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XXu 
Dysplasie der Leber oder juvenile Zirrhose? 

(Aus dem Pathologischen Institute der Universit~t zu Halle a. S.) 

Von 

Dr. O s k a r  M e y e r ,  
Iriiher Assistent am Pathologischen Institute zu Halle, ]etzt Prosektor am S e n c k e n b e r g i - 

schen Pathologischen lnstitut in Frankfurt a. M. 

(l~Iit 2 Textfiguren.) 

Entwicklungss t6rungen der Leber,  wenigstens grObere, sind im ganzen sehr 

seltene Vorkommnisse.  M a r e h a n d z. B. erwi~hnt davon nur  das vol ls tandige  

Fehlen  der  Leber  bei  Akepha len ,  Lage-  und Gesta l tsveranderungen,  anormale  

Lappenbi ldung  bei Nabels t ranghernien,  Even t ra t ion ,  dann Abschnfirung kleiner  

Drfisenliippchen mi t  Dis lokat ion im Lig. teres, das Fehlen der Gallenblase und 

Ek tas ien  im Verlaufe des Ductus  choledochus. Zu den kleineren, mehr  begrenzten 

St i i rungen in der Entwieklung der Leber  hi~tten wir  viel leieht  die Hi~mangiome 

und  Adenome zu rechnen, sonst fehlen aber,  wie schon erwahnt,  Beobachtungen  

fiber MiBbildungen der Leber  oder gehOren jedenfalls  zu den grSl~ten Seltenheiten.  

Zu solchen seltenen Befunden dfirfte aueh ein yon mir  beobachte te r  Fa l l  von 

Dysplas ie  oder, u m e s  gleich noch mehr  zu pri~zisieren, yon teilweiser Hemmungs -  

b i ldung der  Leber  gehOren. Wenn ich auch den sicheren Beweis, dab es sich um 

eine teilweise Hemmungsbi ldung handel t ,  nicht  liefern kann  und immerhin  die 

F rage  often lassen mu$,  ob hier n icht  eine kindliche Zirrhose mi t  ausgiebiger,  in 

ihrer  Ar t  aber  h(iehst merkwfirdiger Regenerat ionsbi ldung vorliegt,  is t  doch der  

Befund in einem wie im anderen Fal le  hSchst  bemerkenswert ,  da  in der L i t e r a tu r  

un te r  den zahlreichen kindlichen Zirrhosen ein ahnlicher Fa l l  nieht  verzeiehnet  ist. 

Ich  lasse zuniiehst die Besehreibung des Leberbefundes  folgen. 

Es handel t  sieh um die Leber  eines 15ji~hrigen Miidchens, das noch ver -  

schiedene Entwicklungshemmnisse  aufzuweisen hat te .  Die Sektion wurde in der  

hiesigen Nervenkl in ik  ausgeffihrt, welehe die Leber  dem Pathologisehen In s t i t u t  

zur Untersuchung fibergab. Herr  Professor E b e r t h ha t t e  die Freundl iehke i t ,  

mir  die Untersuehung zu fiberlassen, woffir ieh ihm bestens danke. Uber  den weiteren 

Sekt ionsbefund bin ich nur  auf kurze mfindliche Angaben angewiesen, die ich der  

Liebenswfirdigkei t  des Her rn  Geh. Ra t  A n t o n verdanke.  
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Das Madchen stand trotz seiner 15 Jahre auf einer kSrperliehen und geistigen Entwicklungs- 
stufe etwa eines 8jithrigen Madchens. Kongenitale Lues war der Anamnese nach wabrscheinlich. 
Irgendwelche Symptome von Leberzirrhose sind intra vitam niemals beobachtet worden. Dagegen 
bestand Diabetes. Bei der Sektion land sieh ein grolier Erweiehungsherd im Marke des Stimhirns. 
Die basalen Gehimgefafie zeigten keine Ver~nderung, dagegen sind naeh Mitteilung des Herrn 
Geheimrat A n t o n Verdiekungen an den kleineren Himgef~lien namentlieh in der Umgebung 
des erwi~hnten Erweichungsherdes mikroskopisch nachgewiesen. Die Milz war etwas vergrSfert, 
im Zustande venSser Stauung, was ich durch mikroskopische Untersuehungen bestiitigt land. 
Das Pankreas war hypertrophisch und histologiseh ausgezeichnet durch einen auffallenden Reichtum 
an L a n g e r h a n s schen Inseln. 

Fig. 1. 

L e b e r .  

M a k r o s k o p i s c h :  Die Leber hatte eine Gr5~e yon 16 : 12 : 5 era. Der vordere Rand war 
etwas stumpf. Die Oberfl~che war fein granuliert durch HSckerchen von Pfefferkom- bis Bohnen- 
gr5$e, die Oberfli~che derselben yon graugelblicher Farbe. Zwisehen den HSekerehen fanden sich 
schmale weil31ichgraue Einziehungen. D ie  fibrSse Kapsel war im fibrigen nirgends auffallend 
verdickt (Textfig. 1). Die Unterfli~ehe der Leber zeigte das normale Relief des Leberhilus mit Lobus 
caudatus und quadratus.  Die Gef~l~e und Gallengange an der Leberpforte waren normal.  Der 
Duetus eholedochus zeigte normale Dicke und war durehg~ngig. 

Auf der Sehnittflaehe land sieh eine sehr auffallende Zeichnung, nieht das nach der Ober- 
fliiehenbesehaffenheit erwartete Bild einer Zirrhose. Man sah mndliehe Felder von Lebergewebe 
in verschiedener GrSl]e, sehwankend zwisehen einem Durchmesser von 1 bis 7 mm, deren Farbe 
im allgemeinen der der HSeker an der Oberfliiehe glieh. Einzelne zeiehneten sich abet dutch eine 
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mehr grauweil~e und gelbe Farbe aus. Zwisehen diesen Inseln yon Lebergewebe war ein Netz 
grauweil~er, nieht sehr starker Bindegewebsziige sichtbar, die an einzelnen Stellen bis 1 mm dick, im 
ganzen abet zarter und diinner waren. In dem Bindegewebe konnte man Durchsehnitte yon 
nicht besonders weiten und zartwandigen Lebervenen und ebenso Durchsehnitte yon Portal- 
gefi~iien mit begleitenden ~sten der A. hepatica und des Duetus hepaticus sehen. Die Lebergewebs- 
iusein liel~en makroskopisch keine GefM~durehschnitte erkennen. 

