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Beitr~ige zu den Leberver~inderungen im Kindesalter. 

Von 

Nikolaus Sysak. 

(Eingegangen am 31. 3/ldirz 1924.) 

Die Leberver~nderungen bei verschiedenen Krankheitsprozessen 
wurden seit langem yon namhaften Forschern studiert und be~rbeitet. 
Aber der komplizierte Bau und die mannigf~ltigcn noch nicht voll- 
st~ndig gekl~rten Funktionen der Leber machen es notwendig, sich 
immcr wieder mit  diesem Organ zu besch~ftigen. Wie die deutsche patho- 
logische Tagung in Jen~ im Jahre  1921 gezeigt hat, harren noch viele 
Fragen ihrer LSsung. 

U m  einen Beitrag zur Kl~rung oder Festigung mancher Fragen,  
insbesondere der pathologisch-anatomischen Ve~nderungen der Leber 
unter  dem Einilusse yon Darm- und Infektionskrankheiten, die in 
letzter Zeit yon Lubarsch und Huebschmann inauguriert  wurden, zu 
liefern, habe ich mir zur Au~gabe gem~eh~, die morphologischen Bilder, 
~nsbesondere was Fett ,  Eisen und Glykogen anbelangt, zu studieren und 
sic bei einzelnen Kra~flcheiten zu veffolgen. Verwendet wurde aus- 
sehliel31ieh Kindermater ial  des deutschen pathologischen Insti tutes in 
Prag. 

Naeh Bestimmung des M~l~es und Gewichtes der Leber wurde je ein Stiick ~us 
dem linken, mittleren und rechten Absehnitte der Leber herausgeschnRten und in 
Formalin, Alkohol und Dextrose-Formalin nach Neukirch fixiert. Die ~ixierten 
Stiicke wurden verarbeitet, und zwar wurde zum Fe~tnachweis Sudan I I I  ver- 
wendet, zum Eisennachweis T~rnbulls Blaureaktion, modifiziert nach H~ec/c, zum 
Glykogennachweis die kombinierte Einbettungsmethode naeh L~barsch-Klestadt 
und die Gefriermethode nach Neukirch sowie die Farbung nach Best. Fiir beson- 
dere Zellstudien wurde Oxydasereaktion naeh Winkler-Schultze trod die Farbung 
nach Unna-Pappenhelm ausgefiihr~. Au~erdem wurde bei allen F~llen die ge- 
w6hnliche Hamatoxylin-Eosinfarbung gemach~. 

Die Untersuchung wurde an 85 F~llen im Alter yon 1--15 Jahren 
ausgefiihrt. ])as Ergebnis der Untersuehung habe ich in den folgenden 
Ausfiihrungen zusammenfassend besproehen. Die klinischen I)aten, 
Auszfige aus den Sektionsprotokollen sowie die makroskopisehen und 
mikroskopischen Befunde der Leber in den einzelnen F~llen habe ieh 
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der Arbeit nlcht beigegeben, um sie nicht zu umfangreich zu gestalten. 
Meine Ausfiihrungen behandeln der Reihe naeh: 1. die Veffettung, 
2. das Eisenpigment, 3. das Glykogen, 4. die Veri~nderungen im porto- 
briia.ren Bindegewebe. 

I. Yerfettung. 
Ver/ettung der Leberzellen. 

Physiologisch kSnnen wir die Leber als ein Fettspeicherorgan be. 
zeichnen, das sieh an jeder Fettwanderung und Fettumsetzung beteiligt, 
sowohl bei der Verdauung des yon aul3en eingefiihrten Ms aueh bei der 
Umlagerung kSrpereigenen Fettes. Dal~ sie aueh unter pathologischen 
Verh~ltnissen f~ir den Fettstoffweehsel eine groI~e Bedeutung hat, braucht 
eigentlieh nicht hervorgehoben zu werden. Darum war die Frage des Fett- 
gehaltes der Leber immer yon besonderem Interesse, die auch unsere An- 
schauungen fiber die Lehre yon den Zellverfettungen im geschichtlichen 
EntwieklungsprozeI~ stark beeinflul~t hat. Unsere Anschauungenin dieser 
Frage haben in den letzten Jahrzehnten sehr starke Umw~lzungen er- 
fahren. Die alte Lehre Virchows yon der Fettdegeneration und Fett- 
infiltration hat sich nieht 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 Artender  fettigen Stoffe wit vor uns 
haben, auf welehe Art und Weise die Verfettung zustande gekommen 
ist, und welters, welche biologische Bedeutung die versehiedenen Arten 
yon Veffettung besitzen. Dal~ die Morphologie bei der Forschung in 
vollem Umfange berfieksiehtigt werden mul~, geht schon daraus hervor, 
dal~ manehe Forseher, wi'e z. B. Dietrich, sagen, dab der Begriff der 
pathologisehen Verfettung ein morphologischer ist und bleiben mull 
Leider sind unsere Kenntnisse fiber morphologisehe Brider der Leber- 
veffettung noeh mangelhaft. In letzter Zeit haben sich Walter Fischer 
und HeUy bemiiht, versehiedene Typen der histologischen Fettverteilung 
in der Leber aufzustellen und sie im Zusammenhang mit verschiedenen 
Faktoren zu erforschen. Fischer hat dabei bemerkt, dab die Verh~ltnisse 
i~ui~erst verwickelt sind und noch systematische Untersuehungen er- 
fordern, um zu einem klaren Bride zu kommen. In allerletzter Zeit hat 
man wiederum die Frage des Fettgehaltes bei Si~uglingskrankheiten, und 
zwar bei Magen-Darmerkr~nkungen zu studieren begonnen (Lubarsch, 
Huebschmann, Stephani), und die Frage der Leberverfettung neuerdings 
auf die Tagesordnung der pathologischen Verhandlungen gebraeht. 

Um morphologische Versehiedenheiten im Fettstoffweehsel aus- 
zudrficken, habe ich verschiedene Typen der Veriettung in bezug auf 
die Gr5l~e der Tropfen, ihre Lagerung in der Zelle und ihre Verteilung 
im Acinus aufstellen miissen, die meinen Beiunden entspreehen. Manehe 
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yon diesen decken sich mit den Mten, insbesondere yon Helly auf- 
gestellten Typen, manche nieht. Was zuerst die GrS[3e der Tropfen an- 
belangt, so wurde bis jetzt  klein- und groI~tropfige Verfettung unter- 
schieden, welche Unterseheidung abet nieht Mle MSglichkeiten der be- 
obaehteten Fi~lle erseh6pft. Denn man sieht unter Umsti~nden kleinste 
Tropfen, die wie Staub aussehen und entweder in dieser Form vor- 
kommen k6nnen, wie ich es bei Fi~llen yon Sepsis ex os~eomyelitide, mye- 
loischer Leuki~mie und Lues congenita sah, oder gemischt mit  den anderen 
Formen, w~s das h~ufigste ist. In  gemischten Typen sieht man auBer 
den staubartigen Formen, die ich wei~erhin als kleinste Tropfen bezeich- 
nen werde, noch andere Formen, die ich nach ihrer GrSl3e unterseheiden 
mSchte: in ]~leine Tropfen, mittelgro[3e Tropfen und in gro/3e Tropfen. 
W~hrend die grol~en Tropfen vielfach einen reinen Typus darstellen, 
insoferne nur solche und keine anderen daneben naehweisbar sind, 
linden sich die mittelgrol3en Tropfen meistens vermengt mit kleinen und 
kleinsten und dann meistens gleiehm~l]ig in allen Absehnitten des Aeinus. 
Es gibt jedoch vereinzelte F~lle, wo das Misehverh~ltnis ein anderes ist. 
So finder man z. B. im ganzen Acinus kleinsttropfige Verfettung und nut  
im Zentrum oder in der Peripherie gr61~ere Tropfen. 

Was die Lokalie~tion der Fetttropfen in der Zelle anbelangt, so hat Helly bier 
4 Formen unterschieden, und zwar: die peribiligre Form, wo die Fetttropfen ,,dicht 
um die Gallencapiltaren angeordnet Mad", die zentrocelluI~re Form, wo ,,die Fett- 
tropfen im Protoplasma jeder Zelle ziemlich zentrM eingelagert" sind, die peri- 
vasculSre Form, wo die Fetttropfen ,,entlang der den Blutcapillaren zugewendeten 
Zelloberfl~chen" zu liegen kommen und die diHusocellul~re Form, wo die Fe~ttropfen 
,,fiber das ganze Zellprotoplasma gleichmgBig" ausgebreitet sind. Aber sehon 
W. ~ischer hat auf die groSen Schwierigkei~en aufmerksam gemacht, die bei der 
Aufstellung dieser Typen entstehen und hat dabei Zwei~el ausgesprochen, ob sich 
diese Unterscheidung durchfiihren li~Bt. 

Ich kann reich dieser Ansehauung Fischers vollkommen ansehlieBen, 
da sich bei meinen Fifllen die Fet t t ropfen meistens in versehiedenen Ab- 
sehnitten der Zelle befanden, und zwar ohne ausgesproehen bestimmte 
Anordnung, so dab man daraus keine besonderen Typen bilden konnte 
mit Ausnahme der Form, wo die Fet t t ropfen im Rande der ZellbMken 
lokMisiert sind, eine Form, die ieh als marginale der sonst vorkommen- 
den di//usocellulgren gegeniiberstellen mSchte. Sic entsprieht der yon 
Helly Ms perivasculi~r bezeichneten Form. Ich land den marginMen 
T y p u s  der Zellverfettung in vollkommen reiner Form in einigen Fi~lten 
yon Enteroeolitis aeuta ohne Atrophie, gemiseht mit diffusocelluli~rem 
in einigen F~llen yon Enterokolitis mit Bronehopneumonie, Meningitis 
suppurativa, Meningitis tubereulosa, Lues. 

Was die Fettablagerung in bezug au/ die Lage im L~ippchen anbe- 
]angt, land ich folgende Formen: 1. die zentrale Ver]ettung. Ich sah 
sie in manchen ~tllen von Enterocolitis acuta, iViasern-Pneumonie, 
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Meningitis purulenta ex pneumonia, Pyaemia, Peritonitis diffusa 10uru- 
lenta, Scarlatina, Leueaemia und Vitium eordis. Es sind also akute 
Enterokolitiden, Infektionskrankheiten, Krankheiten des Blutes und 
des Ilerzens, die diese Art der Verfettung bevorzugt. Aueh Fischer 
gesteht einen gewissen Zusammenhang dieser LokMisation des ~ettes 
mit Infektionskrankheiten zu, insoferne als er bei alien Kindern mit 
zentraler Leberverfettung eine Infektionskrankheit (Diphtherie, Pneu- 
monie) als Todesursaehe gefunden hat. Doeh rut er dies mit groBer 
Zuriiekhaltung, da er in vielen FAllen aueh peril0here Verfettung gefunden 
hat. Der zentrale Typus zeigt meistens nut kleinste und kleine Trol0fen im 
Gegensatz zu den peripheren und kalm in Zusammenhang mit der Blut- 
versorgung gebraeht werden, wie es R6ssle hervorhebt. Er faBt die 
zentrale Verfettung Ms eine dutch An~mie bedingte fet.tige Entartung 
auf, die er bei pernizi6ser An~mie, sekund~.rer Ani~mie mit Stauung, 
die zur tierabsetzung der Oxydation im Zen~rum der Li~ppehen fiihren, 
gefunden hat. Diese Ansehauung wird experimentell gestiitzt dureh die 
Befunde yon R. Kraus und C. Sternberg, die nach Infektion yon Immuno- 
h~molysinen zentrale Verfettung gesehen und sie MS Folge der An~mie 
aufgefagt haben. 

Eine zweite Form der aein~ren Verfettung ist die intermedigre, die 
ieh nut in einem Falle yon Pneumonia lobularis mit ttautabseessen und 
Perikardits gelunden babe. Dieser Typus kommt augenseheinlieh sehr 
selten vet, was daraus hervorgeht, dab manche Autoren seiner wohl im 
Zusammenhange mit peripherer oder zentraler Verfettung Erwghnnng 
tun, aber nieht in reiner Form. 

Als dritte Form der aein~ren Verfettung gilt die ~eriphere, die ich in 
reiner Form nut in 3 FMlen, und zwar in ]e einem Fall yon Broneho- 
pneumonie mit Colitis aeuta, Tuberculosis miliaris und Meningitis tuber- 
eulosa gefunden habe. Diese Art der Verfettung war nieht seharf gegen 
die fettfreien Zellen abgegrenzt, sondern es war immer ein allm~hlieher 
~bergang der verfetteten Zone in die iettfreie mit vereinzelten fetthal. 
tigen Zellen im fettfreien Gebiete zu konstatieren. Den sogenannten ,,peri- 
arteriellen" seharf abgegrenzten Typus, der naeh Helly bei Tuberkulose 
vorkommen soil, konnte ieh in meinemKindermateriM nieht beobachten. 

Jede dieser Formen kann mit einer anderen vergesellseh~ftet sein, 
wodurch gemischte Formen entstehen, bei denen gew6hnlich eine der 
genannten Formen fiber die andere fiberwiegt. Solehe gemisehte Formen 
f~nd ieh bei F~lIen yon Pneumonia lobularis post morbillos, Entero- 
kolitis mit Bronehopneumonia, Vitium eordis und Meningitis tubereulosa, 
wobei die zentrMe Verfettung starker ausgesproehen war wie die peri- 
phere, w~hrend in einem Falle yon Bronehopneumonia mit l~aehitis die 
periphere starker und Meintropfig war, die zentrale hingegen sehw~eher 
und kleinsttropfig. 
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Der gemischte Typus lfihrt zur sogenannten di[/usen Verfettung fiber, 
wobei alle Abschnitte des Aeinus mehr oder weniger befallen sind. Er 
kommt am h~ufigsten vorund zwingt durch seine mannigfaltigen Bilder 
zur Au~stellung mancher Unterformen. Der h~ufigste Typus ist die 
gleichm~13ige diffuse Verfettung, wobei Mle Abschnitte des Aeinus 
gleichm~13ig yon wenigen oder dichten kleinen oder grol3en Fetttropfen 
befallen sind. Ein Orittel yon den untersuchten F~llen zeigte diesen 
T/pus, wobei auch alle die F~]le hierher gehSren, die noch keine Krank- 
heit fiberstanden haben, z. B. Neugeborene mit intrauteriner Asphyxie 
oder Decapitation. 

