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L:ber die akute gelbe Leberatrophie im Kindesalter. 
zugleich ein Beitrag zur Kenntnis der 

pathologisehen Anatomie der ttepatitis epidemica. 
Yon 

F. Roulet. 

Mit 10 Abbiidungen hn Text. 

(Ei,ngef/angen am 30. Dezcmber 1942.) 

Untcr  den verschiedencn Gelbsuchtformeu h~t insbcsondere seit dem 
letzten Weltkrieg jener Ikterus,  der cpidcmiseh in gTSBeren Bev51kerungs- 
kreisen a uf t r i t t  und  vielfach harmlos verlSuft, immer  wieder die Auf- 
merksamkei t  der "~rzte auf sich gelenkt. I n  der letzten Zeit h'~ufen sich 
die Arbeiten,  die sich mit  dieser als Hel)~tit.is epidemic~ im pSdiatr ischen 
Schr i f t tum seit ls Zeit bekam~ten Kr~mkheit befassen, so d~B ihr  
klinisches Bild wohl him'eichend bek~mnt sehl dtiHte. Es sei diesbeziiglich 
~mf die neueren zusammenfassenden Berichte vou v. Bormann, Gutzeit 
und  yon Meyerthaler verwiescn. Der Vollstitndigkeit ha lber werden hier 
einzehm P u n k t e  klinischer u n d  epidemiologischer Art  hervorgehoben 
welche im Zus~mm~enhang mit  den zu sehilderndcn Befunden bei K i n d c r n  
yon ehliger ]gedeutung erscheinen. 

Die zuerst vom danischea Arzt Flindt vor 50 Jahren beschriebcne ]~anklieit 
ist besonders in den zwanziger Jahren dieses Jahrhunderts in Skandinavien, und 
zwar besonders in Sehwede~l lmtersucht worden. Aus diesem Ltmde stammeu 
die erstert groBen zusammelffassendea ]3erichte, wie diejenigen you Lindstedt 
(1929), IValhgren (1928) und yon Selander (1930). Lind~ledt hat den Namen ,,Hepatitis 
epidemics geprhgt, der sich bis jetz~ erhalten liat. Aucli habe11 (tie schwedischeu 
:~rzte bereits erkannt, dab diese :Form der Gelbsucht, gleich anderen Irdektio1~- 
krankheiten in besdmmten Intervallen (vort 20---25 Jahren) oft in :Form ziemlieh 
ausgedehnter Epidemien atfftritt, worauf vor kurzem vot~ Bormanr~ trod Mitarbeiter 
~-ieder ausdriicklich hingewiesea haben. Aueli ist seit 15ngerer Zeit bekannt, daB. 
nachdem im Laufe des Sommers cinige Krankheitsfiille ,~ufge~aucht sind, ein ziem- 
licit rascher Anstieg der 5~[orbidithtskurve mit Gipfel inl ~-ovember/Dezember 
beobachtet wird, dem ein hmgsamer Abstieg im Veria~d des Winters folgt. Wie 
vor 20--25 Jahren befinden wir uns scit ungef/ihr 3--4= ,Jahrea wiederum in einer 
Epi,lemiezeit und genau wie im letzte~ Weltkrieg sind auch jetzt die :krmeeu 
der verschiedenen Lander stark yon dieser Gelbsuchtsform heimgesucht worde~t 
(vgl. u. a. 4ie Beriehte yon Gutzeit und yon Meyerthaler fiir die Deutsche Wehrmacht). 

DaB die Hepatitis epidemica eine kontagi6se nosolo~sehe Einheit darstellt, 
geht aus allen bisher angesammelten Erfahrungen eindeutig hervor. Sie wird yon 
5Ienseh zu ~[er~uch iibertrageu, wobei sehr wahrscheinlicli gesundc (bzw. gefeite) 
Zwischentr~ger eine Rolle spielen k6nnen und sie soL[ eine ])auerimmunitS.t verleihen. 
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Es slnd besomlers Beobachtungen aus England und -N'ordamerika bekannt, welehe 
mm einwandfreie Beweise ffir die L'bertragbarkei~ dieser I(rankheit geliefcrt h~ben, 
n~mlich die Erfahrungen y o n  Eir~llay, Du~dop und Brown, yon McA~alty, yon Proper& 
welche zlff~411ig, anli~l]lich einer Masernschutzimpfung mit 5[ischserum, (L~s pl6tz- 
lithe und gleichzeitige AuftretcrL ciner Gelbsucht bei den geimpften Kimlern beob- 
achtet haben und somit die i l teren Erfahruagen deutscher ~rzte wieder in Erinne- 
rung riefen: 1885 hatten unabhingig voueinandcr s (Bremen) und Jeher 
()[erzig) Bcobachtungen fiber eine Gelbsuehtepidemie nach Vaccination mit mensch- 
licher Pockenlymphe mitgeteilt. Die L~bertragbarkeit yon 5[ensch zu 5Iensch ist 
experimentell, jedoch ohne Erfolg, yon Lai,ne~" (1944)) versucht worden; 1942 hat  
Voegt dagegen, an einem jedoch ]deinen Material, fiber positive Versuche berichtet 
(b%ertra~mg mittels Duodenalsaft un4 Blur); er hat allerdings d ~  Vollbi]4 4er 
Hepatitis epidemics nicht erzeugt, sondern lediglieh in (let" 5~ekrzahl der F&lle 
deutliche Leberschidigungen (positive Takata-Ara-Re,~ktion zusammen mit er- 
h6htem Bilirubinblutspiegel, her~bgesetzte Livulosetoleranz, positive G~daktose- 
probe) nachweisen k6rmeu. 