M i k r o s k o p i s c h e r  B e l u n d .  Die Anordnung des B i n d e g e w e b e s  lielt sich 
am besten an mit Eisenhi~matoxylin vorgefi~rbten v a n G i e s o n - Pr~tparaten erkennen. Man 
sah hier mit sehwacher VergrSfierung ein im ganzen nicht sehr zellenreiehes Bindegewebsnetz aus 
schmalen Balken zusammengesetzt, verschieden groBe Inseln von Leberparenchym umgrenzen. 
An einzelnen Stellen, besonders an den versehiedenen Knotenpunkten, fanden sich auch etwas 
diekere Bindegewebsstri~nge mit zahlreichen kleinerenund grSl3eren Gefiil~en und einigen gewucherten 

Fig. 2. 

Galleng~ngen. Im ganzen war die Gallengangswucherung nicht sehr bedeutend. An den Knoten- 
punkten fanden sich aueh reichlich lunge Bindegewebszellen, aber keine PlasmazeUen. Hier und 
da waren eingesehlossen in den Bindegewebszfigen aueh kleinere Parenchyminseln, an einzelnen 
Stellen, und zwar meist dann am Rande des jungen Bindegewebes, auch Gmppen yon nut  5 bis 6 
Leberzellen. Wie sich dutch Seriensehnitte nachweisen liel~, handelte es sieh hier in der Tat um 
abgeschniirte kleine Gruppen von LeberZellen, nieht etwa mn Anschnitte grSl~erer Lebergewebs- 
inseln. Es ist jedoch zu betonen, dab derartige Belunde im Gesamtbilde zuriicktraten. Im allge- 
meinen waren die Bindegewebsstr~nge sehr zart, verh~iltnismi~Big zellarm, fibrSs und mit sehr zahl- 
reichen elastischen Fasern untermischt. Das Bindegewebe hatte im ganzen nieht die Tendenz, 
in die Leberaeini hineinzuwuchern, und grenzte die Aeini fast iiberall scharf ab. An den Gef~l~- 
wandungen waren keine Ver~ndemngen. 

Das Auffallendste im mikroskopisehen Bflde war ]edoeh die Zusammensetzung der L e b e r - 
i n s e 1 n. Was ihre GrSl~e anbetraf, so variierte diese, wie sehon nach dem makroskopischen Be- 
funde der Sehnittfliiehe der Leber zu erwarten war, in weiten Grenzen. Im ganzen waren jedoch 
grolte Inseln vorherrschend. In diesen grol~en Inseln insbesondere waren nun east durchgehends 
Quer- und L~ngssetmitte yon mehreren dtinnwandigen, kleinen Gef~flen sichtbar, die zuweflen 
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einen ganz zarten Mantel fibriisen Bindegewebes erkennen liel~en. Um diese Gef~Be he111m bfldeten 
die Leberzellbalken im allgemeinen ein unregelm~iBiges Gefleeht, nut um einige GefitBe herum 
war eine radiate Anordnang der Zellbalken angedeutet. Die Zahl dieser GefKBe betrug in einzelnen 
Inseln 6 und selten unter 3. Hierund da war in den Schnitten ein Gef~$ mit mehreren Xsten zu 
sehen. Aueh in den Seriensehnitten liel~ sieh sehr oft naehweisen, dail mehrere der Gefi~l~e Xste 
eines grSSeren Gef~l~es waren. Galleng~tnge and Arterien waren in den Inseln nirgends nach- 
zuweisen. Danach sind wir bereehtigt, die Inseln als Analoga der Leberaeini aufzufassen and die 
Venen als Analoga von Zentralvenen, obwohl sie wegen ihrer oft exzentrisehen Lage im vorliegenden 
Falle eigentlich keinen Anspruch auf diesen Namen haben. Neben den eben erwithnten grol~en 
Li~ppehen fanden sieh bier and da auch kleinere ohne besondere Anordnung der Leberzellen and 
ohne Zentralvenen. Die Zahl dieser kleineren L~ppehen trat abet gegeniiber den griiBeren ganz 
bedeutend zuriick. 

Die Leberzellen waren im ganzen gut erhalten, nut in einzelnen LKppehen, die sieh makro- 
skopiseh dutch eine mehr gelbe Farbe schon abhoben, waren die Zellen starker mit Fett infiltriert. 
Kernteilungsfiguren koante ich nirgends nachweisen. In den Randpartien der L~ppehen hoben sieh 
abet einzeine Zellen dureh besondere GrSSe and bier und da dutch den Gehalt von mehreren Kernen 
yon den iibrigen Zellen mehr oder weniger deutlieh ab. 

Ieh glaube, da$ man in diesem Fall die Annahme einer kongenitalen Dysplasie 
mindestens nieht ohne weiteres von der Hand weisen kann. Bevor ich aber dazu 

tibergehe, die Grtinde darzulegen, warum ieh eine Zirrhose ftir unwahrseheinlich 
erachte, mul3 ich einige Bemerkungen fiber den normalen Entwicklungsgang der 

Leber, die ffir die Begrtindung meiner Auffassung des vorliegenden Falles als einer 
kongenitalen Dysp]asie notwendig sind, vorausschicken. 

Wenn wir die Leberentwieklung ira ganzen betrachten, so fi~llt, wenigstens 
wenn wir zum Vergleieh die Nieren heranziehen, uns auf, dai} die Anlage der Leber 

und der erste Ausbau derselben verhi~ltnismii$ig einfach ist. Vielleicht haben wir 
darin mit  den Grund zu suchen, da$ Entwicklungsst(irungen der Nieren so h~ufig, 

solehe der Leber so selten sind. In  der Entwicklung der Leber werden die Verhalt- 
nisse erst kompliziert, wenn der anfanglieh tubulfse Bau des Organs dureh das 
Einwuehern der Leberkapillaren beginnt, sich aufzulSsen und im steten engen 

Konnex mit  letzterem einem netzffrmigen oder tubulSs-netzf~rmigen Bau Platz 
zu maehen. Hier sehen wir denn auch zuweilen Unregelmi~$igkeiten in der En t -  

wicklung auftreten, die in der Bildung yon Kavernomen und Adenomen wahr- 
scheinlich ihren Ausdruek finden, im ganzen jedoeh sich immer nur  auf kleine 

Teile der Leber erstreeken und die Hauptmasse des Organs unberiihrt ]assen. 