Von dieser Unterform mit diffuser Verteilung des Fettes trennen wir 
jene, wo zwar aueh der ganze Acinus verfettet erscheint, aber die Peri- 
pherie oder das Zentrum starker betroffen ist Ms die anderen Abschnitte. 
Manche Fi~lle yon Enterocolitis aeuta, Lobul~rpneumonie, Dysenteria 
acuta, Meningitis tuberculosa und Tuberculosis chronica, sowie Vitium 
cordis zeigten im Zentrum mehr Verfettung wie in der Peripherie. Es 
sind die gleichen Krankheiten, die, wie wir gesehen haben, eine zentrale 
Verfettung zeigten oder eine zentrale gemischt mit peripherer, wobei 
jedoch die zentrale starker war. Deshalb k6nnen wit diesen Typus 
Ms sekund~ren ~uffassen, der yon der zentrMen Verfettung abgeteitet 
werden k6nnte. Ein i~hnlicher diffuser sekundgrer Typus ist derjenige, 
wo die Peripherie stgrker verfettet ist als das Zentrum, wie ihn Fi~lle 
yon h~morrhagiseher Rhinitis und Bronchopneumonie, Men:ngitis ex 
bronehopneumonia und chronischer Colitis zeigten. 

Wieder eine andere Gruppe der diffusen Verfettung stellen diejenigen 
F~lle dar, wo die Verfettung in fast allen Acinusabschnitten nachweisbar 
ist, abet unregelmal3ig. Diese Art der Verfettung kann sowoM groi3- 
als auch kleintropfig sein. Ieh sah sie gew6hnlich bei lobularer Pneumonie, 
die mit alterer Colitis vergesellschaftet war, sowie bei eitriger und tuber- 
kulSser Meningitis. 

Eine andere eigentiimliehe Lokalisation der Fetttropfen boten 
manehe Falle yon Entrocolitis sowie Pneumonie, die mit Meningitis 
suppurativa vergesellschaftet waren, bei denen in verschiedenen Ab- 
"schnitten des Aeinus ungleiehmal3ig vereinzelte kleine Fetttropfen zu 
finden waren und die einen Ubergang zum letzten Typus der Ver- 
fettung darstellen, den ich Ms insel/Srmigen Typu8 bezeiehnen 
mSchte. Er ist dadurch ausgezeiehnet, dal3 die Fetttropfen zu Gruppen 
vereinigt, also inselfSrmig in verschiedenen Abschnitten der Lappehen 
liegen. In meinem Material land ich ihn bei septisehen Prozessen und 
bei Pneumonie. 

Was die Verteilung der verschiedenen Formen der Ver/ettung au] die 
ganze Leber betri//t, so war bei meinem Material die Leber meistens in 
gleichm~13iger Sti~rke verfettet. Eine Ausnahme bilden m~r einige F~lle 
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yon Darmerkr~nkungen, wo sich einige Leberabschnitte im VergMeh mi~ 
anderen ~ls weniger stark verfettet erwiesen haben. So war in 2 F~tten 
der linke Absehnitt starker, in 3 Fallen dagegen sehwaeher befallen Ms 
die anderen, wahrend in einem Halle wiederum der reehte Absehnitt 
starker befallen war Ms die anderen. Vielleieht h~ngt dieses Verhalten 
zusammen mit der grogen Labilit~t des Fettes, die so eharakteristiseh 
fiir Darmerkrankungen erseheint und einen beginnenden rapiden 
Schwund des Fettes bedeutet. 

DaB die Leber auch g~nz fettfrei sein kann, diese Tatsache wurde in 
den letzten Jahren dutch die Arbeiten yon Lubarsch, Huebschmann, 
festgestellt. Wenn viele Untersucher solehe Fglle vermiBt haben, diirfte 
die Erklgrung dafiir in der kleinen Zahl yon untersuehten F~llen bei 
Kindern zu suchen sein. Die fettfreie Leber land ieh bei akuten oder 
chronischen Enterocolitiden, die mit Atrophie einhergingen und in den 
Sommer- bzw. tterbstmonaten zur Sektion kamen. 

Was die Menge des Fettes betriift, so land ieh ldeine Mengen in 
Fallen yon chroniseher Enterocolitis, bei septisehen Prozessen, bei 
Lues some bei friih- bzw. neugeborenen Kindern. I~eichliehe groB- 
tropfige Verfettung wurde yon mir bei akuten Enteroeolitiden in den 
ersten Tagen der Erkrankung, bei Erkrankung des Respirationstraktes, 
besonders bei Pneumonie sowie bei Meningitis purulenta ex pneumonia, 
Furunkulose und tuberkulSsen Prozessen gefunden. 

Ver]ettung der Kup//erschen Sternzellen. 
Die Kupffersehen Sternzellen werden heute allgemein den Endo- 

thelien der Pfortadercapillaren zugerechnet. Sie bilden mit Stfitzzellen 
und Gef~Bendothelien anderer Organe das retikulo-endotheliale System, 
das in der P~thologie eine grote ltolle spielt und dutch die F~higkeit, 
Fette, endogene Pigmente, Farbstoffe aufzunehmen oder zu bilden, 
gekennzeiehnet ist. Schilling bezeichnet die Kupffersehen Sternzellen als 
einen bestimmten Funktionszustand (FremdkSrperaufnahme) des Ca- 
pillarendothels der Leber, aus dem sie dutch Quellung, Kernaufhellung 
hervorgehen. Ober ihre Beteiligung bei der Leberverfettung hat sieh 
Platen sehon im Jahre 1878 in einem Aufsatz tiber fettige Degeneration 
der Leber positiv ausgesproehen. Er land sie mit Fett erfiillt bei den 
mit Jodoform vergifteten Tieren, wobei die Leloerzellen ganz frei yon 
FeLt waren. Er erw~hnt, dab beim Mensehen die Sternzellen Mlein 
oder wesentlich bei akuten fieberhaften Krankheiten, wie Pneumonie, 
Verblutung, mit l~ett erfiillt sind. Auoh bei totgeborenen Xindern, die 
post partum keine Nahrung aufgenommen batten, land er die Stern- 
zellen yon FettkSrnehen durehsetzt: Zu ~hnlichen Ergebnissen sind auch 
Popo/[ und E.lbe gekommen. Popo/] behauptete aueh, dN~ die Stern- 
zelten allein normalerweise h~ufig Fett enthalten. G. Koch beschgftigte 
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sieh mit den Veranderungen der SternzeUen bei Sepsis, Pneumonie, 
Nierenkrankheiten und fund bei septisehen Prozessen FetttrSpfehen 
aussehlieBlieh in Sternzellen. Die Leberzellen waren frei. Bei Pneu- 
monie enthielten die Sternzellen vorwiegend in den zentralen Pargien 
der Leberlappehen Fett, hier war aueh die Fettinfiltration der Leber- 
zellen am starksten. Bei Meningitis, Diphtherie fund sich eine diffuse 
Infiltration yon Fett in der Leber ohne bestimmte Verteilung auf Stern- 
zellen oder Leberzellen. Schilling sagt in seiner grundlegenden Arbeit 
tiber Morphologie, Biologie und Pathologie der Kupftersehen Stern- 
zellen, daG ein geringer, vielleieht zur Zeit der Verdauung aueh grSl~erer 
Fettgehalt fiir die Sternzellen physiologiseh ist. Der Fettgehatt der 
Sternzellen ist naeh Schilling ein gutes Spiegelbild des sich gerade im 
K6rper abspielenden Fettumsatzprozesses. Er tritt  der Ansieht ent- 
gegen, als hatten die Sternzellen die Funktion des Fetttransportes an 
die Leberzellen, und betont, dab der ]?ettgehalt der Sternzellen eine die 
Zellen als solehe angehende Veranderung ist. Er fund das Fett in Kupffer- 
schen Sternzellen bei samtliehen Fallen (30 Falle, darunter 4 Kinder mit 
Enteritis und Lues congenita). 

Helly sah in 40% a]ler beobachteten Falle in wechselnder St~rke 
Verfettung der Sternzellen. Er hat aueh keinen Zusammenhang zwi- 
schen dem Auftreten der Sternzellenveffettung und dem jeweilig vor- 
handenen Verfettungstypus gesehen. Fischer ist in seinen Befunden zu 
den gleiehen Ergebnissen gekommen. 

Bei Durehmusterung der Befunde meiner Falle land sich Verfettung 
der Sternzellen in 46 Fallen, also etwas mehr als in der Halfte. Doeh 
stand sie in keinem Zusammenhange mit einem bestimmten Typus der 
Verfettung, aueh nicht mit marginaler, wie es Helly bei seinen Befunden 
aufgefallen ist. Aueh geht die Verfettung der Kupfferschen Sternzellen 
der Verfettung der Leberzellen nieht voran, wie es manehe Autoren 
behauptet haben. Ieh habe bei meinen Fallen nirgends Verfettung der 
Sternzellen allein gesehen, auch nieht in diesem Verhaltnisse, dal~ in 
einem Absehnitte 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, ffeilich nieht in dem Sinne, dug sieh dort, wo Leber- 
zellenverfettung besteht, aueh Verfettung der Kupffersehen Sternzellen 
finder. Welehe Faktoren das Auftreten yon Fett in Kupfferschen Stern- 
zellen bestimmen, ist sehwer zu sagen. 

Was die H(iu/igl~elt der Ver]ettung der Sternzellen bei verschiedenen 
Erkranlcungen anbelangt, so fund ieh sie 4 real bei Enteroeolitis, 9 mal 
bei ]~ronehopneumonie, 9 mal bei Tuberkulose, 5 mal bei Meningitis sup- 
purativa, 7 real bei Atelekt~sis pulmonum, 6 mal bei Pyamie, 2 real bei 
Vitium cordis und je 1 real bei Lues congenita und myeloischer Leukamie. 
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Die Ansieht, dab die Verfettung der Kupffersehen Sternzellen fiir eine 
Krankheit spezifiseh sein soil, mug aufgegeben warden. Das Fett, das 
ieh in den Kupffersehen Sternzellen land, war so wie das in dan Leber- 
zellen iiberall einfaeh breehend; nirgends babe ieh doppeltbreehende 
Substanzen gefunden. DaB aber die Sternzellen nicht nut Neutralfette 
enthalten k6nnen, das beweisen die Befunde yon Kawamura, der bei 
Careinom des Magens und Diabetes Cholesterinesterverfettung der Stern- 
zellengefunden hat. Aueh Rothschild konnte bei Fiitterung sowie Supra- 
nephrektomie Infiltration der Sternzellen mit Lipoiden vom Blute aus 
finden. Er sagt dabei w6rtlich: ,,Die Leber dzrf als regulierendes Or- 
gan des Cholesterinstoffweehsels angesehen werden, indem sie dutch die 
Gallenausseheidung das Cholesteringleiehgewieht des Organismus auf- 
reeht erhalt. Das dabei in Betraeht kommende intermedi~re Organ sind 
aller Wahrseheinliehkeit nach die Kupffersehen Sternzellen." 

Normale Ver]ettung der Leber. 

DaB physiologische Ver/ettung vorkommt, ist im allgemeinen yon allen 
Forsehern anerkannt. Es handelt sieh nur um die Frage, welehe an- 
naherungsweise Menge des Fettes und welcher Typus der Verfettung 
ais normal physiologiseh zu bezeichnen sind. DaB diese Frage sehwer 
zu beantworten ist, geht daraus hervor, dab das Leberfett yon der 
Art der Erni~hrung, yon dem Erni~hrungszustande der iibrigen Organe, 
manchmal aueh yon Jahreszeiten und Lebensbedingungen, wie das 
Leudig fiir Wirbellose naehge~4esen hat, abhangig ist. Ich glaube, dab 
als normaler Typus annaherungsweise der angesehen werden k6nnte, 
der sich in der Leber p15tzlieh gestorbener, frfiher gesunder Kinder 
findet. In solchen Fallen finder man eine geringe gleiehmaBige diffuse 
Verfettung, wobei fast jade Leberzelle vereinzelte kleine Fetttropfen ent- 
halt, die an versehiedenen Stellen der Zelle liegen k6nnen. 

Ver]ettung in get ]5talen Periode. 
Die Leberzellen haben besondere Beziehungen zu dem Teil des Blut- 

kreislaufes, der die Nahrstoffe aufnimmt. Zuerst fliegt das Blur des 
Dottersackes, dann das der Placenta und nach tier Gebu~t das Darm- 
blur unmittelbar zur Leber und durchstr6mt sie. Das Blur erfahrt deft 
besondere ehemische und morphologisehe Umwandlungen, worin schon 
KSllilcer die grSBte Bedeutung der Leber gesueht hat. DaB also Fett in 
der f6talen Periode gefunden wird, ist naheliegend. 

Chipmann hat fiir das Kaninchen naehgewiesen, dab Fett in den 
Leberzellen sehr friihzeitig erscheint, beret es noch im Unterhaut- 
gewebe vorhanden ist. In der Leber menschheher FSten fanden Toldt 
und Zuckerlcandl Fetttr6pfchen bereits im 3.--4. F6talmonate, und bei 
Neugeborenen waren manehe Leberzellen mit groBen Fetttropfen erfiillt. 
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Auch Ascho// hat 1897 bei der Erw~hnung der Untersuchungen yon 
Hausmann, der bei normalen Neugeborenen feine FettkSrner in der 
Leber und anderen Organen land, die Meinung ausgesproehen, dab man 
sich hfiten mfisse, diese Befunde im pathologisehen Sinne zu verwenden. 