Bis jetz~ konnte die Krankheit bei keinem tier iiblichcn Laboratoriumstiere 
experimentell fibertragexi werdeu; es liegt lediglieh eine einzige positive Beobachtung 
yon Andersen und Tulinius (1940) vet,  die 6--8  Wochea alte Schweine mit Leber- 
extrakteu gelbsfichtiger Schweine und n fit Duodenalsaft eines Hepatitiskranken 
behandelten und bei 2 Fallen am 4. Tag nach der Impfung eiae Gelbsucht beob- 
achtel; haben, wobei histologisch I~bcrparenchymschidigungea n~chweisbar 
gewesen sind. 

~&lle sonstigen Untcrsuchungen, (tit sich mit dcm i~tiologisch verautwortlichen 
Erreger beschiifti~ haben, sind eigentlioh ergebnislos verlaufen; die vertretene 
Atfffasslmg, dieser Erreger stiinde tier Typhus-Paratyphus-Ruhr-Coli-Gruppe nahe, 
hat  sich nicht behaupten kbnnen (vgl. hierzu yon Bormann. und Mitarbeiter), so 
dal3 man heute, illsbesoadere in Anbetracht der unfreiwilligeu und dcr experi- 
mentellen ~'bertragungen durch ,,sterile" menschliche Seren und 4ureh humane 
Pockenlymphe die Virusnatur des Erregers als wahrscheinlich betrachtet. Siede. 
und ,~ledi~. sell fibrigens die Zfichtung des Virus mi t ten  dcr Chorio-Allantois- 
3Iethode gelungen sein (1941). 

L~ber die pathologisch-anatomischerl Veranderungcn bei der Hepatitis epidemic~ 
war man bis vor kxuczem nnr sehr mangelhaft orieatiert. Auch in dieser Beziehung 
sind es dig skandin~vischen Forscher gewesen, (lie sich als erste mit  dieser Frage 
beschiiftigt mid ihre Beobachtungen mitgeteilt haben. A. Wallgren, dem wir einen 
vorziiglichen Bericht fiber eine Gelbsuchtepidemie in G6teborg 1925 verdanken, hat  
unter 365 FMlen, worunter besonders Kinder befallen gewesen sind, 3 Todcsfglle 
nach verh~ltnism~,Big kurzer Krankheitsdauer beobachtet. Er  besehrcibt bei einem 
3jihrigen Madchen und einem 21/2j~thrigen I ~ a b e u  am 8.--12. Krankheitstag eine 
diffuse Rundzelleninfiitration des Lebergewebes mit Nekrosen des Leberepithels 
mid Neigung zur Bindegewebsneubildung, wie bei einer akut~n gelben Leber- 
atrophic. Beim 3. Fall (el/., , Mor~te alter Siugling) fanden sich am 2t. I~rankhei~s- 
tag neben fleckf6rmigen Nekrosen bereits reichliche Atrophiezeichen mit  sog. 
Gallengangswucherungen und gleichzeitigem Umb~u mit  ~berga.ng zu Cirrhose. 

Was seither fiber Frfihfille bekanut gcworden ist, b e s t i t i ~  diese Beschrei- 
bungen: Befunde yon K,rar~p uad Roholm an Leberpunkt~ten bei Kranken mit 
akuter Hepatitis zeigen wiederum in den An.[angsst,~dien eine akute Entziindung 
der Leber zum Tell mit 0dem, zum Tail mit Rundzelleninfiltraten (such Leuko- 
cyten), vielfach yon Dissoziation der Zellbalken, yon einzelnen Zellnekrosen und 
yon frfihzeitig einsetzender Bindegewebswucherung begleitet. Durehaus ihnliche 
Bilder hatten 2 Jahre frfiher (1939) Roholm und Iversen bei 26 Kranken mit 
sporadischem ,,katarrhalischem" Ikterus erhoben. Gaskell, der fiber die seltene 
Beob~chtung eiaes Todesfallcs (5jhl~'iger Knabe) am 3. lQ'ankheitstag verfiig~ 
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(Ted an Blutung bei Tonsillektomie), beschreibt im wesentlichen ~hnliche Brider: 
er betont, dab die entziindlichen leukocytenreichen Infiltrate hauptsachlich ia den 
klemeren Verzweigungen der Gli.ssonschen Scheiden gelegen sind uad dab hier die 
ersten Schaden an Leberzellen vorkommen. Ferner seien noeh Beobachtungen 
yon Siegmund bei 5 Soldaten angefiihrt, die zum Tell interkurreut, zum Tell an 
den Folgen einer durchgemachten Gelbsucht starben. Bei 2 yon ihnen bestand 
eine typische aknte bzw. subakute Leberdystrophie. bei den anderen lieBen sich 
wechselnd starke parenchymat6se Entartungen der Leber erkennen. Siegmund 
erw~,hnt insbesoudere Dissoziation der Leberzellbalken mit Epithelentartungen 
besonders im I~ppchenzentrum, die sieh allmahlieh zur Peripherie zu verlieren; 
sodann werden an den Venen- und Capillarwanden Veranderungen beschrieben, 
wie 0dem, Auflockerung und floekig-wolkige NiederscM~tge im perieapill~ren 
L~nnphraum. Diese Mitteilung deekt sich zum Tell mit ~hnlichea yon Borst, wie 
aus einer Diskussionsbemerkung anl~,Blich eines Vurtmges yon H. l(_iimn7erer her- 
vorgeht: bei 3 FMlen wurden a t t a r  degenerativea Prozessen am Leberparenehym 
(die sich allerdings nicht als typisehe Hepatitis serosa darstellten), entz~ndliche 
Vorgs im iaterstitiel]en Gewebe gefunden. 