Die erste Anlage der Leber besteht, wie bekannt, in einer Sprossang der ventralen Darmwand. 
Dutch Wueherung der Zellen dieser Sprossung entsteht eine kompakte Zellenmasse, die sogenannte 
kompakte Leberanlage, die mit dem Septum transversum sich in Verbindung setzt. Diese Zell~ 
masse, die zanachst der Darmwand breit aufsitzt, bildet nun bald ein Riihrensystem, das nur dureh 
ein einfaehes Rohr noeh, dem spateren Duetus eholedoehus, in Zusammenhang mit dem Darme 
bleibt. Sehon sehr friihzeitig, wenigstens beim Mensehen, wird nun das aus tier einfachen Leber- 
anlagehervorgegangene Netz von hohlen, epithelialen Sehltiuchen, die von T o 1 d t und Z u c k e r- 
k a n d 1 beim vierwSchigen menseblichen Embryo nachgewiesen sind, von einem Blutgefit~netz 
durehsetzt. Dieses Blutgef~linetz, das zan~chst aueh aus Xsten der V. omphalo-mesenteriea and 
Vv. umbilieales besteht, bleibt yon nun an in engster Beziehung mit den Lebersehlauchen. t~ber 
die Rolle, die dasselbe bei dem weiteren Aufbau der Leber spielt, gehen abet die Ansichten sehr 
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welt auseinander. Die Bildung der Leberbalken aus den Leberschl~uchen, d. h. der i2bergang 
des rein tubulSsen Baues in den netzfSrmigen oder netzfSrmig-tubuliisen Bau, sodann die Liippehen- 
bildung; das sind die sehwierigsten und die kompliziertesten Phasen in der Entwieklung der Leber. 
Ohne reich auf Einzelheiten welter einzulassen, die nicht in den Rahmen meines Themas fallen, 
will ieh hier nur einen kurzen Uberblick fiber die augenblickhch wohl am meisten dominierende 
Darstellung fiber diese Entwicklungsphasen tier Leber geben, wie sie in den Arbeiten yon T o 1 d t 
und Z u e k e r k a n d l ,  K o s t a n e e k i ,  B r a u s  u . a .  enthalten sind. B r a u s  sagt 
dariiber naeh einer kritischen Darlegung fiber die beiden sieh gegenfiberstehenden Anschauungen 
des tubulSsen und netzfSrmigen Baues der Si~ugerleber ungefiihr folgendes: Sehon in sehr friiher 
Embryonalzeit waehsen yon den Blutkapillaren feine, h0hle Seiteniistehen aus und dfingen in die 
Lebertubuli vet zwischen den Leberzellen. Mit diesen eindringenden Blutkapillaren zugleieh geht 
eine $.nderung der Lage der Gallenkapfllaren vet sich, sie weichen aus dem Zentrum der Schli~uehe 
vor den eindringenden Blutkapillaren seitlich zwisehen die Fl~ehen angrenzender Zellen aus. Damit 
schwindet der tubulSse Charakter, und die Leber nimmt zuniichst einen irregulitren Bau an. Nie- 
reals liegt eine Gallenkapillare unmittelbar einer Blutkapillare an, sondern den zahlreichen Bildungs- 
kapillaren ausweichend ist der Verlauf tier Gallenkapillare bald ebenso verwickelt wie die Gefii$- 
verteilung der Leber. Diese Unregelm~t$igkeit der Struktur bleibt nun bestehen bis naeh der 
Geburt. T o 1 d t u n d  Z u c k e r k a n d 1 geben ffir den Menschen an, daf im 5. bis 6. Monat 
der Embryonalzeit sieh zwar eine Art Li~ppchenzeichnung anbahnt, lange bevor die Radiiirstellung 
der Zellen und Gefi~e aufzutreten beginnt. D i e s e  L e b e r i n s e l n  u n t e r s e h e i d e n  s i e h  
a b e t  y o n  d e n e n  d e r  a u s g e b i l d e t e n  L e b e r  d a d u r e h ,  da$  in  i h r e m  Z e n t r u m  
n i e h t  e ine  V e n e  l i e g t ,  s o n d e r n  e in  g a n z e s  B a u m e h e n  m i t  v i e l e n  S e i t e n -  
~ t s t chen ,  welehe man auf entsprechenden Sehnitten oft leicht in ihrem Zusammenhang 
fibersehen kann, oder die auf Quersehnitten als mehrere zwischen Pfortaderi~sten gelegene 
Venenquersehnitte erscheinen. Erst allmiihlieh und lange nach der Geburt, nachdem die Blut- 
kapillaren und Leberzellbalken sieh in radiiire Stellung begeben haben, sind die Pfortader- 
itste mit ihrem Bindegewebe und die Venen soweit dureheinander gewuehert, da$ im Zentrum 
mehrerer Pfortader~ste nut eine Zentralvene erscheint. Eine solehe yon mehreren Pfortader~sten 
umgebene Zentralvene mit den dazu gehSrigen Kapillaren und Leberzellbalken nennen wir dann 
ein Leberli~ppehen. B r a u s vertritt auf Grund vergleiehend-anatomischer Studien fiber die Leber 
die Ansieht, daf ffir die L~ppchenbildung das Wesentliehste die Anordnung des Bindegewebes 
sei, und daft diese die Folge der ZwereMellatmung und des dadureh bedingten fortgesetzten Druckes 
des Zwerehfells auf die Leber sei, der ohne eine genfigende und zwe@miil~ige Verteilung der Stfitz- 
substanz fortgesetzte StSrungen tier Blutzirkulation innerhalb der Leber zur Folge haben wfirde. 
Er begriinde~ diese Ansieht damit, daf die niederen Wirbeltiere and auch die Siiugetiere ohne 
Zwerchfell sehr wenig Bindegewebe in der Leber besitzen und sieh durch weiehere und sehwammige 
Beschaffenheit dieses Organs hervortun, wiihrend mit der Ausbildung des Zwerchfells mit einem 
Male die Liippehenbildung als eharakteristiseher Befund der Leber tier Siiugetiere auftritt. B r a u s 
gibt aber selbst zu, daft i2bergangsbilder fehlen und daf wir nur auf einmal vet der fertigen Tat- 
sache stehen, so daft ein anderer Beweis ffir diese seine Ansieht als alas zeitliehe Zusammentref~en 
zwisehen Auftreten des Zwerehfells und Liippehenzeichnung fehlt. Ebenso ist es auch noeh unauf- 
gekliirt, wie die gesetzm~ige Verteilung der Pfortaderiiste und Leberveneniiste bis zu der bei den 
ausgebildeten Liippchen bestehenden Regelm:,ifigkeit zustande kommt, die bei allen Siiugetieren 
besteht, bei den niederen Wirbeltieren dagegen nicht vorhanden ist: 

