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In der Leber von drei, an kongenitaler Gallenwegsatresie leidenden
Séuglingen (im Alter von 5 Wochen, 4 Monaten und 5 Monaten) wurden
licht- und elektronenmikroskopische Untersuchungen durchgefiuhrt. Die
Verédnderungen waren tiefgreifend und fuhrten zur Entwicklung einer
Frihzirrhose. Die schwere Destruktion der zytoplasmatischen Organellen
in der Leber konnte bereits beim owdchigen S&ugling beobachtet werden.
In der Entstehung der Verdnderungen wird nebst der Gallenstauung der
Hypoxie eine Rolle beigemessen. Vom therapeutischen Standpunkt aus
sind Frihdiagnose und rechtzeitig durchgefihrte Operation von ausschlag-

gebender Bedeutung.

Die Gallenwegsatresie der Neuge-
burenen gilt sowohl atiologisch als
noch therapeutisch als eine noch fast
angeldste Frage. smetana u. Mitarb.
[9], die sich mit den pathologischen
Beziehungen des Problems eingehend
uefallt haben, gruppierten die ver-
schiedenen Erscheinungsformen der
beonatalen Gelbsucht wie folgt:

I. nicht obstruktiver Typ,
1. obstruktive Typen:

1. extrahepatische, biliare Atre-
sie; komplette und segmen-
tale Form;

2. intrahepatische bilidre Atresie;

3. Kombination der ersten bei-
den Typen;

4. komplette riesenzellige Trans-
formation des Leberparen-
chvms;

5. partielle riesenzellige Trans-
formation des Leberparen-
chyms;

6. Kombination der riesenzelli-
gen Transformation und ir-
gendeines Atresietyps.

Wahrend zur Klarung der morpho-
logischen Beziehungen des Krank-
heitsbildes lichtmikroskopische Un-
tersuchungen von vielen Verfassern
durchgefihrt wurden [3, 6, 9, 11], ist
die Zahl der elektronenmikroskopi-
schen Befunde gering [4, 5]. Um diese
lickenhaften Angaben zu erganzen,
ferner in der Hoffnung, daR die er-
mittelten morphologischen Kenntnis-
se nicht nur zur Klarung der Patho-
genese des Prozesses, sondern durch
Registrierung der Progression der
Krankheit auch zu brauchbaren Klini-
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sehen Folgerungen flhren werden,
setzten wir unsere diesbeziglichen
Untersuchungen in Gang.

Methodik

Die zu den lichtmikroskopisch-histolo-
gischen Untersuchungen dienenden Schnit-
te wurden nach Paraffin-Einbettung mit
Héamatoxylin-Eosin, Mallory-, Van Gie-
son-, PAS (mit und ohne Diastasever-
dauung) geférbt und nach Foot—Gomori
silberimpréagniert.

Vorbereitung der Lebergewebeprépa-
rate zur elektronenmikroskopischen Unter-
suchung: Fixierungin 2% igernach Palade
gepufferter Osmiumtetroxydlésung, Ent-
wésserung in Alkohol, Einbettung in Aral-
dit. Zur Verfertigung der Schnitte diente
ein LKB-Ultrotom, die Aufnahmen wur-
den mit dem Elektronenmikroskop SEM-
Il—1 Typ verfertigt.

Material und Ergebnisse

Fall Nr. 1. Reifes, mit 3300 g Min-
destgewicht geborenes Madchen. Nach
der Geburt kein Ikterus, die Ent-
wicklung des mit Muttermilch ernahr-
ten Kindes war einwandfrei. Im Alter
von 3 Wochen trat sich stufenweise
entwickelnde Gelbsucht auf, der Harn
farbte die Windeln, der Stuhl war
hell. Aufnahmebefund: grinlich-gelbe
Haut, den Rippenbogen um 2 Quer-
finger Uberragende Leber, mit dichter

Struktur, palpierbare Milz; Korper-

gewicht: 3600 g.
Untersuchungsbefunde : Direkte

CooMBS-Probe: negativ, Serumbili-

rubin: 16,4 mg% [direkt: 12,6 mg%o];
SGOT: 190 E: alkalische Phosphatase:
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19,3 BE; Bromphthalein: 40% Reten-
tion; Cholezystographie: Kontrastmit-
tel ist weder in den intra- noch in
den extrahepatischen Gallenwegen er-
sichtlich. Serum-Gesamteiweif3: 6,9
g%, Albumin: 64% (Alpha-" 2%,
Alpha2: 16%, Beta-: 8%, Gamma-
globulin: 10%). Im Harn Bilirubin:
—+—4+)~ Urobilinogen: negativ, acho-
lischer Stunhl.