Ich verffige fiber Befunde der Leber bei Abortus im VI. Monate und 
bei Frfihgeburt im VII., VIII .  und IX. Monate. Es fanden sieh in 
diesen F~llen geringe Mengen yon Fet t  in Form yon kleinsten und 
kleinen Tropfen, die fast alle Leberzellen nicht in dichter Menge, sov.- 
dern mehr vereinzelt diffus und gleichmi~13ig in allen Abschnitten dureh- 
setzten. In  manchen Fi~llen waren auch Sternzellen verfettet, obwohl 
man sie hier bei diehten Blutbildungsherden sehwer unterscheiden 
konnte. Den gleichen Befund zeigten auch Neugeborene mit  Decapitatio, 
Asphyxia intrauterina und Ruptura  tentorii cerebelli. Das Bild i~ndert 
sich jedoeh sofort, wenn das Kind innerhalb oder auf~erhalb des mfitter- 
lichen Organismus unter krankhaften Bedingungen zu leben anfi~ngt. 

Ver/ettung bei .Magendarmerkrankungen. 

Man kann heute sicher sagen, dal] Magendarmst6rungen einen Ein- 
flul~ auf die Leber ausfiben, der zu einem gei~nderten Stoffwechsel ffihrt 
und sich siehtbar im morphologischen Bilde der Leber kundgibt. Es 
ist bekannt, dab Schitdigungen des Darmschlauchs im Kindesalter nicht 
lokal bleiben, sondern sich auf den ganzen Organismus erstrecken, was 
auch in der Kinderklinik die Einffihrung des Begriffes der Erni~hrungs- 
stSrung an Stelle des Begriffes der Magendarmkrankheiten verur- 
sacht hat. 

Es mag dahingestellt werden, ob als Ursaehe dieser allgemeinen 
Sch~digung Bakteriengifte, giftige Produkte des intermedii~ren Stoff- 
wechsels oder Gifte aus der Nahrung anzusehen sind, wie es Thie~nich 
gedacht hat;  oder Infektionen, bakterielle Zersetzung des Darminhaltes, 
oder Zerfallsprodukte der Eiweiftsubstanzen des intermedii~ren Zell- 
stoffwechsels, welcher Ansieht Huebschmann auf der deutschen patho- 
logisehen Tagung ]921 Ausdruck gegeben hat;  oder aueh atypisehe 
Produkte,  die bei gewShnlicher Verdauung entstehen, deren Resorption 
durch den Verhs t  der Fithigkeit der erkrankten Darmwand, sieh vor 
physiologisehen, aber immerhin giftigen Abbauprodukten zu schfitzen, 
verursacht wird, wie es Eppinger meint. 

In den ersten Arbeiten iiber Leberver/~nderungen bei Darmerkrankungen im 
S/iuglingsalter wurde nur auf die Verfettung der Leber hingewiesen, so in der ersten 
gr6Beren Publikation yon Steiner und ~eureuter und in der yon Thiemich. Erst 
in den letzteren Jahren haben vor allen Zubarsch und Huebschmann das Problem 
der Leberver~nderungen bei Ern~thrungsst6rungen yon neuem aufgegriffen und 
darin neue Gesiehtspunkte und neue Tatsachen bekanntgegeben. Lubarsch hat 
bei dem Studium der Hunger6demkrankheit sowie bei der S~uglingsatrophie ge- 
funden, dab die Leber einen st~rken Sehwund d.er fettigen und lipoiden Stoffe 
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erleidet, was er auch an hungernden Ratten, die er mit getrockneten Riiben- 
schalen und Margarine geftittert hat, bestatigen konnte, Huebschmann, der auger 
den Vergnderungen der Leber bei Atrophie aueh die bei akuten Ernghrungs- 
stSrungen der Si~uglinge in den Kreis seiner Untersuchungen zog, sah Veffettung 
der Leber versehiedenen Grades, deren Schwere parallel der Reihenfolge der drei 
klinisehen Krankheitsbilder, akute Em~hrungsst6rung, Intoxikation, Mehln~hr- 
sehaden war, wobei akute Ernghrungsst6rung am leiehtesten yon Veffettung be- 
troffen war. Bei den leichten F~llen handel~e es sieh oft um eine typisehe zentrale 
Verfettung mit k6rnigem und feintr6pfigem Fett; zuweilen war die Lokalisation 
aueh eine andere und es fanden sich alle ~dberg/~nge his zur vollkommenen Ver- 
fettung sgmtlicher Leberzellen. Es schien ihm, als ob in den vorgesehrittenen Sta- 
dien doppelbrechende Fette bzw. Lipoide relativ reiehlich anderen Fettsubstanzen 
heigemengt waren. In allerletzter Zeit ha~ aueh Stephani bei Sguglingsatrophien 
in der Leber Fett vermiBt, daftir aber schwere Leberverfettung bei Mehln~hrscha- 
den Me bei der aliment~ren Intoxikation gesehen. 

Bei Besprechung meiner Fi~lle habe ieh als Grundlage ffir die Ein- 
teilung die pathologiseh-anatomische Diagnose genommen, dabei  aber  
auch die klinisehe beriieksichtigt. Sehon in den ersten Tagen akuter  
Enteroeolitis finder man unabhi~ngig yon ihrem Charakter, ob katarrha-  
lisch, desquamativ oder follikuli~r, sehr starke klein- und grogtropfige 
Verfettung, wobei die Tropfen randsti~ndig sein kSnnen. Alle Leber- 
zelien und sehr viele Sternzellen sind yon Fe t t  befallen. Wenn die 
Krankhei t  etwas li~nger dauert und der Organismus abzumagern beginnt, 
verringert sieh immer mehr die Verfettung; die Tropfen werden klein, alle 
Leberzellen erseheinen gleichmi~Big oder sehon ungleiehmi~Big diffus 
verfettet .  Wenn sich Atrepsie bemerkbar  maeht,  wird die Verfettung 
spi~rlieh, klein- bis Meinsttropfig, bleibt aber diffus; dabei k6nnen sieh 
in manehen Abschnitten der Leber gewisse Differenzen in der Menge 
des Fettes zeigen. Bei ausgesprochener Atrophie fibergehen diese Fi~lle 
in fettfreie und den l~lbergangstypus bilden diejenigen Fi~lle, wo die 
Verfettung sehr sphrlieh ist und nut  vereinzelte Leberzellen sp~rliche 
kleine Fet t t ropfen in versehiedenen Absehnitten des Aeinus enthalten. 
Die Leber kann bei akuter Enterocolitis sehon innerhalb einer Woche 
ihr Fe t t  verlieren, wenn der Zellzerfall stiirmiseh vor sich geht, wie es 
bei Decompositio der Full ist, oder sie kann fettfrei werden, wenn die 
Enteroeolitis acuta etwas lgnger dauert oder chroniseh wird und zur 
Ausbildung des atreptisehen Zustandes fiihrt. 

Wenn sich andere Erkrankungen zu Darmkrankhei ten  zugesellen, 
so bleiben sie nieht ohne Einflu8 auf die Verfettung. In  einem meiner 
F~lle, wo sieh dem Darmprozesse eine starke Ani~mie ansehloB, ist die 
Verfettung zentral geworden, wie es RSssle verlangt. Bei Kombina t ion  
mit  Pneumonie sieht man, dab die Veffettung bei akuten Darmerkran-  
kungen sehr stark oder mit tels tark ausgespr0ehen ist, wobei groBe oder 
kleine Fet t t ropfen vorhanden sind. Die Verteilung der Fet t t ropfen im 
Aeinus ist abet bei ihrer iiberwiegend diffusen Form meistens versehieden. 
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Sie kann gleichmal~ig diffus werden, ungleichmal~ig, im Zentrum starker 
als in der Peripherie, gleiehzeitig zentral und peripher, wobei die zentrale 
Verfettung iiberwiegt, oder rein peripher; yon einem einheitlichen Typus 
kann dabei nieht gesprochen werden. Bei chronischen Enterocolitiden 
mit  Pneumonie sieht man entweder ziemlieh starke diffuse ungleich- 
maI~ige Verfettung oder gar keine, we kliniseh Deeompositio diagnosti- 
ziert wurde. Bei Enterocolitis chronica recrudescens war die Verfettung 
mit tels tark und ungleiehm~fiig diffus. I m  allgemeinen kann man sagen, 
da~ Pneumonie, die zur Darmerkrankung hinzugekommen ist, viel- 
leicht die Verfettung verstarkte, aber die Verteilung im Acinus un- 

' gleichma~ig maehte;  in Y~llen abet, we die Leber schon~fettfrei war, 
blieb sie ohne Einflul~. Dasselbe gilt ffir die F~]le, we Meningitis ex 
pneumonia hinzukam. Die Sternzellen waren manchmal  an der Ver- 
fet tung beteiligt, blieben aber in anderen F~llen auch fettfrei. 

Bei py~mischen Prozessen, die mi t  Enterocolitis vergesellsehaftet 
waren, sehwand das Yett fast  vollst~ndig. Die dysenterischen Erkran- 
kungen waren bei akutem Verlauf dureh sehr geringe diffuse Verfet tung 
charakterisiert, wobei das Zentrum der L~ppchen etwas mehr fetthaltig 
ersehien, bei ehronischem Verlauf war die Leber fettfrei. 

Wie man sieht, kann der Fet tgehal t  der Leber bei den Darmerkran- 
kungen versehiedene Ver~nderungen .erleiden his zum vollkommenen 
Sehwund, was den frfiheren Anschauungen meistens widersprieht. Man 
hat  frfiher angenommen, dal~ der Yettgehalt der Zelle unter einem 
gewissen verh~ltnism~Big 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 gehSrt zu den esseutiellcn :Bestandteilen der 
Zelle and wird mit ttartn~ekigkeit festgehalten. Stat~evitsch und W. Lindemann 
hingegen haben bei ttungerversuehen eine Fettvermehrung in den Leberzellen 
gesehen, die Lindemann als wahre Fettentartung bezeiehnet und die aus KoMen- 
: hydraten endocellul~r entsteht. Habas land bei G~nsen und Ferkeln in den an~ng- 
lichen Stadien des Hungerzustandes die Leberzellen fettfrei, w~hrend die Stern- 
zellen das ~'ett lange behielten; erst bei einem K~rperverlust yon 40% des An- 
fangsgewichtes geben aueh sie das Yett ab. Traina dagegen hat bei Tieren, die er 
dem Hunger ausgesetzt hat, beobachtet, dal3 die Leberzellen eine gewisse ~enge 
yon Fett verlieren, doch einen Tell behalten, der dann best~ndig bleibt. In aller- 
letzter Zeit land Okune]] bei Hungertieren in den Kupfferschen Sternzellen und in 
den Epithelien kleiner Galleng~nge Lipoidsubs~anzen und nur bei zwei aueh 
Lipoideinschliisse in den Leberzellen. Diesen Be~und erkl~rt er damit, dal] es im 
Hungerzustandz zur Hypercholesterin~mie endogenen Ursprunges komme, wahr- 
seheinlieh abhingig vom Ansteigen kataboliseher Prozesse im Organismus, denn 
naeh Ascho[] kann das Auftreten aniso~roper Substanzen auf anderweitigen Zell- 
zerfall hinweisen. 

~qalvioli und Sacchetto behaupten, dab in der Leber hungernder Tiere (Hunde) 
einerseits die neutralen Fette, die sich frtiher dort befanden, langsam versohwinden, 
anderseits abet im Verlaufe des Hungers die Lipoidtr6pfehen an Zahl zunehmen 
und dem Organ die Eigensehaften einer lipoiden Ver2ettung verleihen. 

24* 
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~eine Befunde bei Darmerkrankungen, besonders bei den mit 
Atrophie einhergehenden, widerspreehen, wenn wit diese Darmerkran- 
kungen dam Zustande eines hungernden Organismus gleiehstellen, den 
oben angeffihrten Behauptnngen und best~tigen die bite Meinung yon 
Cari~i, Cavazza, Fisch~er, dag der FettgehMt der Leber w~hrend des 
Hungerns voUstgndig sehwindet. 

Ver[ettung bei anderen Krankheiter~. 
Bei reinen Formen yon Bronchopneumonie kommt es nach meinen 

Untersuchungen zu geringgradiger kleintropfiger ungleichmgBiger Ver- 
fettung; nur' in einem Falle war sie diffus and in zwei inselfSrmig. Die 
zentrale Verfettung bei pneumonisehen Prozessen, yon der manehe 
Autoren spreehen, war nut bei Bronchopneumonie naeh Masern zu 
linden, wobei in 2 F~llen neben zentraler Verfettung aueh periphere 
zu sehen war. Die Sternzellen waren meistens verfettet. Es erscheint 
mir dadureh mSglieh, dab durch eine zu einer D~rmerkrankung hinzu- 
tretende Pneumonie infolge der Neigung zur inself6rmigen Verfettung 
der Verfettungstypus der Darmerkrankung ungleiehm~gig wird, worauf 
ich sehon im Abschnitte fiber die Magendarmerkrankung hingewiesen 
habe. In Fgllen, wo zur Pneumonie ein septischer Prozeg hinzutrat, 
wurde die Verfettung reichlich and diffus. Wo Bronehopneumonie 
oder Bronehiolitis zur Meningitis purulenta ffihrte, war die Verfettung 
klein- oder groBtropfig, diffusosellnlgr oder gemiseht mit randstgndiger 
Form und yon verschiedenem Verteilungstypus im Acinus: ungleich- 
m~Big difius, inselfSrmig, zentraf oder diffus, wobei die Peripherie stark 
beteiligt erschien, also dieselbe Beeinilussung wie bei Darmerkrankungen. 
Die Sternzellen nahmen tiberM1 an der Verfettung tell. 