W e n n  ich aus diesen D a r s t e l l u n g e n  das, was ftir die Beur te i lung  des yon  m i r  

angef i ih r ten  Fal les  y o n  Wicht igke i t  ist, noch e inmal  herausgre i fen  daft ,  so s ind 

das folgende P u n k t e :  E r s t  im 5. bis 6. F S t a l m o n a t  is t  eine Ar t  L @ p c h e n z e i c h n u n g  

zu e rkennen ,  d i e s e  Li~ppchen un te r sche iden  sich yon  den def in i t iven dadurch ,  

dal~ G r u p p e n  yo n  Lebe rvenen  y o n  P fo r t ade ra s t en  u m g e b e n  sind, in  deren  U m -  
u Arehiv f. pathol. Anat. Bd. 201. Hit. 3. 2 3  
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gebung nur wenig Bindegewebe sich befindet. Die definitive Entwicklung der 
Acini (e i n e Lebervene umgeben yon Pfortaderiisten mit mehr oder weniger 
reichlichem Bindegewebe) geht erst in postf(italer Zeit vor sich. Uber die Art 
und die Ursache des Zustandekommens des typischen azinbsen Baues wissen wir 
niehts Bestimmtes, insbesondere ist fiber die Art des Zustandekommens der Binde- 
gewebsverteilung in der Leber, die naeh B r a u s fiir die Liippehenzeiehnung 
das Wesentliehste ist, so gut wie gar nichts bekannt. 

Danaeh liegt meiner Ansieht nach theoretisch kein Grund vor, wenn ich 
nunmehr die Nutzanwendung auf meinen Fall ziehe, die mit mehreren Zentral- 
venen ver~ehenen Leberinseln der von mir beschriebenen Leber nicht als fbtale, in 
ihrer Entwicklung zurtickgebliebene Leberli~ppcben aufzufassen. Wit kbnnten uns 
sehr wohl denken, dal~ die definitive Entwicklung der Acini dureh irgendeine 
StOrung im fOtalen Leben verhindert ist, die zugleieh auch die Ursache fiir die 
Bindegewebsverdiekung war, oder anders ausgedrtickt, dat3 die abnorme Bin@- 
gewebsverdickung, im fbtalen Leben entstanden, die weitere Entwicklung der 
Acini verhindert hat. Das Gesamtbild der anatomisehen Veriinderungen der 
vorliegenden Leber ist so abweiehend yon dem einer Zirrhose - -  ieh komme noch 
darauf zurfiek --, dal~ sieh mir der Vergleich mit embryonalen Verhi~ltnissen 
fbrmlich aufgedri~ngt hat. Es bliebe dabei nur noch zu erkli~ren, wie es zu der 
abnormen Anordnung und Zunahme des Bindegewebes gekommen ist, und wie 
wir weiter mit einer Dysplasie den teilweisen Zellenreiehtum des Bindegewebes 
und die darin hier und da verstreuten Leberzellhaufen in Einklang bringen sollen. 
Vielleieht kbnnen wit dies Ri~tsel aber 16sen, wenn wir als Ursache der Dysplasie 
die, wie oben schon erwi~hnt, der Anamnese nach als wahrscheinlich zu erachtende 
kongenitale Lues annehmen. Dal~ Lues einmal entwicklungshemmend wirken kann 
und insbesondere in der Leber schon des FOtus zu den verschiedenartigsten Binde- 
gewebsverdiekungen fiihren kann, ist zur Gentige bekannt. Ich mbchte beztiglieh 
des letzten Punktes nur auf die yon E r d m a n n getroffene Einteilung yon 
luetisehen Veri~nderungen der Leber verweisen. 

E r d m a n n kommt auf Gruad eingehender Untersuchungen normaler uad luetischer 
Lebern yon Neugeborenen und ganz jungen Kindern zur Aufstellung von 3 flit Lues cha- 
rakteristischen Gruppen yon Lebern. 

Zur e r s t e n G r u p p e rechnet er Lebern, die makroskopisch nut  dutch Vergrii~erung 
und Gewichtserhbhung bei normaler oder etwas weicher Konsistenz ausgezeichnet sind. Mikro- 
skopisch fand er hier die Leber gleichm~l~ig iibers~t mit Zellen, die in lockeren, oft ineinander- 
fliei]enden ttaufen sich deutlich yon den Parenchymzellen abheben. Er  h~lt diese Zellen, auf 
deren Beschreibung ich hier nicht weiter efllgehen will, im grol~en und ganzen in ~bereinstimmung 
mit H e c k e r ,  dem wit ebenfalls eine Reihe eingehender und griindlicher Untersuchungen 
fiber luetische Verhnderungen der Leber des Fbtus verdanken, ftir Blutbildungszellen. E r d m a n n 
betont, da6 derartige Zellansammlungen in der Leber normaler Fbten stets gefunden werden, in 
der N o r a  aber kurz vor der Geburt mit dem Zurficktreten der Leber als blutbildendes Organ 
allmithlich verschwinden, w~hrend sie bei luetischen Friichten sich l~nger, unter Umst~nden bis 
nach der Geburt erhalten. Das heiBt also mit andern Worten: die Lues hat  in diesem Falle die 

.normale Rtickbildung der blutbildenden Funktion der Leber verzbgert, also im gewissen Sinne 
entwicklungshemmend gewirkt. 
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Zur z w e i t e n  G r u p p e  rechnet E r d m a n n  abnorm grol~e und sehwere Lebern 
mit glatter Oberit~ehe, derber Konsistenz, bei denen sich mikroskopisch diffuse, vorzugsweise 
intraazinSse Bindegewebswucherungen teils mit, teils ohne Zelliniiltration finden. Nach E r d - 
m a n n handelt es sich bei dieser Bindegewebsvermehrung um eine einfaehe ttyperplasie, ohne 
dal~ eine kleinzellige Infiltration als Einleitung der Bindegewebsvermehrung vorausgeht. Das 
Lebergewebe selbst war ia den Anfangsstadien hierbei vollkommen intakt; erst allmithlich dutch 
zunehmende Bindegewebsverdiekung warden die Leberzellen atrophiseh, aus rilrem Verbande 
gesprengt, was eine allm~hliehe Aufliisung der Leberstruktur zur Folge hatte. 