In  sp~terea Stadien trill tier Ted mek~t uuter dem Bride der akuten gelbell 
Leberatroplfie ein; die im Schrifttum niedergeleg~n, mehr oder we[tiger ausf~hr- 
lichen Beobachtungen siud alle ziemlich &hnlich: der Ik~rus ist als besonders stark 
verzeichnet, meistens sinkt die Temperaturkurve nicht, die Zeiehen der Leber- 
insuffizienz werden starker bis danu sehlieBlich die Kranken in tiefes Korea gelangen 
(Beobachtungen yon Williams 1923, Blamer 1923. Linds~dt 1923, Boxbiichen 1924. 
Herlitz und ~rerlgn 1926, Margan und BrowT, 1927, BergstraTwl 1930, Fi,n, llay und 
.Dunlop 1932, Gregory 1931, Hirschberger 1936, Sela.n~ler 1939), welehe nut kindliche 
Falle betreffen. Wie die ausffihrlichen Studien Bergstrands il)sbesondere hervor- 
gehobeu haben, siud bisher keine nennenswerten Untersehiede zwischen den bei 
Kindern und bei Erwachsencn angetroffenen Krankheitsbildern und Sektions- 
befunden aufgefallen. 

I m  Verlaufc einer Epidemie yon  Hepat i t i s  epidemica in der Schweiz, 
die im Herbs t  1941 begann und  sich bis jetzt,  mi t  mehr oder weniger 
groBer Morbidit'~t erstreckt hat ,  sind un te r  den befallenen K i n d e r n  
3 F/ille gestorbeuL 

Diese ~"~lle bie ten einige Besonderhei ten fSr die Frage der mSglichen 
Bezichungen der Hepati t is  epidemica zu dem als sog. katarrhal ischen 
Ik te rus  bekann t en  Krankhe i t sb i ld  und  es lohnt  sich deshalb diese :Frage 
un te r  Beriicksichtigung unserer  :Fs auch yon pathologisch-anatomischer  
SeRe zu behandeln .  

_~all 1, 2j/~hriges Madehen. .~utter trod eia 4jM~riges Geschwister machten 
anfangs Mai 1942 eine Gelbsueht durch. Das Kind wurde aul]erhalb des Wohn- 
ortes in Pflege gegeben. Am 10. 5. Appetitmangel, Unwohlsein, M~ttigkeit, Er- 
breehen, leichtes Fieber (38,5). 15.5. Auftreten der Gelbsucht, sogleich sehr stark 
und verallgemeinert. Temperatttr sinkt in den folgenden Tagen; am 18.5. Leber 
etwas ldeiner geworden, Bilirubinspiegel 9,42 rag-%, 18.6. besserer AUgemein- 
zustand, ]kterus iedoch noch stark. Teraperatur 38,1. 20. 6. Stfihle blutig, trotz- 
dem sich das Kind besser ftihlt. 2l. 6. 0dem der Bauchdecken, ]3enommenheit, 

1 Die klinisehe Bearbeitung dieser F~lle finder sich in der Arbeit yon O. Geiser: 
Ann. Paediatr. 159. 293 (1942); fiir die Uberlassung der klinischen Angaben sei an 
dieser Stelle Herrn Prof..Freudenbe~v, Direktor des Kiaderspitals Basel, bestens 
gedankt. 
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Temperatur 38,5. In  der Nachg zum 22.6. tiefe BewuBtlosigkeit und Ted (1 Monat 
und 12 Tage hack Begiml der Krankheit). 

Sektion (;Vr. 848:,'42): subakute gelbe Leberatrophie mit  schwerem allgemeinem 
Ikterus. Leichter Asci~s (100 ccm), mit beginnender Peritonitis. ~kkute Pankrea- 
titis, beginnende, offenbar metastatische Menin~tis. Gerin#iigige hAmorrhagische 
Diathese mit Blutungen des Netzes, des Gekrk,ses. tier Diinndarmschleimhaut 
trod der Lungen. Hyperplasie der Mflz. Ikterische Nephrose. 

