben in Parallele setzen zu meinen Leberbe-
funden und zwar nicht allein wegen der weitgechenden morphologischen
Ubereinstimmung, die sich ja im Hinblick auf das anatomische Substrat
auch bei der interstitie/len Nephritis findet. Wenn ich namlich weiter
diese entziindlichen Herdbildungen in drei verschiedenen Organen (Herz.
Niere und Leber) auch in bezug auf ihre Atiologie als gleichartig ansehe,
50 bestimmt mich dazu ihr Vorkommen bei einer ganz bestimmten Gruppe
von Krankheiten. Dennich fand sie in der Leber auler bei einigen wenigen
Menschen mit chronischen Eiterungen (chronische Osteomyelitis, altere
Phlegmonen) besonders heim Scharlach, auflerdem in 2 Fillen von inter-
stitieller Myokarditis. Es finden sich hier in zwei verschiedenen Organen
(Herz und Leber) Entziindungsherde, die wegen der Ahnlichkeit in Aufbau
und Lage auch weitgehende Riickschliisse auf eine gemeinsame Entste-
hungsursache ziehen lassen. Im iibrigen sind sowohl von Fahr die Infil-
trate in der Leber beim Scharlach als Zeichen einer hdmatogen-toxisch
bedingten Entziindung auf allergischer Basis angesehen worden, wie auch
Schlecht kleinzellige, mit reichlich Eosinophilen durchsetzte Infiltrations-
herde im periportalen Gewebe bei einem Fall von Lues I1 (nach Arsen-
ophenylglycinbehandlung) als entziindlich ansieht. Hingewiesen sei auch
auf den Befund Bakrmanns von Eosinophilie im Leberbindegewebe
bei Allergie. (Periarteriitis nodosa bei klin. Asthma bronchiale.)
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Diese betreffenden Leberinfiltrate werden besonders interessant durch
ihr Auftreten in solchen Fillen, bei denen eine Entziindung im landldufig-
bakteriologischen Sinne ausgeschlossen werden kann. Ich fiige zunichst
hier die Busedowsche Krankheit an. Bei einem allerdings nicht sehr reich-
haltigen Material konnte ich zumeist nur sehr geringe rein lymphocytare
Infiltrate im interlobuliren Gewebe finden. Es steht dieser geringe Be-
fund im Gegensatz zu der von amerikanischen Autoren (nach Réssle)
behaupteten RegelmidBigkeit des Anftretens von interstitiellen Zellan-
hdufungen in der Basedowleber. In einem einzigen Falle jedoch waren
stirkere Infiltrate ausgebildet, die ebenso charakteristisch aufgebaut
waren, wie die Bilder z. B. in der Leber beim Scharlach (Lymphocyten,
eosinophile Leukocyten); auflerdem fand sich eine typische interstitielle
Nephritis beim gleichen Fall. Im Verein mit Fahr (vgl. dessen inter-
stitielle Myokarditiden beim Basedow) kdnnen auch wir die Verdnderungen
unseres Falles trotz einem bestehenden Status thvmolymphaticus (Thymus
persistens von 25 g bei 42jihriger Frau) als nicht etwa durch lympha-
tische Hypevplasie bedingt erachten. Vielmehr miissen wir das Auftreten
dieser kleinzelligen Infiltrate als den entziindlichen Effekt von toxischen
Vorgdngen im Korper (Fahr) ansehen.

Zu dieser Gruppe gehorig betrachte ich weiterhin noch 2 Fille, die
wegen eines gleichzeitig bestehenden, sehr stark ausgeprigten Status
thymolymphaticus interessant sind: Es fanden sich namlich bei einer
43jahrigen Frau (Tod an Apoplexie bei Hochdruck) und bei einem 18 Jahre
alten Jiingling (Exitus in tabula bei Narkosebeginn) periportale Rund-
zellinfiltrate mit auffallend starkem Gehalt an Eosinophilen, wie ich sie
schon frither bei einem 13jahrigen Jungen (Suicid durch KopfschuB)
beschrieben habe. Der Tod erfolgte plotzlich, ein lingeres Kranksein
bestand nicht. Entziindliche Erkrankungen konnten nicht recht gefunden
werden. Es deutet das alles daraufhin, dal bei Menschen mit ausge-
prigtem Status thymolymphaticus (in dem einen Fall durch den plétz-
lichen Narkosetod auch funktionell bemerkbar) im Organismus zuweilen
irgendwelche Umstimmungsreaktionen oder toxischen Vorgénge vorliegen
konnen, iiber deren Eigenart wir uns heute noch durchaus im unklaren
sind.

Wenn wir uns abschlieBend fragen, wieso es bei dem doch meist
gleichartigen Infektionseintritt in die Leber (hdmatogen bis zur Leber-
zelle, von dort an lymphogen abwirts iiber das periportale Gewebe zum
Hilus) einmal zu einer rein leukocytiren Infiltration, ein andermal zu
einer nur aus Lymphocyten bestehenden Exsudation kommt, wobei dann
in wechselndem AusmaBe auch noch Eosinophile auftreten konnen, so
ist die letzate Klarung dafiir heute noch nicht moglich; besonders bei Be-
riicksichtigung dessen, dafl daneben nun auch noch richtiggehende Lymph-
kinétehen zu beobachten sind. Es werden wohl neben einer Verschieden-
heit der infektiosen Einwirkungen besonders die wechselnden Stadien der
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Reaktionsform des Organismus ausschlaggebend sein. Darauf scheinen
die Versuche Rossles | iber die Merkmale der Entziindung im allergischen
Organismus™ hinzuweisen, bei denen er Unterschiede im gegenseitigen
Zahlenverhdltnis zwischen Neutrophilen, Eosinophilen und Lympbo-
cyten beobachtete, die seiner Meinung nach zum Teil vom Ausmafl der
bereits erreichten Allergie abhangen kénnten.

Zusammenfassung.

Die Zellanhaufungen im interlobuliren Lebergewebe sind nicht ein-
heitlicher Natur.

Es kommen im periportalen Lebergewebe richtige Lymphknétchen
vor. Diese Befunde sind aber selten und stehen nicht regelméflig mit
einem Status lymphaticus in Zusammenhang. Ein gegenseitiges Ab-
hingigkeitsverhaltnis zwischen den lymphatischen Milzknétchen und der
Ausbildung der Leberlymphknétchen scheint nicht zu bestehen.

Es gibt eine leukocyvtire Infiltration des Glissonschen Gewebes, die
bei geringer Ausbildung nicht regelmiflig als entziindliches Symptom zu
werten ist. Der Einflul der ,,Verteilungsleukocytose™ wird erwogen.
Die morphologische Abgrenzung zur intrahepatischen Cholangitis ist
immer moglich.

Es besteht eine besondere Form von interstitieller Entziindung der
Leber, charakterisiert durch diffuse Zellanhdufungen im interlobuldren
(Gewebe, die sich vorwiegend aus Lymphocyten, daneben aus Eosino-
philen und Plasmazellen zusammensetzen. Auf die Verwandtschaft mit
der interstitiellen Nephritis und interstitiellen Myokarditis wird hinge.
wiesen. Eine allergische Atiologie ist als mdoglich anzusehen.
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