Bei der d r i t t e n G r u p p e land er schliel]lich etwas vergrSl~erte oder normal grofle 
Lebem mit glatter oder leicht hSckeriger Oberltiiche und derber Konsistenz. Mikroskopisch be- 
standen die anatomischen Veri~nderungen in einer Bindegewebswueherung, bier jedoeh in erster 
Linie der breiten Bindegewebsmassen des Stiitzgewebes ia der Umgebung der grol~en Gefi~Be und 
der Leberkapsel, yon denen aus feinere Bindegewebsstrange das Parenchym durchsetzten und in 
kleinere und grSfiere Absehnitte zerleg~en. Leider ist nicht erwahnt, wie die Lebefliippehen in 
diesen F~llen beschaffen waren, sondem nur. dab die Leberzellen keine schwere Ver~nderung er- 
kennen lieiien. AuschlieBend an die ErSrterung dieser beiden letzten Gruppen kongenital-luetischer 
Lebem kniipft E r d m a n n noeh die Bemerkung, dal~, wenn solehe Kinder mit heredit~trer 
Syphilis am Leben bleiben, sich vielleieh~ aus der bei der Gebart noch in den ersten Anfi~ngen 
stehenden diffusen Bindegewebswucherung in der spi~teren Zeit eine typische hypertrophische 
Leberzirrhose entwickeln wird. wiihrend die an zirkumskripten Stellen beginnende streifenfSrmige 
Bindegewebswucherung sieh unter dem Bride der grol~knotigen oder glatten Leber zu erkennen 
geben wird. Naeh den spi~ter noch zu er5rternden augenblicklich bstehenden Ansehauungen 
tiber das Wesen der Leberzirrhose diirfte ein derartiger Entstehungsmodus fiir die Leberzirrhose 
jedoeh kaum noeh in Betraeht kommen. 

Um aber wieder zu memem Fall zuriickzukehren, so kSnnten wir uns wohl 
vorstellen, da]] wahrend des f6talen Lebens das luetische Gift Veranderungen 

in der Leber gesetzt hat, wie sie yon E r d m a n n als charakteristisch ftir die 

drit te Gruppe luetischer Leberveranderungen beschrieben worden sind. Wir  hiitten 
ans also vorzustellen, dal~ eine auf die gr613eren Gefal~stamme und die Kapsel 
beschr~nkte Bindegewebswucherung schon eingesetzt hat te  zu einer Zeit, wo die 

Lappchen noch aus mehreren Zentralvenen bestehen, dal~ es dadurch zu einem 
relativen Abschlul~ dieser Lappchen gekommen ist, wahrend sonst in dieser Zeit 

die Lappchen. wie wir gesehen haben, noch ineinander fiberfiie6en und als solche 
nur schwer zu erkennen sind. Es ware also dutch die Bindegewebswucherung 
in diesem Fall die weitere Differenzierung der Lappchen bis zu solchen mit  einer 

Zentralvene verhindert. Da wir fiber die wirksamen Krafte der Organdifferenzierung 

nichts Genaueres wissen, kann gegen diese Auffassung vorerst jedenfalls nichts 
eingewandt werden. Es ist im Gegenteil wohl verstandlich, dal~ eine abnorme 
frfihzeitige Verteilung des Bindegewebes stSrend in den Entwicklungsmechanismus 

,eingreift. Wenn B r a u s '  Theorie zu Recht besteht, so ist auch ohne weiteres 
verstandlich, dal] bei der geschilderten Ver~eilung des Bindegewebes ~ vorliegenden 

Fal l  die einsetzende Zwerchfellatmung eine Weiterentwicklung der  Lappchen 
nach normalem Typ iiberfifissig gemacht  hat, Damit  hi~tten wir dann eine Art  

Dysplasie der Leber auf Grund kongenitaler Lues vor uns, eine Hemmungsbildung,  

~lie in den letzten Monaten der F6talzeit, also relativ spat entstanden ist. Daraus 

23* 
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wtirde es sich wohl erkl~ren, dab die Mil~bildung relativ gering ist und ein verh~ltnis- 
maBig noch gutes funktionelles Resultat ergeben hat. Aus der relativ spaten 
Entstehung der Hemmungsbildung wiirde es sich weiterhin aueh erkl~ren, dab 
die Entscheidung in diesem Fall so schwer fallt, ob eine MiBbildung oder ein zir= 
rhotischer Prozel~ vorliegt. Je sehwerer die MiBbildung, sagt M a r c h a n d ,  
um so friihzeitiger ist sie im allgemeinen entstanden. ,,Gegen Ende des F6ta!- 
lebens aber kommen die Folgezust~nde pathologischer St6rungen immer mehr 
denen gleich, welehe den bereits selbstandigen Organismus betreffen, sie werden 
zu fStalen Krankheiten." 

Selbstverstandlich werden wir bei diesem Entstehungsmodus des vorliegenden 
Leberbaues aueh regeneratorisehe und hyperplastisehe Vorg~nge am Parenchym 
wohl erwarten diirfen, und daher k6nnen wir uns die •hnliehkeit einzelner Abschnitte 
mit zirrhotischen Leberver~nderungen wohl erk]aren. Abet derartige Regenera- 
tionen werden hier mehr den Charakter yon Hyperplasien relativ intakten Leber= 
gewebes haben und nieht wie bei der gew6hnliehen Zirrhose zu einem vollstandigen 
Umbau der Leber ffihren. In der Tat haben denn aueh die mehrvenigen Leber- 
l~ppchen nnseres Falles mehr Ahnlichkeit mit einfaeh hypertrophisehen Acinis,, 
wie sie unter anderen yon P o n f i e k in seinen noch zu erwahnenden Versuehen 
fiber Leberregenerationen beschrieben worden sind. 