Die Leber war klein (215 g, Normalge~dcht 330---350 g), schlaff, oberfl/tchlich 
~nit einigen urtregelm~,l]igea Buckein yon weicherer Bcschaffenlmit. Diese hell- 
gelblichen Buckel w61ben sich oft kn6tchenartig vet.  Leber braunrot, mittel/est, 
auf Schnitt feucht, Zelchrmng im Bereich tier hellen Stellea verschwommen, Farbe 
mehr gelbschmutzig; diese Horde konfluieren, so da/] der Schnitt eine unregel- 
m/i,l]ige Felderung von abwech.~;lnden, gelben, etwas queUenden Bezirken mit  
braunroten Stellea aufweist, we L/i, ppchenbau teilweise erkalten zu sein scheint. 
Gal/enwege durchg/~ngig, Galle z/i, laIliissig, dunkelgriin. 

Histologisch bietet die Leber in den meisten Teilea das Bild der sog. roten 
Atrophie; die L~,ppchen, deren Zentralveim neck erhaltcn ist, sind kleiner und 
bestehen zentral aus Bindegewebsinseln, welchc aus dem Gitterfasergeriist und den 
oft kollabierten Capillaren zu.~mmengesetzt sind. Peripher und oft radi/~r an- 
geordnet liegen zahlreiehe Leberzellenregenerate in Schlauch- und S/iulenform 
(sog. Gallengangswucherungen), meisterLs sehr reichlich mit deutlieher enger Lick- 
tung. Die schmalen Glissonschen Seheidelx shld reichlioh yon Rundzellen durchsetzt, 
wie such besonders die Aul]eren Teile der zugrundegegangenen IAtppchcn, wo zwi- 
schen den Leberzellregeneruten oft einige Leukoeyten neben den reichlichen Histio- 
cyten liegen. Diese SteUen grenzen Bezirke ab (makroskopisch keller, schmutzig 
gelblich), wo noch Leberlgppohen erkennbar sind. Sic sind jedooh allm/~hlich yon 
entzfindlichen, ziemlich leukoey~enreichen P~undzelleninfiltratcn durchsetzt, die 
hauptsgchlich in den ~ul]eren L/ippchenteflen angesammelt sind. Bier  kann mait 
sehen, wie Leukocyten dicht an die Leberzellen heraakommen, oft in die Disseschen 
l ~ u m e  eindringen (Abb. l) und fenmr in die erweiterten kleinsten intraepi~helialell 
Galler~/inge einwuchern und dort mlt Galle vermisckt liegen. Die umgebenderx 
:Leberepithelien sind geschwoUen, k6rnig und vakuolk, r, oft verfettet und enthalten 
manehmal grebe Galleldarbstofftropfen. Aueh kommen herdf6rmige kleine Nekrosert 
in den /iuBeren Lgppchenbezirken. vor, die yon Leukocyten durch.~etzt werdcn 
(Abb. 2). 

Viele Leberepithelien sind groB und mehrkernig, immerhin liegen sic neck im 
Verband und bauerx .B~lkchen auf; sic sind nieht besonders fettlmltig, ihr Proto- 
plasms izt kkrnig nfit einzelnen ~oBen eosinophilen Sehollen, die Kenm rund, 
liegen zentral. Neben ihnen k6nnen unver'Xnderte Epithelien im Verband liegen. 
~.Vberall reichlich 0dem, Capillaren meistens kollabiert. Immer  ~,~ieder beginnt 
der Leberzelluntergang an der Peripherie der nook erhaltenell Leberzellinseln. In 
den leberzellosen Bezirken (rot atrophisck), welche die Hauptmasse der Leber 
eigentlioh ausmachen, sind die Gitterfasergeriiste Auflerst deutlich, zusammen- 
gefallen nnd in der Wand der Sinusoiden verst~.rkt. In ibsen 3 "/aschen liegen ziem- 
lick reichliehe, fast regelmgl]ig eingestreute, eif6rmige, zum Tell art beiden Enden 
etwas spitz auslaufende, manchmal soh6n sternenf6rmige Zellen, welcho den Stern- 
zellen gleioken. Diese sind sonst, wie gewkhnlich, in den Capillaren ausgespannt 
mid lassen ihre Ausl'~ufer in geeigneten Pr/itmraten bis in die Wand der Sinusoiden 
d~rstellen. Gewuchert sind sic nirgends, such sind die Gitterfasern selbst nieht ver- 
dickt, es besteht keine eigentliche Bindegewebsimubfldung. 

3:iere. $chwere Veffettung der Hauptstiickepithelien bis in die Sehleifen, 
teihveise mit scholligem Epithelzerfall. 

Panic-teas. Interstitiell reichliche leukocytare Infiltration, tmuptsaehlich in 
den gr6bercn Septen zwischen den Lgppchengruppen; gelegentlioh driagen einzelne 
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neutrophile gelapptkernige Leukocyteil his irt die Ach~i hinein, ohnc (tag jedoch 
an den Epithelien krankhMte Ver/mderungea ~uftre~en wiirden. Die am stikrkstcn 
betroffenen Stellen liegen im mittleren Drtisenahschnitt ~nd sind st~trk 6demat6s. 