Nach 10téagiger stationarer Behand-
lung Laparotomie: Aus der Bauch-
hohle entleert sich etwa 20 ml inten-
siv gelbe AszitesflUssigkeit; vergréRer-
te, dichte Leber mit ungleichmaliger
Oberflache. Ohne dall Gallenwege
oder Gallenblase ersichtlich wéren,
kann ein, den Eindruck des V-for-
migen Gangs des Ductus hepaticus
erweckendes Gebilde beobachtet wer-
den, aus dem sich bei der Punktion
etwas Blut entleert.

Leberbiopsie: Bei der lichtmikro-
skopischen Untersuchung der Leber
des 6wochigen Madchens treten Auf-
I6sung der trabekuldren Struktur und
schwere Leberzelldestruktion in Er-
scheinung (Abb. 1). Inden Parenchym-
zellen ausdriickliche Gallenstauung
und sich auf 1-2 Zellen oder Zell-
gruppen verbreitende gallige Nekro-
sen (Abb. 2). Auf der Lappenperi-
pherie ausgepragte Regenerationsak-
tivitdt. Die intrahepatischen Gallen-
wege sind von mittlerer Weite, in
ihrer Umgebung lassen sich entziind-
liche, Fibroblastenreaktionen beobach-
ten (Abb. 3).

3 Wochen nach der Operation wird
das derzeit 3900 g wiegende Mad-
chen, dem Wunsch der Eltern nach-
kommend, entlassen. Im Alter von
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10 Monaten Tod (Korpergewicht
5900 g). Zu einer Sektion kam es
nicht.

Fall Nr. 2. Mit 3000 g Mindestge-
wicht geborenes reifes Madchen; be-
reits bei der Geburt milde, sich stufen-
weise verschlechternde Gelbsucht. Im
Alter von 6 Wochen erscheinen zuerst
an der Mundschleimhaut, sodann auch

aut der Haut hie und da punktartige
Suffusionen. Bei der Aufnahme wiegt
das Madchen 3500 g, die Leber Uber-
ragt den Rippenbogen um 2 Quer-
finger und ist von dichter Struktur
und auch die Milz ist um 2 Querfinger
groRer.

Untersuchungsbefunde: Ervthrozy-
tenzahl: 2 100 000, Hamoglobin: 7,2

Abb. 1. Fall Nr. 1. ISwdéchiges Neugeborene; Gallenwegsatresie. Dissoziierte Struktur der

Leberzellbalken;

ausgepragte Choleastase und

schwere Leberzelldestruktion. Héma-

toxylin-Eosin-Farbung, Vergr. 120 x

Abb. 2. Fall Nr.
Vakuolisation und gallige

1. Schwere Destruktion, gallige Nekrose, ballonartige Aufbldhung,
Imbibition der Leberzcllon.

Hé&matoxylin-Eosin-Farbung,

Vergr.: 200 x
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Abb. 3. Fall Nr. 1. Ausdrickliche, entziindliche und Fibroblastenreaktion in der Wand

und der Umgebung des intralobuldren Gallenwegs. Héamatoxylin-Fosin-Férbung,
Vergr.: 200 X
g%, Thrombozytenzahl: 110 000, Re- der Leber ein unsicherer, blasser

tikulozytenzahl: 18940, Prothrombin-
Spiegel: 0, Rekalzifikationszeit: ver-
z0gert, Coombs-Probe: keine direkte
Reaktion, Serum-Bilirubin: 7,6—12
mg%o, direkte Reaktion, SGOT: 198
337 E, SGPT: 70 157 E, alkalische
Phosphatase: 3 BE, Bromphthalein:
45% Retention, Cholezystographie:
kein Kontrastmittel in den Gallen-
wegen. Serum-Gesamteiweil3: 65 g%,
Albumin: 54,8% (Alphal-: 5,4%, Al-
pha2: 10,8%, Beta-: 10,1%, Gamma-
globulin: 18,9%.) Im Harn Bilirubin:
-f-+ + , Urobilinogen: negativ, acho-
lischer Stuhl.