Bei einem Fall yon Scarlatina war die Verfettung gering, klein- 
tropfig und zentrM mit einigen Tropfen in der intermedi~ren und peri- 
pheren Zone. 

Bei rein py~misehen Prozessen war die Veriettung aueh geringgradig, 
meistens Meintropfig, diffusoeellul~r, difius im Aeinus verbreitet, wobei 
in einem Falle das Zentrum starker veriettet war. Die SternzeUen waren 
aueh fiberall beteiligt. Wenn noeh andere Erkrankungen hinzukamen, 
so ersehien die Verfettung versehiedenartig, ganz ungleiehm~gig. 

Bei Furunkulose war die Verfettung stark groBtropfig und diifus im 
Aeinus verteilt, bei Lues eongenita hingegen gering, fain- bis klein- 
tropfig, difius in den L~ppehen verbreitet; nur in einem Falle war sie 
inself6rmig in allen Absehnitten. Ifl den Absehnitten, wo interstitielle 
Hepatitis stark ausgesproehen war, fanden sieh Meine Fetttropfen aueh 
zwischen dan Fibroblasten sowie in denselben and in reiehlieher Menge 
in miliaren Gummen. Sternzellen waren nieht in alien F~llen yon Lues 
verfettet. 
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Bei Tuberkulose war die Verfettung mittelstark oder stark, klein-, 
mittelgrol~- bis groBtropfig, wobei meistens a]le Teile des Acinus gleich- 
maf~ig verfettet  erschienen, l~ur in 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 Fett t ropfen als im Zentrum. In 2 Fallen waren die 
Kupffersehen Sternzellen fettfrei, sonst fetthaltig. Zwischen akuten 
und ehronischen Formen der Tuberkulose lieB sich kein Unterschied in 
der Verfettung wahrnehmen. 

Bei Vitium eordis sah ich ziemlich starke Verfettung, wobei infolge 
der Insuffizienz und der damit erfolgten Verlangsamung des Blut- 
umlaufs im Zentrum d~s Zentrum allein oder starker im Vergleich 
zur Peripherie verfettet  war. 

Bei myeloischer Leukamie war die Verfettung gering, kleinst- bis 
kleintropfig, diffus oder zentral. Da aber beide Falle mit anderen Er- 
krankungen (Tuberkulose, Lobuliirpneumonie) vergesellsehaftet waren, 
erseheint es nicht angezeigt, irgendwelehe Schl/isse daraus zu ziehen. 

II. Eisenpigment. 
~ber Eisenpigment in der Leber und seine Lolcalisation. 

Das Problem des Eisenpigmentes in der menschlichen Leber wurde 
yon verschiedenen Gesichtspunkten studiert  und hat zur Bildung ver- 
schiedener Theorien AnlaB gegeben, abet bis zum heutigen Tage keinen 
AbschluB gefunden. Zuerst wurde es yore pharmakologischen Stand- 
punkte studiert, welcher mehr praktische Zwecke verfolgte, und d~nn 
im Zusammenh~nge mit dem Problem der Gallenbildung. Viele grol]e 
Forscher haben sich damit  beschaftigL Die pathologisch-anatomischen 
Studien dariiber sind mit den Namen Virchow, Arnold, R6ssle, Lubarsch, 
M. B. Schmidt, Hueclc u. a. verbunden. Die interessanten Befunde in der 
Leber bei Sguglingskrankheiten, die in letzter Zeit yon Lubarsch, Dubois 
u. a. erhoben wurden, sprechen deutlich, wie mangelhaft noch unsere 
Kenn~nisse auf diesem Gebiete sind. 

Die Leber ist nicht nur ein Speieherorgan ffir Fett ,  sondern nach 
M. B. Schmidt aueh ffir Eisen, und zwar fiir das mobile, nach Quincke 
sogenannte l~eserveeisen bestimmt, das entweder dutch Abbau der 
roten Blu~kSrperchen und der eisenhaltigen Gewebszellen entsteht, oder 
mit der Nahrung yon aul]en eingeffihrt und auf dem Wege zu den Aus- 
scheidungs- und Verbrauchsstatten in der Leber als Zwisehenstation 
zum Tell braun und kSrnig, zum Tell 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 Abl~gerung ist noch nicht restlos gel6st. Verschiedene Anschau- 
ungen beherrschen noch das l%ld. 
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Schon 1885 hat Arnold hervorgehoben, dM~ man zwei Arten siderotischer 
Zust~nde unterscheiden muB: die exogene Siderosis, bei der dus Eisen yon uuBen 
in den K5rper eingeftihrt wird, nnd die endogene oder h~mutogene Siderosis, bei 
der dus Gewebe, insbesondere dus ]~lut, dus Eisen liefert. Durch Untersuchungen 
uus dem Kobertsehen Institut sowie die yon Gaule, Cloetta, Hall usw. is~ naehge- 
wiesen, dug es bei Ffitterung mit eisenhMtiger N~hrung, bei Einfuhr yon Eisen in 
dus Blur und die Gewebe, bei medikamentTser Verabreiehung zu einer Ablugerung 
yon Eisen in versehiedenen Organen und Geweben kommen kunn. Bei Versuchen 
mit Eisenstuub, die Arnold in Frosehlymphs~eken gemaeht hat, fund sieh aueh in 
der Leber Eisen. Die pigmentierten Zellen zeigten gewShnlieh eine mehr diffuse 
F~rbung der Substunz oder sic ft~hrten blaue Schollen trod Kugeln, seltener blaue 
Granulu. In den Leberzellen lieBen sieh, numentlich in ihrer Peripherie, vereinzelte 
EisenkTrner nuchweisen. Aueh Schmidt unterseheidet, gesttitzt uuf seine Ver- 
suche an M~usen, die hAm~togene Siderose, wobei die Leberzellen feink5rnig 
braun pigmentiert werden, und die exogene Siderose, die dutch Deponierung yon 
Nuhrungseisen in der Leber verurs~eht wird und die eine diffuse furblose Eisenver- 
teilung aufweist. Naeh Aron und Gralka hingegen schein* der EisengehMt der Or- 
gune yon der Zufuhr nut unwesentlich beeinflul3t zu werden, denn in versehiedenen 
Versuehen, die duhin zielten, dutch gesteigerte Eisengube in der Nahrung den 
EisengehMt der Organe zu erhShen, wurde der Eisengehalt stets nut unbedeutend 
gegen die Norm vermehrt gefunden. In letzter Zeit schlug Strasser vor, fiir den 
Zustund, wo das Eisen h~mutogenen Ursprungs ist, den Namen tt~mosiderose zu 
gebruuchen, den Zustund, wo das Eisen uus der Nuhrung stammt oder purenteral 
zugeftihrt wurde, sei es ther~peutisch oder zu experimentellen Zweeken, hingegen 
als Siderose zn bezeiehnen. 

Aueh die chemische Seite des Eisenpigmentes  ist noeh nicht  gelSst. 
_Neumann ha t  die g e ~ r b t e n  amorphen  eisenhMtigen yore Blutfarb- 

stoff s t ammenden  Teilchcn mi t  dem N a m e n  I t~mosiderin bezeiehnet, 
dabei bemerkt ,  dM3 das H~mosiderin kein chemiseh einheitlicher 
Stoff sei. 

Das t t~mosider in  enth~lt  das Eisen in einer fiir unsere t%eagentien 
[eicht nachweisbaren Form.  Ob das aber Eisenalbuminat  ist, wie es Quinelce 
und Hunter dachten,  oder Eisenoxyd bzw. -oxydhydra t ,  das hSchstens 
locker an Eisen und  Fe t t  gebunden w~re, wie es Biondi, Hueclr Strasser 
annehmen,  dariiber l~gt sieh etwas sicheres nicht  sagen. Die mikro- 
chemisehe Eisenreakt ion kann  nur  das locker gebundene Eisen nach- 
weisen, sie versagt  abet  bei H~moglobin  und  Eisennucleiden sowie 
anderen Blutpigmenten,  die eisenh~ltig sind. Nach  Versuehen yon  M. 
B. Schmidt t r i t t  bei I t~mosider inbi ldung zuerst ein S tadium ein, in dem 
das Eisen noeh so rest gebunden ist, dM~ es mikroehemisch nieht  nach- 
gewiesen werden kann.  D u r u m  unterscheidet  Milner t t~mosiderin I, wo 
das  P igment  noch keine Eisenreakt ion gibt, und  t I~mosiderin I I m i t  
positiver Reakt ion.  M. B. Sch,midt will die Umwandlung  des H~mo- 
siderins I in I I  nur  an KSrnehen erfolgen lassen. Milner bestreitet  nieht  
die M5gliehkeit dieses Vorganges, behaupte t  abet,  dab naeh seiner Be- 
obachtung  t t~mosider in  di~fus auftrete  und  dann  durch  die Eigensehaft  
lebender Zellen zu K6rnern  verdichtet  werde, Naeh  Leloehne findet sich 
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beim gesunden Menschen in der Regel kein mikrochemiseher  Eisen- 

gehalt,  das abgespaltene Eisen miisse sich in  e inem mikrochemisch n icht  
naehweisbaren  Zus tande  befinden. Anders  beim gesunden Tier. Hier  

f inden  w i t  Phagocytose to ter  BlutkSrperchen und  mikroehemisch nach- 
weisbares Eisen  in  geringer Menge in  Sternzellen u n d  Leberzellen. 

Was die Lokalisation des Eisens in der Leber anbelangt, so gibt Quincke an, 
dab das Pigment entweder in den Leberzellen allein oder auch in den Endothelien 
der Capillaren auftreten kann. Biondi dagegen land es in den Leberzellen nur selten, 
haupts~chlich aber in speziellen Zellen, die in den Capillaren liegen und die er sidero- 
phere Zellen nennt, aul~erdem in dem periporta]en Bindegewebe, in den Kupffer- 
sehen Sternzellen und in den Capillarendothelien. Lindemann hat 3 Typen auf- 
gestellt: Beim ersten Typus sei die Pigmentation am sehSnsten ausgesproehen und 
sowohl die Leberzellen (hauptsiiehlich an der Peripherie der Aeini), als aueh die 
Lebercapillaren saint den Kupffer sehen Sternzellen sowie das periportale Binde- 
gewebe ersehienen pigmentiert. Bei dem zweiten Typus fehlt die Pigmentation 
der Leberzellen und beim dritten sind nut im periportalen ]3indegewebe Pigment- 
schollen zu linden. 

RSssle spricht in seiner Einteilung der morphologischen Eisenablagerung yon 
sideropheren und globu]ipheren Zellen und unterscheidet 4 Gruppen: 1. einfaehe 
sogenannte Eisenleber mit sideropheren Zellen, 2. Eisenleber mit globulipheren 
Zellen, 3. Eisenleber mit Diapedesis refer Blutk6rperehen, 4. Eisenleber mit 
massiger );ufnahme yon Erythroeyten in die Parenehymzellen. Der erste Typus 
entsteht beim Blutzerfall, dessen Produkte yon Leberepithelien fibernommen und 
verarbeitet werden. Man finder zuerst reichlieh siderophere Zellen in den Capillaren 
und reiehliches Pigment in Sternzellen, im Parenehym wenig und in der Glisson- 
schen Kapsel noch kein Pigment. Dann finder man F~lle, in denen das Parenchym 
stark, die Glissonsehe Kapsel ebenfalls stark pigmentiert ist, w~hrend die Endo- 
thelien pigmentarm sind und die sideropheren Zellen fast fehlen. Weiter hat er 
F~lle gesehen, we zahlreiehe siderophere Zellen neben geffillten Capillarwandzellen 
und reichliehen Pigmenthaufen in der Glisson sehen Kapsel bei fast fehlender Eisen- 
ablagerung in den Leberzellen angetroffen werden, welche F~lle sich bei 0dem der 
Leber finden. Er sprieht sich ffir einen Transport des Eisens yon sideropheren 
Zellen fiber die Kup]#rsehen Zellen in die Leberzellen aus, ohne auf die weitere 
Herkunft des Eisens einzugehen. 

Schurig finder bei seinen Experimenten mit subeutanen It~moglobininjektionen 
bei Kaninchen das Eisen veto 4. Tage angefangen meistens diffus oder kSrnig in 
der Peripherie der Aeini, in den Capillaren zum Teil freie Eisenklumpen und 
-sehollen, zum Tell ,,polypenfSrmige" Zellen mit diffusem Eisen und Eisengranula. 
Ohne Regelm~l~igkeit trat dabei das Eisen entweder nur in den Capillaren oder in 
den Capillaren und Leberzellen oder nur in den Leberzellen auL 

Schilling stellt sich den ganzen Vorgang der Eisenablagerung ungefhhr so vor: 
Der grS~te Teil des Pigmentes stammt aus der Blutbahn und wird von den Stern- 
zellen und Leberzellen aufgenommen. Die Zuffihrung besorgen sieher teilweise 
Leukocyten, tells grol3e mononuele~re Zellen, oder es kommt zu direkter Verarbei- 
tung phagocytierter Erythroeyten zu Pigment. Es kann auch flfissig imbibiert 
und dann erst kSrnig niedergeschlagen werden, wahrseheinlich dutch die Granula. 
Die Sternzellen haben nieht die Aufgabe, den Transport des Pigmentes zu besorgen, 
sondern sie fiben ihre Funktion selbst~ndig, parallel zur Funktion der Leberzellen. 
Schilling nimmt flit die Leberzellen mehr eine flfissige Zufiihrung des Pigmentes, 
ffir die Sternzellen eine Verarbeitung yen Erythrocyten und ihren Br6ckeln an. 
Die Stoffe k6nnen lange verweilen, schlieBlich wird ein Tell yon ihnen vielleicht 



368 N. Sysak : 

unter aktiver Mitwirkung der Zelle oder durch den grol~en Siiitestrom in die Lymph- 
r~ume ausgelaugt. Ein unl6slicher Tell bleibt noch, zerf~llt aber schliel~lich und 
geht dutch die Lymphr~ume in das periportMe Bindegewebe und sp~ter in die 
PortMdriisen. 5lach Eppinger finder sich Eisenspeicherung unter normMen Ver- 
h~ltnissen nur in den Lebercapillaren, und zwar in den Kupfferschen Sternzellen 
sowie in grol~en mononucleiiren Zelien, die er in die Kategorie der tKistiocyten 
stellt; in den Leberzellen abet nut dann, wenn sie erkrankt sind. 

