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Beitriige zu den Leberverinderungen im Kindesalter.

Von
Nikolaus Sysak.

(Eingegangen am 31. Mdrz 1924.)

Die Leberverinderungen bei verschiedenen Krankheitsprozessen
wurden seit langem von namhaften Forschern studiert und bearbeitet.
Aber der komplizierte Bau und die mannigfaltigen noch nicht voll-
standig geklarten Funktionen der Leber machen es notwendig, sich
immer wieder mit diesem Organ zu beschéftigen. Wie die deutsche patho-
logische Tagung in Jena im Jahre 1921 gezeigt hat, harren noch viele
Fragen ihrer Lésung.

Um einen Beitrag zur Klirung oder Festigung mancher Fragen,
insbesondere der pathologisch-anatomischen Verénderungen der Leber
unter dem Einflusse von Darm- und Infektionskrankheiten, die in
letzter Zeit von Lubarsch und Huebschmonn inauguriert wurden, zu
liefern, habe ich mir zur Aufgabe gemacht, die morphologischen Bilder,
insbesondere was Fett, Eisen und Glykogen anbelangt, zu studieren und
sie bei einzelnen Krankheiten zu verfolgen. Verwendet wurde aus-
schlieBlich Kindermaterial des deutschen pathologischen Institutes in
Prag.

Nach Bestimmung des Mafles und Gewichtes der Leber wurde je ein Stiick aus
dem linken, mittleren und rechten Abschnitte der Leber herausgeschnitten und in
Formalin, Alkohol und Dextrose-Formalin nach Neukirch fixiert. Die fixierten
Stiicke wurden verarbeitet, und zwar wurde zum Fettnachweis Sudan III ver-
wendet, zum Eisennachweis Turnbulls Blaureaktion, modifiziert nach Hueck, zum
Glykogennachweis die kombinierte Einbettungsmethode nach Lubarsch-Klestadt
und die Gefriermethode nach Neukirch sowie die Firbung nach Best. Fiir beson-
dere Zellstudien wurde Oxydasereaktion nach Winkler-Schulize und die Farbung
nach Unna- Pappenheim ausgefiibrt. AuBerdem wurde bei allen Fiallen die ge-
wéhnliche Hématoxylin-Eosinfarbung gemacht.

Die Untersuchung wurde an 85 Fillen im Alter von 1—15 Jahren
ausgefithrt. Das Ergebnis der Untersuchung habe ich in den folgenden
Ausfiilhrungen zusammenfassend besprochen. Die klinischen Daten,
Ausziige aus den Sektionsprotokollen sowie die makroskopischen und
mikroskopischen Befunde der Leber in den einzelnen Fallen habe ich
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der Arbeit nicht beigegeben, um sie nicht zu umfangreich zu gestalten.
Meine Ausfithrungen behandeln der Reihe nach: 1. die Verfettung,
2. das Hisenpigment, 3. das Glykogen, 4. die Veréinderungen im porto-
bilisren Bindegewebe.

I. Verfettung.
Verfettung der Leberzellen.

Physiologisch konnen wir die Leber als ein Fettspeicherorgan be-
zeichnen, das sich an jeder Fettwanderung und Fettumsetzung beteiligt,
sowohl bei der Verdauung des von auBen eingefithrten als auch bei der
Umlagerung kérpereigenen Fettes. Dal sie auch unter pathologischen
Verhaltnissen fiir den Fettstofiwechsel eine groBe Bedeutung hat, braucht
eigentlich nicht hervorgehoben zu werden. Darum war die Frage des Fett-
gehaltes der Leber immer von besonderem Interesse, die auch unsere An-
schauungen iber die Lehre von den Zellverfettungen im geschichtlichen
Entwicklungsprozef} stark beeinfluft hat. Unsere Anschauungen in dieser
Frage haben in den letzten Jahrzehnten sehr starke Umwalzungen er-
fahren. Die alte Lehre Virchows von der Fettdegeneration und Fett-
infiltration hat sich nicht mehr aufrechterhalten lassen, sondern einer
anderen Platz gemacht. Bei den krankhaften Verfettungen fragen wir
jetzt nicht so sehr, ob eine fettige Degeneration oder fettige Infiltration
vorliegt, als vielmehr, welche Arten der fettigen Stoffe wir vor uns
haben, auf welche Art und Weise die Verfettung zustande gekommen
ist, und weiters, welche biologische Bedeutung die verschiedenen Arten
von Verfettung besitzen. DalB die Morphologie bei der Forschung in
vollem Umfange beriicksichtigt werden muf, geht schon daraus hervor,
daB manche Forscher, wie z. B. Dieirich, sagen, dafl der Begriff der
pathologischen Verfettung ein morphologischer ist und bleiben muf.
Leider sind unsere Kenntnisse tiber morphologische Bilder der Leber-
verfettung noch mangelhaft. In letzter Zeit haben sich Walter Fischer
und Helly bemiiht, verschiedene Typen der histologischen Fettverteilung
in der Leber aufzustellen und sie im Zusammenhang mit verschiedenen
Faktoren zu erforschen. Fischer hat dabei bemerkt, daB die Verhiiltnisse
aullerst verwickelt sind und noch systematische Untersuchungen er-
fordern, um zu einem klaren Bilde zu kommen. In allerletzter Zeit hat
man wiederum die Frage des Fettgehaltes bei Sauglingskrankheiten, und
zwar bei Magen-Darmerkrankungen zu studieren begonnen (Lubarsch,
Huebschmann, Stephani), und die Frage der Leberverfettung neuerdings
auf die Tagesordnung der pathologischen Verhandlungen gebracht.

Um morphologische Verschiedenheiten im Fettstoffwechsel aus-
zudriicken, habe ich verschiedene Typen der Verfettung in bezug auf
die GrofSe der Tropfen, ihre Lagerung in der Zelle und ihre Verteilung
im Acinus aufstellen miissen, die meinen Befunden entsprechen. Manche
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von diesen decken sich mit den alten, insbesondere von Helly aui-
gestellten Typen, manche nicht. Was zuerst die Gréfle der Tropfen an-
belangt, so wurde bis jetzt klein- und groBtropfige Verfettung unter-
schieden, welche Unterscheidung aber nicht alle Méglichkeiten der be-
obachteten Falle erschopft. Denn man sieht unter Umstinden kleinste
Tropfen, die wie Staub aussehen und entweder in dieser Form vor-
kommen koénnen, wie ich es bei Fallen von Sepsis ex osteomyelitide, mye-
loischer Leukémie und Lues congenita sah, oder gemischt mit den anderen
Formen, was das hiufigste ist. In gemischten Typen sieht man auBer
den staubartigen Formen, die ich weiterhin als kleinste Tropfen bezeich-
nen werde, noch andere Formen, die ich nach ihrer GroBe unterscheiden
mochte: in kleine Tropfen, mittelgrofe Tropfen und in grofe Tropfen.
Wiahrend die groBen Tropfen vielfach einen reinen Typus darstellen,
insoferne nur solche und keine anderen daneben nachweisbar sind,
finden sich die mittelgroBen Tropfen meistens vermengt mit kleinen und
kleinsten und dann meistens gleichm#Big in allen Abschnitten des Acinus.
Es gibt jedoch vereinzelte Fille, wo das Mischverhiltnis ein anderes ist.
So findet man z. B. im ganzen Acinus kleinsttropfige Verfettung und nur
im Zentrum oder in der Peripherie groBere Tropfen.

Was die Lokalisation der Fetttroplen in der Zelle anbelangt, so hat Helly hier
4 Formen unterschieden, und zwar: die peribiligre Form, wo die Fetttropfen ,,dicht
um die Gallencapillaren angeordnet sind*, die zentrocelluldre Form, wo ,,die Fett-
tropfen im Protoplasma jeder Zelle ziemlich zentral eingelagert‘ sind, die peri-
vasculdre Form, wo die Fetttropfen ,.entlang der den Blutcapillaren zugewendeten
Zelloberflachen* zu liegen kommen und die diffusocellulire Form, wo die Fetttropfen
»iber das ganze Zellprotoplasma gleichmiBig® ausgebreitet sind. Aber schon
W. Fischer hat auf die groBen Schwierigkeiten aufmerksam gemacht, die bei der
Aufstellung dieser Typen entstehen und hat dabei Zweifel ausgesprochen, ob sich
diese Unterscheidung durchfiihren 1a83t.

Ich kann mich dieser Anschauung Fischers vollkommen anschlieBen,
da sich bei meinen Fallen die Fetttropfen meistens in verschiedenen Ab-
schnitten der Zelle befanden, und zwar ohne ausgesprochen bestimmte
Anordnung, so daf man daraus keine besonderen Typen bilden konnte
mit Ausnahme der Form, wo die Fetttropfen im Rande der Zellbalken
lokalisiert sind, eine Form, die ich als marginale der sonst vorkommen-
den diffusocelluliren gegeniiberstellen méchte. Sie entspricht der von
Helly als perivascular bezeichneten Form. Ich fand den marginalen
Typus der Zellverfettung in vollkommen reiner Form in einigen Féllen
von HEnterocolitis acuta ohne Atrophie, gemischt mit diffusocellulirem
in einigen Fallen von Enterokolitis mit Bronchopneumonie, Meningitis
suppurativa, Meningitis tuberculosa, Lues.

Was die Fettablagerung in bezug auf die Lage im Lippchen anbe-
langt, fand ich folgende Formen: 1. die zentrale Verfettung. Ich sah
sie in manchen Fallen von Enferocolitis acuta, Masern-Pneumonie,
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Meningitis purulenta ex pneumonia, Pyaemia, Peritonitis diffusa puru-
lenta, Scarlatina, Leucaemia und Vitium cordis. Es sind also akute
Enterckolitiden, Infektionskrankheiten, Krankheiten des Blutes und
des Herzens, die diese Art der Verfettung bevorzught. Auch Fischer
gesteht einen gewissen Zusammenhang dieser Lokalisation des Fettes
mit Infektionskrankheiten zu, insoferne als er bei allen Kindern mit
zentraler Leberverfettung eine Infektionskrankheit (Diphtherie, Pneu-
monie) als Todesursache gefunden hat. Doch tut er dies mit groBer
Zurtickhaltung, da er in vielen Fallen auch periphere Verfettung gefunden
hat. Der zentrale Typus zeigt meistens nur kleinste und kleine Tropfen im
Gegensatz zu den peripheren und kann in Zusammenhang mit der Blut-
versorgung gebracht werden, wie es Rdssle hervorhebt. Er faflt die
zentrale Verfettung als eine durch Ansmie bedingte fettige Emtartung
auf, die er bei perniziéser Animie, sekundérer Andmie mit Stauung,
die zur Herabsetzung der Oxydation im Zentrum der Léppchen fithren,
gefunden hat. Diese Anschauung wird experimentell gestiitzt durch die
Befunde von R. Kraus und C. Sternberg, die nach Infektion von Immuno-
hamolysinen zentrale Verfettung gesehen und sie als Folge der Anémie
aufgefalt haben.

Eine zweite Form der aciniren Verfettung ist die infermedidre, die
ich nur in einem Falle von Pneumonia lobularis mit Hautabscessen und
Perikardit's gefunden habe. Dieser Typus kommt augenscheinlich sehr
selten vor, was daraus hervorgeht, daB manche Autoren seiner wohl im
Zusammnenhange mit peripherer oder zentraler Verfettung Erwahnung
tun, aber nicht in reiner Form.

Als dritte Form der acindren Verfettung gilt die periphere, die ich in
reiner Form nur in 3 Fillen, und zwar in je einem Fall von Bronecho-
pneumonie mit Colitis acuta, Tuberculosis miliaris und Meningitis tuber-
culosa gefunden habe. Diese Art der Verfettung war nicht scharf gegen
die fettfreien Zellen abgegrenzt, sondern es war immer ein allméhlicher
Ubergang der verfetteten Zone in die fettfreie mit vereinzelten fetthal-
tigen Zellen im fettfreien Gebiete zu konstatieren. Den sogenannten ,,peri-
arteriellen’ scharf abgegrenzten Typus, der nach Helly bei Tuberkulose
vorkommen soll, konnte ich in meinem Kindermaterial nicht beobachten.

Jede dieser Formen kann mit einer anderen vergesellschaftet sein,
wodurch gemischte Formen entstehen, bei denen gewéhnlich eine der
genannten Formen iiber die andere iiberwiegt. Solche gemischte Formen
fand ich bei Fallen von Pneumonia lobularis post morbillos, Entero-
kolitis mit Bronchopneumonia, Vitium cordis und Meningitis tuberculosa,
wobel die zentrale Verfettung stiarker ausgesprochen war wie die peri-
phere, wihrend in einem Falle von Bronchopneumonia mit Rachitis die
periphere stirker und kleintropfig war, die zentrale hingegen schwacher
und kleinsttropfig.
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Der gemischte Typus fithrt zur sogenannten diffusen Verfettung iiber,
wobei alle Abschnitte des Acinus mehr oder weniger befallen sind. Er
kommt am haufigsten vor und zwingt durch seine mannigfaltigen Bilder
zur Aufstellung mancher Unterformen. Der hiufigste Typus ist die
gleichméBige diffuse Verfettung, wobei alle Abschnitte des Acinus
gleichmiBig von wenigen oder dichten kleinen oder grofien Fetttropfen
befallen sind. Ein Drittel von den untersuchten Fillen zeigte diesen
Typus, wobei auch alle die Falle hierher gehoren, die noch keine Krank-
heit iiberstanden haben, z. B. Neugeborene mit intrauteriner Asphyxie
oder Decapitation.

