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Imm Streit wn die Herkunft des in den Leberzellen erscheinenden
Fettes hat die Fettinfiltration, die Einschwemmung von aullen, die Fett-
degeneration im alten Sinne, das heifit die Lehre vom intracelluliren
Entstehen des Fettes, weitgehend in den Hintergrund gedrangt. Natiir-
lich harrten hinter dieser gewonnenen Irkenntnis eine Reihe neuer
Fragen der Beantwortung. In der Hauptsache sind es die formale und
die kausale Genese der Fettinfiltration, die nach Klarung verlangten.

Rein gestaltlich kann der Ort der Fetteinlagerung auf die ganze
Leber bezogen, in einem Leberldppchen oder innerhalb einer einzigen
Leberzelle betrachtet werden. Danach beschreiben wir im genzen Organ
eine diffuse oder umschriebene Verfettung, im einzelnen Ldppchen zen-
trale, periphere und diffuse, manchmal auch intermedidre und schlieBlich
eine herdformige Verfettung; den peripheren Typ unterteilte Helly noch
in einen periarteriellen und einen periportalen. Er fand auch einen
Unterschied in der Lagerung des Fettes innerhalb der einzelnen Leber-
zelle: Feine Vetttropfchen liegen an dem Rande der Leberzelle, der den
Bluteapillaren anliegt (perivasculidre Verfettung), oder um die Gallen-
capillare (peribiliare Verfettung) oder in der Mitte der Zelle in der Nihe
des Kerns (centrocellulir) oder in der ganzen Zelle unregelmiBig ver-
streut (diffusocellulir). Die diffusocellulare Verfettung kann nach seiner
Meinung aus den anderen Verfettungsformen durch immer starkere
Fetteinlagerung entstehen.

Nur wenige Untersucher befaliten sich mit Hellys Typen. Sysak
konnte keinen Unterschied zwischen periportaler und periarterieller
Verfettung beobachten und innerhalb der Zelle lediglich die perivasculére,
dic er marginale Verfettung nannte, als besonderen Typ erkennen.

Uber die Ursachen der Leberverfettung, im besonderen, warum die
Einlagerung nach einem morphologisch bestimmten Typus erfolgt, be-
steht noch keine klare Vorstellung. Wohlbekannt ist, dafl bei Animien
verschiedenster Art zentrale Leberverfettung besonders hiufig vor-
kommt und von der Tuberkulose und anderen infektigs-toxischen Kr-
krankungen die periphere oder diffuse Verfettung bevorzugt wird. Diese
und andere Tatsachen wurden registriert, verallgemeinert wird aber nur
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nach der negativen Seite: So steht zum Beispiel nach W. Fischer weder
die Leberverfettung im allgemeinen noch die periphere Verfettung in
cinem Zusammoenhang mit dem Erndhrungszustand.

Es ist deshalb nicht verwunderlich, dafl Einteilung und Benennung
der Leberverfettung in den einzelnen Lehrbiichern sehr verschieden
behandelt wird. So gliedert KNaufmann Zustinde zu reicher Fettinfil-
tration in solche bei Uberernihrung und solche bei atrophischen Zu-
stinden und behandelt dann unter dem Kapitel der Degencrationen eine
fettige Degeneration. Dietrich 1lillt bel Nahrungsaufnabme Fett voriiber-
gehend vorwiegend in den peripheren Teilen des Lappchens auftreten,
bei fortgesetzter Zufuhr dringe dic Speicherung bis zur Mitte vor
(Mastungsfettleber); er schreibt aber weiter, dic diffuse Fettleber kénne
selten nur aus dbermaflliger Fettzufuhr (Mastleber) erklirt werden.
(thon unterscheidet in Aschoffs Lehrbuch eine physiologische und eine
pathologische Verfettung und unterteilt die letzte wieder in eine pro-
gressive und cine regressive, wobei er unter den progressiven meist grof3-
tropfige, unter den regressiven kleintropfige Ablagerungen beschreibt.
Hamperl stellt der Fettleber mit groBen Tropfen bei Adipositas, Trinkern,
Tuberkulose u. a. die kleintroptige Verfettung (sog. fettige Degeneration)
bei Animien, Diphtherie u. a. gegeniiber.

Aus diesen Zitaten ist zu erschen, dall man zu keiner einheitlichen
Auffassung der Leberverfettung gekommen ist. Gliedert doch Kauf-
mann, wie eben erwihnt, die Verfettung nach dtiologischen Gesichts-
punkten und fiihrt in dieser Kinteilung fallweise morphologische Typen
an. Andere gingen den anderen Weg, gliederten nach morphologischen
Gesichtspunkten, so nach Tripfchengrole und nach der Lage des Fettes
im Leberlippchen und fihrten dann die hiufigsten Kombinationen von
Verfettung mit den als Ursache angesehenen Grundkrankheiten an.
Hellys Typen blicben dabei unberticksichtigt. Das erstrebenswerte Ziel
ist dagegen, eine rein morphologische Einteilung mit einer rein dtiologischen
so in Einklang zu bringen, dafs jedem morphologischen T ypus erne bestimmte
Atiologie zugrunde gelegt werden kanmn. Zunichst miBten morphologische
Typen aufgestellt und dabei nicht nur die Lagerung in den Lippchen
beriicksichtigt werden, sondern zugleich auch die Lagerung in der Leber-
zelle.

DaB es so schwer ist, Zusammenhénge zwischen den morphologisch
crkannten Fetteinlagerungstypen und ihren mdglichen Ursachen auf-
zudecken, liegt einmal daran, dal schon in der Morphologie kein cin-
heitlicher Einteilungsmafstab herrscht, sondern entweder die GroéBe
der Triépfchen oder die Lagerung im Lappchen oder gar die in der Leber-
zelle der Unterscheidung zugrunde gelegt wird, zum anderen daran, dal3
die Leber infolge ihrer vielfiltigen Tatigkeit den verschiedensten Ein-
fliissen ausgesetzt ist, von denen meist mehrere zu gleicher Zeit wirken.
Um hier Klarheit zu gewinnen, miiten einfache Verkdltnisse zur Richt-
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schnur werden. Diese Moglichkeit lage im Tierversuch, der aber nur
schr bedingte Riickschliisse auf den Menschen erlaubt, was bel der Ver-
schiedenheit der Ernahrungs-, Stoffwechsel- und Lebensverhaltnisse
nicht verwunderlich erscheint. Es bleibt demnach keine andere Mog-
lichkeit der Verfettung der menschlichen Leber niher zu kommen, als
an einem griferen Scktionsgut durch fortlaufende Untersuchung Fille
zu finden, dic einerseits morphologisch klare Typen darstellen, anderer-
seits in ihrem Arankheitsbild moglichst unkompliziert sind, und dann die
Einlagerungstypen in der Leber mit den bei der Sektion gefundenen
krankhaften Veranderungen im tbrigen Koérper in Beziehung zu bringen.
Dieser Weg wurde in der vorliegenden Arbeit beschritten.

In 203 Fillen ! wurden Leberschnitte mit Himalaun-Eosin, Sudan ITI
und zur Beurteilung des Pigmentgehaltes mit Himalaun allein gefirbt.
150 Fille sind wahllos lautend dem Sektionsgut entnommen, spiter
wurden Fille mit vorher nicht oder selten vorgekommenen Verdnde-
rungen bevorzugt.

Zur Topographie der Leberverfettung.

Hier sei zuerst betont, dall ich Hellys Befunde iiber die kleintropfige
Verfettung in der Leberzelle vollauf bestitigen kann. Am leichtesten
zu erkennen ist sein perivasculdarer Typus, den auch Sysak sah, aber
anders benannte (Syseks Benennung ,marginal® ist sicher weniger gut,
da innerhalb der Leberzelle auch die peribilidre Verfettung eine rand-
standige Lagerung darstellt). — Eindeutig, aber infolge der Schnitt-
fithrung immer nur in giinstig gelagerten Zellbalken ist die peribilidre
Verfettung zu erkennen. — Die centrocellulire von einer geringen diffuso-
celluldren Verfettung zu unterscheiden, ist nur méglich, wenn es sich um
wenige und kleinste Gebilde handelt, die in der Nihe des Kernes liegen. —
Die diffusocellulire Verfettung ist in vielen Fallen als eine Steigerung
eines der drei anderen Typen oder aus dem Zusammentreffen mehrerer
zu erklaren.

Das Bild einer groftropfigen Verfettung kann offenbar aus der klein-
tropfigen durch Wachstum der Tropfen entstehen. Dal} es ein solches
Wachstum der Tropfen gibt, zum Beispiel durch Zusammenfliefen
kleinerer zu einem groBeren Tropfen, wird allgemein angenommen;
bei starkem Angebot scheint lediglich die Geschwindiglkeit des Zusammen-
flicBens verschieden zu sein. — Je groBer die Tropfen sind, desto schwerer
wird die Beurteilung ihrer Lage innerhalb der Zelle; denn cin kleiner
Tropfen am Rande muBl beim Wachstum immer weiter gegen das Zentrum
riicken, da er sich nur nach dieser Richtung ausdehnen kann.