Wenn ich die Ergebnisse meiner Untersuchungen in dieser Frage 
iiberblicke, so kann ich folgendes sagen: In  Capillaren beteiligten sich 
am h~ufigsten die Sternzellen an der Siderosis, was auch zu erwarten 
war, da sie seit langem als ausgezeichneter Ablagerungsort fiir alle 
k6rnigen Substanzen bekannt  sind. Ich land sie meistens diifus mi t  
Eisen imbibiert  und nur bei sti~rkerem Eisengehalt sah ich das Eisen 
in kleinen Tropfen ausgefMlen, wahrscheinlich dutch die T~tigkeit der 
Zelle verdichtet, wie es Ribbert fiir Harnstoffl6sungen festgestellt hat.  
I)ie diffuse Verteilung des Eisens kann sehr schwach, kaum sicht- 
bar sein oder stark, dicht yon flfissigen Eisenmengen eingenommen, in 
vereinzelten Kupfferschen Sternzellen oder in allen, die dann als Stra~en 
hinziehen. I)ieses diffuse Eisen ist meistens unsichtbar und liil~t sieh 
mikrochemisch nachweisen. Eine zweite Art  yon Zellen, die ich in der 
Leber bei Siderosis land, hat  den Charakter yon Leukocyten. Sie be- 
saBen ein oder mehrere Kerne, hat ten oft eine bedeutende Gr~il3e und 
enthielten das Eisen in diffus verteilter Form oder abet in kleineren und 
gr6Beren Tropfen. Sie lagen in Capillare n oder  aul~erhMb derselben 
und waren in 9 Fi~llen zu linden. Es waren das akute, meistens mit  
~)ekomposition einhergehende Enterocolitiden, septische Prozesse und 
je 1 Fall yon 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 Fi~llen land sich das Eisen aueh 
in Form yon Tropfen oder tK~irnern in Capillaren aul~erhMb der ZeUen 
ausgefallen, und zwar bei ehronischer Dysenterie und atrophischen ])arm- 
erkrankungen, also bei Fi~llen, w o e s  zu s tarkem Blutzerfall kommt.  

Neben den Kupfferschen Sternzellen beteiligten sich in meinen 
Fi~llen die Leberzellen am meisten an der Siderosis. Das Eisen in den 
Leberzellen war vorwiegend k6rnig, und zwar iein- oder grobk6rnig, 
oder es waren beide Arten in wechselnder Menge vertreten. Bei geringem 
EisengehMt sah ich vereinzeite feine K6rnchen, die in versehiedenen 
Abschnitten der Zelle zu liegen kamen;  bei etwas stiirkerem h~ufte sich 
das Eisen meistens perinuele~tr. W~r die Menge sehr grolt, so land sieh 
die ganze Zelle diffus yon Eisenk6rnern befallen, die eine netzf6rmige 
Anordnung bilden konnten. Manchmal sah ieh eine Andeutung yon 
peribilii~rer Anordnung der K6rner und es resultierte eine axiMe Form 
der Ablagerung. Irgendwelche Gesetzmi~lMgkeit konnte ich jedoch nicht 
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erkennen. Im fStalen Leben sah ieh auch Leberzellen, besonders die, die 
an das periportale Bindegewebe grenzten, nieht kSrnig, sondern diffus 
yon Eisen imbibiert, und zwar in der Nahe yon Endothelzellen, die stark 
eisenhaltig waren. Das waren auch die einzigen Fhlle, we das Eisen in 
Leberzellen diffus zu finden war. 

Den drit ten Ablagerungsort bildete das periportale Bindegewebe, 
we ich sehr oft Eisen in Form yon Tropfen oder groben KSrnern in 
Bindegewebszellen oder in Lymphspalten zwisehen ihnen, endlieh in 
Gallengangsepithelien oder portalen Gef~Ben fan& 

Globulifere Zellen konnte ieh nieht beobachten, was die Stellung- 
nahme yon Lubarsch gegen die scharfe Trennung zwisehen globuliferer 
und sideroferer Eisenablagerung, die RSssle maeht, stiitzen wfirde. Ent- 
weder waren die Sternzellen allein befallen, was ieh bei verschiedenen Er- 
krankungen feststellen konnte, insbesondere bei septisehen F~llen, 
akuten exanthematisehen Krankheiten, Meningitis suppurativa und 
Enterocolitis acuta yon verschiedener Bauer, oder die Leberzellen allein, 
wie das manche F~lle yon Meningitis tubereulosG Enterocolitis haemor- 
rhagica uleerosa, Colitis mit Atrophie und Leueaemia myeloides zeigten. 

Ich land Eisenpigment in Sternze]len und Leberzellen bei F~llen, 
die in bezug auf die Art und Dauer der Erkrankung J~hnlichkeit hat ten 
mit den F~llen, bei welehen die Sternzellen allein befallen waren. 

Dann ~and ich Fhlle, we das Eisen in Sternzellen, Leberzellen und 
im periportalen Bindegewebe abgelagert war. Es waren das vor- 
wiegend Darmerkrankungen, die chroniseh oder akut  verliefen und mit 
Atrophie einhergingen, sowie eitrige Prozesse. 

F~lle, we das Eisenpigment die Leberzellen und das periportale 
Bindegewebe befallen hatte,  betrafen meistens chronische Darmerkran- 
kungen. 

Nur in einem Falle waren Sternzellen und periportales Bindegewebe 
eisenh~ltig. Ob das Odem zum Zustandekommen soleher Bilder un- 
bedingt notwendig ist, wie sich das RSssle erkl~rt, will ieh kaum glauben, 
denn sonst miil~te ieh dieses Bild bei anderen eisenhaltigen F~llen, 
die mit 0dem einhergingen, gefunden haben, was nieht der Fall war. 

In den Leberzellen land ieh das Eisenpigment meistens in der 
l%ripherie des Acinus, das Zentrum war frei; nur wenn die Pigment- 
menge reiehlieh war, waren aueh die anderen Abschnitte yon Pigment 
eingenommen, wobei die Peripherie starker befallen war. 

Der ganze Vorgang der Eisenablagerung in der Leber geht also 
wahrscheinlieh so vet  sieh: Zuerst werden die Sternzellen ergriffen und 
sie k6nnen entweder w~hrend des ganzen Krankheitsprozesses allein yon 
Eisenpigment befallen sein oder das Eisen lagert sieh auch in Leber. 
zellen, und zwar in der Peripherie des Acinus ab. Sehreitet der EiweiB- 
zerfa]lsprozel~ weiter vor sieh und bringt neue Mengen yon Eisen in die 
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Leber hinein, so wird auger Sternzellen und Leberzellen aueh das peri- 
portale Bindegewebe befallen. 

Wenn das Eisen nieht mehr im Blute zirkuliert, so entledigen sieh 
seiner am rasehesten die Kupffersehen Sternzellen als die agilsten Zell- 
elemente und es bleibt dann das Eisen nut  in Leberzellen und in dem 
periportalen Bindegewebe und kann def t  wochenlang liegen bleiben. 
Wie man sieh das Bild des Alleinbefallenseins yon Leberzellen erklgren 
soil, das man in manchen Fhllen finder, ist sehwer zu sagen. Jedenfalls 
babe ich hier keine globuliferen Zellen gesehen, mn es zum zweiten Typus 
naeh Rgssle einzureihen. Vielleicht kommt diese Form der Eisen- 
ablagerung nut dort, wo die sogenannte akt~ve H~molyse dureh intra- 
vascul~res Austreten yon ]-I~moglobin naeh Hunter erfolgt, vor, da naeh 
Lgwit das gelSste tt~moglobin ausschlielMieh yon den Leberzellen ab- 
geiangen wird. 

Was die Stdirke der Siderose anbelangt, so war die Leber sehr stark 
eisenh~ltig bei Darmerkrankungen, die chroniseh waren oder einen akuten 
Verlauf mit Atrophie gezeigt hatten, so wie bei einem Fall yon Pneumonie 
mit  Abseel~bildung und einem Fall von Tuberkulose. Einen negativen 
Befund von Eisen hat ten Fhlle yon Tuberknlose, Bronehopneumonie, 
die aueh mit Meningitis suppurativa vergesellsehaftet waren, und 
manehe akute Enterocolitiden, die kurz dauerten. 

Die Leber war meistens in allen ihren Absehnitten gle ichm~ig yon 
Eisenpigment befallen. Es landen sich nur einige Fglle, die darin Un- 
gleiehm~Bigkeiten zeigten. Bei 3 F~llen war der linke Absehnitt mehr 
eisenhaltig wie die anderen, bei einem Fall der mittlere Absehnitt 
weniger und in einem anderen nut  der reehte yon Eisenpigment be- 
fallen. In  2 F~llen waren viele Stellen in jeden Absehnitt eisenirei. 
Meistens waren es Fglle yon Darmerkrankungen. 

Das Eisenpigment bei Frith- und Neugeborenen. 

Da$ die Leber eines Foetus, dessen ganzer KSrper veto miitterliehen 
Blut  gespeist wird, eisenh~ltig ist, mug man mit Sicherheit erwarten. 
Die Friihgeburtsfglle aus verschiedenen Monaten des intranterinen 
Lebens zeigten in der Leber geringe Mengen yon Eisen und hauptsgeh- 
lich waren die Endothelzellen u m  das periportMe Bindegewebe eisen- 
haltig, so wie in manehen Fgllen auch die Leberzellen, die an dasselbe 
grenzen, und das periportale Bindegewebe selbst. Dieser Typus der 
Eisenablagerung war charakteristiseh fiir diese Periode des Lebens und 
land sich regelmgBig. 

DaB die I~eugeborenen in der Leber auch Eisen enthalten, hat schon 
Bunge behauptet.  1Xach seiner Ansicht bekommen die I%ugeborenen 
bei M enseh und Tier einen Vorrat yon Eisen yon der Mutter mit, welcher 
sich wghrend der S~uglingsperiode kaum vermehrt, da die Milch eisen- 
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frei ist. Darum sind aueh die Gewebszellen des Kindes wi~hrend ihrer 
Engwieklung auf diesen angeborenen Eisenbestandteil angewiesen. 

Die Eisenablagernng in der Leber meiner Neugeborenen hatte 
meistens einen embryonalen Charakter; nut in 2 F~llen waren die 
Endothelzellen, die an das periportale Bindegewebe grenzten, eisenfrei, 
dagegen die Kupffersehen Sternzellen in versehiedenen Gebieten des 
Acinus eisenhaltig. Es war also in diesen Fallen ein ~bergang zum 
Typus der Lebersiderosis des extrauterinen Lebens. Alle Fi~lle yon 
Neugeborenen hatten posi~iven Befund yon Eisen, und zwar ~ar es in 
Endothelzellen und periportMem Bindegewebe kSrnig und in den Leber- 
zellen meistens in diffuser Form enthalten. Die Menge des Eisens war 
gering und hoeh, wie das manehe Autoren, wie z. B. Filia behaupten. 

Eisenpigment bei Darmerkranlcungen. 

Nach Lubarsch kommt es bei den S~uglingsdarmerkrankungen mit 
Atrophie zur Blutk6rperzerstSrung mit nachfolgender H~mosiderin- 
ablagerung im Stiitzgewebe und im Parenehym der verschiedensten 
Organe. Aueh seine hungernden Ratten, die er mit getrockneten Riiben- 
schabseln und Margarine fiitterte, zeigten sehr erhebliche Hitmosiderin- 
ablagerungen. In den Fi~llen, in denen der Tod im Verlaufe yon 8 bis 
14 Tagen erfolgte, war die H~mosiderinablagerung grS~tenteils be- 
schri~nkt auf den reticuloendotheliMen Appparat (Milz, Leber, Knochen- 
mark, Hoden) und das perivasculi~re Bindegewebe der Leber und der 
Niere. Die Parenehymzellen waren zu dieser Zeit noch frei, nur in der 
Leber land sich, besonders in den l~andteilen, sehon Eisenpigment 
in den Leberzellen. Dagegen war eine weir ausgedehnte Leberzellen- 
hi~mosiderosis erst in den Fallen festzustellen, wo die Tiere fiber 14 Tage 
am Leben blieben. Als Ursache der ZerstSrung der roten BlutkSrper- 
chen hi~lt Lubarsch den' EiweiBmangel, der auch zu anderen Folgen 
wie Atrophie, Fettschwund ffihrt. 

Dubois land bei 18 Siiuglingen mit Erni~hrungsst6rung, speziell bei 
Atrophikern, eine hochgradige H~mosiderinpigmentierung in der Leber 
und Milz. In der Leber waren es hauptsaehlich die Leberzellen und die 
Kupfferschen S~ernzellen, die Eisen enthielten. Stephani land bei den 
akuten Erni~hrungsst6rungen tti~mosiderinablagerungen mi~Bigen Gra- 
des, bei Atrophien hochgradige. ])as H~mosiderin war in Sternzellen, 
in Leberzellen meistens in ihrer Peripherie, nur bei hSheren Graden auch 
im Zentrum und in einigen Fi~llen auch im periportalen Bindegewebe 
zu linden. 