Fall 2. 6jhhriges Ms Um de~l 10. 2.42 leiehte MageIM~rmst6rung, 
Mattigkeitsgefiihl, am 14. 2. brieht (:lelbsucht aus; sic wir4 zun~chst veto Hausarz~ 
mit Ka r l sbade r -S~  und I)i[it behandelt. Kkrpertemper~tur nur leicht erh6ht. 
6. 3. hgufiges Erbreehen, gest6rtes AUgcmeinbefindcn. Einweisung in Kinderspi~al 
Basel (8.3.). Temperutur 36.9. Allgemeiner schwerer [kterus mit schleehtem 
Allgemeinztmtartd. Multiple Hautblutungen. 10. 3. tiefe Bewu[3tlosigkeit, Gesichts- 
6dem, l=[ypoglyk/hnie, Ted 11.3.42 (1 ~[onat hack Beginn der Erkrankung). 

Sektion (:Vr. o19;J2): ~kute gelbe I~beratrophie: multiple konfluierende 
Nekroscherdc der Leber, zum Tell mit sot. ro~-atrophischen Bczirken. Schwerer 
allgemeiner Iktertas, hk, morrhagische Diathese mit multiplen Hautblutungen. 
Konfluierende Blutungert des BauchfeIis besoude1~ im Gekr6se, Blutungcn in tier 
HMsmu~skulatur, im Gebiet der Nierenkapseln, der Pleur~ m14 des Epikards, 
diffuse Blutung der M~tgenschleimhaut mit Zeichen yon rezi(tivierenden Blutungea 
in dea D~rmkanal. Sehwere ikterische Nephrose. 

Die Leber ldein (435 g), ~n tier Oberfl~che des rechter~ LapperL~ leicht vorgew6[bt, 
ci~l wenig k6rnige ]~'leeken vort blaflgelber Farbe, (tie sich veto eingef~llenelt bl~g- 
brk, unlichen, weichen, schlaffea Lebergewebe scharf ~bzeicknen. :Die kleinsteu 
Flecken linsengroB, vielfach geher~ sie ineinander tiber und sind uaregchn/iftig, 
landkartenartig begrenzt. Auf Schnitt ist art dicsen Stellcrt das Gewebe un(lureh- 
sichtig, blal~gelb bis oekergelb. Der rechte Lappen ist in seiner Gesamtheit fleckig 
marmorier~, der linke Lappen sehlaff, mehr feucht un4 br:umgelbliek mit  ange- 
deutetem L~tppchenbau, der vort kleine,1 opaken getben Fleckert hie utld d~ unter- 
broehett wird. Galle gelbgriinlieh, etwas stark schleimhaltig, Gallenwege gut 
durchgk.ngig. 

Histologisch wechselt tier :Befun4 je nach tier tmtersuckten Seelie. Im linkert 
Lappen, we neck eine ~ngedeutete L~ppchenstruktur mi~ blogem Auge wahr- 
genomme~t wer4cn konnte, finder sich das bckarmte Bild des Leberkollapses (Abb. 9) 
bis zur sog. ,,roten Atrophic";  um die Ze~ttralvenca herum besteht eirt zieralick 
engmaschiges Fasergeriist mit teilweise ausgeweitete~t Capillaren. Die Gitterfasern 
ums~umen die Capillaren in sekr dichter Weise; sic h~ber~ sick, dort we die Leber- 
zellen l~gea, wie ausgebreitet, ihr Geriist bil4et f6rm[ich eine verdickte C~pillarwand. 
und in diese~t feinea Masehert findert sick reiehliche, grofle, verzweigte Zellen, 
die zum Tell die ]}orm vort Sternzellen besitzen. ~*berall, aebea de~t Capill~trer~ 
werden veto Geriist Epithelit~ela umgeben, welehe Strhnge, S/tulen oder schlauch- 
f6rmige Gebilde darstellen, die man im allgemeinert als sog. Ga[lengangswucke- 
rungen bezeichnet. Sie sind in den peripherert Absehnitten der friiherea Lkppchert 
~ h r  viel reich]icher anzutreffen ~ls in den zcntrMen. Herdf6rmig, etwas reiehlicher 
ia deft peripherischea und mittlere~t Abschnittert der zerst6rten Litppchen, l i e ~  eine 
lebhafte l{undzeUeninfiltr~tion vor;  neben Lymphoeyten und histiocyt/iren Wander- 
zellen lassen sich auch einzelne polymorpKker~fige Leukocytea sowie ziemlich vie.le 
Eosinophile darstellen. Die Glissco~scher~ Scb_eide~t sind nicht nem~enswert ver- 
breitert und werdea gleiehfalls, namentlieh in ihren fehmren Verzwcigungen yon der 
gleichea RundzeUenlnfiltration durcksetzt. Hin un,[ wieder linden sick kleine 
Gruppcn yon Leberepithelien, die jedock nirgends regelrechte BMker~ aufbauen 
nnd iiberall st~rk verfettet erscheinen. Die Verfettmtg ist eine verschieden grog- 
tropfige, so dal3 diese im Mlgemeinen sehr grogen Leberzellea in ]?ar,~ffinschnitten 
die Beschaffertheit yon SchaumzeIlen hesitzen. Ihr Zelleib ist sehr umfangreich, 
unregelm/~l~ig konfiguriert und es bestehe~ vielfaeh w~hre Syraplasme~t mit melu'erea 
oft zahlreichen lgernen, welehe meistens in der Mitte der Zelle gelege~l sind (Abb. 5). 
Die Ansammlung dcr Fetttropfen ist gelegentlieh rccht merkwtirdig: sic ist am dieh- 
~este~ in der /hfl3eren Zellzone, die Kerne liegen damt wie yon den Fetttropfert 
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vertriebe~t im Zentrum des grogen Elementes. In  diese~t groBen verfetteten, of~ 
riesigert Leberepithelien sind at, oh reichliche OaUetropfen enthalten; auch findcg 
man Gallepigment in eirtzelnen dec Schlauchgebilde und verciI~elt bt den K~zp/[e.r- 
schen St~rnzellen. In  den Zellert des Clerfistes tat ebenf.flls, nebert dem Gallefarb- 
sboff oft reichlich Fet t  naehzuweisen und es sine[ in den Teilen. wo Leberepithelien 
als solche noeh erkennbar sind, viele Fetttropfeu in den SternzeIlcrt enth~lten. 