1 39 Falle stammen aus dem Sektionsgus des gerichtlich-medizinischen In-
stitutes der deutschen Karls-Universitit in Prag. Fiir die Uberlassung des Materials
und der Sektionsdiagnose bin ich Herrn Prof. Dr. G. Weyrick zu Dank verpflichtet.
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Bisher wurde von den Untersuchern — mehr oder weniger ausge-
sprochen — die groBtropfige Verfettung der kleintropfigen gegeniiber-
gestellt und dieser Gegensatz der Einteilung zugrunde gelegt. Das
Ergebnis war die Erkenntnis, dall es ,,vorerst nicht méglich erscheint,
an Hand des festgestellten Typs auf das ursichliche Moment bestimmte
Schliisse zu ziehen™ (Hanser). Auch ich bin solange zu keiner brauch-
baren Ordnung der FKille gekommen, als ich eine Unterscheidung in
groB-, mittel- oder kleintropfige Formen versuchte. Dies drangte zu
dem Schlul, dafl zwischen Tripfchengrofie und Ursache der Verfettung
unmittelbare Beziehungen nicht bestehen, dall vielmehr die GroBfle der
Fetttropfchen anders bedingt sein mufl (worauf ich spiter noch zuriick-
kommen werde). lch habe deshalb auf die Grofle der Trépichen als
Einteilungsmalistab verzichtet und mich vorerst an die klcintropfigen
Formen gehalten, die groBtropfigen aber wie ein spiteres gesteigertes
Stadium behandelt, das hiufig beim Versuch einer allgemcinen Ein-
teilung eher unangenchm auffallt, da es aus den verschiedensten klein-
tropfigen Verfettungen hervorgehen kann und somit das urspriingliche
Bild verschleiert und dadurch das Auseinanderhalten der Typen er-
schwert. Unter den kleintropfigen Verfettungen habe ich nach morpho-
logisch bestimmten Typen gesucht, die nach zwei Gesichtspunkten
charakterisiert waren: 1. durch die Lagerung des Fettes im Lappchen
und 2. durch die Lagerung des Fettes in den einzelnen Leberzellen,
wahrend bisher nur immer eines dieser Merkmale zur Beschreibung von
Typen herangezogen wurde.

Verzeichnet man nun in jedem einzelnen Falle beide Merkmale,
die Lage des Fettes in der Zelle zugleich mit der Lage im ganzen Lappchen,
so wiiren die Kombinationen von

(in der Zelle) mit (im Lappchen)

centrocellular zentral
peribilidr intermediar
perivascular peripher
diffusocellular diffus
herdférmig

zu erwarten. Das wiren rechnerisch 20 Moglichkeiten, doch kommen
viele dieser erdachten Kombinationen in Wirklichkeit nicht vor, so dal3
ihre Zahl eine wesentliche Einschrinkung erfihrt: So erwies sich die
intermedigre Verfettung als eine Abart der peripheren oder zentralen
und fallt daher hier als eigener Typus aus. — Auch die diffuse Verfettung
entpuppte sich, wie noch zu zeigen sein wird, nicht als besonderer Typus,
sondern als eine Steigerung der peripheren oder zentralen Verfettung. —
Da zudem noch die eentrocellulire Verfettung immer nur in Verbindung
mit der peribilidren auftrat, konnte ich praktisch in meinem Material
die Zahl der Typen auf 5 einengen:

1. Die zentrale peribilidre, die sich peripherwéarts in eine feine centro-
cellulire Verfettung fortsetzt,
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2. die zentrale perivasculdre,

3. die periphere perivasculdre,

4. eine herdférmige perivasculire, wobei kleine Herde in allen Zonen
des Leberlippchens liegen kénnen und

5. einen Typus einzelner, im Ldappehen verstreuter Tropfen, den Helly
offenbar unter die diffusocelluliren Formen eingereiht hitte.

Bei kleintropfiger Verfettung gelingt es meist Jeicht, diese 5 Typen
auseinanderzuhalten. Sie konnen aber miteinander kombiniert und
dadurch Erkennung und Einreihung erschwert sein.

Bel grofitropfiger Verfettung, wo zwar haufig die Lagerung im Lippchen,
aber nicht mehr die Lagerung in der Leberzelle zu erkennen ist. gelingt
die Einreithung nicht ohne weiteres. Immerhin ist es auch hier noch
méglich, einzelne Formen abzugrenzen und auf die bei der kleintropfigen
Verfettung gefundenen Typen zuriickzufithren. So lassen in den meisten
Fillen eciner grofitropfigen Verfettung am Rande der Verinderung
kleintropfig verfettete Leberzellen vine besondere Lagerung in dev Zelle
und somit den Typus erkennen. Zur Erlduterung ein Beispiel: Eine
grof3tropfige periphere Verfettung geht zentralwirts in einen schmalen
Saum von kleintropfig verfetteten Zellen iiber, die deutlich eine peri-
vasculire Lagerung der Tropfen erkenmen lassen (Abb. 6). Hier kann
man annehmen, daB die gréBeren, offenbar schon langere Zeit bestehenden
Tropfen auf die gleiche Art wie die kleinen Tropfen entstanden sind, und
daher die vorliegende Verfettung als periphere perivasculire begeichnen,
Da ich aber unter den peripheren Verfettungen nie eine andere als die
perivasculire selbstindig auftreten sab, kann wohl jede ausgesprochen
periphere Verfettung. auch wenn sie nur grof3tropfig ist, dem peripheren
perivasculéren Typus zugerechnet werden.

Da itberdies die zentrale peribilidre Verfettung niemals grofitropfig
auftritt — eine Beobachtung, die wuch schon Helly fur seinen peribilidren
Typ machte —, sondern nur die zentrale perivasculdre Verfettung auch
griofere Tropfen zeigen kann, ist offenbar jede yrofitropfige zentrale Ver-
fettung aus dem zentralen perivasculdren Typus entstanden.

Alle diese Typen sind fiir das in seinem Bau unverinderte Leberlappehen auf-
gestellt. Sobald ein Umbau, besonders bei krankhafs verandertem Kreislauf auf-
tritt, werden die Bilder unregelmifiyg; ja es kann der beginnende Umbau im Fett-
schnitt manchmal deutlicher und frither zu erkennen sein als im Hamalaun-Eosin-
schinitt. Derartige Fille und solche mit zu weit fortgeschrittener Verfettung (Stea-
tosen) habe ich von den folgenden Zusammenstellungen zur Untersuchung der
Zusammenhinge zwischen Verfetvungstyp und seinen méglichen Ursachen aus-
geschlossen.

Zur Atiologie der Leherverfettung.
Den aus diesen Verhdltnissen erwachsenden Schwierigkeiten zu
begegnen, lernte ich aber erst im Laufe der Untersuchung. Anfangs
muBten die reinen Typen erst gefunden und voneinander abgegrenzt

Virchows Archiv. Bd. 307. 17
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werden. Das gelang nicht durch Zusammenstellung und Vergleich einer
Reihe weit fortgeschrittener und makroskopisch ins Auge springender
Verfettungen, sondern gerade die geringeren Grade der Verfettung
lieBen Lagerung in Lappchen und Zelle mit gréflerer Sicherheit bestimmen.
Mit anderen Worten, ich griff aus dem ganzen Material zunichst nur
solche Fille heraus, die durch zwei Merkmale allein eindeutiy bestimmit
waren, von denen sich das eine auf die Lagerung im Lippchen, das
andere auf die Lagerung in der Zelle beziehen mufite. Diese im folgenden
als ,reine’ bezeichneten Fille wurden nach dem Verfettungstyp zu:
sammengestellt und die Diagnose der Grundkrankheit auf den linken
Seiten der Tabellen verzeichnet, Hier lieBlen sich schon besondere Krank-
heitsgrappen” bei den einzelnen Verfettungstypen erkennen. Neben
diesen reinen Fallen, die sozusagen die Modellversuche darstellen, wurden
die kompliziérten Fille, das sind die, welche mehrere Verfettungstypen
zeigten, auf der rechten Seite mehrerer Tabellen verzeichnet. Auf diese
Weise wurde zum Beispiel eine multiple Sklerose mit Sepsis, die eine
periphere perivasculire und eine zentrale perivasculire Verfettung der
Leber zeigte, bei beiden Verfettungstypen auf der rechten Seite ein-
getragen. Wenn dann mehrere reine Fille den zentralen perivascularen
Typ und Verinderungen im Gehirn, andere reine Falle den peripheren
perivasculiaren Typ und Sepsis zeigten, dann ist im vorliegenden kompli-
zierten Fall wohl der Schlufl erlaubt, dafl die zentrale Verfettung mit der
multiplen Sklerose, die periphere 1mit der Sepsis zusammenhingt. Das
war nur ein Beispiel zur Erlduterung des Gedankenganges, nach dem die
folgenden Tabellen aufgestellt sind. Dort, wo ich aus dem gefundenen
Verfettungstypus einen Rickschlufl auf seine Ursache ziehen konnte,
habe ich versucht, dem Typus einen Namen zu gehen, der auf die Atiologie
hinweist. Wo das nicht gelang, mufite ich mich mit den schon angefithrten
morphologisch beschreibenden Namen begniigen.

Die physiologische Leberverfettung.

Mit Ausnahme der letzten Gruppe (1V. der Tabelle) finden wir hier
Diagnosen, die auf einen plotzlichen Tod hinweisen; in der I. und II.
Gruppe sogar Fille, bei denen man annehmen kann, dafl der Mensch
aus woller Gesundheit eines plotzlichen Todes starb.

Bedenken wir, daf3 der Leber wihrend des normalen Stoffwechsels
infolge der Art der Nahrungsaufnahme das Fett in Schitben angeboten
wird. Der Fettgehalt der Leberzellen, inshesondere der histologisch
nachweisbare, diirfte demnach in bestimmten Phasen anschwellen,
dann absinken und vielleicht bis zur néchsten stirkeren Nahrungs-
aufnahme vollkommen verschwinden. Diese Annahme wird durch die
Untersuchungen Holmgrens gestiitzt, der im Tierversuch eine 24-Stunden-
rhythmik von verschiedenen Phasen des Fettgehaltes in der Leber nach-
weisen konnte.
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Den Typus cinzelner verstreater Tropfen (Abb. 1) zeigten:

Reine Fitlle Mit anderen Typen kombiniert

1. Fruchtwasseraspiration . . . . . 2 j'l‘entoriumriﬂ P |
Kraniotomic

1

" Thymustod .
Schadelzertrimmerung
_Erbhangung .