Nach mehrwochiger stationdrer Be-
handlung Laparotomie: In der Bauch-
hohle wenig grunfarbige Aszitesflus-
sigkeit, extrem groRe, steinharte,
grunlichbraune Leber mit unregel-
maRiger, knotenlibersater Oberflache.
BohnengroRe Gallenblase, der Ductus
cysticus ist dinn und kann nicht
sondiert werden. Direkte Cholangio-
graphie: keine Gallenwegsfillung, in

Kontrastmittelschatten.

Leberbiopsie (lichtmikroskopischer
Befund): Auflésung der lobularen
Struktur der Lebersubstanz; in dem
vermehrten portalen Bindegewebe
verlaufen Bindegewebssepta, welche
das Lebergewebe in Pseudolappen
zergliedern (Abb. 4, 5). Im Lumen
der bedeutend erweiterten intrahepa-
tischen Gallenwege eingedickte Gallen-
prazipitate — sog. Mikrolithe — mit
konzentrischer Struktur. In der Um-
gebung der Gallenwege hochgradige
Bindegewebevermehrung und ent-
ziindliche Reaktionen.

Am 14. postoperativen Tag starb
das Kind unter den Symptomen eines
hepatischen Komas.

Sektionsbefund: Das Gewicht der
grasgriinen Leber betragt 253 g;
hockerige Leberoberflache; auf der
Schnittflache lassen sich in der auBBer-
ordentlich  dichten Lebersubstanz
graulich-weille Bindel und dazwi-
schen nadelkopf-haselnugroRe, grin-
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Abb. 4. Fall Nr. 2.

In der Mitte ist ein erweiterter, mit Gallenprédzipitat ausgefiillter

interlobuldrer Gallenweg ersichtlich; entzindliche und fibrotische Umgebung.
Hé&matoxylin-Eosin-Férbung, Vergr.: 200 x

Abb. 5. Fall Nr. 2. Mit, uber eine konzentrische Struktur verfigendes Gallenprazipitat

ausgefullter, erweiterter Gallenweg;

in seiner Umgebung hochgradige Bindegevv bs-

vermehrung. Hamatoxylin-Eosin-Farbung, Vergr.: 120 x

liehe Leberinseln beobachten. In der
bohnengroRen Gallenblase etwas gel-
be Fliussigkeit. Der von der Vater-
schen Papille her freigelegte Ductus
choledochus ist von 2 cm L&nge und
endet blind. In der Leberpforte kann
der Choledochus nicht beobachtet
werden.

Histologischer Befund: Die anlaRi-
lich der Biopsie ermittelten Verande-

rungen treten in schwererer Form in
Erscheinung.

Fall Nr. 3. Im 7. Schwangerschafts-
monat geborener unreifer Knabe;
Mindestgewicht bei der Geburt:
1800 g. Die vom 2. bis zum 5. Lebens-
tag in milder Form abgeklungene
Gelbsucht trat am 10. Tag erneut auf
und verschlechterte sich laufend.
Um zwei Querfinger vergroRerte
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Leber,
Milz.

Untersuchungsbefunde : Serum-Bili-
rubin: 2,6 —5,4 mg%, direkte Reak-
tion. SGOT: 220 365 E, alkalische
Phosphatase: 29,5 BE, Bromsulpha-
lein: 17%ige Retention. Im Harn
Bilirubin: + + , Urobilinogen: nega-
tiv, hypocholischer Stuhl.

Leberbiopsie (lichtmikroskopischer
Befund): Das Lebergewebe des 5-
monatigen Sauglings zeigt hochgradi-
ge Bindegewebsvermehrung, zirrho-
tischen Umbau der Lebersubstanz,
schwere Gallenstauung und Leberzell-
destruktion (Abb. 6). Auffallender-
weise sind entweder keine, oder nur
rudimentar entwickelte intrahepati-
sche Gallenwege vorzufinden.

Im Alter von 6 Monaten Tod (Kor-
pergewicht: 2800 g).

Sektionsbefund: dunkelgriine, 160 g
wiegende Leber mit dichter Struktur;
aufder Schnittflache keine Lédppchen-
zeichnung; die Lebersubstanz ist mit

um 1 Querfinger vergroferte

graulich-weiBen Bundeln umsponnen.
Tonuslose Gallenblasenwand, die Bla-
se enthélt wenig farblose Flissigkeit.
Anstelle der Gallenwege dinne Biin-
del ohne Lumen.