Von dieser Unterform mit diffuser Verteilung des Fettes trennen wir
Jene, wo zwar auch der ganze Acinus verfettet erscheint, aber die Peri-
pherie oder das Zentrum stirker betroffen ist als die anderen Abschuitte.
Manche Félle von Enterocolitis acuta, Lobulirpneumonie, Dysenteria
acuta, Meningitis tuberculosa und Tuberculosis chronica, sowie Vitium
cordis zeigten im Zentrum mehr Verfettung wie in der Peripherie. Xs
sind die gleichen Krankheiten, die, wie wir gesechen haben, eine zentrale
Verfettung zeigten oder eine zentrale gemischt mit peripherer, wobei
jedoch die zentrale stdrker war. Deshalb koénnen wir diesen Typus
als sekundéren auffassen, der von der zentralen Verfettung sbgeleitet
werden konnte. Ein dhnlicher diffuser sekundirer Typus ist derjenige,
wo die Peripherie starker verfettet ist als das Zentrum, wie ihn Fille
von hamorrhagischer Rhinitis und Bronchopneumonie, Men'ngitis ex
bronchopneumonia und chronischer Colitis zeigten.

Wieder eine andere Gruppe der diffusen Verfettung stellen diejenigen
Falle dar, wo die Verfettung in fast allen Acinusabschnitten nachweisbar
ist, aber unregelm#fig. Diese Art der Verfettung kann sowohl grofi-
alsauch kleintropfig sein. Ich sah sie gew6hnlich bei lobuléirer Preumonie,
die mit alterer Colitis vergesellschaftet war, sowie bei eitriger und tuber-
kuldser Meningitis.

EKine andere eigentiimliche Lokalisation der Fetttropfen boten
manche Falle von Entrocolitis sowie Pneumonie, die mit Meningitis
suppurativa vergesellschaftet waren, bei denen in verschiedenen Ab-
‘schnitten des Acinus ungleichmiBig vereinzelte kleine Fetttropfen zu
finden waren und die einen Ubergang zum letzten Typus der Ver-
fettung darstellen, den ich als inselférmigen Typus bezeichnen
méchte. Er ist dadurch ausgezeichnet, daf§ die Fetttropfen zu Gruppen
vereinigt, also inselférmig in verschiedenen Abschnitten der Lappchen
liegen. In meinem Material fand ich ihn bei septischen Prozessen und
bei Pneumonie.

Was die Verteilung der verschiedenen Formen der Verfettung auf die
ganze Leber betrifft, so war bei meinem Material die Leber meistens in
gleichmaBiger Starke verfettet. Eine Ausnahme bilden nur einige Fille
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von Darmerkrankungen, wo sich einige Leberabschnitte im Vergleich mit
anderen als weniger stark verfettet erwiesen haben. So war in 2 Fallen
der linke Abschnitt stirker, in 3 Fallen dagegen schwécher befallen als
die anderen, wihrend in einem Falle wiederum der rechte Abschnitt
starker befallen war als die anderen. Vielleicht hangt dieses Verhalten
zusammen mit der grofien Labilitat des Fettes, die so charakteristisch
fiir Darmerkrankungen erscheint und einen beginnenden rapiden
Schwund des Fettes bedeutet.

Daf die Leber auch ganz fettfrei sein kann, diese Tatsache wurde in
den letzten Jahren durch die Arbeiten von Lubarsch, Huebschmann,
festgestellt. Wenn viele Untersucher solche Falle vermifit haben, diirfte
die Erklirung dafiiv in der kleinen Zahl von untersuchten Fallen bei
Kindern zu suchen sein. Die fettfreie Leber fand ich bei akuten oder
chronischen Enterocolitiden, die mit Atrophie einhergingen und in den
Sommer- bzw. Herbstmonaten zur Sektion kamen.

Was die Menge des Fettes betritft, so fand ich kleine Mengen in
Fallen von chronischer Enterocolitis, bei septischen Prozessen, bei
Lues sowie bei frith- bzw. neugeborenen Kindern. Reichliche groB-
tropfige Verfettung wurde von mir bei akuten Enterocolitiden in den
ersten Tagen der Erkrankung, bei Erkrankung des Respirationstraktes,
besonders bei Pneumonie sowie bei Meningitis purulenta ex pneumonia,
Furunkulose und tuberkuldsen Prozessen gefunden.

Verfettung der Kupfferschen Sternzellen.

Die Kupfferschen Sternzellen werden heute allgemein den Endo-
thelien der Pfortadercapillaren zugerechnet. Sie bilden mit Stiitzzellen
und GefaBendothelien anderer Organe das retikulo-endotheliale System,
das in der Pathologie eine grofe Rolle spielt und durch die Fahigkeit,
Fette, endogene Pigmente, Farbstoffe aufzunehmen oder zu bilden,
gekennzeichnet ist. Schilling bezeichnet die Kupfferschen Sternzellen als
einen bestimmten Funktionszustand (Fremdkoérperaufnahme) des Ca-
pillarendothels der Leber, aus dem sie durch Quellung, Kernaufhellung
hervorgehen. Uber ihre Beteiligung bei der Leberverfettung hat sich
Plater. schon im Jahre 1878 in einem Aufsatz tiber fettige Degeneration
der Leber positiv ausgesprochen. Er fand sie mit Fett erfillt bei den
mit Jodoform vergifteten Tieren, wobei die Leberzellen ganz frei von
Fett waren. Er erwihnt, daf beim Menschen die Sternzellen allein
oder wesentlich bei akuten fieberhaften Krankheiten, wie Pneumonie,
Verblutung, mit Fett erfiillt sind. Auch bei totgeborenen Kindern, die
post partum keine Nahrung aufgenommen hatten, fand er die Stern-
zellen von Fettkérnchen durchsetzt. Zu ahnlichen Ergebnissen sind auch
Popoff und Elbe gekommen. Popoff behauptete anch, dafi die Stern-
zellen allein normalerweise haufig Fett enthalten. G. Koch beschiftigte
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sich mit den Verdnderungen der Sternzellen bei Sepsis, Pneumonie,
Nierenkrankheiten und fand bei septischen Prozessen Fetttropfchen
ausschliefilich in Sternzellen. Die Leberzellen waren frei. Bei Pneu-
monie enthielten die Sternzellen vorwiegend in den zentralen Partien
der Leberlippchen Fett, hier war auch die Fettinfiltration der Leber-
zellen am stirksten. Bei Meningitis, Diphtherie fand sich eine diffuse
Infiltration von Fett in der Leber ohne bestimmte Verteilung auf Stern-
zellen oder Leberzellen. Schilling sagt in seiner grundlegenden Arbeit
iiber Morphologie, Biologie und Pathologie der Kupfterschen Stern-
zellen, daf ein geringer, vielleicht zur Zeit der Verdauung auch gréferer
Fettgehalt fiir die Sternzellen physiologisch ist. Der Fettgehalt der
Sternzellen ist nach Schilling ein gutes Spiegelbild des sich gerade im
Koérper abspielenden Fettumsatzprozesses. Er tritt der Ansicht ent-
gegen, als hétten die Sternzellen die Funktion des Fetttransportes an
die Leberzellen, und betont, dafl der Fettgehalt der Sternzellen eine die
Zellen als solche angehende Verdnderung ist. Er fand das Fett in Kupffer-
schen Sternzellen bei simtlichen Fillen (30 Falle, darunter 4 Kinder mit
Enteritis und Lues congenita).

Helly sah in 409, aller beobachteten Falle in wechselnder Stérke
Verfettung der Sternzellen. Er hat auch keinen Zusammenhang zwi-
schen dem Auftreten der Sternzellenverfettung und dem jeweilig vor-
handenen Verfettungstypus gesehen. IFischer ist in seinen Befunden zu
den gleichen Ergebnissen gekommen.

Bei Durchmusterung der Befunde meiner Fille fand sich Verfettung
der Sternzellen in 46 Fillen, also etwas mehr als in der Hilfte. Doch
stand sie in keinem Zusammenhange mit einem bestimmten Typus der
Verfettung, auch nicht mit marginaler, wie es Helly bei seinen Befunden
aufgefallen ist. Auch geht die Verfettung der Kupfferschen Sternzellen
der Verfettung der Leberzellen nicht voran, wie es manche Autoren
behauptet haben. Ich habe bei meinen Fillen nirgends Verfettung der
Sternzellen allein gesehen, auch nicht in diesem Verhaltnisse, dal in
einem Abschnitte die Sternzellen und die Leberzellen verfettet, in dem
anderen wiederum nur die Sternzellen, dagegen die Leberzellen fettfrei
sind. Es geht also die Verfettung der Sternzellen parallel der Verfettung
der Leberzellen, freilich nicht in dem Sinne, daB sich dort, wo Leber-
zellenverfettung besteht, auch Verfettung der Kupfferschen Sternzellen
findet. Welche Faktoren das Auftreten von Fett in Kupfferschen Stern-
zellen bestimmen, ist schwer zu sagen.

Was die Hdufigheit der Verfettung der Sternzellen bei verschiedenen
Erkrankungen anbelangt, so fand ich sie 4 mal bei Enterocolitis, 9 mal
bei Bronchopneumonie, 9 mal bei Tuberkulose, 5 mal bei Meningitis sup-
purativa, 7mal bei Atelektasis pulmonum, 6 mal bei Pydmie, 2 mal bei
Vitium cordis und je 1 mal bei Lues congenita und myeloischer Leukémie.
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Die Ansicht, dafi die Verfettung der Kupfferschen Sternzellen fiir eine
Krankheit spezifisch sein soll, muBl aufgegeben werden. Das Fett, das
ich in den Kupiferschen Sternzellen fand, war so wie das in den Leber-
zellen iiberall einfach brechend; nirgends habe ich doppeltbrechende
Substanzen gefunden. Dafl aber die Sternzellen nicht nur Neutralfette
enthalten koénnen, das beweisen die Befunde von Kawamura, der bei
Carcinom des Magens und Diabetes Cholesterinesterverfettung der Stern-
zellen gefunden hat. Auch Rothschild konnte bei Fiitterung sowie Supra-
nephrektomie Infiltration der Sternzellen mit Lipoiden vom Blute aus
finden. Er sagt dabel wortlich: ,,Die Leber darf als regulierendes Or-
gan des Cholesterinstoffwechsels angesehen werden, indem sie durch die
Gallenausscheidung das Cholesteringleichgewicht des Organismus auf-
recht erhilt. Das dabei in Betracht kommende intermediire Organ sind
aller Wahrscheinlichkeit nach die Kupfferschen Sternzellen.

Normale Verfettung der Leber.

Dal physiologische Verfettung vorkommt, ist im allgemeinen von allen
Forschern anerkannt. Es handelt sich nur um die Frage, welche an-
naherungsweise Menge des Fettes und welcher Typus der Verfettung
als normal physioclogisch zu bezeichnen sind. Dafl diese Frage schwer
zi beantworten ist, geht daraus hervor, daf das Leberfett von der
Art der Ernahrung, von dem Ernghrungszustande der tibrigen Organe,
manchmal auch von Jahreszeiten und Lebensbedingungen, wie das
Leudig fiiv Wirbellose nachgewiesen hat, abhéngig ist. Ich glaube, dal}
als normaler Typus anniherungsweise der angesehen werden konnte,
der sich in der Leber plotzlich gestorbener, frither gesunder Kinder
findet. In solchen Fallen findet man eine geringe gleichmaflige diffuse
Verfettung, wobei fast jede Leberzelle vereinzelte kleine Fetttropfen ent-
halt, die an verschiedenen Stellen der Zelle liegen kénnen.

Verfettung in der fitalen Periode.

Die Leberzellen haben besondere Beziehungen zu dem Teil des Blut-
kreislaufes, der die Nahrstoffe aufnimmt. Zuerst flieft das Blut des
PDottersackes, dann das der Placenta und nach der Geburt das Darm-
blut unmittelbar zur Leber und durchstromt sie. Das Blut erfahrt dort
besondere chemische und morphologische Umwandlungen, worin schon
Kolliker die groBite Bedeutung der Leber gesucht hat. DafB also Fett in
der fotalen Periode gefunden wird, ist naheliegend.