11T ¢ Lungenembolie . . . . . . . . . 2 ' Lungenembolic
Plstzlicher Tod bei: . Plotelicher Tod bei:
Kachexie, Bronchopneumonie . L | Atherosklerose .
Coronarsklerose . . . . . . . . 1 Herzruptur ..
: i Leuchtgasvergiftung
. Bronehitis . .
¢ QGlottisédem . e
. Sklerotische Hirnblutung .
! Subdurales Himatom
Ponserweichung . . . . .
i Sklerotische Hirnblutung .
i Traumatische Hirnblutung .

L3

-
L perd Pt et e et et e D et e W e et

1V Exsudative Lungentuberkulose . . 1 | Meningitis.
Atberosklerose .
i Croupdse Pneumonie .
. Diabetes e
| Bronchopneumonie . . . . . .
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Abb. 1. Verstreute grole Fetttropfen (physiologische Verfettung). Daneben
Sternzellvertettung.

Im histologischen Bilde beim Menschen werden wir aber immer
nur eine ,,Momentaufnahme® aus der Fettverarbeitung in der ILeber
erhalten. Die Wahrscheinlichkeit, eine Phase groBlen physiologischen

17*
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Fettgehaltes in der Leber zu treffen, ist bei Untersuchungen von plétz-
lichen Todesfillen gréfler als von Fillen, die nach lingerer Krankheit
starben, da gréBere Nahrungsmengen von einem Sterbenskranken meist
nicht mehr aufgenommen werden. Doch ist es durchaus mglich, daB
auch bei einer linger dauernden Krankheit (Gruppe IV) einmal der
Tod in einem Zeitpunkt eintritt, in dem die Verarbeitung des Nahrungs-
oder mobilisierten Depotfettes einem Gipfelpunkt nahe ist.

Da der vorliegende Verfettungstypus bei plétzlichem Tod aus voller
Gesundheit und hdufig auch bei sonstigen plotzlichen Todesfillen auf-
trat, glaube ich, den Schlufl ziehen zu dirfen, dafl der T'ypus der ein-
zelnen, im Ldppchen verstreulen Tropfen ein physiologischer ist, mm so
mehr, als ich in diesem Schlufi in Einklang mit Sysak stehe, der bei
plotzlich gestorbenen Kindern eine geringe gleichmifig diffuse Ver-
fettung fand, ,,wobei fast jede Zelle vereinzelte kleine Tropfen enthilt,
die an verschiedenen Stellen der Zelle liegen konnen®, und diese Ver-
fettung als physiologisch ansprach.

Die zentrale peribilidre Verfeltung.
Den Typus der zentralen peribiliiren Verfettung (Abb. 2) zeigten:

Reine Fiille Mit anderen Typen kombiniert
I | Carcinom 4 Careinom . . .. . . ... . .3
Atherosklerose . 6 Atherosklerose. . . . . . . . . 8
Schrumpiniere 1
. sklerotische Hu'nhlutung 1
Seniles Emphysem 1
Kachexie . . . A |
. Gliom mit Kachexie . .1
Ulcus . . . 1
Progressive Paralyse . 1 1 Progressive Pawl\ se . Y
Parkinsonismus . 1
Athethose . 1
Chronische fibr. Lunventuberkulosi 2
Chronisches mehv%em . .2
IT - Plotzlicher Tod bei Myodegeneratio 1
Unfall, Bronchopueumonie . . . . 1
Verbrennung B |
‘ Leuchtvasvewntunv R |
Fraktur . . .2 Fraktur . .. 1
Akute Veﬂ)lutunv .1
" Thymustod . 1
Lungenemboliec . ... . . . . . . 1| Lungenembolie -
! Erbdngung . . . . . ... . .2
‘ (zlottlbodem . 1
III Verrukose Tndokarditis . 1
Pysmie . . - L2
Alter LungenabsceB .1 |
Croupdse Pneumonie .1

Hier finden sich unter II fast die gleichen Diagnosen wie in der
Tabelle fiir die physiologische Leberverfettung, allerdings gegeniiber 1
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in geringerer Anzahl. Uunter 1 sind jedoch Erkrankungen zusammen-
gefafit, die hiufiger im Alter auftreten oder mit besonderer Kachexie
einhergehen; demnach sind das Fille, bei denen wir auch eine braune
Atrophie der Leber erwarten wiirden. In der Tat liegt auch das braune
Leberpigiuent, sobald es reichlicher vorhanden ist, zentral peribilidr.
Und dieses Pigment gibt bekanntlich zum Teil Fettreaktion. Vergleicht
man die Fettschnitte mit ungefarbten Schnitten, das heiit untersucht

Abb, 2. Zevtrale peribiliire Vertettung, =streifenférmig in Jer Mitte der Leberzellbalken
angeordner. Zr Zentralvene.

man, wieweit Fetteilchen Pigment entspricht und wieweit Pigment-
teilchen Fettreaktion geben, so ergibt sich eine weitgehende Uberein-
stimmung. Ich habe den Eindruck, als ob das Pigment im Lédppchen-
zentrum, wo es an dltesten ist, vorwiegend keine, weiter peripherwirts
positive Fettreaktion gibe und besonders noch weiter peripherwérts
neben weniger Pigment auch Fetttropfchen lagen, die keinem Pigment-
teilchen entsprechen. Meist schon an der Peripherie des Lippchens
finden sich dann Hiufchen winziger sudangefarbter Teilchen besonders
zwischen Kern und Gallencapillare, in deren Mitte nur ganz vereinzelte
Pigmentk&rnchen nachweisbar sind.

Im Hinblick auf die gleiche Lagerung und anscheinend ftlieflende
Ubex'géinge von Fett zu Pigment driangt sich die Frage auf, ob nicht am
sekretorischen Pol der Leberzelle die Ausscheidung gewisser IFette
unméglich ist oder im Alter unmdaglich wird; diese wiirden liegen bleiben,
mit der Zeit Eigenfarbe erlangen und dann die Fettreaktion verlieren.
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Hamperl fand bei der Untersuchung des Lipofuscins mit dem Fluoreseenz-
mikroskop an Stellen, wo spiter das Abnutzungspigment vorkommt,
in fritheren Lebensjahren Lipoide, in spéiteren Lebensjahren pigment-
haltige Lipoide und schlieBlich fetthaltiges Abnutzungspigment und
vermutet mit Hueck, daB dieser Ubergang verschiedenc Entwicklungs-
stufen des Pigmentes darstellen kénnte. — Dieser Vorgang miifite im
Zentrum des Leberlippchens beginnen und peripherwirts fortschreiten.
Da die Herkunft des brauncn Leberpigmentes noch umstritten ist und
die Entstehung des braunen Pigmentes aus Fett erst bewiesen werden

Abb, 8. Zentrale perivasceuliive chypoxionische) Verfettung, Bei z-pr Fettteapfehen deutlich
als Saum ame Ronde der Leberzelibalken (perivasculiit) gelawert.

miilte, mochte ich diesem Verfettungstyp nur den morphologisch be-

schreibenden Namen geben, nidmlich den der | zentralen peribilidren

Verfettung''.

Bei Betrachtung der Gruppe 1I taucht die Frage auf, warum diese
Fille nicht eine physiologische Verfettung zeigen. Die Erkldarung ist
leicht : Der plotzliche Tod ist ¢ben nicht in einer Fettverarbeitungsphase
eingetreten. — Ein weiterer miglicher Einwand wire der, warum nicht
alle untersuchten Fille von einem gewissen Alter an in dieser Tabelle
erscheinen, da doch der Pigmentgehalt im fortgeschrittenen Lebensalter
ein gewohnter Befund ist. Dazu sei betont, dal} ich Fiille hier erst dann
einreihte, wenn neben dem Pigment noch weitere Fetteilchen nachweisbar
waren oder zumindest in der Gegend der Pigmentablagerung reichlich
positive Fettreaktion zu erkennen war; Fille mit nur geringer Rot-
farbung des Pigmentes bei der Fettreaktion wurden nicht aufgenommen.
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Unter T1T sind wieder die scheinbaren Ausnahmen zusammengefaflt.
Sie werden durch die Uberlegung verstindlich, da8 hei einem im zu-
nehmenden Alter sich immer mehr steigernden Vorgang dieses Bild
vorliegen kann, sobald andere Kinfliisse, die zu anderen Verfettungs-
typen fihren, fehlen. Auf einige dieser Fille werde ich moch einmal
bei der Besprechung der toxischen Leberverfettung zuriickkommen.

Die hypoximische Verfettung.
Einen zentralen peripheren Verfettungstypus (Abb. 3) zeigten folgende
Falle.