Elektronenmikroskopische Unter-
suchungen fanden in Fall Nr. 1 (5-
wochiges Madchen) und Nr. 2. (4-
wochiges Mdadchen) statt. Da die in

den beiden Féllen in der Feinstruktur
der Leberzellen beobachteten Ver-
dnderungen nahezu Ubereinstimmten,
wollen wir die Untersuchungsergeb-
nisse in folgendem gemeinsam er-
lautern.

Regelmalige Struktur der Leber-
zellkerne; die im Zytoplasma der
Leberzellen ersichtlichen ausgedehn-
ten Gallenprazipitate destruierten vie-
lerorts die Leberzellorganellen (Abb.
7). Die Densitat der Gallenprazipitate,
die sich von ihrer Umgebung mit
einer einschichtigen Membran abgren-
zen, war von verschiedenem Ausmaf}
(Abb. 8). Esgelang, die verschiedenen

Abb. 6. Fall Nr. 3. Durch breite, bindegewebige Septa in Pseudolappen /.ergliedex-te
Lebersubstanz. Das Bindegewebe ist zellarm und entzindungsfrei. Keine Gallenwege.
Hé&matoxylin-Eosin-Féarbung, Vergr.: 120 x
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Stadien der galligen Imbibition des
Zytoplasmas zu beobachten: An man-
chen Stellen waren die urspriinglichen
Bestandteile des Zytoplasmas auf dem
Gebiet der Préazipitate noch zu er-
kennen (Abb. 9a, 9b, 10). Manchenorts
traten ausgedehnte Golgische Zonen
in Erscheinung (Abb. 10).

Die Gallenkanalikuli waren aufeini-
gen Gebieten von regelmé&Riger Weite
und verfligten tber erhaltene Mikro-
villi, anderswo waren sie in bedeu-
tendem MaBe erweitert, mit partiell
zerstorten Mikrovilli, wéhrend ihr Lu-
men eine Substanz von hoher Elek-
trondensitdt enthielt (Abb 10).

In vielen Zellen besonders bei
Fall Nr. 2 — waren schwere Mito-
chondriumschadigungen, wie Frag-

Abb. 7. Fall Nr. 1. Der Kern (N) der Le-

berzellen ist regelméRig, im Zytoplasma

Gallenprézipitate von unterschiedlicher
Ausbreitung (Pi). Vergr.: 9000 x

Abb. 8. Regelmé&RBige Zellkernstruktur (N),
die Gallenkanalikuli (Ec) sind von Normal-
weite mit ausgeprédgten Mikrovilli und
Desmosome n. Auf groBen Hyaloplaema-
gebieten gallige Imbibition (Pi) mit un-
terschiedlicher Densitdt, welche sich von
ihrer Umgebung mit einer einschichtigen
Membran abgrenzt (Pfeil). Vergr.: 18000 x

mentation und partielle Zerstérung
des Kammsystems, zu beobachten.
In denselben Zellen trat die bedeu-
tende Verminderung des Glykogen-
gehalts und der organisierten Form
des rauhen endoplasmatischen Reti-
kulums in Erscheinung (Abb. 11).
Als besonders auffallende Verdnde-
rungen sind die in beiden Fallen
registrierbare Ausbreitung der inter-
zelluldren Spalten und die Entwick-
lung abnormaler Mikrovilli an den
Seitenflaichen der Zellen hervorzu-
heben (Abb. 12a, 12b). Im Zytoplas-
ma der hochgradig angeschwollenen
und die Zeichen der intensiven Phago-
zytose aufweisenden Kupfferschen
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Abb.9/a. Vaskuldrer Pol eines Leberzellabschnitts. Der Glykogengehalt des Zytoplasma
ist mittelm&Rig; sich auf groRe Glykogenbereiche erstreckende gallige Imbibition (Pi)
Die Cristen der Mitochondrien (M) sind fragmentiert und teilweise zerstort.