Ich gehe nun dazu tiber, die Griinde zu er6rtern, die gegen die Annahme einer 
Leberzirrhose in vorliegendem Falle sprechen. Wenn fiberhaupt die Zirrhose in: 
Frage kommt, so mfiBte es sieh um eine Form abgelaufener groBknotiger Zirrhose 
handeln, wie sie naeh den Angaben yon K r e t z fiir jugendliche Individuen 
eharakteristiseh ist. K r e t z ist ja, wie bekannt, der eifrigste Vorkampfer ffir 
die Auffassung der Leberzirrhose als eines, wie er sich ausdrfickt, herdweise ]okali= 
sierten rezidivierenden chronischen Degenerationsprozesses mit eingeschobenen 
Regenerationen des Parenchyms. Mit dieser seiner Auffassung, in der also vor 
allem das Ineinandergreifen yon Degenerationsprozessen und Regeneration des. 
Leberparenchyms betont wird, wodurch es bei dem chronisehen Verlauf dieser 
Krankheit zu einem totalen Umbau der Leber kommt, hat K r e t z sieh in neuerer 

Z e i t  allgemeine Anerkennnng zu verschaffen gewu~t. Aus dieser Anschauung 
heraus erklart er die Abweichungen im Bau der nach K a u f m a n n sogenannten 
Pseudoaeini der zirrhotischen Leber yon den normalen Acini. Diese Pseudoacini 
sind nicht aufzufassen als abgeschnfirte oder eingeschn~irte L~ppchen, weil einmal 
Druekerseheinungen in der Peripherie dieser Lappchen, dann Stauungen, wie sie: 
durch Abschnfirung notwendig in den Lappchen auftreten m~Bten, fehlen, und 
aul~er verschiedenen anderen Gr~inden noeh, die ich hier fibergehen kann, auch der 
Bauder Pseudoacini dagegen sprieht. Man findet namlieh in den kleineren Leber- 
inseln entweder keine Zentralvene oder ]etztere ganz seitlieh verschoben, und die 
radiare Anordnung der Leberzellbalken ist vollkommen aufgehoben. Das kann 
man nur aus einem totalen Umbau eines alten Lappehens bzw. aus Regenerationen 
ausgehend von Resten von Leberzellinseln erkl~tren. DaB ein solcher ProzeB nicht 
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die Ursache der  anatomischen Veri~nderungen der vorl iegenden Leber  sein kann,  

is t  ohne weiteres klar.  Denn bei for tgesetzten Degenera t ionsa t tacken  fiber die 

ganze Leber  zerstreut ,  die eben als Ursachen des Umbaues  der zirrhotischen Leber  

anzunehmen sind, kiinnen wir nieht  ein so regelmal3iges Bild erwarten.  Wir  mtil~ten 

die Folgen der Degenerat ion in viel ausgedehnterer  Weise noch wahrnehmen.  

S t a t t  dessen sehen wir aber  fast nur  Regenerat ionen,  immer  vorausgesetzt ,  dal~ 

wir  yon der Annahme einer Zirrhose ausgehen. Nun erwi~hnt K r e t z aber  wei ter-  

bin,  dal] in den grSl~eren Inseln, wie sie sich unter  den kleineren vers t reu t  in den 

meis ten zirrhotischen Lebern,  besonders reiehlieh aber  i n  solchen jugendl icher  

Ind iv iduen  finden, sehr hiiufig mehrere Zentra l -  bzw. Lebervenen gefunden werden. 

Diese Beobachtung ist  zweifellos r icht ig und aueh yon anderen,  z . B .  yon 

v. K a h 1 d e n ,  best~tigt .  

Ieh habe nun die L i te ra tu r  fiber jugendliehe Leberzirrhose und grol~knotige 

Hyperp las ien  der Leber  durehsucht,  um eine meinem Fa l l  auch nur  i~hnliehe Beob-  

aehtung zu finden. In  der Mehrzahl der  Arbei ten  fehlen jedoch niihere histologische 

Besehreibungen vol lkommen,  und auch die makroskopisehe Schilderung ist  nur  

unvollst~ndig,  so da~ sie ffir reich wertlos waren. Die Fal le ,  yon denen histologisehe 

Angaben  und genaue makroskopisehe Sehilderungen vorliegen, zeigen jedoeh 

ein ganz anderes Bild. Ieh will nur  einige herausgreifen. 

v. K a h 1 d e n schildert z. B. zwei Falle yon Leberzirrhose im Kindesalter, wobei er beson- 
ders auch auf die Frage nach der Regenerationsfiihigkeit der Leberzellen Gewicht legt. Im ersten 
Falle fand er die Leber verkleinert, die Oberfliiehe granuliert durch erbsen- bis kirsehgrol~e ttSeker. 
Der mikroskopische Befund war folgender: Einzelne Acini waren dutch ziemlieh breite Zfige yon 
Bindegewebe abgeschnfirt, das an den meisten Stellen kernreich war. an manchen Often abet sieh 
aueh sehon in alteres, kernarmes, faseriges Bindegewebe umgewandelt hatte. Die Acini waren 
in allen Pr~paraten mehr oder weniger verkleinert, nur vereinzelte batten noch normale GrSlie. 
Die Kapfllaren zwischen den Leberzellen waren bedeutend erweitert, die Leberzellen selbst ver- 
kleinert, zum Tefl stark verfettet. 

Im andern Falle land er die Leber vergrSfiert, feiner granuliert durch erbsen- bis bohnen- 
gro6e ttScker, etwa wie in meinem Falle. Hier erw~hnt er fiber den Bau der L~ppchen nut. daft 
sie zum Tell in Form und GrSl~e noch wohlerhalten, andere dagegen komprimiert und verkleinert 
waren. Aus der Schilderung des Verhaltens des Bindegewebes, das bier ira ganzen den Charakter 
yon Keimgewebe hatte und sehr hervortrat, geht aber hervo~, dal] auch dieser Fall ein ganz anderes 
Gefiige hatte wie der yon mir beschriebene. 

Von M a r e h a n d und S t r 5 b e sind zwei Fi~lle yon knotiger tIyperplasie der Leber 
aach akuter Atrophie beschrieben. In einem Falle bestand VergrSSerung, im ander~ Verkleinerung 
der Leber mit Verunstaltung dutch Knoten der verschiedensten GrSBe. Die Knoten bestanden 
aus echtem Lebergewebe. aber ohne ~ypische azinSse Struktur. Es fehlten bis auf einige Aus- 
nahmen, wo Andeutungen vorhanden waren, vollkommen die Zentralvenen und die radi~re An- 
ordnung der Leberzellbalken. Dabei bestand starker Aszites usw. ~hnliehe Fiille sind weiterhin 
yon B a r b a c c i und andern Autoren besehrieben. Ich kann auf eine genauere ErSrterung 
derselben verzichten, da sie im wesentlichen ein ~hnliches Bild darboten wie die zuletzt geschilderten. 