Reine Fiille ; Mit anderen Typen kombiniert

I+ Myeloische Leukamie . . . . . . 1 Cafcinomanéimie F . |
Fibr. Lungentuberkulose, Andmie
und Reehtshypertrophm Stauung 1

T i btauuné bei Carcinom . . . . . 1 Staul;ngbél Mesaortitis . . . . 1
¢ Stauung. bei Hypertonie . . . 1 - Stauung bei Vitium cordiz . . . 1
¢ Stauung bei Mitralstenose und emb. Stauung bei chronischem mehv-

lenerwmchunw,v. e elsem L o T 1

III Alte Hirnerweichung . . . . . . 1 Alte Apople‘nen S |

Ponserweichung . . . . . . . .1
Px ogressive Paralyse mit emenartxgen
Atrophxen e . I |

| oo Multiple Sklerose . . . . . . .1

v Hamorrhagische Emephahtxs 1
Schlzophreme mit Hirnschwellung 1
Lues mit Hirnblutung B |

© Alter HirnabscefB . . . . . . . .1 Hirnabscel . 1
Ca-Metastase im Gehirn . . 1 Ca-Metastase im Gehirn .1
Tuberkulése Meningitis 1
Meningokokkenmeningitis 1 Eitrige Meningitis . . . . . . .1

. Gepl. basales Aneurysma . 1~ Subdurales Himatom . . . . . n

' Leuchtgasvergiftung mit Herzr up

o T
VI Atemlshmung bei Lumbalanistbe- I
ste e e e e e |
iPneumonie P |

Das Vorkommen .einer zentralen Leberverfettung bei Anéimien ist
bekannt und wurde von REdssle auf den- Sauerstoffmange! in den Acinus-
zentren zuriickgefithrt, indem er annahm, daB das sauerstoffarme Blut
zur Versorgung der Peripherie noch ausreiche, der Sauerstoff aber weit-
gehend verbraucht wiirde und daher fiir die zentralen Zellen nicht mehr
geniige. Auch bei Stauung tritt von der Peripberie zum Zentrum fort-
schreitend immer groferer Sauerstoffmangel auf: Da in der Zeiteinheit
zu wenig Blut an den Zellen vorbeigefithrt wird, verbrauchen die peri-
pheren Zellen so viel des vorhandenen Sauerstoffes, dafl den Zellen weiter
zentralwirts zu wenig zur Verfiigung steht und sie verfetten. Ein noch



264 H. W. Sachs:

stirkeres Versagen der Ernahrung kann im Zentrum Atrophie, ja manch-
mal Nekrose verursachen. Die Nekrosen enthalten nur sehr wenig Fett,
meist nur in den Kupfferschen Sternzellen. An solche, wenig Fett fith-
rende zentrale Nekrosen schliefft sich nicht selten ein Ring von ver-
fetteten Leberzellen, wodurch das Bild einer intermedidren Verfettung
entstehen kann (Abb. 4).

Wihrend somit bei Andmie und Stauung (Gruppe I und 1I) die Er-
klarung der Verfettung durch Sauerstoffmangel auf keine Schwierig-
keiten stoBt, wird die Evklarung der Gruppen 11T und IV weit schwieriger.

Abb. 4. Hypoxiimische Verfettung win  Stanungsnckrosen {,intermediiire Verfettung).

Die Erkrankungen der Gruppe IV haben cines gemeinsam: Den chroni-
schen oder zumindest einige Stunden vor dem Tode bestehenden Hirn-
druck. Zentrale Leberverfettung bei chronischem Hirndruck und bet
zerstérenden Prozessen im Hypophysenzwischenhirnsystem sah schon
E.I. Kraus und versuchte sie durch vermehrte Absonderung bzw.
Ausfall von Fettstoffwechselhormon zu erkliren. Zur Annahme der
vermehrten Absonderung kommt Kraus auf Grund von Untersuchungen,
die bei chronischem Hirndruck eine Hyperplasie der Hypophyse ergaben
und an anderen Organen Zeichen vermehrter Hormonausschiittung aus
dem Vorderlappen aufdeckten. Ich gebe zu, daB durch chronischen
Hirndruck oder Hypophysenzwischenhirnzerstérungen eine vermehrte
oder verminderte Ausschiittung von Fettstoffwechselhormonen auf-
treten konnte. Das bedeutet aber fiir die Leber eine Steigerung oder
Verminderung des physiologischen Fettverarbeitungsvorganges, das heifit,
morphologisch gesehen, einen mehr oder minder groBtropfigen physio-
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logischen Verfettungstypus, vorausgesetzt, dah dev Tod gerade am Héhe-
punkt einer Fettverarbeitungsphase eintrat. Unerkldrt bleibt aber doch
die zentrale Lagerung der Fetttropfen, wie sie auch £. I. Kraus beschrieb.

Bei gleichem histologischen Befund von Andmien, Stauung und
chronischem Hirndruck liegt es nahe, nach einem gemeinsemen Grund
fiir die zentrale perivasculire Leberverfettung zu suchen. Ein Binde-
glied glaube ich in der bekannten Cyanose der inneren Organe bei zen-
tralem Tod gefunden zu haben. Diese Cyanose wird dadurch erklart,
daf} das Atemzentrum frither als das Herz versagt und das Herz dann
das Blut durch die Lungen treibt, obne dafl dort das Himoglobin ge-
niigend oxydiert wird. Ein geringerer Grad dieser extremen Verande-
rung wire eine Schadigung (165 Atenm ntrums, die nicht zum Versagen,
sondern nur zu einer Herabsetzung der Reizschwelle fir l\ohlendloxvd
reiches Blut und so zu einer I\Ohlendloxydanrelchm ung und Sauerstoff-
armut des arteriellen Blutes fithrte. Ist doch eine verlangsamte At-
mung bel Hirntumoren auch dem Kliniker bekannt, welche als cin
Zeichen eines fortgeschrittenen Hirndruckes gewertet wird (Melean);
nur braucht einc méiBige Sauerstoffverarmung noch keine klinischen
Symptome zu machen und kénnte trotzdem schon auf dic Leber wirken.
Den EinfluB auf das Atemzentrum und den Beginn der Verfettung wird
man daher meist frither anzusetzen haben als die klinischen Symptome
auftreten. — Von der Stirke der Verfettung auf die Verdnderung im
Gehirn Riickschlisse zu ziehen, ist jedoch nicht gestattet, da die Fert-
zufuhr (der wir, wie ich noch zeigen werde, einen Einfluff auf die Stirke
jeder Verfettung zubilligen miissen), von den verschicdensten Umstanden
wie Erndhrung, Mobilisierung des Depotfettes und auch von hormonalen
Einflissen abhingt und somit weechselt. Je nach dem Sitz der Verande-
rung im Gehirn kann es auch Fille geben, bel denen die Schidigung des
Atemzentrums nicht vorhanden oder zu gering ist, um zur zentralen
perivasculiren Leberverfettung zu fithren.

Nach diesen Erwagungen wird auch die Gruppe 111 verstandlich,
die durch Ausfallsherde im Gehirn gekennzeichnet ist, wenn wir statt
des chronischen Hirndiuckes eine Sidrung der Reflexbahnen der Abnung
durch entziindliche oder degencrative Prozesse annelimen. Theoretisch
wichtig aber wird diese Gruppe deshalb, weil hier gezeigt werden konnte,
daf nicht nur chronischer Hirndruck, sondern auch ganz gegenteilige
Prozesse, etwa Atrophien, den gleichen Verfettungstypus in der Leber
wie der chronische Hirndruck verursachen. Eine weitere Tatsache, die
gegen die Evklirung der zentralen Leberverfettung bei chronischem
Hirndruek durch hormonale Einfliisse spricht.

In der Gruppe VI stehen 2 Fille, deren Einreihung anf Schwierigkeiten stoft.
Sie zeigen ewar eine zentrale perivasculire Verfettung; dafl aber Sauerstoffmangel
im Blute herrschte, ist aus den Diagnosen nicht zu erschlieBen. Von der Pneumonie

kénnte die Briicke zur Hypoxamie durch die Annahme einer toxischen Herzschadi-
gung oder eines toxischen Hirnodems geschlagen werden, was aber nur mit starkem
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Vorbehalt angenommen werden darf, denn dann miite dieser Verfettungstyp
haufiger sein; sterben doch die meisten Kranken letzten Endes an einem Versagen
des Herzens. — Der Tod bei der Lumbalanisthesie trat zwar durch Atemlihmung,
aber so schnell ein, daf} eine Verfettung mit Troprn mittlerer GroBe in dieser Zeit
wohl nicht entstanden sein kann. Es bleibt eine Moglichkeit der Erklirung, daB ein
chronischer Hirndruek vorlag, der aber so gering war, daB er auffallende Knochen.
atrophien nicht verursachte. Ein chronischer Hirndruck wiirde uns alierdings
auch erklaren helfen, warum der Kranke eine kunstgerechte Lumbalanisthesic
nicht iiberstand.

Diesen zwei nicht zu erklarenden Fallen steht aber eine viel groBerve
Zahl von Fallen gegeniiber, die dic Annahme wohl rechtfertigen, dal3
die zentrale pertvasculire Verfettungy auf mangelhafte Versorgung der
Leberzellen mit Sauerstoff zwuriickgefiihrt werden kann, somit den Namen
einer hypoxdniischen Verfettung verdient. Der Name wurde in Analogie
zur hypoximischen Herzmuskelnekrose Biichners und seiner Schule
gewihlt. Im Tierexperiment wurden von Luft bei Meerschweinchen,
die lingerc Zeit im Unterdruck gehalten wurden, zentrale Leberzell-
nekrosen crzeugt, die von einer Zone verfetteter Zellen umgeben waren.
Die ringférmige Verfettung um die Nckrose wurde von Luft als die Folge
eines geringeren Sauerstoffmangels gedeutet.

Danach wiirden Leber- und Herzmuskelzellen ahnlich reagieren. Ich vermute
aber, daB die Leberzelle schon auf einen geringeren Grad von Sauerstoffmangel
mit Verfettung anspricht, aber spéater als der Herzmuskel, das heiBt erst bei einem
groBeren Grade des Sauerstoffmangels nekrotisch wird (zentrale Nekrosen bei
Stauung).