Chipmann hat fir das Kaninchen nachgewiesen, dafi Fett in den
Leberzellen sehr friihzeitig erscheint, bevor es noch im Unterhaut-
gewebe vorhanden ist. In der Leber menschlicher Foten fanden Toldt
und Zuckerkandl Fetttropichen bereits im 3.—4. Fétalmonate, und beil
Neugeborenen waren manche Leberzellen mit grofien Fetttropfen erfillt.
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Auch Aschoff hat 1897 bei der Erwahnung der Untersuchungen von
Hausmann, der bei normalen Neugeborenen feine Fettkorner in der
Leber und anderen Organen fand, die Meinung ausgesprochen, daB3 man
sich hiiten miisse, diese Befunde im pathologischen Sinne zu verwenden.
Ich verfiige iiber Befunde der Leber bei Abortus im VI. Monate und
bei Frithgeburt im VII, VIII. und IX. Monate. Es fanden sich in
diesen Fillen geringe Mengen von Fett in Form von kleinsten und
kleinen Tropfen, die fast alle Leberzellen nicht in dichter Menge, son-
dern mehr vereinzelt diffus und gleichmifig in allen Abschnitten durch-
setzten. In manchen Fillen waren auch Sternzellen verfettet, obwohl
man sie hier bei dichten Blutbildungsherden schwer unterscheiden
konnte. Den gleichen Befund zeigten auch Neugeborene mit Decapitatio,
Asphyxia intrauterina und Ruptura tentorii cerebelli. Das Bild &ndert
gich jedoch sofort, wenn das Kind innerhalb oder aulerhalb des miitter-
lichen Organismus unter krankhaften Bedingungen zu leben anfingt.

Verfettung bei Magendarmerkrankungen.

Man kann heute sicher sagen, dall Magendarmstérungen einen Ein-
fluB auf die Leber ausiiben, der zu einem gedinderten Stoffwechsel fithrt
und sich sichtbar im morphologischen Bilde der Leber kundgibt. Es
ist bekannt, daB Schadigungen des Darmschlauchs im Kindesalter nicht
lokal bleiben, sondern sich auf den ganzen Organismus erstrecken, was
auch in der Kinderklinik die Einfiihrung des Begriffes der Ernahrungs-
stérung an Stelle des Begriffes der Magendarmkrankheiten verur-
sacht hat.

Es mag dahingestellt werden, ob als Ursache dieser allgemeinen
Schidigung Bakteriengifte, giftige Produkte des intermeditiren Stoff-
wechsels oder Gifte aus der Nahrung anzusehen sind, wie es Thiemich
gedacht hat; oder Infektionen, bakterielle Zersetzung des Darminhaltes,
oder Zerfallsprodukte der Eiweiflsubstanzen des intermediiren Zell-
stoffwechsels, welcher Ansicht Huebschmann auf der deutschen patho-
logischen Tagung 1921 Ausdruck gegeben hat; oder auch atypische
Produkte, die bei gewshnlicher Verdauung entstehen, deren Resorption
durch den Verlust der Fahigkeit der erkrankten Darmwand, sich vor
physiologischen, aber immerhin giftigen Abbauprodukten zu schiitzen,
verursacht wird, wie es Eppinger meint.

In den ersten Arbeiten iiber Leberverinderungen bei Darmerkrankungen im
Sauglingsalter wurde nur auf die Verfettung der Leber hingewiesen, so in der ersten
groleren Publikation von Steiner und Newreuter und in der von Thiemich. Krst
in den letzteren Jahren haben vor allen Lubarsch und Huebschmann das Problem
der Leberverinderungen bei Ernahrungsstérungen von neuem aufgegriffen und
darin neue Gesichtspunkte und neue Tatsachen bekanntgegeben. Lubarsch hat
bei dem Studium der Hungerédemkrankheit sowie bei der Sauglingsatrophie ge-
funden, daB die Leber einen starken Schwund der fettigen und lipoiden Stoffe
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erleidet, was er auch an hungernden Ratten, die er mit getrockneten Riiben-
schalen und Margarine gefiittert hat, bestétigen konnte, Huebschmann, der aufier
den Verinderungen der Leber bei Atrophie auch die bei akuten Ernihrungs-
storungen der Sauglinge in den Kreis seiner Untersuchungen zog, sah Verfettung
der Leber verschiedenen Grades, deren Schwere parallel der Reihenfolge der drei
klinischen Krankheitsbilder, akute Ernihrungsstérung, Intoxikation, Mehlnihy-
schaden war, wobei akute Ernahrungsstérung am leichtesten von Verfettung be-
troffen war. Bel den leichten Fillen handelte es sich oft um eine typische zentrale
Verfettung mit kérnigem und feintrépficem Fett; zuweilen war die Lokalisation
auch eine andere und es fanden sich alle Uberginge bis zur vollkommenen Ver-
fettung sdmtlicher Leberzellen. Es schien ihm, als ob in den vorgeschrittenen Sta-
dien doppelbrechende Fette bzw. Lipoide relativ reichlich anderen Fettsubstanzen
beigemengt waren. In allerletzter Zeit hat auch Sfephani bei Siuglingsatrophien
in der Leber Fett vermiBit, dafiir aber schwere Leberverfettung bei Mehlnahrscha-
den wie bei der alimentéren Intoxikation gesehen.

Bei Besprechung meiner Falle habe ich als Grundlage fiir die Ein-
teilung die pathologisch-anatomische Diagnose genommen, dabel aber
auch die klinische beriicksichtigt. Schon in den ersten Tagen akuter
Enterocolitis findet man unabhingig von ihrem Charakter, ob katarrha-
lisch, desquamativ oder follikuldr, sehr starke klein- und groBtropfige
Verfettung, wobei die Tropfen randstindig sein koénnen. Alle Leber-
zellen und sehr viele Sternzellen sind von Fett befallen. Wenn die
Krankheit etwas langer dauert und der Organismus abzumagern beginnt,
verringert sich immer mehr die Verfettung; die Tropfen werden klein, alle
Leberzellen erscheinen gleichm#fBig oder schon ungleichmaBig diffus
verfettet. Wenn sich Atrepsie bemerkbar macht, wird die Verfettung
sparlich, klein- bis kleinsttropfig, bleibt aber diffus; dabei kénnen sich
in manchen Abschnitten der Leber gewisse Differenzen in der Menge
des Fettes zeigen. Bei ausgesprochener Atrophie iibergehen diese Fialle
in fettfreie und den Ubergangstypus bilden diejenigen Fialle, wo die
Verfettung sehr sparlich ist und nur vereinzelte Leberzellen sparliche
kleine Fetttropfen in verschiedenen Abschnitten des Acinus enthalten.
Die Leber kann bei akuter Enterocolitis schon innerhalb einer Woche
ihr Fett verlieren, wenn der Zellzerfall stiirmisch vor sich geht, wie es
bei Decompositio der Fall ist, oder sie kann fettfrei werden, wenn die
Enterocolitis acuta etwas langer dauert oder chronisch wird und zur
Ausbildung des atreptischen Zustandes fihrt.

Wenn sgich andere Erkrankungen zu Darmkrankheiten zugesellen,
80 bleiben sie nicht ohne EinfluB auf die Verfettung. In einem meiner
Falle, wo sich dem Darmyprozesse eine starke Ansmie anschloB, ist die
Verfettung zentral geworden, wie es Rdssle verlangt. Bei Kombination
mit Pneumonie sieht man, daff die Verfettung bei akuten Darmerkran-
kungen sehr stark oder mittelstark ausgesprochen ist, wobei grofie oder
kleine Fetttropfen vorhanden sind. Die Verteilung der Fetttropfen im
Acinus ist aber bei ihrer thberwiegend diffusen Form meistens verschieden.
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Sie kann gleichm#Big diffus werden, ungleichmiBig, im Zentrum stirker
als in der Peripherie, gleichzeitig zentral und peripher, wobei die zentrale
Verfettung tiberwiegt, oder rein peripher; von einem einheitlichen Typus
kann dabei nicht gesprochen werden. Bei chronischen Enterocolitiden
mit Pneumonie siecht man entweder ziemlich starke diffuse ungleich-
mafige Verfettung oder gar keine, wo klinisch Decompositio diagnosti-
ziert wurde. Bei Enterocolitis chronica recrudescens war die Verfettung
mittelstark und ungleichmafig diffus. Im allgemeinen kann man sagen,
dafl Pneumonie, die zur Darmerkrankung hinzugekommen ist, viel-
leicht die Verfettung verstirkte, aber die Verteilung im Acinus un-
" gleichm4Big machte; in Fallen aber, wo die Leber schon-fettfrei war,
blieb sie ohne EinfluB. Dasselbe gilt fiir die Falle, wo Meningitis ex
preumonia hinzukam. Die Sternzellen waren manchmal an der Ver-
fettung beteiligt, blieben aber in anderen Fallen auch fettfrei.

Bei pyamischen Prozessen, die mit Enterocolitis vergesellschaftet
waren, schwand das Fett fast vollstindig. Die dysenterischen Erkran-
kungen waren bei akutem Verlauf durch sehr geringe diffuse Verfettung
charakterisiert, wobei das Zentrum der Lappchen etwas mehr fetthaltig
erschien, bei chronischem Verlauf war die Leber fettfrei.

Wie man sieht, kann der Fettgehalt der Leber bei den Darmerkran-
kungen verschiedene Verinderungen erleiden bis zum vollkommenen
Schwund, was den fritheren Anschauungen meistens widerspricht. Man
hat frither angenommen, daf der Fettgehalt der Zelle unter einem
gewissen verhaltnisméfig hohen Prozentsatz nicht heruntergeht.

Nach E. Albrecht sowie Traina bleibt bei verhungerten Tieren in den Organen
in geringen Mengen Fett, sogenanntes Dauerfett, im Gegensatz zum Wanderfett,
das verschwindet. Und dieser Fettrest gehort zu den essentiellen Bestandteilen der
Zelle und wird mit Hartnickigkeit festgehalten. Statkevitsch und W. Lindemann
hingegen haben bei Hungerversuchen eine Fettvermehrung in den Leberzellen
gesehen, die Lindemann als wabre Fettentartung bezeichnet und die aus Kohlen-
hydraten endocellulir entsteht. Habas fand bei Génsen und Ferkeln in den anfing-
lichen Stadien des Hungerzustandes die Leberzellen fettirei, wihrend die Stern-
zellen das Fett lange behielten; erst bel einem Korperverlust von 409 des An-
fangsgewichtes geben auch sie das Fett ab. Traina dagegen hat bei Tieren, die er
dem Hunger ausgesetzt hat, beobachtet, dafl die Leberzellen eine gewisse Menge
von Fett verlieren, doch einen Teil behalten, der dann bestindig bleibt. In aller-
letzter Zeit fand Okuneff bei Hungertieren in den Kupfferschen Sternzellen und in
den Epithelien kleiner Gallenginge Lipoidsubstanzen und nur bei zwei auch
Lipoideinschliisse in den Leberzellen. Diesen Befund erklart er damit, daB es im
Hungerzustande zur Hypercholesterinimie endogenen Ursprunges komme, wahr-
scheinlich abhingig vom Ansteigen katabolischer Prozesse im Organismus, denn
nach Aschoff kann das Auftreten anisotroper Substanzen auf anderweitigen Zell-
zerfall hinweisen.

Salvioli und Secchetio behaupten, daB in der Leber hungernder Tiere (Hunde)
einerseits die neutralen Fette, die sich frither dort befanden, langsam verschwinden,

anderseits aber im Verlaufe des Hungers die Lipoidtropfchen an Zahl zunehmen
und dem Organ die Eigenschaften einer lipoiden Verfettung verleihen.

24*
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Meine Befunde bei Darmerkrankungen, besonders bei den mit
Atrophie einhergehenden, widersprechen, wenn wir diese Darmerkran-
kungen dem Zustande eines hungernden Organismus gleichstellen, den
oben angefiihrten Behauptungen und bestétigen die alte Meinung von
Carini, Cavazza, Fischler, dafl der Fettgehalt der Leber wahrend des
Hungerns vollstindig schwindet.

Verfettung bei anderen Krankheiten.

Bei reinen Formen von Bronchopneumonie kommt es nach meinen
Untersuchungen zu geringgradiger kleintropfiger ungleichméBiger Ver-
fettung; nur'in einem Falle war sie diffus und in zwei inselférmig. Die’
zentrale Verfettung bei pneumonischen Prozessen, von der manche
Autoren sprechen, war nur bei Bronchopneumonie nach Masern zu
finden, wobei in 2 Fillen neben zentraler Verfettung auch periphere
zu sehen war. Die Sternzellen waren meistens verfettet. Es erscheint
mir dadurch méglich, dafl durch eine zu einer Darmerkrankung hinzu-
fretende Pneumonie infolge der Neigung zur inselférmigen Verfettung
der Verfettungstypus der Darmerkrankung ungleichmafBig wird, worauf
ich schon im Abschnitte fiber die Magendarmerkrankung hingewiesen
habe. In ¥allen, wo zur Pneumonie ein septischer Prozef hinzutrat,
wurde die Verfettung reichlich und diffus. Wo Bronchopneumonie
oder Bronchiolitis zur Meningitis purulenta fithrte, war die Verfettung
klein- oder grofitropfig, diffusocellulir oder gemischt mit randstandiger
Form und von verschiedenem Verteilungstypus im Acinus: ungleich-
miBig diffus, inselférmig, zentral oder diffus, wobei die Peripherie stark
beteiligt erschien, also dieselbe Beeinflussung wie bei Darmerkrankungen.
Die Sternzellen nahmen iiberall an der Verfettung teil.