Die Gebiete, welche makroskopisch gelb fleckig aussahen, bestchen lediglich 
aus Gruppen grotler und stark verfetteter Leberepithelien. Toils simt sic einkemfig. 
toils stellen sie die erwShnten Symplasmext dar, in denen })is 3~) Kerne gez/i, Idt 
wertten kbnncn. Auch hier ist das I.,'ett vielfaeh in der Peripherie des Zclleibes 
angesammelt. Diese Zellen liegen entweder rech~ dieh~ odor sic werden yon ent- 
ziindlichen Ildiltraten auseinandergetrieben, hi  der Umgebung yon Sub/obular- 
venen ~in,l sie am diehtesten und ums/iattnen f6rmlieh, zum 'r , i l  reihenttrtig das 
pcriven6se Bindegewebe (Abb, 4). In den gandtei len der fleekigen l?,ezirke gehen 
d[esc grollcn Elemente oft zugrnnde; es bcsteht eine Aufspalt.ung des kernlos ge- 
wordenen Zetlgebildes durch WaMerzellen. welohe das Fett phagocygieren und 
den ,~,roBen Zelleib al[mahlictt abbauen. }[an k6nnte dlesen Vorgang am ehesten 
mit ,temjenigen der Neuronophagie vergteichen. Matt finde~ &urn in solehen (le- 
Lieteu rtmdliche Horde you mit IZetla i~berladeue~t htatiocytareu Wanderzellert umL 
gex*'ucherteit Zellc, n des Gerftstes, welche die Triimmcr einer solchert groBert I~q)er- 
epithelie umgeben. Von den zahlreichen groaen Fetttropfen bleiben da mit der 
Zeit mlr zahlreiche feinste Trbpfehen in den I-Iistioeyten i~brig. 

Die GMleng/inge siml nirgends entziindet, ihr Epithel isg intakt, gelegentlich 
ist es etwns fet~h~dtig. 

Yiere. Schwerste Verfetgung (Ice Kauptstiiokepithelien und des absteigemten 
Schleifenstiiekes; reichliehe granulierte, zum Toil gallige ZylilMer. ])as pariegalc 
Blatt  tier Bowman nschen Kapsel tat ebelffalls vielfaeh fetthaltlg, im Kapselraum 
reichliche feinkOrnig geronnene ,'~[assen, 

Hemmttskel: feinsttropfige, fleekige Verfettur N. 
Die tibrigelt untersuehten Organe zeigen keiue weiteren erwithnetlswerten 

Besonderheiten. 
Tall 3. 6t/~j/tkriger I~mbe. Am 24. 11.41 voriibergehendes UnwohlsehL, hohes 

gieber, Erbrechen. Ging danaeh wieder ei~tige Tage in den Kindergarten. 5.12. 
erneut Erbrechen, H a m  wird dunkel, Anorexic. 6. 12. Beginn der Gelbsucht an 
den Sklerem S. 12. Ikterus der ganzen Haut, Stuhl he l l , an .  Einweisung ins 
Kinderspital. Hier wechselt die K6rpertemperatur, immer subfebril mi~ Ar~stieg 
auf 39,4 (22.12.) und 400 (31.12.). Die Gelbsuehl; wird znsehends stgrker. Bili- 
rubin im Serum steigt an, 19. 12. auf 19 rag-%. Allgemeinzustand versehlechtert 
sich Ende Dezember zusehenda. Es entsteht Ascites. Am 30. 12. Bilirubh122 rag-%. 
Tyrosinkrystalle uttct Zylinder im d.unklen Harm KomatSs, 2. 1.42 Erbrechen, 
blutige Stiihle. Tod am 3. 1.42, in tiefem Korea (1 Monat umt 6 Tage nach Beginn 
der Krankhcit). 

Sektion (Nr, @12), Akute gelbe Leber~trophie mit sehwerem allgemeinem 
Ikterus. Ikterisehe Nephrose. VollstS, ndige Verfettung des tIerzmuskels. I)dem 
des Dick- und Diinndarmes, Aseites, doppelseitiger leiehter Hydrothorax. Termi- 
nales Lungen6dem. 

Die Leber Idein (,t=70 g) mig unregelm~Big leicht geh6ckerter Oberfl~kehe. Toffs 
ist sic eingesunken, mehr graur6tlich, toils grobh6ckerig, intensiv gelb mig zahl- 
reichen feinknotigen Sekumbirh6ckern in den gr6beren VorwOlbungen. l(onsistcnz 
schlaff. Auf Schnitt ist alas Gewebe fast diffus gelbbraun, triib, kSrnig mi~ cht- 
zehten hervorstehenden gelben Pmrkten. Nur im Hilusgebiet ist efim L/ippchen- 
zcichnm~g noch angedeutet. Oallenwege durchg~ngig, Galle diimr, gelblichblaB. 