Die toxische Leberverfettung.
Eine periphere perivasculire Verfettung (Abb. 3) zeigten:

Reine Iiille Mit nndere Tyvpen keubiniert

-1

I FErndhrungsstérungen der Siuglinge

Peritonitis . . . . . . . . . .1
;H(-us........., R |
Bronehitis . 2 Bronchitis. . . | e 2
Bronehopneumonie . 2 ¢ Bronchopneamonie . . . . . . .4
Croupése Pneumonic . 4 " Croupése Pneumonie . . . . . .3
Empyem . .2
Lungengangrin . -3 Lungengangrin . . . . . . . 1
Langenabsee L
i Hirnahscel3 i
- Kitrige Meningitis . . . . . . .1
Sepsis nach Scharlach . . . . 0 1! Sepsis . . . . . ... .1
Phlegmone . R : Phlegmone L
: lhrmnhophlgbxtls i
Akuter Gelenkrheumatismus . 1
Lungentuberkulose 2+ Lungentuberkulose . . . . . . 1
Lymphogranulomatose 1
! Mesaortitis luica . . . . . . . .1
Jauchiger Senkungsabscel . .1
Jauchig zerfallendes Carcinom . . 1
'\ephrms . 1 Pyelonephritis . . 1
I Atherosklerose mit btauuna 1 - Herzruptur (Hepatitis) 1
. Papillom der Harnblase, Kachexie 1 |

' Hydrocephalus (leukocvtale Hepa-
[ 1713 U |
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In dieser Zusammenstellung liegen die Dinge einfacher als in der
vorigen. Weitaus die meisten Fille gehoren in das Kapitel der Ent-
ziindungen und zwar solcher, die durch Bakteriimie oder Toxindmie
auf den ganzen Korper einwirken. Wir werden deshalb kaum fehlgehen,
den Grund fiir diesen Typus der Leberverfettung in einer toxischen
Schidigung der Leberzellen zu suchen. Acinus-peripher ist dieser Typus
wahrscheinlich deshalb, weil hier die Gifte beim Eintritt des Blutes in
das Lappchen in stirkster Konzentration wirken. Es scheint als ob bis

Abb. 5. Periphere perivasculire (toxische) Verfettung. In der Peripherie kleine Tropfen
als Saum am Rande der Lebherzellbalken,

zu einem gewissen Grade der Konzentration die Gifte von den peripheren
Zellen weitgehend aufgenommen oder entgiftet wiirden, da die zentral-
wiarts gelegenen Zellen keinerlei Verdnderungen aufweisen.

Falle, die chronisch verlaufen, das heiit in denen den Leberzellen
lingere Zeit mdfige Toxinmengen zugefihrt werden, zeigen grofitropfige,
periphere Verfettung. So laBt sich hier die immer schon beobachtete
periphere groltropfige Verfettung bei Tuberkulose zwanglos einordnen
und erkliren. Ich verfiige zwar in diesem Material nicht iiber Fille von
chronischem Alkoholismus, vermute aber, dafl auch er eine Leberver-
fettung verursacht, die sich diesem Typus zuordnen lafit.

Chronisch progrediente Fille lassen eine gesteigerte Ausschiittung von
Toxinen erwarten; der morphologische Ausdruck hierfir ist das Auf-
treten einer kleintropfigen, jetzt als perivasculdr zu erkennenden Ver-
fettung in einigen Leberzellen, die zentralwdirts von den peripheren, grof3-
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tropfig verfetteten Leberzellen liegen (Abb.6) und gewissermalBlen die
. Progredienz’™ der Leberverfettung gegen das Zentrum hin anzeigen.
Auf diese Weise kann sich die Verfettung von der Peripherie aus ube1
das ganze Lippchen ausbreiten und schlieflich zu einer groBtropfigen
diffusen Verfettung fiihren. Nicht selten kommt es aber noch vor dem
ausgepragten Bild der Steatose zu ciner toxischen Schidigung des Herzens
oder des Knochenmarkes, so daBl der peripheren Verfettung eine hyp-
oxémische vom Zentrum aus entgegenkommt und sich dann beide beim

Abb. 6. Grofitropfige periphere Verfettung, die zentralwitrts in kleintropfige Verfettung
mit perivaseuliirer Lagerung ibergeht (pv); ppF periportales Feld; gr-p groBtropfige
periphere Verfettung,

Zusammentreffen zum Bilde der Steatose vereinigen. — Eine groB-
tropfige, rein periphere Verfettung allein ohne kleintlopfig verfetteten
Saum méchte ich dagegen als den Ausdruck einer dauwernd gleichblei-

benden ’l’oxmcms.schuttuno betrachten.

Die toxische Wnl\ung ist bei verschiedenen Erregern verschieden.
Es fillt auf, daB Pyimien nicht in dieser Zusammenstellung enthalten
sind. 2 Fslle von Pydmie und einer von Lungenabsce erschienen schon
in der Gruppe III bei der zentralen peribiliaren Verfettung. Diese Falle
hétte ich als Ausnahmen hinnehmen miissen, wenn nicht bekannt wire,
dafl bei Pyamien, die ja meist Staphylokokkeninfektionen sind, die
Allgemeinerscheinungen, z. B. die hyperplastische Milzschwellung, ge-
ringer ‘sind, und wenn nicht auch anderen Beobachtern ein ahnliches
Verhalten zur Leberverfettung aufgefallen wire. So fand Rosenbaum
den Fettschwund in der Nebenniere und die Verfettung der Leber bei
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Pneumonien besonders stark, wenn Strepto- und Pneumokokken die
Erreger waren, bei Staphylokokken als Erregern dagegen weniger aus-
geprigt. Er schlieBt daraus, dal Staphylokokkeninfektionen den Fett-
gehalt der Leber weitgehend unbeeinflufit lassen, ganz im Gegensatz
zu Pnewno- und Streptokokkeninfektionen.

Die Gruppe 1T fithrt Falle an, bei denen nach dem Sektionsbericht
keine Toxindmie zu erwarten ist. 2 von den 4 Fillen verricten aber
durch ecine mehrminder leukocytire Hepatitis, daB ein makroskopisch
nicht erkennbarer entzimndlicher Prozef irgendwo im Kérper vorlag.
Die restlichen 2 Fille konnten vielleicht ebenso oder ahnlich erklirt
oder einfach als Ausnahmen hingenommen werden, findet doch jede
biologische Gesetzmalligkeit immer nur auf eine Mehrzabl der Falle
Anwendung, wobel vercinzelte Falle weiterhin unerklirt bleiben konnen.

52 von 56 Fillen lassen den RiickschluB zu, dall die periphere peri-
vasculdre Verfettung in erster Linie durch infektits-toxische Prozesse
verursacht wird und deshalb mit dem Namen einer tozischen Leber-
verfettung belegt werden kann. Dariiber hinaus ist wahrscheinlich jede
acinusperiphere Verfettung, auch wenn die Lagerung innerhalb der
Zelle nicht erkennbar ist, zur toxischen Verfettung zu vechnen.

Die herdformige perivasculire Verfettung.
Diesen Verfettungstypus {Abb. 7) zeigten:

! Einfache Fille Mit anderen Typen kowmbiniert
I Bronehitis . . . . . . . . . . .1 Bronchitis. .. 3
Bronchopneumonie . . . .. .} Bronchopneumonie . 1
. Hamorrhagische Pnuumomo R O
Croupése Pneumonie . 1
Chronische Lungentuberkulose . . 1
Peritonitis . . . . . . . . . . . 2 Peritonitis 1
Heus 1
Gangreian . . . . . . . . . .. 1
Phlegmone . . . . . . . . . . . 1 Phlegmone . .2
Eitrige \Ienuwnth 1
Gieschwilrig zetfallendes (axrmum 1
vV (\xbrenmmg 1
] Lrtrxernnven 2
1 lener\\emhunv e e s 2 \Iekro‘mches Crhom 1

l
i Frische sklerotische lenblutunv 1
! Hirnabscel e 1

At ,,,,:,, e ; | - \ Vitem . . . o - oo -0
v Erhanvung e e 2
&chadelzertrummcrung R |

In dieser Gruppe erscheinen in der Gruppe I Diagnosen von der
gleichen Art wie sie in der Tafel fiir die toxische Leberverfettung ver-
zeichnet waren, in Gruppe 11 und III solche, die schon in der Tabelle im
Kapitel der hypoximischen Verfettung erschienen. Bei I fillt daneben
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eine verhaltnismiBig starke Beteiligung von Entzitndungen der Lunge auf.
Beim Versuch, von diesem Verfettungstyp Riickschlissse auf seine még-
lichen Ursachen zu ziehen, liegt es nahe, bei &hnlichen Krankbeiten
dhnliche Wirkungsmechanismen zu suchen, das heiBt anzunehmen,
daB auch hier entweder Toxine oder Hypoxdmie als unmittelbare Ursache
wirken. Dann dringt sich natiirlich sofort die Frage auf, warum diese
Einflisse nicht immer zur peripheren bzw. zentralen, sondern in manchen
Fillen zu einer herdférmigen Lagerung des Fettes ohne besondere Vor-
licbe fiir eine bestimmte Lappchenzone fihren.