Bei einem Fall von Secarlatina war die Verfettung gering, klein-
tropfig und zentral mit einigen Tropfen in der intermedidren und peri-
pheren Zone.

Bei rein pyaimischen Prozessen war die Verfettung auch geringgradig,
meistens Kleintropfig, diffusocellulsr, diffus im Acinus verbreitet, wobei
in cinem Falle das Zentrum stirker verfettet war. Die Sternzellen waren
auch iiberall beteiligt. Wenn noch andere Erkrankungen hinzukamen,
so erschien die Verfettung verschiedenartig, ganz ungleichméfig.

Bei Furunkulose war die Verfettung stark groBtropfig und diffus im
Acinus verteilt, bei Lues congenita hingegen gering, fein- bis klein-
tropfig, diffus in den Lappchen verbreitet; nur in einem Falle war sie
inselformig in allen Abschnitten. In den Abschnitten, wo interstitielle
Hepatitis stark ausgesprochen war, fanden sich kleine Fetttropfen auch
zwischen den Fibroblasten sowie in denselben und in reichlicher Menge
in miliaren Gummen. Sternzellen waren nicht in allen Fallen von Lues
verfettet.
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Bei Tuberkulose war die Verfettung mittelstark oder stark, klein-,
mittelgrofi- bis groBtropfig, wobei meistens alle Teile des Acinus gleich-
méBig verfettet erschienen. Nurin 2 Fallen war das Zentrum bei diffuser
Verteilung starker befallen. In einem Falle war die Verfettung nur
peripher und in einem anderen peripher und zentral; dabei waren in der
Peripherie mehr Fetttropfen als im Zentrum. In 2 Fallen waren die
Kupfferschen Sternzellen fettfrei, sonst fetthaltiz. Zwischen akuten
und chronischen Formen der Tuberkulose liel sich kein Unterschied in
der Verfettung wahrnehmen.

Bei Vitium cordis sah ich ziemlich starke Verfettung, wobei infolge
der Insuffizienz und der damit erfolgten Verlangsamung des Blut-
umlaufs im Zentrum das Zentrum allein oder stérker im Vergleich
zur Peripherie verfettet war.

Bei myeloischer Leukimie war die Verfettung gering, kleinst- bis
kleintropfig, diffus oder zentral. Da aber beide Falle mit anderen Er-
krankungen (Tuberkulose, Lobuldrpneumonie) vergesellschaftet waren,
erscheint es nicht angezeigt, irgendwelche Schlilsse daraus zu ziehen.

II. Eisenpigment,
Uber Bisenpigment in der Leber und seine Lokalisation.

Das Problem des Eisenpigmentes in der menschlichen Leber wurde
von verschiedenen Gesichtspunkten studiert und hat zur Bildung ver-
schiedener Theorien Anlafl gegeben, aber bis zum heutigen Tage keinen
Abschluf gefunden. Zuerst wurde es vom pharmakologischen Stand-
punkte studiert, welcher mehr praktische Zwecke verfolgte, und dann
im Zusammenhange mit dem Problem der Gallenbildung. Viele groBe
Forscher haben sich damit beschaftigt. Die pathologisch-anatomischen
Studien dariiber sind mit den Namen Virchow, Arnold, Rossle, Lubarsch,
M. B. Schmidt, Hueck u. a. verbunden. Die interessanten Befunde in der
Leber bei Sauglingskrankheiten, die in letzter Zeit von Lubarsch, Dubois
u. a. erhoben wurden, sprechen deutlich, wie mangelhaft noch unsere
Kenntnisse auf diesem Gebiete sind.

Die Leber ist nicht nur ein Speicherorgan fiir Fett, sondern nach
M. B. Schmidt auch fiir Eisen, und zwar fir das mobile, nach Quincke
sogenannte Reserveeisen bestimmt, das entweder durch Abbau der
roten Blutkérperchen und der eisenhaltigen Gewebszellen entsteht, oder
mit der Nahrung von auBen eingefiihrt und auf dem Wege zu den Aus-
scheidungs- und Verbrauchsstétten in der Leber als Zwischenstation
zum Teil braun und kornig, zum Teil farblos und diffus verteilt wird.
Die Frage der Eisenleber oder Siderosis, insbesondere die Frage der
Herkunft des Eisens, der chemischen Seite dieses Problems, und Morpho-
logie der Ablagerung ist noch nicht restlos gel6st. Verschiedene Anschau-
ungen beherrschen noch das Feld.
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Schon 1885 hat Arnold hervorgehoben, dal man zwei Arten siderotischer
Zustande unterscheiden muf}: die exogene Siderosis, bei der das Eisen von aufien
in den Korper eingefiilhrt wird, und die endogene oder hiimatogene Siderosis, bei
der das Gewebe, insbesondere das Blut, das RBisen liefert. Durch Untersuchungen
aus dem Kobertschen Institut sowie die von Gaule, Cloetta, Hall usw. ist nachge-
wiesen, daB es bei Fiitterung mit eisenhaltiger Nahrung, bei Einfuhr von Eisen in
das Blut und die Gewebe, bei medikamentoser Verabreichung zu einer Ablagerung
von Eisen in verschiedenen Organen und Geweben kommen kann. Bei Versuchen
mit Eisenstaub, die 4rnold in Froschlymphsicken gemacht hat, fand sich auch in
der Leber Eisen. Die pigmentierten Zellen zeigten gewdhnlich eine mehr diffuse
Fiarbung der Substanz oder sie fithrten blaue Schollen und Kugeln, seltener blaue
Granula. In den Leberzellen lieBen sich, namentlich in ibhrer Peripherie, vereinzelte
Eisenkorner nachweisen. Auch Schmidt unterscheidet, gestiitzt auf seine Ver-
suche an Miusen, die hamatogene Siderose, wobei die Leberzellen feinkdrnig
braun pigmentiert werden, und die exogene Siderose, die durch Deponierung von
Nahrungseisen in der Leber verursacht wird und die eine ditfuse farblose Eisenver-
teilung aufweist. Nach Aron und Gralke hingegen scheint der Eisengehalt der Or-
gane von der Zufuhr nur unwesentlich beeinfluBt zu werden, denn in verschiedenen
Versuchen, die dahin zielten, durch gesteigerte Eisengabe in der Nahrung den
Eisengehalt der Organe zu erhohen, wurde der Eisengehalt stets nur unbedeutend
gegen die Norm vermehrt gefunden. In letzter Zeit schlug Strasser vor, fiir den
Zustand, wo das Eisen hamatogenen Ursprungs ist, den Namen Hamosiderose zu
gebrauchen, den Zustand, wo das Eisen aus der Nahrung stammt oder parenteral
zugefiihrt wurde, sei es therapeutisch oder zu experimentellen Zwecken, hingegen
als Siderose zu bezeichnen.

Auch die chemische Seite des Hisenpigmentes ist noch nicht geldst.

Neumann hat die gefarbten amorphen eisenhaltigen vom Blutfarb-
stoff stammenden Teilchen mit dem Namen Hamosiderin bezeichnet,
dabel bemerkt, daf das Hamosiderin kein chemisch einheitlicher
Stoff sei.

Das Hamosiderin enthilt das Eisen in einer fiir unsere Reagentien
leicht nachweisbaren Form. Obdas aber Eisenalbuminat ist, wie es Quincke
und Hunter dachten, oder Eisenoxyd bzw. -oxydhydrat, das hochstens
locker an Eisen und Fett gebunden ware, wie es Biondi, Hueck, Strasser
annehmen, dariiber 148t sich etwas sicheres nicht sagen. Die mikro-
chemische Eisenreaktion kann nur das locker gebundene Eisen nach-
weisen, sie versagt aber bel Hamoglobin und Eisennucleiden sowie
anderen Blutpigmenten, die eisenhaltig sind. Nach Versuchen von M.
B. Schmidt tritt bei Hamosiderinbildung zuerst ein Stadium ein, in dem
das Eisen noch so fest gebunden ist, daB es mikrochemisch nicht nach-
gewiesen werden kann. Darum unterscheidet Milner Hamosiderin I, wo
das Pigment noch keine Eisenreaktion gibt, und Hémosiderin IT mit
positiver Reaktion. M. B. Schnidi will die Umwandlung des Hamo-
siderins I in IT nur an Kérnchen erfolgen lassen. Milner bestreitet nicht
die Méoglichkeit dieses Vorganges, behauptet aber, daf nach seiner Be-
obachtung Hamosiderin diffus auftrete und dann durch die Eigenschaft
lebender Zellen zu Kérnern verdichtet werde. Nach Lepehne findet sich
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beim gesunden Menschen in der Regel kein mikrochemischer Eisen-
gehalt, das abgespaltene Eisen miisse sich in einem mikrochemisch nicht
nachweisbaren Zustande befinden. Anders beim gesunden Tier. Hier
finden wir Phagocytose roter Blutkérperchen und mikrochemisch nach-
weisbares Eisen in geringer Menge in Sternzellen und Leberzellen.

Was die Lokalisation des Eisens in der Leber anbelangt, so gibt Quincke an,
daBl das Pigment entweder in den Leberzellen allein oder auch in den Endothelien
der Capillaren auftreten kann. Biondi dagegen fand es in den Leberzellen nur selten,
hauptsichlich aber in speziellen Zellen, die in den Capillaren liegen und die er sidero-
phere Zellen nennt, auBerdem in dem periportalen Bindegewebe, in den Kupifer-
schen Sternzellen und in den Capillarendothelien. Lindemann hat 3 Typen auf-
gestellt: Beim ersten Typus sei die Pigmentation am schénsten ausgesprochen und
sowohl die Leberzellen (hauptsichlich an der Peripherie der Acini), als auch die
Lebercapillaren samt den Kupffer schen Sternzellen sowie das periportale Binde-
gewebe erschienen pigmentiert. Bei dem zweiten Typus fehlt die Pigmentation
der Leberzellen und beim dritten sind nur im periportalen Bindegewebe Pigment-
schollen zu finden.

Rissle spricht in seiner Einteilung der morphologischen Eisenablagerung von
sideropheren und globulipheren Zellen und unterscheidet 4 Gruppen: 1. einfache
sogenannte Eisenleber mit sideropheren Zellen, 2. Eisenleber mit globulipheren
Zellen, 3. Eisenleber mit Diapedesis roter Blutkorperchen, 4. Eisenleber mit
massiger Aufnahme von Erythrocyten in die Parenchymzellen. Der erste Typus
entsteht beim Blutzerfall, dessen Produkte von Leberepithelien iibernommen und
verarbeitet werden. Man findet zuerst reichlich siderophere Zellen in den Capillaren
und reichliches Pigment in Sternzellen, im Parenchym wenig und in der Glisson-
schen Kapsel noch kein Pigment. Dann findet man Fille, in denen das Parenchym
stark, die Glissonsche Kapsel ebenfalls stark pigmentiert ist, wihrend die Endo-
thelien pigmentarm sind und die sideropheren Zellen fast fehlen. Weiter hat er
Fille gesehen, wo zahlreiche siderophere Zellen neben gefiillten Capillarwandzellen
und reichlichen Pigmenthaufen in der Glissonschen Kapsel bei fast fehlender Eisen-
ablagerung in den Leberzellen angetroffen werden, welche Fille sich bei Odem der
Leber finden. Er spricht sich fiir einen Transport des Hisens von sideropheren
Zellen iiber die Kupfferschen Zellen in die Leberzellen aus, ohne auf die weitere
Herkunft des Eisens einzugehen.

Schurig findet bei seinen Experimenten mit subcutanen Hamoglobininjektionen
bei Kaninchen das Eisen vom 4. Tage angefangen meistens diffus oder kornig in
der Peripherie der Acini, in den Capillaren zum Teil freie Eisenklumpen und
-schollen, zum Teil ,,polypenférmige® Zellen mit diffusem Eisen und Eisengranula.
Ohne RegelméBigkeit trat dabei das Eisen entweder nur in den Capillaren oder in
den Capillaren und Leberzellen oder nur in den Leberzellen auf.

Schilling stellt sich den ganzen Vorgang der Eisenablagerung ungefahr so vor:
Der grofite Teil des Pigmentes stammt aus der Blutbahn und wird von den Stern-
zellen und Leberzellen aufgenommen. Die Zufithrung besorgen sicher teilweise
Leukocyten, teils groBe mononucleéire Zellen, oder es kommt zu direkter Verarbei-
tung phagocytierter Erythrocyten zu Pigment. Es kann auch {lissig imbibiert
und dann erst kérnig niedergeschlagen werden, wahrscheinlich durch die Granula.
Die Sternzellen haben nicht die Aufgabe, den Transport des Pigmentes zu besorgen,
sondern sie iiben ihre Funktion selbstandig, parallel zur Funktion der Leberzellen.
Schilling nimmt fiir die Leberzellen mehr eine fliissige Zufithrung des Pigmentes,
fiir- die Sternzellen eine Verarbeitung von Erythrocyten und ihren Brockeln an.
Die Stoffe kénnen lange verweilen, schlieBlich wird ein Teil von ihnen vielleicht
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unter aktiver Mitwirkung der Zelle oder durch den groBen Saftestrom in die Lymph-
rdume ausgelaugt. Ein unloslicher Teil bleibt noch, zerfallt aber schlieflich und
geht durch die Lymphriume in das periportale Bindegewebe und spater in die
Portaldriisen. Nach Eppinger findet sich Eisenspeicherung unter normalen Ver-
héltnissen nur in den Lebercapillaren, und zwar in den Kupfferschen Sternzellen
sowie in grofien mononucleiren Zellen, die er in die Kategorie der Histiocyten
stellt; in den Leberzellen aber nur dann, wenn sie erkrankt sind.