K r e t z erwhhnt  nun weiterhln,  daI~ Inseln mi t  mehrfachen unregelmiiI~ig 

gebi ldeten Zentra lvenen besonders in den geschwulstar t igen Hyper t roph ien  der  

a t rophisch-zir rhot isehen Lebern vorkommen und dal~ diese vollsti~ndig den Bi lderu 
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gleichen, wie sie P o n f i c k bei der Lebergewebsregeneration nach Exstirpation 
gr(i~erer Leberteile sah und da~ diese Inseln offenbar als Regenerationsherde, 
die yon relativ intaktem Parenchym ausgehen, anzusehen sind. Hierzu ist ZU 
bemerken, dal~ P o n f i c k jedoch betont, dal~ derartige Formveranderungen 
der Inseln - -  er beschreibt Lappchen mit kleinen Auswtichsen yon Herz' und 
Kleeblattform, in denen selbstandige in die Hauptzentralvene einmtindende Leber- 
venen sich entwiekelt batten - -  in dem hypertrophierten Lebergewebe nur selten 
waren, dal~ diese Inseln im ganzen meist gleiehma~ig unter Erhaltung ihrer ursprting, 
lichen Form hypertrophiert waren. 

Also weder in den Ausheilungsstadien nach akuter Atrophie noch in den 
besehriebenen kindlichen Zirrhosen, noch in den nach Exstirpation grol~er Leber- 
abschnitte hypertrophierten Leberresten finden wir in den regenerierten Partien 
gro~e Leberinseln mit mehreren Zentralvenen vorherrschend, sondern derartige 
Befunde treten immer in dem Gesamtbilde der Veranderungen der Leber zurtick. 
Das unterscheidet sic yon dem vorliegenden Fall, in dem derart gebaute Inseln 
geradezu das Bild beherrschen. 

Weiterhin fallt bei einem Vergleich mit allen in der Literatur niedergelegten 
und mir bekannten Bildern yon Leberzirrhose ganz gleieh ob hypertrophischer 
oder atrophischer Leberzirrhose die Zartheit und Regelma~igkeit des Binde- 
gewebsnetzes im vorliegenden Falle auf. ~Nur an einzelnen Stellen ~hnelt die An- 
ordnung und Dicke der Balken den bei Zirrhose bekannten Bildern. Ieh betone 
jedoch nochmals, dal~ derartige Bildungen im ganzen vereinzelt sind und zurtick- 
treten gegen die zarten fibr~isen Strange, die in zierlichen Netzen die Inseln um- 
spannen. Was die Gitterfasern anbetrifft, die naeh der B i e 1 s c h o w s k y schen 
Methode zur Darstellung gebraeht warden, so zeigten diese in der Mehrzahl der 
Lappehen ein annahernd normales Verhalten, in einzelnen waren sie nieht siehtbar. 
5~ach H e r x h e i m e r ist letzterer Bdund charakteristiseh ftir vollkommen 
umgebautes regeneriertes Lebergewebe, wahrend im allgemeinen das Gitterfaser- 
gertist nicht wesentlich verandert sein soll innerhalb zirrhotiseher Leberlappchen. 
Wi~ kSnnen demnach aus dem Verhatten der Gitterfasern ftir unseren Fall keine 
Sehltisse ziehen. Auch wenn man das Fehlen der Gitterfasern in einzelnen Lappehen 
in dem H e r x h e i m e r sehen Sinne deuten will, so spricht das nach dem, was 
ich oben ausgeftihrt habe, nieht gegen meine Auffassung des Falles als Hemmungs- 
bildung. 

Wenn wit uns ferner vergegenwartigen, dal~ in unserem Falle niemals irgend- 
welche Symptome von Leberzirrhose bestanden haben, dal3 insbesondere Stauungen 
im Pfortaderkreislauf, Aszites usw. bei der Sektion sowohl wie aueh kliniseh hie 
beobachtet sind, so wtirde dies auch kaum mit der Auffassung des vorliegenden 
Falles als einer durch zirrhotische Prozesse umgebauten Leber passen. K r e t z 
betont ja gerade, indem er Versuehe yon 0 r t h zitiert, der bei Injektion zirrhoti- 
scher Lebern vonder  Pfortader aus konstatierte, dal~ die Injektionsmassen bei 
geringem Druek vorwiegend durch die atrophisehen, nieht dutch die turgeszenten 
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Lebergewebsinseln ihren Weg nahmen, dal~ letztere sich nut an der Peripherie 
zum geringen Teil injizierten, die Zirkulationserschwerung in diesen eingeschobenen 
grSl~eren Parenehyminseln und erkli~rt damit die Stauungserseheinungen im 
Pfortaderkreislauf. Wenn dem so ist und wir haben mit K r e t z keinen Grund, 
daran zu zweifeln , so mtil~te doch bei dem Uberwiegen hypertrophiseher Paren- 
ehyminseln in unserem Falle die Zirkulationsbehinderung im Pfortaderkreislauf 
sieh um so eher geltend gemaeht haben. 

Wenn ich noeh einmal kurz resumieren darf, so war der Zweek der vorstehendert 
Ausffihrungen, die ~hnliehkeit zu betonen, die besteht zwisehen den anatomischert 
Verhaltnissen der vort mir besehriebenen Leber mit gewissen Embryonalstadien. 
Weiterhin lag mir daran, die Schwierigkeit hervorzuheben, die klinischen und 
anatomisehen Kriterien des vorliegendert Falles aus rein zirrhotischert Veri~nde- 
rungen der Leber abzuleiten. 

Daraus entnehme ieh fiir mich die Bereehtigung, den Fall als kongenitale 
Hemmungsbildung in der oben genauer pri~zisierten Weise aufzufassen. 

Ieh bin mir dabei wohl bewul~t, dal~ ieh mit dieser Auffassung vielfaeh auf 
Widerstand stol~en werde. 

Seitdem sieh die Ansicht yon der tiberaus hohen Regenerationsfi~higkeit 
der Leber mehr und mehr Anerkennung verschafft hat, ist man geneigt, auch die 
verschiedenartigsten Bilder dureh Regenerationsvorgiinge zu erkliiren. Bei der 
Kompliziertheit schon des normalen anatomischen Aufbaues der Leber und den 
noeh viel komplizierteren Verh~ltnissen einer dutch vielfache Degenerationen 
und Regenerationen umgebauten bzw. in der Entwicklung gestSrten Leber werden 
aber vorliiufig sieh,noch immer verschiedene Ansichten und Auffassungen neben- 
einander behaupten. 