Abb. 7. Herdférmige perivasculare Verfettung. Die perivasculire Lagerung ist als schmale
Saum am Rande der Leberzellbalken erkennbar. Daneben auch zentrale peribiliiire
Verfettung.

leh fand keine einigermallen beweisbare Erklirung fiir die herd-
formige Anordnung der Fetteinlagerung. Es lassen sich nur Vermu-
tungen anstellen: Vielleicht schiitten im Zentrum des Herdes schwach
wirksame Bakterien nur eine geringe Menge von Toxin in die unmittel-
bare Umgebung aus oder vermindern UnregelmaBigkeiten in der Atmung
den negativen Druck im Veunensystem und beeintrichtigen dadurch die
Stromung in den Capillaren des Lappchens und fiihren zu unregelmiBigen
herdfdrmigen Blutstauungen. Oder ist die Erscheinung vorlaufig iiber-
haupt nicht zu erkliren und bleibt ein ,Ritsel des Herdférmigen*
(Feyrter)

Dem allgemeinen Eindruck nach scheinen meist nur geringe Schadi-
gungen, jedenfalls geringere als bei der toxischen und hypoxidmischen
Verfettung, die Ursache fir die herdférmige perivasculire Leberverfet-
tung darzustellen. Die Dauer der Einwirkung kann allerdings erheblich
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sein, was durch eine groBtropfige herdférmige Verfettung zun Ausdruck
kommt,

Unter IV stehen 3 Falle, die zwar den herdférmigen perivascularen
Typus zeigen, sich aber nach der Diagnose nicht in den Rahmen der
iibrigen Zusammenstellung fiigen.

Da ich zur Erklirung der herdférmigen perivasculiren Verfettung
nur Vermutungen anstellen konnte, mdochte ich in der Bezeichnung
dieses Typus bei dem morphologisch beschreibenden Namen bleiben.

Diffuse Formen der Leberverfettung.

Im Leberlippchen braucht die Verfettung nicht auf eine bestimmte
Zone beschrankt zu sein, sondern kann iiber das ganze Lappchen gleich-
miBig oder ungleichmaBig verteilt sein.-

Bei ungleichmallig starker diffuser Verfettung liberwiegt die Fett-
einlagerung nach Zahl oder GréBe der Tropfchen in einer Zone, Peri-
pherie oder Zentrum, wihrend die fibrigen Gebiete weniger oder kleinere
Tropfen aufweisen. Solche ungleichmifBig diffuse Verfettungen lassen
sich leicht in die bisherigen Zusammenstellungen einordnen, wenn man
dic am stirksten verfettete Zone als den urspriinglichen Ort der Fett-
einlagerung ansieht. So wird zum Beispiel ein Bild mit einer starken
Verfettung der Peripherie und bis zum Zentrum reichender, aber immer
schwiicher werdender Fetteinlagerung ime iibrigen Lappchen als toxische
Verfettung aufgefalt, die bei mdpiger Toxineinschwemmung in der
Peripherie begann und spiter bei zunchmender Toxinausschuttung weiter
bis zum Zentrum fortschritt (s. o.), der Ort der Entstchung in der
Peripherie blieb aber durch stirkere Verfettung gekennzeichnet. Das
gleiche gilt sinngemiB fir die zentrale Verfettung. Demnach ist eine
Einreihung der ungleichmaliig diffus verfetteten Bilder in die bisher
beschriebenen Typen mdéglich.

Die gleichméfige diffuse Verfettung lag im untersuchten Material
in 2 Formen vor: 1. In der groftropfigen (Steatose) und 2. in einer klein-
tropfigen perivasculiren Verfettung.

Die Steatose ist als extremer Grad der Verfettung wohl als ein End-
stadium aufzufassen. Es bleibt nur die Frage offen: Aus welchen der auf-
gestellten Typen kann eine Steatose, das heillt eine dichte diffuse grol3-
tropfige Verfettung entstehen, bei der die Fetttropfen dic Leberzellen
vollkommen ausfiillen? Die zentrale peribilidre Verfettung scheidet
von vornherein aus, da bei ihr grofie Tropfen tiberhaupt nicht auftreten.
DalB eine Steatose aus der physiologischen Verfettung entsteht, ist bei
Anerkennung des oben angenommenen Phasenwechsels der Fettver-
arbeitung ebenfalls unméglich. Auch habe ich nie Bilder gesehen, die
als Ubergang einer physiologischen Verfettung in eine Steatose zu deuten
gewesen waren. Fir eine physiologische Fettspeicherung in der mensch-
lichen Leber im Sinne einer Ablagerung von Depotfett findet sich weder
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in der Literatur noch in dem hier untersuchten Material ein Anhalts-
punkt. Einxchligige Befunde, die bei Winterschlifern crhoben wurden,
sind wohl infolge des grundlegend verschiedenen Stoffwechsels nicht
ohne weiteres auf den Menschen iibertraghar. — Da demnach auch dieser
Verfettungstypus fir die Entstehung einer Steatose ausscheidet, ver-
bleiben nur noch die degenerativen Verfettungen: Hypoximische, toxische
und herdférmige perivasculare Verfettung. Da die letztere entweder als
Abart der beiden anderen oder als adtiologisch unklar anzusehen ist,
verbleiben fiir diese Fragestellung also nur noch die hypoximische und
die toxische Verfettung. Tch sah im untersuchten Material nie eine
reine hypoxdmische Verfettung, die mit groflen Tropfen bis nahe an dic
Peripherie fortgeschritten wire. Ein dauernder starker Sauerstoffmangel
wird offenbar vom ganzen Organismus nicht mehr vertragen und fiihrt
zum Tode, ehe sich eine diffuse groBtropfige Verfettung in der Leber
entwickeln konnte. Wohl aber sah ich haufig, wie cine periphere Ver-
fettung mit grollen Tropfen gegen das Zentrum weit vorgeschritten war
oder aber wie manchmal der peripheren zentralwirts fortschreitenden
Verfettung, offenbar infolge Kreislaufschadens, eince zentrale perivascu-
lire Verfettung entgegenkam. So konnen sich periphere und zentrale
Verfettung zu einer Steatose vereinigen. Die stirkere Verinderung
in solchen Fallen fand sich aber immer in der Peripherie. daher ist die
priméire Ursache offenbar immer einé toxische, so daB ich alle Steatosen
als Endstadien einer toxischen Leberverfettung ansehen mochte.

Es verbleibt noch dic leintropfige diffuse perivasculire Verfettung
(Abb. 8). Salche Fille sind in der folgenden Tafel zusammengestellt:

Reine Fille JMit anderen Typen kowmbiniert
I Angeborener Hersfehler . . . 0 . 1
Leuchtgasvergiftung . . . . . . . |
Traumatische Hirnblutung . . . 1
Sklerotische Hirnblutung . . . 1

Plstzlicher Tod hei C omnahl\lemw 1

1I Erndhrungsstorung bei Nanglingen 1
Thyreotoxikose und Myokarditis . 1
Frische Meningitis . . . . . . . 1
Dermatitis exfol. (th[m) 1

Diese Tafel IaBt 2 Gruppen erkennen, von denen die erste Falle fithrt,
wie sie bei der hypoxdmischen Verfettung vorkamen, wihrend man dle
zweite mit ihren Krankheitsbezeichnungen derv Tafel fiir die toxische
Leberverfettung an die Seite stellen kénnte. Der SchluB liegt nahe,
daB sowohl Hypoxamie als auch die Einwirkung von Toxinen unter
gewissen Umstdnden nicht nur in einer Zone, sondern im ganzen Lippchen
Verfettung verursachen konnen.

Welches sind nun diese Umstinde ? Das Gemeinsame beider Gruppen
ist, wie zum Teil aus den angefithrten Diagnosen hervorgeht und mehr
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kurzes, aber schweres Krankheitsbild, bei dem Hypoxiamie oder Toxin-
amic mit groBer Intensitit eingesetzt und in kurzer Zeit zum Tode gefithrt
hatte. Wihrend wir bei der ungleichmiBigen diffusen Verfettung von
einer steigenden Intensitit der ursichlichen Veranderung gesprochen
hatten, dic durch lingere Zeit wirkte, miissen wir hier annehmen, da@l
Hypoximie oder Toxindmie von Anbeginn mit solcher Intensitat wirkten,
daf} sozusagen die ganze Tiefe des Lippchens durchschlagen wurde und
alle Leberzellen mehr oder minder gleichmaBig zu Schaden kamen.
Die Folge der groflen Intensitit ist die diffuse Anordnung der Verfettung.
Diese Schidigung trifft zu gleicher Zeit auch den ganzen Organismus,
der ihr in kurzer Zeit erliegt. Die Folge der kurzen Einwirkungsdauer
ist eine kleintropfige Verfettung, das Entstehen groBerer Tropfen hat der
Organismus ,,nicht mehr erlebt”. Auch diese kleintropfige diffuse Ver-
fettung ist demnach eine Abart der toxischen oder hypoxdmischen Ver-
fettung, nur daB die Differentialdiagnose im einzelnen Falle an der Leber
allein nicht gestellt werden kann.

DaB wirin der Erklirung dieser diffusen kleintropfigenVerfettung auf dem rechten
Wege sind, zeigt der Vergleich des Falles von Leuchtgasvergiftung in Gruppe I
mit dem Fall einer Leuchtgasvergiftung unter V in der Tafel der hypoximischen
Verfettung. Wihrend hier die Vergiftung sofort zum Tode fiihrte, war dort offenbar
die eingeatmete Leuchtgasmenge nicht so groB, da8 sie in kurzer Zeit zur Erstickung,
sondern erst spiter iber eine hypoxdmische Herzmuskelnekrose (Biichner) zum
Tode fithrte. Die Folge eines geringeren Sauerstoffmangels und des protrahierten
Verlaufes war die Lokalisation der Verfettung im Zentrum.

Demnach lassen sich die Falle von diffuser Leberverfettung in ver-
schiedene Gruppen einteilen und diese Gruppen den schon besprochenen
Verfettungstypen zuordnen. Fiir die Frage nach der Ursache von be-
stimmten Verfettungstypen in der Leber ergibt sich darauns, daB die
Bereichnung ,diffus” kein durch irgendein Grundleiden bestimmtes
Merkmal ist, sondern daBl diese Form der Verfettung nur durch lingere
Einwirkungsdauer oder grofiere Einwirkungsstirke verschiedener zur Ver-
fettung fiikrender Ursachen bedingt ist.