Vergr.: 18 000 X

Abb. 9/b. Gallenprazipitate (Pi) enthaltendes Glykogenfeld (Gl). Auf einigen Gebieten

der Prazipitate 14Rt sich die Struktur der Glykogengranula noch erkennen, anderswo

ist die Anh&ufung einer Substanz mit intensiver Elektronendensitdt und lamelldser
Struktur ersichtlich. Vergr.: 21 000 x
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Abb. 10. Fall Nr. 2. Bilidrer Pol der Leber-
zelle. Lumenerweiterung der Gallenka-
nalikuli (Ec); auf der kanalikuldren Zel-
loberflache sind die Mikrovilli destruiert;
im Lumen befinden sich kleine Mengen
einer membranartigen Substanz mit inten-
siver Elektronendensitdt. Normalstruk-
tur des Leberzellkerns (N), mittelmé&Ri-
ger Glykogengehalt des Zytoplasmas.
Ausgedehnte Golgische Zone (G). Auf dem
mit Pfeilen bezeichneten Gebiet 148t sieh
die Abgrenzung eines Zytoplasmaab-
schnitts mit einer Membranschicht beob-
achten; in diesem Bereich kdnnen die
Glykogengranula stellenweise noch er-
kannt werden, groRtenteils dominiert
aber eine intensive Elektronendensitét
aufweisende Substanz mit lamelldser Struk-
tur. Vergr.: 18 000 x

Zellen liel3en sich Gallenprazipitate
von unterschiedlicher Densitéat beob-
achten (Abb. 13, 14).

Im Lumen der Sinusoide waren, im
allgemeinen im Zusammenhang mit
nekrotisierenden Zytoplasmateilchen,
groBe, wolkenartige Gallenpréazipitate
von mittlerer Elektrondensitat er-

Abb. 11. Im Zytoplasma ein Gallendepo-
sit (Pi) mit intensiver Elektronendensitat
und konzentrischer Struktur. Das Kamm-
system der schwergeschédigten Mitochond-
rien (M) ist fragmentiert bzw. teilweise
zerstort. Der Glykogengehalt verschwand;
vesikulare Normalisierung des rauhen
endoplasmatischen Retikulums. Vergr.:
18 000 X

sichtlich (Abb. 15), welche stellen-
weise aus dem Hyaloplasma der Le-
berzellen herniierten und strangulier-
ten Gebilden entsprachen. Die her-
niierten Zytoplasmateilchen und die
angeschwollenen Kupfferschen Zellen
fihrten die bedeutende Verengung
des Sinusoidlumens herbei.

11* Acta Paediatrica Academiae Scientiarum Hungaricae 11, 1070



332 M. Baldzs u. Mitarb.: Kongenitale Gallenwegsatresie

Abb. 12/a. Fall Nr. 1. Im Zytoplasma der Leberzellteilchen Gallenpréazipitate (Pi) von
teils granulérer, teils lamelldser Struktur. Die intrazelluldre Spalte (Ir) ist erweitert,
auf der Seitenflache der Zellen bildeten sich anomale Mikrovilli. Vergr.: 12 000 X

Abb. 12/b. Fall Nr. 2. Die Erweiterung der interzelluldren Spalte (Ir) und die Entwicklung
der Mikrovilli ist noch ausgeprégter als im Fall Nr. 1
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Abb. 13. Oben und unten ist ein Teil des
vaskuldren Pols je einer Leberzelle ersicht-
lich. RegelméRige Mikrovilli auf der vas-
kulédren Zelloberflache; der Dissesche
Kaum 148t sich deutlich erkennen. Die
Lumina der Sinusoide sind fast vollkom-
men verschwunden, in der unteren Hé&lfte
befindet sich eine, Gallenprazipitate (Pi)
enthaltende, Uber einen regelméRigen Kern
(KN) und breites Zytoplasma verfiigende
Kupfersche Zelle. Die obere Hélfte der
Lumina der Sinusoide enthdlt ein Depo-
sit von é&hnlicher lamelléoser Struktur.
Vergr.: 18 000 x

Abb. 15. Am oberen und unteren Rant!
der Abbildung ist ein Teil des vaskulédren
Pols je einer Leberzelle ersichtlich. Augen-
fallig ist ein sich in das Lumen der Sinu-
soide herniiorte, feingranulierte, weniger
elektronendichte, wolkenartige Gallenpré-
zipitate (Pi) und nekrosierende Zytoplasma-
organelia enthaltende Zytoplasmaab-
schnitt. Vergr.: 10 000 x

Abb. 14. Kupffersche Zelle. Der Kern

(KN) ist regelméRig, das Zytoplasma

enthalt groBe Mengen von Gallenprézipi-
tat. Vergr.: 18 000 x
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Besprechung

Die morphologischen Charakteri-
stika der sich der kongenitalen Gallen-
wegsatresie zufolge entwickelnden Ver-
dnderungen wurden im in drei ver-
schiedenen Zeitpunkten der Krank-
heit gewonnenen Lebergewebe analy-
siert.