Histologisch erkennt man noch cinch IA~ppche~bau, dcr jedoch wie vergrObert 
und ungleiehmSl3ig aussieht. Erhalten sh~d, im allgemeinen die zentralen Abschni~to 
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der IAippchen, wS, hreltddem die ~,uBeren, zum Teil auch die mittleren Zonen yon 
ihrerl Epitbclien beraubt, kol]abiert sind und ohne sctmrfe Grenze in die Gli,~sonschea 
Scheiden f6rm]ich fibergehen (Abb. 3). 

Die Leberepithelien bildea selten noch Zells/hden; solche sind hie und da be- 
sonders am Rand der Zentralvene noch deutlich, im allgemeinert jedocll finder 
man unregelmS,13ig gestaltete, sehr umfangreiche Zellen mit mehreren gleich grol3en 
Kernen und buchtigen Umrissen. Die Kerne ]iegen meistens zerstreug im zen~ralen 
Zellteil, selten sind sie hier wie in Haufen zusammengeprel]g. Fett~ropfen ver- 
schiedener GrSlle ftillen die I~ndteile dieser grot3en Zellen aus, (tie im Sucl~nschnitt 
einen orangeroten Saum und ein belles Zentrum aufweisen, dies sowohl in den 
gamz groBen mehrkernigen als auch in aml/~hernd richtig grogea Epitheliem Viele 
dieser Leberepithelien verfetten volls~/tndig und zerfallen, was zur Fettresorption 
durch BAstiocyten fiihrt (Abb. 8). 

"Weiter peripher im I~ppchen gehen die Leberepithelien unmit#elbar in die 
Zellstrgnge und -schlituehe der sog. GaUengangswucherungen fiber, wobei deutliche 
Cberg/~nge nachgewiesen werden kbrmen. Diese Bihtungen enthalten nur sehr 
selten kleinste Fetttropfen, etwas h/i, ufiger liegt in der sehmalert Licktung ein 
GaUetropfen. Z~dschen ihnen ist ,das Fasergeriist der Leberzellen ber~ubt, sehr dieht, 
die Sinusoiden meistens sehr weir mit ausgesi~nnten SternzeUelt, an denen hie 
und da Wucherungserscheinungen wahrgenommen werdea kSImen. Zur eehten 
Bindegewebsneubildung ist es jedoch noeh rficht gekommen, denn in Si/berpr~pa- 
ratell erscheinen die Gitterfasergerfiste nieht verdichtet. In  ihreu Mascheu schliel]en 
sie 5fters noch zugrundegehende kSrnige Leberzellreste und Detritus ein. 

Die Glissonschen Scheiden sind wenig verbreitert, vielfach dicht yon P~undzellen 
durchsetzt; ihre feineren Aus]i~ufer eathalt~m am reichlichsterl Lymphoeyten und 
polymorphkernige Leukocyten, die sieh zwisehen und um die untergeheadea Leber- 
epithelien eirmchiebea. 

In einzeinen Gebieten ist der Kollaps der Leber vollst/itldig: yore L~ppchen 
bleibt nur noch die Zentralvene iibrig you mehr oder weniger reichlichei1, schmalen 
gallengangsartigen Epithelzapfen umgeben mit zu~mmengefallenem Fasergeriist. 
EntziiJldliche Elemente fehlen bier fast vollstandig. Die Gallenwege sind unver- 
sehrt, ihre Epithelien olme Besonderheit, en. 

,Viere. Schwerste Verfettung der Hauptstsiick- und Schleifenepitheliert, maneh- 
real mit Auftretea doppelbrechender Fettsubstaazem Auch das viscerale und das 
parietale Blatt der Bo~nannschen Kapsel ist reiehlieh Ietthaltig. Die Kerne der 
Hauptstiickepithelien sind vielfach pyknotisch, der ZeUeil) kSrnig bis hyalin- 
tropfig; viele granulierte und gallig gef~,rbte Zylinder. Glomeruli leicht geschwollen. 
im Kapselraum sehr reichliche grobkSrnige his schollige eosinophile Massen, die 
volt untergehenden Epithelien des Kapselblattes stammen. 

.Rechte Nebennlere. Das Fettgewebe um die an sieh unvergnderte .N'ebenniere 
ist yon vielen tells herdfbrmigen, tefls mehr diffusen Leukoeytenirffiltraten dureh- 
setzt. Gef/il3e strotzend mit Blur geftillt, reichliche Diapedesisbflder, starkes ent- 
ztindliches 0dem des Fettgewebes. Die Entzfirtdung ist in der Fettkap~l besehrgnkt. 
sie dringt nirgends in die Nebennierenrinde hinein. 

He'rzmia~kel: diffus, feintropfig, verfettet. 
Darm. AuBer wechselndem 0dem der Submueosa kein besonderer Befund. 