Wenn ich die Ergebnisse meiner Untersuchungen in dieser Frage
iberblicke, so kann ich folgendes sagen: In Capillaren beteiligten sich
am hiufigsten die Sternzellen an der Siderosis, was auch zu erwarten
war, da sie seit langem als ausgezeichneter Ablagerungsort fiir alle
kérnigen Substanzen bekannt sind. Ich fand sie meistens diffus mit
Eisen imbibiert und nur bei stirkerem FEisengehalt sah ich das Eisen
in kleinen Tropfen ausgefallen, wahrscheinlich durch die Tatigkeit der
Zelle verdichtet, wie es Ribbert fiir Harnstofflosungen festgestellt hat.
Die diffuse Verteilung des Hisens kann sehr schwach, kaum sicht-
bar sein oder stark, dicht von flissigen Eisenmengen eingenommen, in
vereinzelten Kupfferschen Sternzellen oder in allen, die dann als Strafien
hinziehen. Dieses diffuse Eisen ist meistens unsichtbar und laBt sich
mikrochemisch nachweisen. Eine zweite Art von Zellen, die ich in der
Leber bei Siderosis fand, hat den Charakter von Leukocyten. Sie be-
safen ein oder mehrere Kerne, hatten oft eine bedeutende GroBe und
enthielten das Eisen in diffus verteilter Form oder aber in kleineren und
groBeren Tropfen. Sie lagen in Capillaren oder auBerhalb derselben
und waren in 9 Fillen zu finden. Ks waren das akute, meistens mit
Dekomposition einhergehende Enterocolitiden, septische Prozesse und
je 1 Fall von Meningitis purulenta und Lues congenita. Die sideropheren
Zellen bilden also keinen konstanten Befund bei Siderosis, wie es manche
Autoren (Arnold) behaupten, das Eisen kann vielmehr auch ohne sie
in die Zellen gelangen. In vereinzelten Fallen fand sich das Eisen auch
in Form von Tropfen oder Kérnern in Capillaren- auBerhalb der Zellen
ausgefallen, und zwar bei chronischer Dysenterie und atrophischen Darm-
erkrankungen, also bei Fillen, wo es zu starkem Blutzerfall kommt.

Neben den Kupfferschen Sternzellen beteiligten sich in meinen
Fallen die Leberzellen am meisten an der Siderosis. Das Eisen in den
Leberzellen war vorwiegend kornig, und zwar fein- oder grobkérnig,
oder es waren beide Arten in wechselnder Menge vertreten. Bei geringem
Eisengehalt sah ich vereinzelte feine Kornchen, die in verschiedenen
Abschnitten der Zelle zu liegen kamen; bei etwas starkerem haufte sich
das Eisen meistens perinucledr. War die Menge sehr groB3, so fand sich
die ganze Zelle diffus von Eisenkérnern befallen, die eine netzfdrmige
Anordnung bilden konnten. Manchmal sah ich eine Andeutung von
peribilidrer Anordnung der Korner und es resultierte eine axiale Form
der Ablagerung. Irgendwelche GesetzmaBigkeit konnte ich jedoch nicht
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erkennen. Im fotalen Leben sah ich auch Leberzellen, besonders die, die
an das periportale Bindegewebe grenzten, nicht kérnig, sondern diffus
von Eisen imbibiert, und zwar in der Nihe von Endothelzellen, die stark
eisenhaltig waren. Das waren auch die einzigen Fille, wo das Eisen in
Leberzellen diffus zu finden war.

Den dritten Ablagerungsort bildete das periportale Bindegewebe,
wo ich sehr oft Eisen in Form von Tropfen oder groben Kérnern in
Bindegewebszellen oder in Lymphspalten zwischen ihnen, endlich in
Gallengangsepithelien oder portalen Gefifen fand.

Globulifere Zellen konnte ich nicht beobachten, was die Stellung-
nahme von Lubarsch gegen die scharfe Trennung zwischen globuliferer
und sideroferer Eisenablagerung, die Réssle macht, stiitzen wiirde. Ent-
weder waren die Sternzellen allein befallen, was ich bei verschiedenen Er-
krankungen feststellen konnte, insbesondere bei septischen Fallen,
akuten exanthematischen Krankheiten, Meningitis suppurativa und
Enterocolitis acuta von verschiedener Dauer, oder die Leberzellen allein,
wie das manche Fille von Meningitis tuberculosa, Enterocolitis haemor-
rhagica uleerosa, Colitis mit Atrophie und Leucaemia myeloides zeigten.

Ich fand Eisenpigment in Sternzellen und Leberzellen bei Fallen,
die in bezug auf die Art und Dauer der Erkrankung Ahnlichkeit hatten
mit den Fillen, bei welchen die Sternzellen allein befallen waren.

Dann fand ich Falle, wo das Eisen in Sternzellen, Leberzellen und
im periportalen Bindegewebe abgelagert war. HEs waren das vor-
wiegend Darmerkrankungen, die chronisch oder akut verliefen und mit
Atrophie einhergingen, sowie eitrige Prozesse.

Falle, wo das Eisenpigment die Leberzellen und das periportale
Bindegewebe befallen hatte, betrafen meistens chronische Darmerkran-
kungen.

Nur in einem Falle waren Sternzellen und periportales Bindegewebe
eisenhaltig. Ob das Odem zum Zustandekommen solcher Bilder un-
bedingt notwendig ist, wie sich das Rossle erklart, will ich kaum glauben,
denn sonst miifite ich dieses Bild bei anderen eisenhaltigen Fillen,
die mit Odem einhergingen, gefunden haben, was nicht der Fall war.

In den Leberzellen fand ich das Eisenpigment meistens in der
Peripherie des Acinus, das Zentrum war frei; nur wenn die Pigment-
menge reichlich war, waren auch die anderen Abschnitte von Pigment
eingenommen, wobei die Peripherie starker befallen war.

Der ganze Vorgang der Eisenablagerung in der Leber geht also
wahrscheinlich so vor sich: Zuerst werden die Sternzellen ergriffen und
sie kénnen entweder wihrend des ganzen Krankheitsprozesses allein von
Eisenpigment befallen sein oder das Eisen lagert sich auch in Leber-
zellen, und zwar in der Peripherie des Acinus ab. Schreitet der Eiweil3-
zerfallsprozef} weiter vor sich und bringt neue Mengen von Eisen in die
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Leber hinein, so wird auller Sternzellen und Leberzellen auch das peri-
portale Bindegewebe befallen.

Wenn das Eisen nicht mehr im Blute zirkuliert, so entledigen sich
seiner am raschesten die Kupfferschen Sternzellen als die agilsten Zell-
elemente und es bleibt dann das Eisen nur in Leberzellen und in dem
periportalen Bindegewebe und kann dort wochenlang liegen bleiben.
Wie man sich das Bild des Alleinbefallenseins von Leberzellen erklaren
soll, das man in manchen Fillen findet, ist schwer zu sagen. Jedenfalls
habe ich hier keine globuliferen Zellen gesehen, um es zum zweiten Typus
nach Rédssle- einzureihen. Vielleicht kommt diese Form der Eisen-
ablagerung nur dort, wo die sogenannte aktive Hamolyse durch intra-
vasculéres Austreten von Hamoglobin nach Hunter erfolgt, vor, da nach
Liowit das geloste Hamoglobin ausschlieBlich von den Leberzellen ab-
gefangen wird.

Was die Stirke der Siderose anbelangt, so war die Leber sehr stark
eisenhiltig bei Darmerkrankungen, die chronisch waren oder einen akuten
Verlauf mit Atrophie gezeigt hatten, so wie bei einem Fall von Pneumonie
mit AbsceBbildung und einem Fall von Tuberkulose. Einen negativen
Befund von Eisen hatten Fille von Tuberkulose, Bronchopneumonie,
die auch mit Meningitis suppurativa vergesellschaftet waren, und
manche akute Enterocolitiden, die kurz dauerten.

Die Leber war meistens in allen ihren Abschnitten gleichmaflig von
Eisenpigment befallen. Es fanden sich nur einige Falle, die darin Un-
gleichmafigkeiten zeigten. Bei 3 Fillen war der linke Abschnitt mehr
eisenhaltig wie die anderen, bel einem Fall der mittlere Abschnitt
weniger und in einem anderen nur der rechte von Eisenpigment be-
fallen. In 2 Fallen waren viele Stellen in jeden Abschnitt eisenfrei.
Meistens waren es Fialle von Darmerkrankungen.

Das Eisenpigment bei Friih- und Neugeborenen.

Dal die Leber eines Foetus, dessen ganzer Kérper vom miitterlichen
Blut gespeist wird, eisenhsltig ist, muf man mit Sicherheit erwarten.
Die Frithgeburtsfille aus verschiedenen Monaten des intrauterinen
Lebens zeigten in der Leber geringe Mengen von Eisen und hauptséch-
lich waren die Endothelzellen um das periportale Bindegewebe eisen-
haltig, so wie in manchen Fillen auch die Leberzellen, die an dasselbe
grenzen, und das periportale Bindegewebe selbst. Dieser Typus der
Eisenablagerung war charakteristisch fiir diese Periode des Lebens und
fand sich regelmalBig.

DafB die Neugeborenen in der Leber auch Eisen enthalten, hat schon
Bunge behauptet. Nach seiner Ansicht bekommen die Neugeborenen
bei Mensch und Tier einen Vorrat von Eisen von der Mutter mit, welcher
sich wahrend der Sauglingsperiode kaum vermehrt, da die Milch eisen-
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frei ist. Darum sind auch die Gewebszellen des Kindes wahrend ihrer
Entwicklung auf diesen angeborenen Eisenbestandteil angewiesen.
Die Eisenablagerung in der Leber meiner Neugeborenen hatte
meistens einen embryonalen Charakter; nur in 2 Fallen waren die
Endothelzellen, die an das periportale Bindegewebe grenzten, eisenfrei,
dagegen die Kupfferschen Sternzellen in verschiedenen Gebieten des
Acinus eisenhaltig. Es war also in diesen Fillen ein Ubergang zum
Typus der Lebersiderosis des extrauterinen Lebens. Alle Fille von
Neugeborenen hatten positiven Befund von Eisen, und zwar war es in
Endothelzellen und periportalem Bindegewebe kérnig und in den Leber-
zellen meistens in diffuser Form enthalten. Die Menge des Eisens war
gering und hoch, wie das manche Autoren, wie z. B. Filia behaupten.

Eisenpigment bei Darmerkrankungen.

Nach Lubarsch kommt es bei den Sauglingsdarmerkrankungen mit
Atrophie zur Blutkérperzerstérung mit nachfolgender Hamosiderin-
ablagerung im Stiitzgewebe und im Parenchym der verschiedensten
Organe. Auch seine hungernden Ratten, die er mit getrockneten Riiben-
schabseln und Margarine fiitterte, zeigten sehr erhebliche Hamosiderin-
ablagerungen. In den Fillen, in denen der Tod im Verlaufe von 8 bis
14 Tagen erfolgte, war die H&mosiderinablagerung groftenteils be-
schrinkt auf den reticuloendothelialen Appparat (Milz, Leber, Knochen-
mark, Hoden) und das perivasculire Bindegewebe der Leber und der
Niere. Die Parenchymzellen waren zu dieser Zeit noch frei, nur in der
Leber fand sich, besonders in den Randteilen, schon Eisenpigment
in den Leberzellen. Dagegen war eine weit ausgedehnte Leberzellen-
hémosiderosis erst in den Fallen festzustellen, wo die Tiere iiber 14 Tage
am Leben blieben. Als Ursache der Zerstorung der roten Blutkérper-
chen hilt Lubarsch den” EiweiBmangel, der auch zu anderen Folgen
wie Atrophie, Fettschwund fiihrt.

Dubois fand bei 18 Siuglingen mit Erndhrungsstérung, speziell bei
Atrophikern, eine hochgradige Hamosiderinpigmentierung in der Leber
und Milz. In der Leber waren es hauptsiichlich die Leberzellen und die
Kupfferschen Sternzellen, die Eisen enthielten. Stephani fand bei den
akuten Ernahrungsstérungen Himosiderinablagerungen méafBigen Gra-
des, bei Atrophien hochgradige. Das H#mosiderin war in Sternzellen,
in Leberzellen meistens in ihrer Peripherie, nur bei hoheren Graden auch
im Zentrum und in einigen Fillen auch im periportalen Bindegewebe
zu finden.