Bei meinen Fi~llen yon akuter katarrhMischer Enteroeolitis, die nieht 
mit anderen Erkrankungen kompliziert waren, land sich entweder gar 
kein Eisen oder nur eine geringe Menge in diffuser Form in Sternzellen 
und sideroferen Zellen; bei akuten katarrhMischen Darmentzfindungen 
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mit Atrophie aller Organe und vielen ehronisehen Enterocolitiden fund 
sieh das Eisen sehr reiehlieh in Sternzellen, sideroferen Zellen und 
Leberzellen diffus im Acinus verbreitet, wobei die Peripherie starker 
befallen war wie das Zentrum, und im periportMen Bindegewebe. Fast 
der gleiche Befund fund sich bei Fallen yon akuten und chronischen 
Enteroeolitiden, die mit Atrophie und Furunkulose komp]iziert waren. 
Die Menge des Eisens in diesen F~llen war eine reiehliche. Das Eisen 
lag im periportalen Bindegewebe, in Leberzellen meistens in der Peri- 
pherie des Aeinus und in manehen Fallen in Sternzellen, hat abet manch- 
mal hier aueh gefehlt. Bronehopneumonien und eitrige Prozesse, die 
sich zu den Darmerkrankungen zugesellten, beeirdlul3ten den Eisen- 
gehalt der Leber nieht. 

Bei Dysenterie fund sieh in akuten Fgllen kein Eisen, in ehronisehen 
sehr reiehlich in Sternzellen, Leberzellen und  im periportalen Binde- 
gewebe. Das Bild war ghnlieh demjenigen, das wir bei den ehronischen 
Darmerkrankungen gefunden haben. 

Eisenpigment bei anderen Erlcranlcungen. 
Bei Erkrankungen des I~espirationstrM~tes, wie Bronehiolitis und 

Bronchopneumonie, fund sich kein Eisen in der Leber. Trat abet Pneu- 
monie nach Masern auf, so sah ieh geringe Mengen yon Eisenpigment 
in versehiedener Verteilung im Aeinus, und zwar : entweder in den Stern- 
zellen allein, dann nicht in diffuser, sondern tropfiger Form; oder in 

�9 den Leberzellen der Aeinusperipherie; oder in Sternzellen, Leberzellen 
und periportalem Bindegewebe. Wenn zur Pneumonie eitrige Prozesse 
hinzukamen, so wurde der Eisengehalt reichlieh, entspreehend dem 
gr6Beren Blutzerfall. Auch die untersuchten Fglle yon Meningitis sup- 
purativa bei Bronehopneumonie zeigten kein Eisen. Geringe Mengen fund 
ich bei Fallen yon Meningitis, die durch ander'e Erkrankungen, die zur 
Hamosiderosis fiihren, kompliziert waren (Enteroeolitis chronica, sep- 
tische Prozesse). Bei Seharlaeh und py~mischen Prozessen fund sieh 
sehr wenig Eisen, und zwar nm" in Kupfferschen Sternzellen. Bei Furun- 
ku]ose war der Eisengehalt sehr stark in den Leberzellen und im peri- 
portalen Bindegewebe, bei Lues congenita hingegen sehr gering und in 
verchiedeIier u entweder nur in Sternzellen oder in Stern- 
zellen und Leberzellen oder in Endothelien, Leberzellen und im peri- 
portalen Bindegewebe. Bei verschiedenen Formen von Tuberkulose 
fund sieh meistens kein Eisen, nur in 2 F~llen waren sehr geringe Mengen 
in den Leberzellen der Peripherie des Aeinus naehweisbar. Dieser Be- 
fund widersprieht den Ansehauungen yon Schilling und Kretz, wonaeh 
es bei Tuberkulose zu Blutzerfall und starker Hamosiderose kommen soll. 
In den zwei untersuehten Fgllen yon Vitium eordis zeigte der eine Fall 
kein Eisen, der andere geringe Mengen in den Kupffersehen Sternzellen. 
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Was die Herkunft des ttamosiderins, das sich bei den erSrterten Krankheiten 
in der Lcber finder, betrifft, so herrschen dariiber verschiedene Ansichten. Virchow 
hat 1847 in seiner Arbeit fiber pathologische Pigmente dariiber folgendes gesagt: 
Das pathologische Pigment, das aus dem H~matin stammt, kann diffus, kOrnig 
und krystallinisch sein. Es kann diese drei Erseheinungsweisen innerhalb und 
auBerhalb der B]utgef~Be, innerhalb und auBerhalb der Zellen darstellen. Das 
tt~matin kann vorher aus den BlutkSrperehen ausgetreten und in andere Teile 
diffundier~ sein, um durch eine sp~tere Differenzierung sich wieder in KOrner und 
Krystalle zu sammeln. Oder es kSnnen die BlutkSrperchen zusammentreten, 
verschmelzen mad ihr Hgmatin vercinigen, woranf es sieh dureh denselben Akt der 
Differenzierung in KOrner und Krystalle umwandelt. Quinc~e auBert sich in scinen 
klassischen Arbeiten tiber pathologisehe Ablagermag yon eisenhaltigem Pigment, 
die er Siderosis nennt, dahin, dab die Leber der Ausseheidung yon Eisenalbuminaten 
diene, die aus Phagocytose toter Blu~kOrperehen durch Lenkoeyten sowie Zellen 
der Milz nnd des Knoohcnmarkes entstehen mad tells gelOst, tells k0rnig mikro- 
ehemisch naehweisbar seien. Wenn die Absondermag yon Eisen durch die Leber- 
zellen verlangsamt ist, h~ufe sieh das Pigment in Leberzellen an, finde sieh in 
gr0~erer Menge im Blute und kSnne dureh andere Driisen abgeschieden werdcn 
(Pankreas, Niere) und sich im Bindegewebe anderer Organe ablagern. Minkowsg 
und ~a~nyn, die bei den mit Arsenwa~serstoff vergifteten Tieren in Capillaren 
dcr Lcber viele Zellen gcsehen h~ben, die neben Eisenpigment aueh G~llenpigment 
enthielten, meinten, dab sich das Hamoglobin der roten BlutkOrperchen in Gallen- 
pigment und eisenhal~iges Pigment spalte, dann an die Leberzellen abgegeben und 
mit der Galle ausgesetfieden werde. Aneh Hunter meinte, da~ die Siderose der 
Leber ein Zeiehen der H~molyse sei, die Leberzellen jedoch nut Gallenpigment 
aus HgmoglobJn bilden, dagegen das Eisenpigment, welches sich in ihnen sowie in 
den Zellen der Capfll~ren vorfindet, yon Milzzellen and Leukocy~en s~ammc, 
die das Hgmoglobin in kleine KSrnchen yon Hgmosiderin umwandeln kOnnen. 
Nach Biondi ist die p~thologische Siderose die Folge yon Hgmolyse, die in der 
Milz mad im gastrointestinalen Gebiet dutch Phagoeytose roter BlutkSrperehen 
zustande komme. Diese globulipheren Zellen gehen mit dem Blutstrom zur Leber, 
geben deft H~moglobin an die Leberzellen ab, die es zu Bilirubin verwandeln. 
Das freiwerdende Eisen wird entweder direkt oder vermRtels der Sternzellen an 
die Leukocyten abgesto~en. Diese sideropheren Zellen werden in anderen Organen 
abgelagert mad die Leber behalf das Eisenpigmen~ nur bei Erkrankung der Leber- 
zellen zuraek. Naeh Lepehne k6nnte das in physiologischen und p~hologischen 
Zustgnden gefundene Eisen dutch die Verwandlung des in den Zellen aufgenomme- 
nen ttgmoglobins nach der Formel yon Nencki und Sieber C32H82N404Fe - -  2 H~O 

Cs~H~sNtO s - - F e  entstanden sein. Es k6nnte sieh aueh um eine Umwandlung 
in Hgmosiderin ohne Abspaltnng yon Bilirubin handeln und die Phagoeytose refer 
Blutk6rperchen und der Eisengehalt in der ZeUe miiBten nichts miteinander zu 
tun haben. Es mtiBte sieh um eine Aufspeicherung yon Eisen handeln, das an einer 
andercn Stelle, sei es vom Hgmoglobinabbau, sei es veto Abbau anderer eisenhaltiger 
Gewebe frei geworden ist. Lepehne unterseheidet 1. das Bilirubineisen, das nach 
van den t~erg dnrch BIu~abbau bei perniziSser An~mie neben Bflirubin in maskierter 
Form entsteht, 2. das interne Stoffwechseleisen, das im Stoffwechsel anderer Or- 
gane frei ~ rd ,  3. das ~ahrungseisen und schliel]lich 4. das dureh direkte Um- 
wandlung untergehender Blutk6rpcrchen entstandene ,,primgre" H~mosiderin. 
Alle diese Eisenarten kreisen im Blute und es ist sehwer, sic nach ihrer Herkunft 
zu unterscheiden. DaB das mikrochemisch nachgewiesene Eisen seheinbar kein 
Nahrungseisen ist, geht daraus hervor, dab sehon Hochhaus und Quincke gefunden 
haben, dab das Eisen, welches als Nahrungseisen oder als Medikament gereicht 
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wird, veto Duodenum resorbiert werde und dann im Sinne yon Kobert gegen den 
Diekdarm wieder zur Ausseheidung gelange. Und Eppinger ~ui]ert sieh hypothe- 
tiseh dahin, dab das gereichte, veto Darmkanul resorbierte Eisen im Gewebe nieht 
lunge bleibt, sondern relativ r~seh fast quantitativ dutch den Diekdarm naoh aul]en 
bef6rdert werde. 

IH. Glykogen. 
Wie fiir Fe t t  und Eisen so gilt aueh fiir das Glykogen die Leber als 

ein Haul0tspeieherorgan. Ein Tell der Kohlenhydrate,  die mit  der Nab- 
rung dem K6rper  zugefiihrt werden, wird in der Leber in Form yon 
Glykogen aufgestapelt  und je naeh Bedaff in Form yon Traubenzueker 
dem Organismus zugefiihrt. Das Glykogen mit  seinen polymerisierten 
Molekiflen, seinen kolloidalen Eigensehaften, seinem hohen Verbrennungs- 
we r tg f l t  als idealster l~eservestoff, der als Quelle der Muskelkraft und 
der W~rme dient (Ernst). Als Entdeeker des Glykogens ist Claude 
Bernard bekannt,  der im Jahre  1849 die Beobachtung gemaeht hat, 
dab die Tiere imstande sind, unabh~ngig von der N~hrungsqualit~t 
Zueker zu bilden, und zwar geschieht das in der Leber. 8 Jahre  sp~ter 
land er, dal~ in der Leber eine Subst~nz existiert, welehe sich zum 
Zueker umbildet  und wegen ihrer Eigenschaften Glykogen gen~nnt 
wurde. Es folgte dann die Periode des fleil~igen Suehens nach den 
Quellen des Glykogens, Art  der Bildung sowie naeh Faktoren, die seine 
Existenz beeinflussen. Insbesondere ~ruchtbar auf die Forsehung des 
Glykogens wirkte die Einffihrung der Bestsehen Methode. Bus Studium 
fiber das Verhalten des Glykogens bei versehiedenen Erkrankungen 
wurde erst in letzter Zeit in Angriff genommen. Einen grol~en Impuls  
zu den Studien in dieser l~ichtung hat  die Arbeit yon Meixner iiber 
Glykogen der Leber bei versehiedenen Todesarten gegeben. Die grofie 
Unbest~ndigkeit dieses Stoffes und die d~raus sieh erkl~renden zuhl- 
reiehen negativen Befunde diirften wuhrscheinlieh zu diesen Studien 
nieht  aufgemunter t  haben. 

Wenn w~r kurz die bisherigen Tatsuehen fiber Glykogenbefunde bei 
den Krankhei ten zusammenfassen, so miissen wir feststellen, dull die 
alteren Autoren nur  yon negativen Befunden sprechen. 

Schon Claude Bernard hatte die Ansicht ausgesprochen, dab nur in der Leber 
eines gesunden Mensehen der volle Zuckergehalt zu finden sei; bei Individuen hin- 
gegen, die an Kr~nkheiten zugrunde gegungen waren, vermiGte er ihn. Sp/~ter 
haben aueh l~ochier und Colrat bei totgeborenen Kindern, die einer Krunkheit er- 
legen sind, niemals Zucker gefunden. Ebenso konnte Lacassagne und Martin bei 
ihren Untersuchungen an 200 Leichen bei Individuen, die eine Krunkheit dureh- 
gemaeht haben, Glykogen nieht nachweisen. Meixner hat bei Kindern weehselnde 
Befunde erhalten. Bei Kindern, die an Darmerkrankungen und Pneumonien ge- 
litten haben, fund er kein Glykogen, ebenso nicht bei Kindern mit erseh6pfenden 
Krankheiten, wie Tuberkulose, Sepsis, Py/~mie. Naeh Meixner setzen alle fieber- 
haften Erkrankungen den Glykogengehalt wegen mangelh~fter Ern~hrung, die 
mit einer rel~tiven Steigerung des Stoffweehsels verbunden ist, wesentlich herab. 
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SjSvall land bei 2 Fallen von D~rmkatarrhen Glykogen, dagege n nicht bei 3 anderen, 
die chronisch waren oder mit Atrophie einhergingen; ebensowenig bei kongenitaler 
Syphilis. 

Rosenberg hat bei 8 Fallen yon chronischen VerdauungsstSrungen sowie Atro- 
phien der Sauglinge 6 m~l iiberhaupt kein Glykogen nachweisen k5nnen, 2 real nut 
ganz minimale Slouren. 

Am besten ist noch die Morphologie der Glykogenablugerungen 
bekannt  und studiert. Die meisten Autoren schreiben dem Glykogen 
in der lebenden Zelle keine best immte Form zu. Naeh Ehrlich soll es 
diffus im Protoplasm~ gel6st sein, insbesondere in der Leber. Aueh 
naeh Lubarsch ist die Verteilung des Glykogens in den Zellen diffus, 
ausgenommen in den Leukoeyten. Gierke 1/il~t fiir die Leber die kSrnige 
Glykogenablagerung zu. Nach den Untersuehungen yon Arnold finder 
sich das Glykogen in der Leber sowohl in diffuser als aueh in strukturierter  
Form. Eine diffuse Verteilung des Glykogens innerhalb der Zellen 
intra v i t am h/ilt Arnold f/ir fraglieh. 