Bei gleichmaBiger Verteilung der diffusen Verfettung kann das Bild dem bei
physiologischer Verfettung dhnlich werden. Die gleichmiflige Verteilung kann
heiden Bildern gemeinsam sein. Wihrend aber bei der physiologischen Verfettung
die Tropfen in der Leberzelle einzeln auftreten und diese verfetteten Zellen im
Lippchen so verstreut liegen, dal benachbarte Zellen meist frei von Fett sind,
finden wir bei der diffusen Verfettung in einer Zelle mehrere Tropfen und das
gleiche Bild auch in den angrenzenden Leberzellen. Deshalb sprach ich bei der
physiologischen Verfettung von verstreuten Fetttropfen, wahrend ich die vor-
liegende Form der Verfettung als diffuse bezeichne.

Verfettung der Kupfferschen Sternzellen.

Die Kupfferschen Sternzellen allein enthielten Fett bei fehlender Verfettung
der Leberzellen in folgenden Fiallen: Meningitis nach Schiadeltrauma, chronisches
Emphysem und exsudative Lungentuberkulose.

Vergesellschaftet mit verschiedenen Typen der Leberzellverfettung, waren die
Kupjferschen Sternzellen in Ubereinstimmung mit Réssle bei Diabetes 2mal fett-
haltig, das ist in allen angefallenen Diabetesfillen; ferner enthielten sie Fett unter
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den Diagnosen: Phlegmone (2mal), Ileus, Cholecystitis, Peritonitis (2mal), Pneu-
monie (4mal), Empyem, Lungengangrin, fibrdse Lungentuberkulose, Lungen-
absceB, chronische Lungentuberkulose, progressive Paralyse, Lungenemholie (3mal),
Carcinom (Bmal), Atherosklerose (4mal), intrameningeale Blutung, chronisches
Emphysem (3mal), Hypertonie, Hirnblutung (2mal), Thymustod, Erhingung, Ver-
brennung, Leuchtgasvergiftung, Chloroleukiamie und bei einem Fall von Agranulo-
cytose, bei dem als Besonderheit eine kerdférmige Anordnung der verfetteten Stern-
zellen auffiel.

Ich gebe hier nur eine blofe Aufzihlung der Fille, da es mir nicht
gelang, irgendwelche ncue Gesichtspunkte zu entdecken, nach denen
man eine besondere Aufstellung hitte machen kénnen. Zur Frage der
Sternzellverfettung bei Diabetes kann ich wegen der geringen Zahl der
einschligigen Fille keine Stellung nebmen, sondern nur die Uberein-
stimmung der Befunde mit denen Rdssles feststellen.

Erndhrungszustand und Leberverfettunyg.

Ein Zusammenhang zwischen dem Grade der Leberverfettung und dem Ernih-
rungszustand wurde von W. Fischer u. a. verneint. 3. Schmidimann machte die
Angabe, dall der Fettgehalt des braunen Leberpigmentes vom Ernahrungszustand
und vom Fettgehalt des Unterhautzellgewebes abhingig sei. Stichproben wiesen
nicht in die Richtung einer Bestitigung; eine genaue Untersuchung dieser vor-
wiegend das Pigment betreffenden Frage hitte den Rahmen dieser Arbeit iiber-
schritten.

Um den Fettgehalt der Leber mit dem Erndhrungszustand, besser
gesagt mit dem gespeicherten F¥ett zu vergleichen, habe ich an den
Leichen an drei verschiedenen Stellen, am Suleus bicipitalis anterior des
Oberarmes, in der Medianlinie der Bauchdecke in der Hoéhe des Nabels
und am Oberschenkel an der Fossa ovalis die Dicke des subcutanen
Fettgewebes gemessen und die drei gefundenen Werte zusammengezihlt,
um hormonale und konstitutionelle Faktoren soweit als maglich aus-
zugleichen. Diese Summen erscheinen auf der Tafel in der linken Spalte
und werden mit dem Fettgehalt der Leber verglichen, wobei L sehr
spirliche kleinste Fetttrépfchen, - etwas reichlichere kleintropfige oder
mifige groltropfige, -+ stirkere, etwa eine groftropfige periphere,
-~ noch stérkere, etwa ecine diffuse Verfettung, die sich aber noch
nicht zur ausgeprigten Steatose entwickelt hat, und endlich <- - <~ -i- eine
ausgesprochene Steatose bedeutet. Kinder wurden in diese Zusammen-
stellung nicht aufgenommen, da ihre Werte der Dicke des Unterhaut-
fettgewebes nicht mit denen bei Erwachsenen zu vergleichen sind.

Uber die beiden starksten Grade der Leberverfettung und iiber die
stirksten Grade der Fettleibigkeit liegen zu wenig Falle vor, um aus
ihnen Scbliisse ziehen zu kénnen. In den iibrigen Spalten ist, wenn auch
in den einzelnen Zeilen der Zufall infolge der geringen Zahl noch eine
groBe Rolle spielt, immerhin erkenntlich, da8 sich das Maximum von
links oben nach rechts unten verschiebt. Das bedeutet: In Fallen mit
schlechtem Erndhrungszustand finden sich haufiger Falle mit geringer
Leberverfettung und stirkere Verfettungsgrade der Leber werden mit

18*
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Vergleich des Unterhautfettgewebes mit dem Grad
der Leberverfettung.

' haubiett. b Davon Fille mit
interhautfetigewebe s e [ e e ¢ e el
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zunehinendem Fetigehelt des Unterhautzellgewebes immer haufiger. XKtwa
ein entgegengesetztes Verhiltnis zeigt das Minimum. Es stellt sich also
heravs, daB der Erndhrungszustand doch einen EinfluBl auf den Grad
der Leberverfettung hat. Nur wére es falseh zu schliellen, dafl sich dic
Leber bet Fettleibigen an der Fettspeicherung beteilige. Die Ursache
einer stirkeren Leberverfettung ist nicht die allgemeine Fettleibigkeit,
sondern, wie ich zeigen konnte, fiir die verschiedenen Verfettungstiypen
cine besondere, meist krankhafte. Ist die Ursache eingetreten, dann mul3
Fett, um ,infiltrieren”™ zu konuen, im Blute vorhanden sein. Es wird
um so reichlicher infiltrieren, je reicher die Nahrung oder je grofler die
dlie Moglichkeit ist, Fett aus den Depots zu mobilisieren. Der Krndhrungs-
zustand wirkt demnach als Verstirker einer durch andere Umstinde ver-
ursachlen Leberverfettung.

Besprechung der Befunde.

Uberblicken wir unsere Befunde, so lassen sich noch einige allgemeinere
Schliisse ziehen.

Der einzige Verfettungstyp, bel dem die Fetttrdpfchen nicht an
hestimmte Zonen des Leberlippchens und nicht an eine bestimmte
Stelle in der Leberzelle gebunden sind, ist — wie ich an Hand der ersten
Tafel nachweisen konnte — der physiologische. Fiir ihn ist die mehr
nminder gleichmifige Vertetlung iiber das Lippchen und in der Zelle auch
in geringen Graden der Fetteinlagerung kennzeichnend, wihrend diese
GleichmiBigkeit bei den anderen Typen erst in den stirksten Graden
(Steatose) erreicht wird, wenn gleichsam die Ausniitzung jedes verfiig-
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baren Raumes zu ciner gleichmifigen Ausfillung der Zellen mit Fett-
tropfen getithrt hat. Die gleichmiBige Aufteilung der Verdaunungsarbeit
auf alle Teile des Lippchens und in der Zelle auf alle Teile des Proto-
plasmas ist demnach offenbar unter gesunden Verhdltnissen die Norm.

Sobald eine Lagerung der Xetttropfen in bestimimten Zomen des
Lappchens oder an bestimmten Stellen der Zelle erfolgt, handelt es sich
entweder umn einen Vorgang, der einer Alterserscheinung nahe kommt
(zentrale peribilidre Verfettung), oder in den meisten Fallen um einen
krankhaften Zustand. Das Fett liegt dann an denjenigen Stellen, die
von dem Schaden am unmittelbarsten getroffen werden. Da der Schaden
vom Blute her die Zelle trifft, treten die Fetttropfchen in den Teilen des
Protoplasmas auf, die dem Blute am nachsten sind, sie liegen dempach
perivasculdr. Im Blute kann der Schaden in einem ,.Zuwenig™ oder
in einem ,,Zuviel” bestehen, namlich in der Verminderung eines lebens-
wichtigen Blutbestandteiles oder in der Beimengung eines Toxins. Im
letzteren Falle werden im Léappcehen die peripheren Zellen am stirksten
durch diesen ,,Uberflu™ einer pathologischen Blutbeimengung getroffen,
im ersten Fulle leiden den |\ Mangel™ cines physiologischen Blutbestand.-
teiles am stirksten die zentralen Zeilen. Diese Regel von der Wirkung
cines zusdtzlichen Blutbestandteiles auf die Peripherie und des Mangels
eines physiologischen Bestandteiles auf das Zentrum lafit sich auBer auf
die Verfettung noch auf andere Vorginge anwenden, so zum Beispicl
auf die Ablagerung von Hamosiderin.