Um auf die Sache selbst noch einmal einzugehen, mSchte ich zum Schlu~ 
nur noch folgendes bemerken: 

Wenn aueh vielfach bei pathologisehen Prozessen im postf6talen Leben ein 
mehr oder weniger stiirkerer Anklang an embryonale Verhi~ltnisse zu beobaehten 
i~t, was von Gegnern der Ton mir vertretenen Auffassung der beschriebenen Leber 
als einer kongenitalen Hemmungsbildung ins Feld geftihrt werden kSnnte, und 
wenn aueh nicht in Abrede zu stellen ist. dab das funktionelle und anatomische 
Resultat pathologischer Vorgiinge im einzelnen Falle derartigen Schwankungen 
unterliegen kann, dal~ eine Abweichung vom gewShnlichen ~yp in e i n e m Falle 
noch nieht viel beweist, so ~Srd es doch andererseits gerecht~ertigt sein, zu einer 
anderen Erkliirung zu greifen in einem Falle, bei dem die gewShnliche uns in vielen 
Einzelheiten im Stieh lii~t. 

Die Berechtigung dazu seheint mir um so grSl~er zu sein, wenn diese Erkliirung 
sich den Tatsachen leiehter anpa6t. 

Dal3 dies der Fall ist bei der Annahme einer kongenitalen Hemmungsbildung, 
glaube ich zur Gentige dargetan zu haben. Es seheint mir aueh nicht unwahrsehein- 
lich, dal~ noeh manche anderweitig beobachtete Fiflle yon kindlieher Leberzirrhose 
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sich unter diesem Gesichtspunkt leichter erklaren tassen, und es dfirfte der Mtihe 
weft sein, in Zukunft bei kindlichen Zirrhosen die Frage der Hemmungsbildung 
mit in Erw~ung zu ziehen. 

Auf den Zusammenhang zwischen den Gehirnveranderungen, dem Diabetes 
und dem Leberbefund gehe ich nicht weiter ein. Diese Verhaltnisse sind yon Herrn 
Geheimrat A n t o n in eingehender Weise im Anschlu~ an denselben Fall in der 
Mtinchener medizinischen Wochenschrift 1 erSrtert worden. 

Es bleibt mir nut noch tibrig, mit einigen Worten auf die yon Herrn Geheimrat 
A n t o n in der eben erwahnten Arbeit zitierten drei Falle yon H o m ~ n zurtick- 
zukommen sowie auf einen yon H. M. T u r n b e l l  und R o b e r t  W a r -  
t h i n g t o n in den Archives of the Patholog. Instit. of the London Hospital 
(Vol. IV 1908) beschriebenen Fall, der mir erst nach Schlul~ des Manuskripts zu 
Gesicht gekommen ist und der immerhin eine gewisse Ahnlichkeit mit meinem 
Fall aufweist. Bei genauerer Betrachtung dfirfte es jedoch nicht zweifelhaft sein, 
dal3 der letztere Fall eine Zirrhose im K r e t z schen Sinn darstellt, trotz des 
etwas auffallenden Bildes. Das geht aus den mikroskopischen Darstellungen und 
den klinischen Daten mit Sicherheit hervor. Ich mSchte besonders hinweisen 
auf die Unregelmal~igkeit der einzelnen Leberzellinseln in bezug auf Bau und GrS~e, 
das offenbare Uberwiegen der lebervenenlosen Inseln, das starke Hervortreten 
der Bindegewebsproliferation nnd die sehr stark in den Vordergrund tretenden 
Gallengangswucherungen. 

Schwieriger ist die Entscheidung aber zu treffen bei den yon H o m ~ n be- 
schriebenen Fallen yon progressiver Demenz bei drei Geschwistern, die bei allen 
dreien kombiniert mit Leberveranderungen war. Hier ist eine offenbare •hnlieh- 
keit wenigstens nach der makroskopisehen Besehreibung der Lebern mit der yon 
mir geschilderten Leber nicht zu verkennen. 

Histologisch scheinen jedoeh erheblichere Unterschiede zu bestehen, obwohl 
ich das mit Sicherheit aus den Besehreibungen nicht entnehmen kann. H o m ~ n 
erwahnt nichts yon einer auffallenden Gr~il~e der Acini, yon einem Vorhandensein 
mehrerer Zentralvenen in einem Azinus, kurz nichts yon einem besonders ab- 
weichenden Ban der Acini in der yon mir gesehilderten Art, wahrend er das Haupt- 
gewicht in seiner Beschreibung auf die i n t e r - und i n t r a azinOse Binde- 
gewebs- und die ziemlich ausgedehnten Gallengangswucherungen legt. Als Ursache 
dieser Veranderungen sowie der Gehirnerkrankung nimmt aucher Lues hereditaria 
an, obwohl er siehere anamnestisehe und klinische Anhaltspunkte hierftir nicht 
hat. Da ich glaube, dal] H. eine auffallige Veranderung in der Zusammensetzung 
der Acini erwahnt hatte, scheint mir der Schlu] bereehtigt, dal] die Lebern in 
seinen Fallen mehr oder weniger gewShnliche zirrhotische Veranderungen dar- 
boten und hinsichtlich des anatomischen Banes nicht mit meinem Fall in Analogie 
zu setzen sind. Aber wenn dem auch so ware, so wtirde das nattirlieh nicht gegen 
meine Auffassung sprechen. Es ware im Gegenteil sehr interessant, wenn sieh 
herausstellen wiirde, dal~ in diesen merkwtirdigen Fallen gleichartige Veranderungen 
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KXVI. 
Uber eklamptische Leberveriinderungen. 

Von 

W i l h e l m  C e e l e n .  

Assistenten am Pathologischen Inst i tut  der Umversit~t Berlin. 

(Hierzu Tar. XII . )  

Der erste, der Leberver~nderungen bei Eklampsie genauer beschrieb, ohne ihnen jedoeh 
irgcndwelche Bedeutung beizumessen, gewissermal~en nur als zufiilligen Befund. war H e c k e r 1 
(1861); er sehreibt im Sektionsprotokoll einer 18j~hrigen Primiparen: . .Unter dem Peri toneum 
der sehr brtiehigen Leber eine reichliehc Menge Blut ergossen. Ihr  ganzer linker Lappen durch 
Blutextravasate in eine akute Muskatnuitleber verwandelt.  Unter  dem Milcroskop sieht man die 
Leberzellen aufgequo~len, mit  ein bis zwei deutlich wahrnehmbaren Kernen versehen und mit  
Proteinmolekiilen. weniger mit FettkSrnchen angeftillt (ers~es Stadium der parenchymatSsen 
Hepatit is) ." 