In  meinen F/~llen land ich das Glykogen, besonders wo es ziemlich 
reiehlich war, immer in diffuser Form. l~ur dort, wo geringe Mengen 
vorhanden waren, konnte man yon granulaartiger Verteilung spreehen. 
Das Glykogen findet sieh nicht nur im Protoplasma, sondern auch im 
Kern der Zellen, was Meixner schon 1906 besehrieben hat. Er  betont  
aber deutlich, dab er bei FSten, Neugeborenen und S~iuglingen niema]s 
glykogenhaltige Kerne gefunden babe. Auch in meinem Material hat te  
ieh keinen solchen Fall. 

Was die Verteilung des Glykogens im Acinus betrifft, so unterscheidet 
man bier /~hnlieh wie bei der Verfettung eine zentrale, periphere und 
diffuse Form. Die zentrale Form land ich nur in 2 F~llen: in einem 
Fall yon Septik/~mie und in einem Fall yon Enterocolitis acuta. Die 
periphere Form land sich dagegen bei meinen F~llen sehr oft, und zwar 
bei akuten Enterocolitiden, akuter  Dysenterie, Scarlatina, tuberkulSsen 
Prozessen sowie Lues congenita. In  allen fibrigen positiven F~llen war 
das Glykogen diffus in den Acini verteilt. Bei einem Fall yon Meningitis 
purulenta, kombiniert  mi t  Tuberkulose, war die Glykogenvertellung 
zentral und periloher. 

])as Glykogen finder sieh nur in Leberzellen, so]ange sie leben. 
Denn nach Lubarsch ist Glykogenbildung und Glykogenabbau eine 
Funktion der Zelle. Postmortal  abet kann das Glykogen unter dem 
EinfluB zahlreicher noeh wenig ergriindeter Faktoren auch extracellul/~r 
liegen, nnd zwar ausgeschwemmt in die Capil]aren und das peril0ortale 
Bindegewebe. Bei 10 F/~llen war diese extraeellul~re Lage zu beob- 
achten. Es waren meistens akute Darmerkrankungen neben wenigen 
anderen F~llen, wie Vi~ium eordis, Partus praematurus,  die h6ehstens 
23 Stunden naeh dem Tode seziert wurden. DaB daran aber nicht die 
versp/~tete Sektion schuld war, bewiesen andere Falle, wo die Sektion 
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30 Stunden nuch dem Tode gemacht wurde und trotzdem Glykogen 
intr~eetlul~r nachgewiesen werden konnte. Es miissen also noch irgend- 
welehe andere Faktoren mitspielen, die die extraeellul~re L~ge des 
Glykogens bedingen. Extraeellul~res Glykogen wurde yon zahlreichen 
Forsehel'n gesehen. Im Jahre 1892 hut yon Saalce in der Leber mehrerer 
Tierarten Glykogen augerhalb der Leberzellen in den intraaein~ren 
Capillaren wie in den interacin~ren Blutgef~Gen angetr0ffen. Die gleiche 
Beobachtung hut Arnold an Mensehenm~terial gem~cht, die yon Rosen- 
berg best~tigt wurde. Unter pathologischen Verh~ltnissen haben extra- 
cellulite Lage des Glykogens Langhans und Lubar~ch am h~ufigsten 
beobachtet. Was die Ursaehe dieser Erscheinung anbelangt, so wurden 
darfiber verschiedene Ansichten ausgesproehen. Meixner meint, dab 
das Glykogen sehon unter gew6hnlichen physiologischen Verhgltnissen 
aus den Zellen heraustrete, um unter Mitwirkung des Fermentes der 
Lymphe und des Blares abgebaut zu werden. S]6valls Versuehe an 
Kaninchen haben gezeigt, dab auf die extracellul~re Lage des Glykogens 
besonders die Temloeratur einen grogen Einflug h~be. Er hut beobaehtet, 
dub intraeellul~res Glykogen naeh 12stfindigem Verweilen der Leber 
bei 35 ~ fast g~nzlieh extracellul~r gelagert erseheint. Er nimmt eine 
Zellseh~digung an, die eine Diffusion des Glykogens aus den Zellen 
bewirkt. Auch Miyauchi sagt, dub naeh dem Tode eine allm~hlieh 
starker werdende Sch~digung der Zelle eintrete, die die Bindung des 
Glykogens an die ZeUbestandteile loekert und seinen Zellaustritt be- 
wirkt. 

Was die Reichlichlceit der Glykogenablagerung anbelangt, so hatten 
manehe Falle , reiehliehe Mengen, die anderen geringere. 

Ein Unterschied in der Menge bei den versehiedenen Erkrankungen, 
die meinen F~llen zugrunde lagen, konnte ieh im allgemeinen nieht linden, 
insoferne als ieh bei meinen positiven F~llen nieht die ~berzeugung ge- 
winnen konnte, dal~ bei gewissen Erkrankungen in der Leber ein gr61]erer 
Glykogengehalt zu finden war als bei anderen. Es handelte sieh dabei 
meistens um F~lle yon akuter Enteroeolitis, Pneumonie, Meningitis sup- 
purativa, Septik~mie, Furunkulose, Tuberkulose, Lues eongenita, Scar- 
latina, Vitium eordis and um F&lle von ~hiih- bzw. Neugeborenen, die 
versehiedene Mengen yon Glykogen zeigten. DuB sieh fast bei der 
tt~lfte der Fhtle iiberhaupt kein Glykogen fund, bei der anderen H~lfte 
verschiedene Glykogenmengen bei den gleichen I<rankheiten naeh- 
weisen lieBen, ist vielleieht nicht verwunderlieh, wenn man in Betracht 
zieht, dub sehon unter physiologisehen Verh~ltnissen der Glykogen- 
gehalt der Leber beim gesunden Mensehen je naeh Ern~hrung und 
vorausgegangener Arbeit recht versehieden ist. Und wenn sich dazu 
noeh verschiedene Momente der Krankheit sowie aueh ungleiehe post- 
mortale Einfl/isse zugesellen, wird das Bild sehr mannigfaltig. Ftir die 
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Erklhrung der Tatsache, dab man unter normalen und krankhaften 
Verh~tltnissen Glykogen naehweisen kann, sind nach Lubarsch zwei 
Momente mai3gebend: zun~tchst das Erhaltenbleiben der Lebensf~hig- 
keit der Zelle und augenscheinlieh auch die Art ihrer Lebenstatigkeit; 
in  vielen, aber nicht in allen Fi~llen aueh noeh besondere Verh~ltnisse 
der Blur- und S~fteversorgung und der Blur- und Shftestr6mung. 

Ffir die Glykogenbefunde ist au~erdem die Funktion des Pankreas 
wichtig, da wir aus dem Experimente wissen, dal3, wenn man dem Tier 
das Pankreas exstirpiert, also seine T~ttigkeit vollkommen aussehaltet, 
aus der Leber s~mtliches Glykogen in kiirzester Zeit verschwindet und 
gleiehzeitig die Leberzelle ffir immer ihre Ti~tigkeit, Glykogen zu synthe- 
sieren, eingebtil~t hat. 

Glykogen im intrauterinen Leben. 

DaI3 viele Zellen im embryonalen Leben stark glykogenhaltig sind 
und dal3 bei den wirbellosen und den niederen Tieren in vielen Organen 
reichlich Glykogen nachgewiesen werden kann, diese Tatsaehe hat  
manche Forscher verleitet, den Glykogengehalt als Charakteristicum 
der embryonalen Zellen anzusehen. Fischera spricht hier yon einem 
biogenetischen Grundgesetze. Lubarsch und Gierke wiesen diese Ansiclit 
als unbegrtindet zuriick, da mancbe Zellen nur embryonal glykogen- 
haltig sind, wi~hrend andere weder embryonal noch extrauterin Glykogen 
enthalten. Was die Leber anbelangt, so hat in ihr Lubarsch schon im 
drit ten F6talmonat spgrliehe Mengen von Glykogen naehgewiesen, 
Claude Bernard konnte es erst yon der Mitre des f6talen Lebens nach- 
weisen. Bei den Meixnerschen Befunden enthielt die Leber totgeborener 
Kinder entweder Spuren yon Glykogen oder war ganz ffei davon. 
lZeichlich glykogenhaltig waren nur diejenigen Fglle, die nach der Geburt 
auf gewaltsame Weise den Tod gefunden haben. Bei allen meinen 
F~llen, die als Frfihgeburt oder schon ausgetragen aber to~ auf die Welt 
kamen, land sich das Glykogen meistens sehr reichlich und diffus. Nur 
bei einem Foetus lueticus war as 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 ffir das Fehlen des Glykogens in diesem Falle darin 
z u  suchen, dab das Kind erst 34 Stunden post mortem seziert wurde. 

Glylcogen bei einzelnen Kranlcheiten. 

Das Glykogen land ieh bei Darmerkrankungen meistens bei Fallen 
von aku~er Enteroeolitis, und zwar solchen ohne Komplikation und 
solehen mit Bronehopneumonie. Es l~Bt sieh in diesen Fi~llen in der 
Peripherie der Aeini naehweisen. Nur in einem Falle war  es diffus, in 
einem anderen zentral lokalisiert. Auch in einem Falle yon Enteritis 

Virchows Archiv. Bd. 252. ~5 
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chronica desquamativa land ich es in der Peripherie des Acinus und in 
einem Falle yon Enteritis ehronica recrudeseens diffus verbreitet. B e i  
allen atrophischen Fgllcn, wo das Fet t  verschwunden war, war auch das 
Glykogen negativ. 

In einem akuten Falle von Dysenterie war Glykogen sehr reichlich in 
de r  Peripherie des Acinus zu linden, in einem Falle mit chronischem 
Verlauf fehlte es. 

In den untersuchten Fgllen yon Erkrankungen des Respirations- 
traktes, wit Bronehiolitis und Bronchopneumonie, ward die Leber frei 
yon Glykogen, ebenso in einem Fal le  yon Pneumonie nach Masern. 
In einem zweiten Falle yon Pneumonie nach Masern war dagegen 
Glykogen z ieml ich  reichlich nachweisbar. D ie  Masernpneumonien 
zeigten also, ghnlich wit bei Fe t t  und Eisenbefunden, aueh bei Glykogen- 
befunden ein differentes Verhalten gegentiber den gewShnlichen Broncho: 
pneumonien. 

Bei Meningitis purulenta e bronchopneumonia war Glykogen in 
2 Fgllen ziemlieh stark positiv, und zwar in einem Falle im Zentrum und 
in der Peripherie des Acinus, im zweiten Falle diffus. In 3 anderen 
Fhllen war der Befund negativ. In  einem Falle yon Meningitis sup- 
purativg bei Py~tmie war Glykogen sehr reiehlieh und diffus nachweisbar. 
Sonst war bei py~mischen Prozessen meiner Untersuchungsreihe die 
Leber frei yon Glykogen. Schwach positiv war der Befund yon Gly- 
kogen bei einem Fall yon Furunkulose und bei einem Fall yon Scharlach. 

Bei den untersuehten Fgllen yon Lues congenita zeigte ein Fall 
Glykogen in mittelm~f~iger Menge, und zw~r in der Peripherie der Acini, 
w~hrend zwei andere Fglle frei yon Glykogen waren. Bei Tuberkulose 
war die Leber in akuten Fgllen meistens stark glykogenhaltig, nur in 
einem Falle war sie neg~tiv. Ebenso negativ war sie in einem FMIe 
yon subakuter und chronischer Tuberkulose. Das Glykogen fand sich 
in den positiven Fgllen yon Tuberkulose meistens diffus im Aeinus, nut  
in einem Falle war die Peripherie ergriffen. Der positive Befund yon 
Glykogen bei Tuberkulose w~irde fibereinstimmen mit den experimen. 
tellen Untersuehungen yon P/li~ger, wonach verhgltnismgitig ~iel Gly- 
kogen in der Leber yon Hungertieren oft l~ngere Zeit bleiben kann und 
die Leber wahrscheinlieh bei vollkommener Entziehung der Nahrung 
.bis zum Hungertode das Glykogen zu bilden fortfghrt. In  2 F~llen yon 
Vitium cordis war die Leber glykogenhaltig, in 2 Fgllen yon Leueaemi~ 
myeloides hingegen negativ. 

Im allgemeinen sehen wit also, dal~ man bei manchen Krankheiten, 
wit akuter Enterocolitis, Tuberkulose, Meningitis suppurativa, sowie bei 
exanthematischen Krankheiten und Herzkrankheiten sehr oft Glykogen 
in der Leber finder, bei anderen, wie pygmisehen Prozessen, Pneumonien, 
atrophischen Enteroeolitiden, chroniseher Dysenterie, myeloiseher Leuk- 



Beitrage zu den Leberver~nderungen ira Kindesalter. 379 

hmie jedoch nicht. Obwohl alle Autoren darin fibereinstimmen, dal~ 
das Glykogen naeh dem Tode mehr oder minder sehnell infolge Weiter- 
wirkung des diastatisehen Fermentes in Zucker fibergeffihrt wird, wissen 
wir naeh den Erfahrungen von Seegen und Kratschmer sowie Rosenberg, 
dab das Glykogen der Leber erst lange Zeit, naehdem es aus dem K6rper 
entfernt ist, im Mlgemeinen naeh 48 Stunden, eine wesentliche Abnahme 
erfiihrt. Bei Fallen also, die bis zu dieser Zeit seziert wurden, kann des- 
hMb der negative Befund verwertet werden. Alle meine Fi~lle wurden 
innerhalb dieser Zeit seziert, deshalb kSnnen auch die Befunde statistisch 
verwertet werden. Es muB also die Glykogenmenge besonders zu Leb- 
zeiten gro$en Schwankungen unterliegen, was schon frfiher bemerkt 
wurde. Die Glykogenbildung bildet einen Tell der Funktion der Leber 
zellen. Entsprechend der )[nderung des Funktionszustandes der Zellen 
kann sich daher auch der Glykogengehalt i~ndern. Gierke gibt folgende. 
Ursachen grSberer StSrungen im Glykogengehalt an: 1. Ern~hrung, 
2. gewisse pathologisehe StSrungen, so Kreislaufst5rungen, Entzfindun- 
gen, toxisehe Einflfisse, blastomat6ses Waehstum. Im allgemeinen han- 
delt es sieh um eine Kombination verschiedener Faktoren und diese 
auseinanderzuhalten ist in manchen Fallen ziemlich sehwer. 