Bei meinen Fallen von akuter katarrhalischer Enterocolitis, die nicht
mit anderen Erkrankungen kompliziert waren, fand sich entweder gar
kein Eisen oder nur eine geringe Menge in diffuser Form in Sternzellen
und sideroferen Zellen; bei akuten katarrhalischen Darmentziindungen
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mit Atrophie aller Organe und vielen chronischen Enterocolitiden fand
sich das Eisen sehr reichlich in Sternzellen, sideroferen Zellen und
Leberzellen diffus im Acinus verbreitet, wobei die Peripherie stirker
befallen war wie das Zentrum, und im periportalen Bindegewebe. Fast
der gleiche Befund fand sich bei Fallen von akuten und chronischen
Enterocolitiden, die mit Atrophie und Furunkulose kompliziert waren.
Die Menge des Eisens in diesen Fallen war eine reichliche. Das Eisen
lag im periportalen Bindegewebe, in Leberzellen meistens in der Peri-
pherie des Acinus und in manchen Fallen in Sternzellen, hat aber manch-
mal hier auch gefehlt. Bronchopneumonien und eitrige Prozesse, die
sich zu den Darmerkrankungen zugesellten, beeinflufiten den Eisen-
gehalt der Leber nicht.

Bei Dysenterie fand sich in akuten Fallen kein Eisen, in chronischen
sehr reichlich in Sternzellen, Leberzellen und im periportalen Binde-
gewebe. Das Bild war dhnlich demjenigen, das wir bei den chronischen
Darmerkrankungen gefunden haben.

Eisenpigment bei anderen Erkrankungen.

Bei Erkrankungen des Respirationstraktes, wie Bronchiolitis und
Bronchopneumonie, fand sich kein Eisen in der Leber. Trat aber Pneu-
monie nach Masern auf, so sah ich geringe Mengen von Eisenpigment
in verschiedener Verteilung im Acinus, und zwar : entweder in den Stern-
zellen allein, dann nicht in diffuser, sondern tropfiger Form; oder in

~den Leberzellen der Acinusperipherie; oder in Sternzellen, Leberzellen
und periportalem Bindegewebe. Wenn zur Pneumonie eitrige Prozesse
hinzukamen, so wurde der Eisengehalt reichlich, entsprechend dem
groBeren Blutzerfall. Auch die untersuchten Fille von Meningitis sup-
purativa bei Bronchopneumonie zeigten kein Risen. Geringe Mengen fand
ich bei Fallen von Meningitis, die durch andere Erkrankungen, die zur
Hamosiderosis fithren, kompliziert waren (Enterocolitis chronica, sep-
tische Prozesse). Bei Scharlach und pyamischen Prozessen fand sich
sehr wenig Eisen, und zwar nur in Kupfferschen Sternzellen. Bei Furun-
kulose war der Eisengehalt sehr stark in den Leberzellen und im peri-
portalen Bindegewebe, bei Lues congenita hingegen sehr gering und in
verchiedenier Verteilung: entweder nur in Sternzellen oder in Stern-
zellen und Leberzellen oder in Endothelien, Leberzellen und im peri-
portalen Bindegewebe. Bei verschiedenen Formen von Tuberkulose
fand sich meistens kein Fisen, nur in 2 Fallen waren sehr geringe Mengen
in den Leberzellen der Peripherie des Acinus nachweisbar. Dieser Be-
fund widerspricht den Anschauungen von Schilling und Kretz, wonach
es bei Tuberkulose zu Blutzerfall und starker Hamosiderose kommen soll.
In den zwei untersuchten Fallen von Vitium cordis zeigte der eine Fall
kein Eisen, der andere geringe Mengen in den Kupfferschen Sternzellen.
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Was die Herkunft des Hamosiderins, das sich bei den erérterten Krankheiten
in der Leber findet, betrifft, so herrschen dariiber verschiedene Ansichten. Virchow
hat 1847 in seiner Arbeit iiber pathologische Pigmente dariiber folgendes gesagt:
Das pathologische Pigment, das aus dem Himatin stammt, kann diffus, kérnig
und krystallinisch sein. Es kann diese drei Erscheinungsweisen innerhalb und
auflerhalb der Blutgefdfle, innerhalb und auBerhalb der Zellen darstellen. Das
Hamatin kann vorher aus den Blutkdrperchen ausgetreten und in andere Teile
diffundiert sein, um durch eine spitere Differenzierung sich wieder in Kérner und
Krystalle zu sammeln. Oder es kénnen die Blutkdrperchen zusammentreten,
verschmelzen und ihr Himatin vereinigen, worauf es sich durch denselben Akt der
Ditferenzierung in Kérner und Krystalle umwandelt. Quincke duBert sich in seinen
klassischen Arbeiten iiber pathologische Ablagerung von eisenhaltigem Pigment,
die er Siderosis nennt, dahin, daf} die Leber der Ausscheidung von Eisenalbuminaten
diene, die aus Phagocytose roter Blutkorperchen durch Leukocyten sowie Zellen
der Milz und des Knochenmarkes entstehen und teils geldst, teils kornig mikro-
chemisch nachweisbar seien. Wenn die Absonderung von Eisen durch die Leber-
zellen verlangsamt ist, hiufe sich das Pigment in Leberzellen an, finde sich in
groferer Menge im Blute und kénne durch andere Driisen abgeschieden werden
(Pankreas, Niere) und sich im Bindegewebe anderer Organe ablagern. Minkowski
und Naunyn, die bei den mit Arsenwasserstoff vergifteten Tieren in Capillaren
der Leber viele Zellen gesehen haben, die neben Eisenpigment auch Gallenpigment
enthielten, meinten, daf} sich das Hamoglobin der roten Blutkérperchen in Gallen-
pigment und eisenhaltiges Pigment spalte, dann an die Leberzellen abgegeben und
mit der Galle ausgeschieden werde. Auch Hunter meinte, daBl die Siderose der
Leber ein Zeichen der Hamolyse sei, die Leberzellen jedoch nur Gallenpigment
aus Hamoglobin bilden, dagegen das Eisenpigment, welches sich in ihnen sowie in
den Zellen der Capillaren vorfindet, von Milzzellen und Leukocyten stamme,
die das Hamoglobin in kleine Koérnchen von Hamosiderin umwandeln kénnen.
Nach Biondi ist die pathologische Siderose die Folge von Hémolyse, die in der
Milz und im gastrointestinalen Gebiet durch Phagocytose roter Blutksrperchen
zustande komme. Diese globulipheren Zellen gehen mit dem Blutstrom zur Leber,
geben dort Himoglobin an die Leberzellen ab, die es zu Bilirubin verwandeln.
Das freiwerdende Eisen wird entweder direkt oder vermittels der Sternzellen an
die Leukocyten abgestoBlen. Diese sideropheren Zellen werden in anderen Organen
abgelagert und die Leber behalt das Eisenpigment nur bei Erkrankung der Leber-
zellen zurtick. Nach Lepehine kénnte das in physiologischen und pathologischen
Zustinden gefundene Eisen durch die Verwandlung des in den Zellen aufgenomme-
nen Hamoglobins nach der Formel von Nencki und Sieber CyH,,N,0,Fe — 2 H,0
= C3H3eN,0; — Fe entstanden sein. Es konnte sich auch um eine Umwandlung
in Hamosiderin ohne Abspaltung von Bilirubin handeln und die Phagocytose roter
Blutkorperchen und der Eisengehalt in der Zelle miiten nichts miteinander zu
tun haben. Es miifite sich um eine Aufspeicherung von Eisen handeln, das an einer
anderen Stelle, sei es vom Hamoglobinabban, sei es vom Abbau anderer eisenhaltiger
Gewebe frei geworden ist. Lepehne unterscheidet 1. das Bilirubineisen, das nach
van den Berg durch Blutabbau bei pernizidser Anamie neben Bilirubin in maskierter
Form entsteht, 2. das interne Stoffwechseleisen, das im Stoffwechsel anderer Or-
gane frei wird, 3. das Nahrungseisen und schlieBlich 4. das durch direkte Um-
wandlung untergehender Blutkorperchen entstandene ,,primire* Hamosiderin.
Alle diese Eisenarten kreisen im Blute und es ist schwer, sic nach ihrer Herkunft
zu unterscheiden. Dafl das mikrochemisch nachgewiesene Eisen scheinbar kein
Nahrungseisen ist, geht daraus hervor, daB schon Hochhaus und Quincke gefunden
haben, dafl das Eisen, welches als Nahrungseisen oder als Medikament gereicht
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wird, vom Duodenum resorbiert werde und dann im Sinne von Kobert gegen den
Dickdarm wieder zur Ausscheidung gelange. Und Eppinger uBert sich hypothe-
tisch dahin, daB das gereichte, vom Darmkanal resorbierte Eisen im Gewebe nicht
lange bleibt, sondern relativ rasch fast quantitativ durch den Dickdarm nach auflen
befordert werde.

III. Glykogen.

Wie fiir Fett und Eisen so gilt auch fiir das Glykogen die Leber als
ein Hauptspeicherorgan. Ein Teil der Kohlenhydrate, die mit der Nah-
rung dem Korper zugefiihrt werden, wird in der Leber in Form von
Glykogen aufgestapelt und je nach Bedarf in Form von Traubenzucker
dem Organismus zugefiihrt. Das Glykogen mit seinen polymerisierten
Molekiilen, seinen kolloidalen Eigenschaften, seinem hohen Verbrennungs-
wert gilt als idealster Reservestoff, der als Quelle der Muskelkraft und
der Wirme dient (Ernst). Als Entdecker des Glykogens ist Claude
Bernard bekannt, der im Jahre 1849 die Beobachtung gemacht hat,
daB die Tiere imstande sind, unabhingig von der Nahrungsqualitat
Zucker zu bilden, und zwar geschieht das in der Leber. 8 Jahre spater
fand er, daB in der Leber eine Substanz existiert, welche sich zum
Zucker umbildet und wegen ihrer HKigenschaften Glykogen genannt
wurde. Es folgte dann die Periode des fleiBligen Suchens nach den
Quellen des Glykogens, Art der Bildung sowie nach Faktoren, die seine
Existenz beeinflussen. Insbesondere fruchtbar auf die Forschung des
Glykogens wirkte die Einfithrung dexr Bestschen Methode. Das Studium
iber das Verhalten des Glykogens bei verschiedenen Erkrankungen
wurde erst in letzter Zeit in Angriff genommen. Einen groBen Impuls
zu den Studien in dieser Richtung hat die Arbeit von Meixner itber
Glykogen der Leber bei verschiedenen Todesarten gegeben. Die grofle
Unbestéandigkeit dieses Stoffes und die daraus sich erklirenden zahl-
reichen negativen Befunde diirften wahrscheinlich zu diesen Studien
nicht aufgemuntert haben.

Wenn wir kurz die bisherigen Tatsachen tiber Glykogenbefunde bei
den Krankheiten zusammenfassen, so miissen wir feststellen, daf die
alteren Autoren nur von negativen Befunden sprechen.

Schon Claude Bernard hatte die Ansicht ausgesprochen, daf nur in der Leber
eines gesunden Menschen der volle Zuckergehalt zu finden sei; bei Individuen hin-
gegen, die an Krankheiten zugrunde gegangen waren, vermifite er ihn. Spéter
haben auch Fochier und Colrat bei totgeborenen Kindern, die einer Krankheit er-
legen sind, niemals Zucker gefunden. Ebenso konnte Lacassagne und Martin bei
ibren Untersuchungen an 200 Leichen bei Individuen, die eine Krankheit durch-
gemacht haben, Glykogen nicht nachweisen. Meixner hat bei Kindern wechselnde
Befunde erhalten. Bei Kindern, die an Darmerkrankungen und Pneumonien ge-
litten haben, fand er kein Glykogen, ebenso nicht bei Kindern mit erschopfenden
Krankheiten, wie Tuberkulose, Sepsis, Pyamie. Nach Meizner setzen alle fieber-
haften Erkrankungen den Glykogengehalt wegen mangelhafter Ernshrung, die
mit, einer relativen Steigerung des Stoffwechsels verbunden ist, wesentlich herab.
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Sjévall fand bei 2 Fillen von Darmkatarrhen Glykogen, dagegen nicht bei 3 anderen,
die chronisch waren oder mit Atrophie einhergingen; ebensowenig bei kongenitaler
Syphilis.

Rosenberg hat bei 8 Fallen von chronischen Verdauungsstérungen sowie Atro-
phien der Sduglinge 6mal iiberhaupt kein Glykogen nachweisen kénnen, 2 mal nur
ganz minimale Spuren.

Am besten ist noch die Morphologie der Glykogenablagerungen
bekannt und studiert. Die meisten Autoren schreiben dem Glykogen
in der lebenden Zelle keine bestimmte Form zu. Nach Ehrlich soll es
diffus im Protoplasma geldst sein, insbesondere in der Leber. Auch
nach Lubarsch ist die Verteilung des Glykogens in den Zellen diffus,
ausgenommen in den Leukocyten. Gierke 4Bt fiir die Leber die kornige
Glykogenablagerung zu. Nach den Untersuchungen von Arnold findet
sich das Glykogen in der Leber sowohl in diffuser als auch in strukturierter
Form. Eine diffuse Verteilung des Glykogens innerhalb der Zellen
intra vitam halt Arrold fir fraglich.