Fir die einzelne Leberzelle ist nach allem folgende Hypothese iiber
den morphologischen Ablauf der Fettverarheitung unter normalen und
pathologischen Verhdltnissen vorstellbar:

Die gesunde Zelle nimunt vom Blute Fett in Form von kleinsten
Trépichen auf, dic nach dem Durchtritt dureh die Zellmembran offenbar
gleich verarbeitet werden oder sich bei stirkerem Angebot schnell zu
einew einzigen, je nach der Menge des eingetretenen Fettes verschieden
groBen Tropfen vereinigen. Dieser Tropfen wird von der gesunden Zelle
nach der groBen Zufuhrwelle in verhaltnismillig kurzer Zeit abgebaut.
Momentaufnahmen aus diesem Geschehen ergeben den physiologischen
Verfettungstypus.

In der kranken, geschidigten Zelle bleibt das Fett an der Stelle
weiterhin nachweishar, an der es in die Zelle eintritt. Das spricht dafiir,
dafl das Fett in der Zelle nicht weiterverarbeitet werden kann oder daf
seine Verarbeitung zumindest erschwert ist, mit anderen Worten, daf
die fettabbauende Kraft in der geschidigten Zelle vermindert oder zeil-
weilly erloschen ist. Schon das Zusammenfliefen zu einem einzigen
Tropfen scheint verlungsamt zu sein. Und wenn es geschehen ist, witd
dieser Tropfen viel langsamer abgebaut und ist offenbar noch vor-
handen, wenn der nachste Schub eines gréieren Fettangebotes die Zelle
trifft. Jetzt schieflen neue Tripfchen auf und vereinigen sich langsam
mit dem unverarbeiteten Rest der vorangegangenen Phase. Moment-
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aufnahmen aus diesem krankhaften Geschehen zeigen sozusagen das
Ergebnis eines ungleichen Kraftespieles zwischen der Fettzufuhr und
ciner abbauenden Kraft, die ihre Aufgaben nicht bewiltigen kann:
Die Differenz zwischen zugefithrtem und abgebautem Fett. Ein Rest-
bestand von unverarbeitetem Fett bleibt in Form von Tropfen ver-
schiedenen Kalibers so lange liegen, bis sich die Zelle entweder erholt,
wenn die schidigende Ursache weggefallen ist, und den Restbestand
aufarbeiten kann oder bis langere Zeit die Fettzufuhr unterbrochen oder
herabgesetzt ist, so dafl der geschwichten abbauenden Kraft Zeit zur
Verfiigung steht, das Versiumte nachzuholen.

Gerade die letzte Moglichkeit diirfen wir nicht vergessen. Obwohl
wir von einem Verfettungstypus auf eine hestimmte Krankheitsgruppe
als auslgsende Ursache schlieflen konnen, diirfen wir nicht umgekehrt
bei diesen Krankheiten dann in jedem Falle den entsprechenden Ver-
fettungstypus erwarten. BMit anderen Worten: Zeigt die Leber eine
periphere perivasculire Verfettung, dann ist im Kdrper ein Herd zu
erwarten, der Toxine ins Blut abgibt; findet sich aber in einem anderen
Fall ein solcher Herd im Kérper, so kann die Leber eine peripheve peri-
vasculdre Verfettung zeigen, mufl es aber nicht, denn die toxische Leber-
zellschadigung kann verborgen bleiben, wenn von der Zelle eine Fett-
verarbeitung gar nicht verlangt wurde oder sie so gering war, dal} die
Zelle die Arbeit noch bewiltigen konnte.

Nach dieser Vorstellung sind also anfangs kleine, bei lingerer Ein-
wirkungsdauer der Schadigung auf die Leberzelle immer grofiere Tropfen
im histologischen Bilde zu erwarten, die sich erst wieder verkleinern,
wenn Fettzufuhr oder schidigende Einwirkung zurickgehen. Wir
werden danach wohl kaum fehlgehen, wenn wiv in groflen Tropfen den
Ausdruck einer langeren Einwirkungsdauer erblicken, dabel aber selbst-
verstindlich auch der Fettzufuhr cine die Grifle der Tropfen bestimmende
Rolle zubilligen.

Somit kime die pathologische Verfettung durch eine FVerzigerung
im Fettabbau, durch cine Verldngerung der Phase der physiologischen
Verfettung und Zusanomenfliefen mit der wichsten Phase zustande. Sie
stellt danach weniger ein pathologisches Neuauftreten des Fettes, sondern
ein Liegenbleiben von Fett, einen unverarbeiteten Restbestand dar. Dieser
Gedankengang, der aus morphologischer Anschanung gewonnen wurde,
findet seine Stiitze durch die chemischen Untersuchungen Claubergs,
der die Verfettung aus einer lipolytischen Insuffizienz der Leberzellen
erklirte und die Verfettungshypothesen fritherer Autoren ablehnte.

Diese Schwiiche in der Fettverarbeitung ist wahrscheinlich in den
meisten Fillen reversibel, aber sicher schou ein Zeichen der Schidigung
einer Zelle, das Zeichen einer Degeneration. So wire der Ausdruck
.fettige Degeneration™ umzudeuten und darunter nicht die Umwand-
lung von Teilen des Protoplasmas in Fett zu verstehen, sondern das
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Auftreten, besser gesagt das Liegenbieiben zugefiihrten Fettes als Indi.
eator einer sonst unsichthbar gebliebenen Schidigung — Degeneration —
der Leberzelle. Das gilt wahrscheinlich nicht nur fiir die toxische und die
hypoxamische Verfettung, sondern fiir jede perivasculire, somit auch
fiir die herdformige perivasculire Verfettung, wenn sich bei ihr die
vermuteten Intstehungsmechanismen als richtig erwiesen. Ich stche
deshalb nicht an, jede perivasculdre Verfeftung als eine degenerative zu
bezeichnen in dem Sinne, dafl die Verfettung nur der Indicator einer
Degeneration ist.

In den stirksten Graden der schdadigenden Einwirkung ist ein flieen-
der Ubergang von Verfettung zu Nekrose der Leberzelle nachzuweisen.
Ich erinnere an Stauungsnekrosen, die peripherwdrts von einer Zone
verfetteter Leberzellen umgeben sind und die im Herzen ihr Analogon
in hypoximischen Nekrosen finden, denen auch wieder Verfettung
vorausgeht. Die akute gelbe Leberatrophie und die an bestimmte Zonen
gebundenen Nekrosen der Leberzellen, besonders die im Tierexperiment
gefundenen zentralen Nekrosen bei Unterdruck (Luft) dirften alle hier
anzufithren sein. In dem von mir untersuchten Material finden sich
Nekrosen in einem Fall von starker degenerativer Verfettung bei einer
Ernihrungsstorung cines Siuglings.

Habe ich anfangs als Ziel gesctzt, cine morphologische und eine
itiologische Einteilung zu finden und beide so miteinander in Einklang
zu bringen, daBl jedem morphologischen Typ eine bestimmte Atiologie
zugrunde gelegt werden kann, so sei zum Schiull noch der Versuch einer
solchen Gegentiberstellung erlaubt.

Atiologische Bezeichnung : Morphologische Kennzeichnung
I * Physiologische Verfettung Verstreute Fetttropfen
II | Pathologische Verfettunyg Besondere topographische Anordnung
1) (Beziehungen zum braunen : Zentrale peribiliire Verfettung
Leberpignient ?)
b) Degenerative Verfettung : Perivascular
1. Hypoxamische Zentral
2. Toxische Peripher
3. (Abart von 1. und 2.7) : Herdtsrmig

Zusammenfassung.

1. Bei Beriicksichtigung der Fettlagerung im Leberlippchen und
in der Leberzelle sind 5 topographische Typen zu erkennen: a) Einzelne
im Léappchen verstreute Tropfen, b) zentrale peribiliire Verfettung,
¢) zentrale perivasculire Verfettung, d) periphere perivasculire Ver-
fettung und e) herdférmige pevivasculire Verfettung. Die diffuse Ver.
fettung wird als cine besonders ausgebreitete Abart der zentralen peri-
vasculiren oder der peripheren perivascularen Verfettung gedeutet,
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2. Um Riickschliisse von den topographischen Verfettungstypen auf
ihre Atiologie machen zu kénnen, wurden zunichst die Fille mit reinem
topographischen Verfettungstyp aus dem ganzen Material heraus-
gesucht und nach ihren Sektionsdiagnosen geordnet. Nach den an den
reinen Fillen gewonnenen Erfahrungen konnte auch die tberwiegende
Mehrzahl der komplizierteren Fille eingeordnet werden. Die Zusammen-
stellungen lieflen Riickschliisse auf die Atiologie zu und nach ihnen wurde
der Typus unter a) als dic physiologische, der unter ¢) als hypoxdmische
und d) als toxische Verfettung gedeutet. Fiir den Typus unter b) wurde
ein Zusammenhang mit dem braunen Leberpigment vermutet und ¢) dhn-
lich wie die hypoxdmische oder toxische Verfettung aber mit anderen
Voraussetzungen zu erkliren versucht.

3. Ein EinfluB des Erndhrungszustandes wird angenommen, ihm
aber nur die Rolle eines Verstdarkers einer durch andere Umstiande ver-
ursachten Leberverfettung zugebilligt.

4. Die degenerative Verfettung ist primér keine Stoffwechselstorung,
sondern lediglich der Indicator einer Parenchymschédigung, die uns
verborgen bliebe, wenn sich nicht durch Verzégerung der normalen Fett-
verarbeitung Riickstinde in den geschadigten Leberzellen ansammelten.

5. Eine Speicherungsfunktion der Leber fiir Fett wird verneint und
die Steatose fiir eine hichste Steigerung der toxischen Verfettung gehalten.

6. Kine Hypothese iiber die Fettverarbeitung und ihre Stérungen
in der Leberzelle wird aufgestellt.

7. Eine Einteilung der Leberverfettung nach &tiologischen und
morphologischen Gesichtspunkten wird vorgeschlagen.
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