Beziehungen zwischen Bert, Eisen und Glykogen. 
Diese Frage wurde verschieden beantwortet. Rosen/eld bat be- 

kanntlich yon Antagonismus zwischen Fett- und Glykogenablagerung 
gesprochen und auch Botazzi hat einen solchen in der Leber yon Sela- 
chiern konstatiert, indem er bei Hunger Abnahme des Glykogens und 
Zunahme des Fettes gesehen hat. Schon im Jahre 1903 hat Lubarsch 
darauf hingewiesen, dab die Anschauung vom Antagonismus kaum ffir 
die Leber paBt, und spgter hat er in der Leber von Winterfr6sehen und 
Hungerkaninehen Fettsehwund zuSammen mit Glykogenverarmung 
gesehen. Gierke hat auch in seinen Untersuchungen fiber Fett- und 
Glykogenablagerungen gezeigt, dag eine auff~llige Parallelit~t in der 
Ablagerung beider Stoffe bestehe. Aueh in meinen Fallen war die Leber, 
wenn sie fettfrei war, fast immer auch frei yon Glykogen, doch land ich 
auch Lebern mit starkem Fettgehalt, die auch Glykogen nachweisen 
liegen. V o n  einem Antagonismus zwisehen Fett- und Glykogengehalt 
der Leber kana demnach aueh auf Grund meiner Untersuchungen nicht 
gesproehen werden. 

RosenJeld hat den Gedanken ausgesproehen, dag wit auch in 
Leberzellen mit starker Pigmentablagerung Glykogen vermissen mfiBten. 
Aus den Untersuehungen yon Schwartz, Authen; Klein und Hauptmann, 
unter Leitung yon Alexander Schmidt in Dorpat in den gahren 1888--90, 
geht hingegen hervor, daB die Aufnahme und Verarbeitung bzw. Zer- 
setzung des H~m0globins durch die Milz- und Leberzellen nur bei 

25* 
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Gegenwart yon Glykogen oder Traubenzucker stattfinde. Danach 
wiirde also das Glykogen die Himosiderose der Leber unterstfitzen. Die 
Ergebnisse meiner Untersuchungen zeigten, dM~ auch in Fi~llen mit 
starker Himosiderose der Leberzellen Glykogen darin nieht vermil3t 
wurde, die Ze]len gewisse Mengen yon Glykogen nachweisen liel3en. 
Da in vielen meiner Fglle bei negativem Glykogenbefund Eisen nach- 
weisbar war, anderseits bei Fehlen yon Eisen Glykogen gefunden wurde, 
kann ieh reich weder der Ansicht yon l~osen/eld, noch der Ansieht der 
Sehnle yon Dorpat anschliel~en. 

IV. Vedinderungen im periportalen Bindegewebe. 
Die Ver~nderungen im periportMen Bindegewebe waren in vielen 

Fillen eharakterisiert durch mehr oder minder stark ausgebJldete In- 
filtrate im Sinne der sogenannten unspezifisehen Lymphome, die bei 
manchen Autoren speziell bei Infektionskrankheiten gesehen wurden. 
Schon 1861 hat E. Wagner bei Masern und Typhus runde, zum Tell 
unregelmil~ige Infiltrate yon Rundzellen im periportMen Bindegewebe 
gefunden. Spiter hat Arnold meistens um die Gallenginge herum An- 
h~ufungen yon rundlichen Zellen bei Kindern nachgewiesen, die sieh 
dureh ihre ziemlich deutliehe Begrenzung und rundliehe Form ausge- 
zeiehnet haben. Er hat sie bei pl6tzlich gestorbenen Kindern bei Mor- 
billi, Scarlatina und einigen Fillen von Diphtherie des Kehlkopfes ge- 
sehen. Auf der deutschen pathologisehen Tagung 1890 hat Lubarsch 
im Anschlul3 an das Referat von v. Hansemann iiber anatomisehe 
Befunde bei Skorbut darauf aufmerksam gemaeht, dab solche klein- 
zellige Infiltrate, die v. Hansemann bei Skorbut gesehen hat, fast bei 
allen Infektionskrankheiten vorkommen. Aueh Marlcuse, der sleh ein- 
gehend mit dieser Frage besehiftigt hat, kommt zu dem Ergebnis, 
dal~ man ausgedehnte Infiltrate im periportalen Bindegewebe hiufig 
bei Diphtherie und Scharlach, seltener bei Masern, Pneumonie und 
anderen Infektionskrankheiten naehweisen kann. Kuczyns]ci land 
lymphfollikelartige Wucherungen im periportMen Gewebe unter dem 
Einfluf~ yon Lues und Salvarsan sowie Malaria. In letzter Zeit be- 
schrieb Mestitz bei Typhus und Baratyphus im periportMen Binde- 
gewebe rundzellige Infiltration yon verschiedener Ausdehnung. 

Es ist bekannt, dal3 schon normMerweise das periportMe Binde- 
gewebe yon vereinzelten Rundzellen vom Charakter der Lymphocyten 
durchsetzt ist, und zwar ist diese Infiltration im KindesMter stirker 
ausgesprochen Ms bei Erwachsenenl Naeh meinen Untersuehungen 
werden diese kleinen und normMen Infiltrate bei manehen Erkran- 
kungen grSl3er und zahlreicher und liegen meistens um die GMlengi~nge 
sowie die Pfortaderiste. In den am st~rksten veri~nderten Fillen ist 
das ganze periportMe Bindegewebe infiltriert. Die Infiltrate sind ge- 
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wShnlieh nieht scharf abgegrenzt, sondern haben einen mehr diffusen 
Charakter. Sie setzen sieh zusammen aus kleineren oder gr613eren run- 
den Zellen veto Typus der Lymphocyten,  auBerdem bei reiehlieheren 
Anh~ufungen aus Leukoeyten, zwischen welehen sieh aueh Eosinophile, 
dann Plasmazellen und hier und da aueh Fibroblasten finden. Aus- 
gedehnte Infiltrate fand ieh bei vielen FS, llen von Lues eongenita, 
Tuberkulose, Pyamie, Septieamie, Ruptura tentorii cerebelli und 
Enterocolitis acuta sowie chronica. Weniger ausgedehnt waren sie in 
Fallen yon Decapitatio, Enterocolitis acuta nnd chronica, Dysenteria 
chronica, Meningitis purulenta, Scarlatina. Unter den untersuehten 
Darmerkrankungen sah ich ira allgemeinen ausgedehnte Infiltrate bei 
Fallen, die akut mit Atr0phie verliefen oder langere Zeit dauerten. 
gegelmal~ig 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 spgrlich. Ausnahmen davon 
bildeten nnr Falle naeh Masern, wo sie gr61~er waren, und Falle yon 
Meningitis purulenta e bronehopneumonia, wo sie meistens ausgedehnt 
waren. Bei septischen Prozessen waren sie stark ausgesprochen. Bei 
Furunkulose war in l~bereinstimmung mit den Beflinden yon Markuse 
die Infiltration geringgradig. Bei Lues eongenita war das periportale 
Bindegewebe meistens sehr stark yon Infiltraten durchsetzt. Bei 
Tuberkulose waren die Infiltrate vorwiegend klein, nur bei 3 Fallen 
waren sie gr613er und reichlicher. Bei Friih- und Neugeborenen 
fand ich das periportale Bindegewebe geringgradig infiltriert. Aus- 
nahmen bildete nur FalIe, wo der Tod pl6tzlieh oder auf gewaltsame 
Weise zustande gekommen war, woauf schon Arnold aufmerksam 
gemacht hatte. 

Eosinophile Leukoeyten und Plasmazellen waren bei Fallen yon 
Septikamie, Lues eongenita, Ruptura  tentorii eerebelli und Decapitatio 
nachweisbar. 

Was die Genese dieser Infiltrate im periportalen Bindegewebe betrifft, 
so betrachten die meisten Antoren, die darin nnr lymphocytare Elemente 
nachweisen konnten, sie als Ausdruek einer Hyperplasie der schon nor- 
malerweise in der Leber vorhandenen lymphocytaren Elemente. Ku- 
czynsk~i ist geneigt, die Wueherung dieser lymphocytaren Elemente 
als eine kompensatorisehe Leistnng des ,,latenten Milzapparates" der 
Leber infolge mangelhafter Funktion der Milz anzusehen. Da ich in 
den yon mir untersuchten Fallen vielfach aber auch eosinophile Zellen 
sowie Plasmazellen und Fibroblasten land, m6chte ich g lauben,  dal3 
es sieh in diesen Fallen bei den Infiltraten nieht mehr um normale 
Befunde handelte, noch aueh um eine einfache Hyperplasie der normal 
vorhandenen Herde, sondern uIn eine Veranderung entziindlicher Natur  
unter dem Einflusse der Noxen im Gefolge bestimmter Erkranknngem 
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I)iese Anschauung  kann  meiner Uberzeugung nach um so weniger auf 
Widerspruch st0f~en, als i~hnliche entziindliche I-ierde unter  dem 
Einflu$ der gleichen Erk rankung  auch in anderen Organen gefunden 
werden k6nnen.  Bemerkenswert  erscheinen mir in dieser Hinsicht  
besonders die Befunde bei gewissen Infekt ionskrankhei ten,  insbe- 
sondere bei Schar]ach, auf die in letzter Zeit auch Materna hingewie- 
sen hat.  

Zusammen]assend ergaben demnach meine Untersuehungen der Leber 
yon Friih- und  Neugeborenen sowie Kindern  bei verschiedenen Erkran-  
kungen folgendes: 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

Krankheit Fett 

Frtih. und Neugeborene 

Akute Enterocolitis ohne 
Atrophie 

Enteroeolitis ' mit Atrophie 

Akute Dysenterie 

Chronische Dysenterie 

Bronchiolitis und Broncho- 
pneumonie 

Bronchopneumonie nach 
Masern 

Meningitis purulenfa e pneu- 
monia 

Scarlatina 

Septische Prozesse 

Lues congenita 

Tuberkulose 

Vitium cordis 

Wenig: kleintropfig: diffusocellular~ gleichmagig diffus 
im Acinus 

Reichlich, klein- bis grolttropfig, diffusocellul~r oder 
marginal, gleichmaBig diffus in den Acini 

Kein oder wenig, kleintropfig~ ungleichmallig diffus 
in den Acini 

Wenig, kleintropfig, diffus in den Acini 

Kein 

Wenig: kleintropfig, inselE6rmig~ zum Tell gleichmaitig 
diffus in den Acini 

Ziem]ich reichlich, klein- bis mittelgrol~tropfig~ zen- 
tral, z. T. zentral und peripher in den Acini 

Reichlich, ldein- bis gro~tropfig~ diffusocellul~r, z. T. 
marginal~ ungleichma~ig diffus in den Acini 

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

Wenig, kleinst- his kteintropfig~ diffus in den Acini 

Wenig, kleintropfig, diffus in den Acini 

Reichlich, klein- bis grol~tropfig i diffus, z. T. auch 
peripher in den Acini 

Ziemlich reiehtich~ klein- bis gro~tropfig, zentral in 
den Aeini und intermedi~r 
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Eisen Glykogen Veritnderungen 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 Ze]leli 

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

Kein 

Reiehiieh in den Sternzellen, Leberzelleli 
und im periportalen Bindeo'ewebe 

Kein 

Wenig in den Sternzellen oder Stern- 
zellen~ Leberzellen und im periportalen 
Bindegewebe oder n.ur in den Leber- 
zellen 

Kein oder mlr wenig in den Sternzellen 

Wenig in den Sternzellen 

Reiehlich~ difflls in den 
Aeini 

In vielen Fallen wenig in 
der Peripherie d. Acini 

Meistens negativ 

Reichlich in der Peri- 
pherie der Acini 

Kein 

Kein 

Manchmal zieml, reich- 
lich 

Manchmal ziemt, reichl, 
diffus in den Acini 

Wenig, in der Peripherie 

Sp~trliehe Run@ellen 

Splirliche Rundzellen 

[ 

Ziemlich gr0~e Infiltrate~ 
auch mit Plasmazellen 

Mittelgrol~e Infiltrate 

Mittelgrolte Infiltrate 

Sp~irliche Rundzellen 

Mittelgroi~e Infiltrate 

Mittelgrolte Infiltrate 

Mittelgrolte Infiltrate 
der Acini 

Wenig in den Sternzellen Kein Ziemlich grol~e Infiltrate, 
vielfach mit eosinophilen 

Wenig in den Sternzellen oder auch in and Plasmazellen Fast kein Grol~e Infiltrate mit eosi- 
den Leberzetlen und im periportalen I nophilen und in vielen 
Bindegewebe I Fallen mit Plasmazellen 

Meistens kein tn  vielen Fallen reichl.~ / Meistens kleine Infiltrate 
diffus in den Acini ] 

Kein oder wenig ill den Sternzellen Ziemlich reiehlich,diffus/Sp~Lrliehe Rtmdzellen 
in den Acini [ 
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