In meinen Fallen fand ich das Glykogen, besonders wo es ziemlich
reichlich war, immer in diffuser Form. Nur dort, wo geringe Mengen
vorhanden waren, konnte man von granulaartiger Verteilung sprechen.
Das Glykogen findet sich nicht nur im Protoplasma, sondern auch im
Kern der Zellen, was Meixner schon 1906 beschrieben hat. Er betont
aber deutlich, dafl er bei Féten, Neugeborenen und Sauglingen niemals
glykogenhaltige Kerne gefunden habe. Auch in meinem Material hatte
ich keinen solchen Fall.

Was die Verteilung des Glykogens im Actnus betrifft, so unterscheidet
man hier dhnlich wie bei der Verfettung eine zentrale, periphere und
diffuse Form. Die zentrale Form fand ich nur in 2 Fallen: in einem
Fall von Septikdmie und in einem Fall von Enterocolitis acuta. Die
periphere Form fand sich dagegen bei meinen Fillen sehr oft, und zwar
bei akuten Enterocolitiden, akuter Dysenterie, Scarlatina, tuberkuldsen
Prozessen sowie Lues congenita. In allen tbrigen positiven Fallen war
das Glykogen diffus in den Acini verteilt. Bei einem Fall von Meningitis
purulenta, kombiniert mit Tuberkulose, war die Glykogenverteilung
zentral und peripher.

Das Glykogen findet sich nur in Leberzellen, solange sie leben.
Denn nach Lubarsch ist Glykogenbildung und Glykogenabbau eine
Funktion der Zelle. Postmortal aber kann das Glykogen unter dem
Einfluf} zahlreicher noch wenig ergriindeter Faktoren auch extracellular
liegen, und zwar ausgeschwemmt in die Capillaren und das periportale
Bindegewebe. Bei 10 Fillen war diese extracellulire Lage zu beob-
achten. s waren meistens akute Darmerkrankungen neben wenigen
anderen Fillen, wie Vitium cordis, Partus praematurus, die hochstens
23 Stunden nach dem Tode seziert wurden. Dall daran aber nicht die
verspatete Sektion schuld war, bewiesen andere Fille, wo die Sektion
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30 Stunden nach dem Tode gemacht wurde und trotzdem Glykogen
intracellular nachgewiesen werden konnte. Es miissen also noch jrgend-
welche andere Faktoren mitspielen, die die extracellulare Lage des
Glykogens bedingen. Extracellulires Glykogen wurde von zahlreichen
Forschern gesehen. Im Jahre 1892 hat von Saake in der Leber mehrerer
Tierarten Glykogen aufierhalb der Leberzellen in den intraaciniren
Capillaren wie in den interacinaren Blutgefiafien angetroffen. Die gleiche
Beobachtung hat Arnold an Menschenmaterial gemacht, die von Rosen-
berg bestitigt wurde. Unter pathologischen Verhaltnissen haben extra-
cellulare Lage des Glykogens Langhans und Lubarsch am haufigsten
beobachtet. Was die Ursache dieser Erscheinung anbelangt, so wurden
dariiber verschiedene Ansichten ausgesprochen. Meixner meint, daB
das Glykogen schon unter gewohnlichen physiologischen Verhiltnissen
aus den Zellen heraustrete, um unter Mitwirkung des Fermentes der
Lymphe und des Blutes abgebaut zu werden. Sjdvalls Versuche an
Kaninchen haben gezeigt, daf auf die extracelluliare Lage des Glykogens
besonders die Temperatur einen grofien Einfluf habe. Er hat beobachtet,
dafl infracelluldres Glykogen nach 12stiindigem Verweilen der Leber
bei 35° fast ganzlich extracelluldr gelagert erscheint. Er nimmt eine
Zellschadigung an, die eine Diffusion des Glykogens aus den Zellen
bewirkt. Auch Miyouchi sagt, daB nach dem Tode eine allmahlich
starker werdende Schidigung der Zelle eintrete, die die Bindung des
Glykogens an die Zellbestandteile lockert und seinen Zelaustritt be-
wirks.

Was die Reichlichkest der Glykogenablagerung anbelangt, so hatten
manche Fille reichliche Mengen, die anderen geringere.

Ein Unterschied in der Menge bei den verschiedenen Erkrankungen,
die meinen Fallen zugrunde lagen, konnte ich im allgemeinen nicht finden,
insoferne als ich bei meinen positiven Fillen nicht die Uberzeugung ge-
winnen konnte, daf} bei gewissen Erkrankungen in der Leber ein groferer
Glykogengehalt zu finden war als bei anderen. Es handelte sich dabei
meistens um Fille von akuter Enterocolitis, Pneumonie, Meningitis sup-
purativa, Septikédmie, Furunkulose, Tuberkulose, Lues congenita, Scar-
latina, Vitium cordis und um Fille von Friith- bzw. Neugeborenen, die
verschiedene Mengen von Glykogen zeigten. Dafl sich fast bei der
Halfte der Falle tiberhaupt kein Glykogen fand, bei der anderen Halite
verschiedene Glykogenmengen bei den gleichen Krankheiten nach-
weisen lieBen, ist vielleicht nicht verwunderlich, wenn man in Betracht
zieht, daff schon unter physiologischen Verhaltnissen der Glykogen-
gehalt der Leber beim gesunden Menschen je nach Ernahrung und
vorausgegangener Arbeit recht verschieden ist. Und wenn sich dazu
noch verschiedene Momente der Krankheit sowie auch ungleiche post-
mortale Einfliisse zugesellen, wird das Bild sehr mannigfaltig. Fir die
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Erklarung der Tatsache, daB man unter normalen und krankhaften
Verhiltnissen Glykogen nachweisen kann, sind nach Lubarsch zwei
Momente maBgebend: zunichst das Erhaltenbleiben der Lebensfihig-
keit der Zelle und augenscheinlich auch die Art ihrer Lebenstétigkeit;
in vielen, aber nicht in allen Fillen auch noch besondere Verhaltnisse
der Blut- und Safteversorgung und der Blut- und Siftestrémung.

Fiir die Glykogenbefunde ist auBlerdem die Funktion des Pankreas
wichtig, da wir aus dem Experimente wissen, dafl, wenn man dem Tier
das Pankreas exstirpiert, also seine Tatigkeit vollkommen ausschaltet,
aus der Leber simtliches Glykogen in kiirzester Zeit verschwindet und
gleichzeitig die Leberzelle fiir immer ihre Tatigkeit, Glykogen zu synthe-
sieren, eingeblifit hat.

Glykogen im intrauterinen Leben.

DafB viele Zellen im embryonalen Leben stark glykogenhaltig sind
und dafl bei den wirbellosen und den niederen Tieren in vielen Organen
reichlich Glykogen nachgewiesen werden kann, diese Tatsache hat
manche Forscher verleitet, den Glykogengehalt als Charakteristicum
der embryonalen Zellen anzusehen. Fischera spricht hier von einem
biogenetischen Grundgesetze. Lubarsch und Gierke wiesen diese Ansicht
als unbegriindet zuriick, da manche Zellen nur embryonal glykogen-
haltig sind, wahrend andere weder embryonal noch extrauterin Glykogen
enthalten. Was die Leber anbelangt, so hat in ihr Lubarsch schon im
dritten Fotalmonat spérliche Mengen von Glykogen nachgewiesen,
Claude Bernard konnte es erst von der Mitte des fotalen Lebens nach-
weisen. Bei den Mesxnerschen Befunden enthielt die Leber totgeborener
Kinder entweder Spuren von Glykogen oder war ganz frei davon.
Reichlich glykogenhaltig waren nur diejenigen Falle, die nach der Geburt
auf gewaltsame Weise den Tod gefunden haben. Bei allen meinen
Fillen, die als Friihgeburt oder schon ausgetragen aber tot auf die Welt
kamen, fand sich das Glykogen meistens sehr reichlich und diffus. Nur
bei einem Foetus lueticus war es in der Peripherie der Acini lokalisiert
und bei einem neugeborenen Kinde, das einen Tag lebte, und wegen
Ruptura tentorii cerebelli zugrunde ging, war der Befund negativ. Viel-
leicht ist der Grund fiir das Fehlen des Glykogens in diesem Falle darin
zu suchen, daB das Kind erst 34 Stunden post mortem seziert wurde.

Glylkogen ber einzelnen Krankheiten.

Das Glykogen fand ich bei Darmerkrankungen meistens bei Fallen
von akuter Enterocolitis, und zwar solchen ohne Komplikation und
solchen mit Bronchopneumonie. Es 148t sich in diesen Fallen in der
Peripherie der Acini nachweisen. Nur in einem Falle war es diffus, in
einem anderen zentral lokalisiert. Auch in einem Falle von Enteritis

Virchows Archiv. Bd. 252. 25
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chronica desquamativa fand ich es in der Peripherie des Acinus und in
einem Falle von Enteritis chronica recrudescens diffus verbreitet. " Bei
allen atrophischen Fallen, wo das Fett verschwunden war, war auch das
Glykogen negativ.

Tn einem akuten Falle von Dysenterie war Glykogen sehr reichlich in
der Peripherie des Acinus zu finden, in einem Falle mit chronischem
Verlauf fehlte es.

In den untersuchten Fillen von Erkrankungen des Respirations-
traktes, wie Bronchiolitis und Bronchopneumonie, ward die Leber frei
von Glykogen, ebenso in einem Falle von Pneumonie nach Masern.
In einem zweiten Falle von Pneumonie nach Masern war dagegen
Glykogen ziemlich reichlich nachweisbar. Die. Masernpneumonien
zeigten also, ahnlich wie bei Fett und Eisenbefunden, auch bei Glykogen-
befunden ein differentes Verhalten gegeniiber den gewdhnlichen Broncho-
pneumonien.

Bei Meningitis purulenta e bronchopneumonia war Glykogen in
2 Fallen ziemlich stark positiv, und zwar in einem Falle im Zentrum und
in der Peripherie des Acinus, im zweiten Falle diffus. In 3 anderen
Fillen war der Befund negativ. In einem Falle von Meningitis sup-
purativa bei Pyéimie war Glykogen sehr reichlich und diffus nachweisbar.
Sonst war bei py#mischen Prozessen meiner Untersuchungsreihe die
Leber frei von Glykogen. Schwach positiv war der Befund von Gly-
kogen bei einem Fall von Furunkulose und bei einem Fall von Scharlach.

Bei den untersuchten Fallen von Lues congenita zeigte ein Fall
Glykogen in mittelmaBiger Menge, und zwar in der Peripherie der Acini,
wahrend zwei andere Fille frei von Glykogen waren. Bei Tuberkulose
war die Leber in akuten Fallen meistens stark glykogenhaltig, nur in
einem Falle war sie negativ. Ebenso negativ war sie in einem Falle
von subakuter und chronischer Tuberkulose. Das Glykogen fand sich
in den positiven Fillen von Tuberkulose meistens diffus im Acinus, nur
in einem Falle war die Peripherie ergriffen. Der positive Befund von
Glykogen bei Tuberkulose wiirde iibereinstimmen mit den experimen-
tellen Untersuchungen von Pfliiger, wonach verhiltnismaBig viel Gly-
kogen.in der Leber von Hungertieren oft lingere Zeit bleiben kann und
die Leber wahrscheinlich bei vollkommener Entzichung der Nahrung
bis zum Hungertode das Glykogen zu bilden fortfahrt. In 2 Fallen von
Vitium cordis war die Leber glykogenhaltig, in 2 Fallen von Leucaemia
myeloides hingegen negativ.

Im allgemeinen sehen wir also, daB man bei manchen Krankheiten,
wie akuter Enterocolitis, Tuberkulose, Meningitis suppurativa, sowie bei
exanthematischen Krankheiten und Herzkrankheiten sehr oft Glykogen
in der Leber findet, bei anderen, wie pydmischen Prozessen, Pneumonien,
atrophischen Enterocolitiden, chronischer Dysenterie, myeloischer Leuk-
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dmie jedoch nicht. Obwohl alle Autoren darin iibereinstimmen, daB
das Glykogen nach dem Tode mehr oder minder schnell infolge Weiter-
wirkung des diastatischen Fermentes in Zucker itbergefiithrt wird, wissen
wir nach den Erfahrungen von Seegen und Kratschmer sowie Rosenberg,
daB das Glykogen der Leber erst lange Zeit, nachdem es aus dem Korper
entfernt ist, im allgemeinen nach 48 Stunden, eine wesentliche Abnahme
erfahrt. Bei Fallen also, die bis zu dieser Zeit seziert wurden, kann des-
halb der negative Befund verwertet werden. Alle meine Falle wurden
innerhalb dieser Zeit seziert, deshalb kénnen auch die Befunde statistisch
verwertet werden. Es muB also die Glykogenmenge besonders zu Leb-
zeiten groBen Schwankungen unterliegen, was schon friiher bemerkt
wurde. Die Glykogenbildung bildet einen Teil der Funktion der Leber
zellen. Entsprechend der Anderung des Funktionszustandes der Zellen
kann sich daher auch der Glykogengehalt andern. Gierke gibt folgende-
Ursachen groberer Stérungen im Glykogengehalt an: 1. Ernahrung,
2. gewisse pathologische Stérungen, so Kreislaufstérungen, Entziindun-
gen, toxische Einfliisse, blastomatdses Wachstum. Im allgemeinen han-
delt es sich um eine Kombination verschiedener Faktoren und diese
auseinanderzuhalten ist in manchen Fallen ziemlich schwer.