Die geschilderten morphologischen
Veranderungen sind den auf Gallen-
wegsverschluf® folgenden Leberveran-
derungen der Erwachsenen in man-
cher Hinsicht ahnlich [1, 2, 8]. Die
wesentlichen Kennzeichen der licht-
mikroskopischen Verdnderungen wa-
ren die sich parallel mit der Gallen-
stauung entwickelnde Leberzellzer-
stdrung, sowie die im portalen Binde-
gewebe wahrnehmbare, in kurzer Zeit
zu Fibrose fUhrende, entziindliche
und Fibroblastenreaktion. Es lieR
sich bereits in der Leber des 4mona-
tigen Sauglings ein totaler zirrhoti-
scher Umbau beobachten.

Die elektronenmikroskopischen Un-
tersuchungen zeigten im Einklang
mit den lichtmikroskopischen Befun-
den — tiefgreifende Veranderungen
im Zytoplasma der Leberzellen, unter
denen in erster Linie die gallige Im-
bibition groller Zytoplasmaabschnit-
te, und in den spéateren Perioden die
durch eine Membranschicht verur-
sachte Demarkation der Prazipitate
sowie die schwere Destruktion der
zytoplasmatischen Organellen hervor-
zuheben sind. All diese Verénderun-
gen waren selbst in unserem jlingsten
Fall (6wochiges Méadchen) in ausge-
pragter Formvorhanden. Diese letzter-
wéahnte Beobachtung widerspricht ge-
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wissermaflien den Angaben von Hol-
lander und Schaffner [4, 5], die
ahnliche  elektronenmikroskopische
Veranderungen nur bei 12 -13mona-
tigen S&uglingen zu beobachten ver-
mochten und in ihren 7- 9wdchigen
Fallen in bezug auf die Feinstruktur
der Leberzehen intakte Verhéltnisse
vorfanden.

Eine der auffallendsten Erscheinun-
gen war die, teils durch aktive Phago-
zytose aufweisenden, geschwollenen
Kupfferschen Zellen, teils durch her-
niierte, gallig imbibierte Zytoplasma-
teilchen verursachte starke Einengung
des Lumens der Sinusoide. Aufgrund
dieser Veranderung dirfte angenom-
men werden, dafl in der Entstehung
der beobachteten schweren Leberzell-
verdnderungen nebst der Cholestase
auch den hypoxischen Schadigungen
eine Rolle beizumessen ist.

K linische Folgerungen

Die angefiihrten Untersuchungser-
gebnisse — namentlich die sog. totale
zirrhotische Umwandlung der Leber
des 4monatigen Sauglings sowie die
bereits in der Leber des 5wdchigen
Sauglings  Vorgefundenen  schwe-
ren morphologischen Veranderungen
sprechen eindeutig daflir, dal der
Kliniker eine doppelte Aufgabe zu
lIosen hat: 1. je frihere Diagnostizie-
rung der Krankheit und 2. rechtzeitig
durchgefihrte Operation — insofern
sich dazu eine Madglichkeit bietet. In
unserer Praxis wird, falls sich im
Laufe der internistischen Unter-
suchung der Verdacht einer Atresie
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erhebt, eine Probelaparotomie vorge-
nommen. Die Vorteile dieses Verfah-
rens sind dreifach: 1. Die Biopsie laRt
sich einfach und ohne Blutung durch-
fuhren (einige Verfasser bevorzugen
die perkutane Nadelbiopsie), 2. die
extrahepatischen Gallenwege kdnnen
Uberblickt werden und 3. auch die
Durchfihrung der intraoperativen
Cholangiographie ist mdglich.

Die gute Regenerationsfahigkeit der
Sauglingsleber ist bekannt. Von der,
leider nur in einem kleinen Teil der
Falle durchfuhrbaren, frihen Re-
konstruktion der Gallenwege sind
wesentlich bessere Ergebnisse zu er-
warten, als wenn der Eingriff in einer
spateren Periode des Prozesses zur
Anwendung kommt.
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