Beziehungen zwischen Felt, Hisen und Glykogen.

Diese Frage wurde verschieden beantwortet. Rosenfeld bat be-
kanntlich von Antagonismus zwischen Fett- und Glykogenablagerung
gesprochen und auch Bolazzi hat einen solchen in der Leber von Sela-
chiern konstatiert, indem er bei Hunger Abnahme des Glykogens und
Zunahme des Fettes gesehen hat. Schon im Jahre 1903 hat Lubarsch
darauf hingewiesen, dafl die Anschauung vom Antagonismus kaum fir
die Leber pafit, und spiter hat er in der Leber von Winterfroschen und
Hungerkaninchen Fettschwund zusammen mit Glykogenverarmung
gesehen. Gierke hat auch in seinen Untersuchungen iber Fett- und
Glykogenablagerungen gezeigt, daB eine auffallige Parallelitit in der
Ablagerung beider Stoffe bestehe. Auch in meinen Fillen war die Leber,
wenn sie fettfrei war, fast immer auch frei von Glykogen, doch fand ich
auch Lebern mit starkem: Fettgehalt, die auch Glykogen nachweisen
lieBen.” Von einem Antagonismus zwischen Fett- und Glykogengehalt
der Leber kann demnach auch auf Grund meiner Untersuchungen nicht
gesprochen werden.

Rosenfeld  hat den Gedanken ausgesprochen, dafl wir auch in
Leberzellen mit starker Pigmentablagerung Glykogen vermissen miiten.
Aus den Untersuchungen von Schwartz, Authen, Klein und Hauptmann,
unter Leitung von Alexander Schmidt in Dorpat in den Jahren 1888--90,
geht hingegen hervor, daBl die Aufnahme und Verarbeitung bzw. Zer-
setzung des Hamoglobins durch die Milz- und Leberzellen nur bei

25%
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Gegenwart von Glykogen oder Traubenzucker stattfinde. Danach
wiirde also das Glykogen die Haimosiderose der Leber unterstiitzen. Die
Ergebnisse meiner Untersuchungen zeigten, dall auch in Fallen mit
starker Hamosiderose der Leberzellen Glykogen darin nicht vermift
wurde, die Zellen gewisse Mengen von Glykogen nachweisen lieflen.
Da in vielen meiner Fille bei negativem Glykogenbefund Eisen nach-
weisbar war, anderseits bei Fehlen von Eisen Glykogen gefunden wurde,
kann ich mich weder der Ansicht von Rosenfeld, noch der Ansicht der
Schule von Dorpat anschlieBen.

IV. Veriinderungen im periportalen Bindegewebe.

Die Verénderungen im periportalen Bindegewebe waren in vielen
Fallen charakterisiert durch mehr oder minder stark ausgebildete In-
filtrate im Sinne der sogenannten unspezifischen Lymphome, die bei
manchen Autoren speziell bei Infektionskrankheiten gesehen wurden.
Schon 1861 hat E. Wagner bei Masern und Typhus runde, zum Teil
unregelméflige Infiltrate von Rundzellen im periportalen Bindegewebe
gefunden. Spiter hat Arnold meistens um die Gallengéinge herum An-
haufungen von rundlichen Zellen bei Kindern nachgewiesen, die sich
durch ihre ziemlich deutliche Begrenzung und rundliche Form ausge-
zeichnet haben. Er hat sie bei plotzlich gestorbenen Kindern bei Mor-
billi, Scarlatina und einigen Fallen von Diphtherie des Kehlkopfes ge-
sehen. Auf der deutschen pathologischen Tagung 1890 hat Lubarsch
im Anschluf an das Referat von v. Hansemann Uber anatomische
Befunde bei Skorbut darauf aufmerksam gemacht, daB solche klein-
zellige Infiltrate, die v. Hansemann bei Skorbut gesehen hat, fast bei
allen Infektionskrankheiten vorkommen. Auch Markuse, der sich ein-
gehend mit dieser Frage beschaftigt hat, kommt zu dem Ergebnis,
dal man ausgedehnte Infiltrate im periportalen Bindegewebe hiufig
bei Diphtherie und Scharlach, seltener bei Masern, Pneumonie und
anderen Infektionskrankheiten nachweisen kann. Kuczynsk: fand
Iymphfollikelartige Wucherungen im periportalen Gewebe unter dem
Einfluf von Lues und Salvarsan sowie Malaria. In letzter Zeit be-
schrieb Mestitz bei Typhus und Paratyphus im periportalen Binde-
gewebe rundzellige Infiltration von verschiedener Ausdehnung.

Es ist bekannt, daB schon normalerweise das periportale Binde-
gewebe von vereinzelten Rundzellen vom Charakter der Lymphocyten
durchsetzt ist, und zwar ist diese Infiltration im Kindesalter starker
ausgesprochen als bei Erwachsenen. Nach meinen Untersuchungen
werden diese kleinen und normalen Infiltrate bei manchen Erkran-
kungen gréBer und zahlreicher und liegen meistens um die Gallenginge
sowie die Pfortaderiste. In den am stéirksten veréinderten Fillen ist
das ganze periportale Bindegewebe infiltriert. Die Infiltrate sind ge-
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wohnlich nicht scharf abgegrenzt, sondern haben einen mehr diffusen
Charakter. Sie setzen sich zusammen aus kleineren oder gréfieren run-
den Zellen vom Typus der Lymphocyten, auerdem bei reichlicheren
Anhéufungen aus Leukocyten, zwischen welchen sich auch Eosinophile,
dann Plasmazellen und hier und da auch Fibroblasten finden. Aus-
gedehnte Infiltrate fand ich bei vielen Fallen von Lues congenita,
Tuberkulose, Pyamie, Septicimie, Ruptura tentorii cerebelli und
Enterocolitis acuta sowie chronica. Weniger ausgedebnt waren sie in
Fallen von Decapitatio, Enterocolitis acuta und chronica, Dysenteria
chronica, Meningitis purulenta, Scarlatina. Unter den untersuchten
Darmerkrankungen sah ich im allgemeinen ausgedehnte Infiltrate bei
Fillen, die akut mit Atrophie verliefen oder lingere Zeit dauerten.
RegelmiaBig war dieser Befund nicht, ich sah vereinzelte Falle, wo auch
kleine und wenige Infiltrate das Bild beherrschten. Bei Pneumonie
waren fast immer die Infiltrate klein und spérlich. Ausnahmen davon
bildeten nur Fille nach Masern, wo sie gréfler waren, und Falle von
Meningitis purulenta e bronchopneumonia, wo sie meistens ausgedehnt
waren. Bei septischen Prozessen waren sie stark ausgesprochen. Bei
Furunkulose war in Ubereinstimmung mit den Befunden von Markuse
die Infiltration geringgradig. Bei Lues congenita war dag periportale
Bindegewebe meistens sehr stark von Infiltraten durchsetzt. Bei
Tuberkulose waren die Infiltrate vorwiegend klein, nur bei 3 Fallen
waren sie grofer und reichlicher. Bei Friith- und Neugeborenen
fand ich das periportale Bindegewebe geringgradig infiltriert. Aus-
nahmen bildete nur Falle, wo der Tod plotzlich oder auf gewaltsame
Weise zustande gekommen war, woauf schon Arnold aufmerksam
gemacht hatte.

Eosinophile Leukocyten und Plasmazellen waren bei Fillen von
Septikédmie, Lues congenita, Ruptura tentorii cerebelli und Decapitatio
nachweisbar.

Was die (Genese dieser Infiltrate im periportalen Bindegewebe betrifft,
so betrachten die meisten Autoren, die darin nur lymphocytére Elemente
nachweisen konnten, sie als Ausdruck einer Hyperplasie der schon nor-
malerweise in der Leber vorhandenen lymphocytiren Elemente. Ku-
czynski ist geneigt, die Wucherung dieser lymphocytéren Elemente
als eine kompensatorische Leistung des ,,latenten Milzapparates der
Leber infolge mangelhafter Funktion der Milz anzusehen. Da ich in
den von mir untersuchten Fillen vielfach aber auch eosinophile Zellen
sowie Plasmazellen und Fibroblasten fand, mdochte ich glauben, daB
es sich in diesen Fallen bei den Infiltraten nicht mehr um normale
Befunde handelte, noch auch um eine einfache Hyperplasie der normal
vorhandenen Herde, sondern um eine Veranderung entziindlicher Natur
unter dem Einflusse der Noxen im Gefolge bestimmter Erkrankungen.
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Diese Anschauung kann meiner Uberzeugung nach um so weniger auf
Widerspruch stoflen, als &hnliche entziindliche Herde unter dem
Einflu der gleichen Erkrankung auch in anderen Organen gefunden

werden koénnen.

Bemerkenswert erscheinen mir in dieser Hinsicht

besonders die Befunde bei gewissen ' Infektionskrankheiten, insbe-
sondere bei Scharlach, auf die in letzter Zeit auch Materna hingewie-
sen hat.

Zusammenfassend ergaben demnach meine Untersuchungen der Leber
von Frith- und Neugeborenen sowie Kindern bei verschiedenen Erkran-
kungen folgendes:

Krankheit

Fett

10

11

12

13

Frith- und Neugeborene

Akute Enterocolitis ohne

Atrophie
Enterocolitis * mit Atrophie
Akute Dysenterie
Chronische Dysenterie
Bronchiolitis und Broncho-

pneumonie

Bronchopneumonie  nach

Masern

Meningitis purulenta e pneu-
monia
Scarlatina

Septische Prozesse

Lues congenita

Tuberkulose

Vitinm cordis

Wenig, klein’cropfi.g1 diffusocelluldr, gleichmaBig diffus
im Acinus

Reichlich, klein- bis grofitropfig, diffusoceliulir oder
marginal, gleichmiBig diffus in den Acini

Kein oder wenig, kleintropfig, ungleichmilig diffus
in den Acini

Wenig, kleintropfig, diffus in den Acini
Kein

Wenig, kleintropfig, inselférmig, zum Teil gleichmifig
diffus in den Acini

Ziemlich reichlich, klein- bis mittelgroBtropfig, zen-
tral, z. T. zentral und peripher in den Acini

Reichlich, klein- bis grofBtroptig, diffusocellulir, z. T.
marginal, ungleichmiBig diffus in den Acini

Ziemlich reichlich, kleintropfig, zentral, z. T. peripher
in den Acini

Wenig, kleinst- bis kleintropfig, diffus in den Acini
‘Wenig, kleintropfig, diffus in den Acini

Reichlich, klein- bis groBtropfig, diffus, z. T. auch
peripher in den Acini

Ziemlich reichlich, klein- bis groStropfig, zentral in
den Acini und intermedisr
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Kisen

Glykogen

Verinderungen im periport.
‘Bindegewebe

Wenig in den Endothelzellen um das peri-
portale Bindegewebe. und im peripor-
talen Bindegewebe

Kein oder wenig diffus in den Sternzellen
und sideroferen Zellen

Reichlich in den Sternzellen, sideroferen
Zellen, Leberzellen und im periportalen
Bindegewebe

Kein

Reichlich in den Sternzellen, Leberzellen
und im periportalen Bindegewebe

Kein

Wenig in den Sternzellen oder Stern-
zellen, Leberzellen und im periportalen
Bindegewebe oder nur in den Leber-
zellen

Kein oder nur wenig in den Sternzellen

Wenig in den Sternzellen

Wenig in den Sternzellen

Wenig in den Sternzellen oder auch in
den Leberzellen und im periportalen
Bindegewebe

Meistens kein

Kein oder wenig in den Sternzellen

Reichlich, diffus in den
Acini

In vielen Fillen wenig in
der Peripheried. Acini

Meistens negativ

Reichlich in der Peri-

pherie der Acini
Kein

Kein

Manchmal zieml. reich-
lich

Manchmal zieml. reichl.,
diffus in den Acini

Wenig, in der Peripherie
der Acini
Kein

Fast kein

In vielen Fillen reichl.,
diffus in den Acini

Ziemlich reichlich, diffus
in den Acini

Spirliche Rundzellen

Spirliche Rundzellen

Ziemlich grofie Infiltrate,
auch mit Plasmazellen

Mittelgrolle Infiltrate
MittelgroBe Infiltrate
Spirliche Rundzellen

MittelgroBe Infiltrate

MittelgroBle Infiltrate
Mittelgrofie Infiltrate

Ziemlich grofe Infiltrate,
vielfach mit eosinophilen
und Plasmazellen

GroBe Infiltrate mit eosi-
nophilen und in vielen
Fillen mit Plasmazellen

Meistens kleine Infiltrate

Spirliche Rundzellen
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