Fal3t m a n  n u n  diese drei Beobach tungen  in kurzen  Ziigen zusammen,  
so wird festgestellt, da[] bei al len 3 K inde r n  kurz nach vori ibergehendeu 
uncharakter is t ischen Magen-DarmstSrungen die Gelbsucht un te r  meist  
n u t  leichter Tempera turerhShung auftrat ,  und  dab der ,~Lllgemeinzustand 
sogleich als schlecht bezeichnet  wurde. Das Auft re ten yon  0 d e m e n  
]eitete die letzte kurze Phase der Krankhe i t  ein und  der Tod t ra t  ungefiihr 
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1 Monat (genau: 1 ~lon~t, 1 }[onat und 6 Tage, 1 Zlo~lat und 12 Tage) 
nach Be ginn der Erkrankung ein. Das anatomische Bild hot die bekannten 
Erscheimmgen der akuten bzw. subakuten gelben Leberatrophie, cha- 
rakteri~siert dutch Zerfall der Leberepithelien mat Verfettung und Nekrose, 
mit sog. Kollaps der Leber unter Verkleinerung des Organes. Wie dies 
be[ der sog. akuten Leberatrophie immer vorkommt, sind die Leber- 
epithelregeneratc, die sog. Gallengangswucherungen sehr reichlich und 
tiberdies wurden in allen 3 F&llen neben solchen fehlschlagenden Regene- 
rationserscheinungen, auffallend viele syncytiale Riesenzellen mit meh- 
reren Kernen und fast gleichm's Verfettung der &u~eren Proto- 
plaamareihe (,,KorbzeUen" Klebs) geflmden. Hervorzuheben ist ferner . 
die entzfindliche Komponente, welche immer wieder deutlich zutage tritt ,  
besonders in den noch yon frischen Nekrosen befalle~len Bezirken; sic 
betrifft die feineren Verzweigungen der GIissar~schen Scheiden und greift 
yon hier aus auf das L&ppchengewebc fiber. 

Wenn man unsere 3 F~tlle mit denjenigen des Schrift~ums vergleicht, 
so besteht im allgemeinen eine vollstgndige ~bereinstimmung beztiglich 
des klinischen und des anatomischen Bildes: aus einem zuerst harmlos 
aussehenden epidemischen Ikterus --- vielfach als Icterus simplex, s. 
catarrhalis gedeutet - -  entwickelt sich bald ein schweres Krankheitsbild, 
welches nach verhitltnism'~l~ig kurzer Zeit zum Tode durch akute Leber- 
atrophie ffihrt. D[eses Ereignis scheint jedoch nicht sehr h&ufig auf- 
zutreten; aus den verschiedenen groBen statistischen Zusantmenstel- 
lungen yon Williams ftir Nordamerika, Wickstr6m fiir Finnlaud, Berg- 
str6m und Selander fiir Schweden, schwankt bei Kindern die Mortalit/~t 
der Hepatitis epidemica zwischen 3--5%o; etwas tiefer, bei 1,3%o liegt 
diese Z~hl fiir die epidemische Gelbsucht der jugendliehen Wehrmgnner 
(,Angaben von Ruge fiir :~lgehSrige der Deutsehen Marine). Aus der- 
zeitigen Epidemien, ~4e sie in allen Armeen im ietzigen Kriege wie auch 
in der ZivilbevSlkerung ausgebrochen sind, waren mir zuverl~issige 
Zahlen nicht zuganglieh. Im groBen und ganzen daft man annehmen, 
dab die Hepatitis epidemica mild zu verlaufen pflegt und dab Todesf~lle 
zu den Ausnahmen gehSren. 

:Die his jetzt vorliegenden Beobachtungeu ermSglichen es you der 
Art der hier vorkommenden Lebererkrankung eine ziemlich genaues Bild 
zu entweden. Man kann sich hierbei insbesondere auf die Angaben yon 
.Rol~olm und Iversen, yon WalIgren, Gasl~ell, Lindstedt, HerIitz und Norlgn, 
Morgan und Brown, Borst, Siegmund u. a. unter Heranziehung unserer 
Befunde sowie derjenigen einzelncr ~orseher, die Todesf{~lle etwas n&her 
beschrieben haben (Sp&tfalle), sttitzen. 

Es beginnt die Lebererkrankung mit einer leukocyt&ren Infiltration 
der feinsten Verzweigungen der Gli.saonschen Kapsel einerseits und mit 
einem gleichzeitigen rasch fortschreitenden Untergang der benachbarten 
(also peripheren) Abschnitte tier Leberl/~ppchen (Abb. 1); dies ls sich 



44:4= F. Roulet: 

insbesondere a.us den Beschreibungen und den Bildern Uaskells (5jShriges 
M~idchen, Ted am 3. Krankheitstag durch Verblutung n,~ch Tonsi[lekto- 
mie) entnehmen. Die entziindlichen Infiltrate sind yon Anbeginn aus 
Leukoeyten lind aus Lymphoeyten zusammengesetzt, sie liegen nicht 
um die Gallenggnge herum, welche intakt  erscheinen; h6chstens finder 
man sit gelegentlieh in den kleinsten Gallenggngen, ~ll der sog. ,,empfind- 
lichen Stelle" (Ascho//), weml einmal das Geftige der Leberzellbalken 
zerst6rt worden ist. Leukocyten trifft man vielfach zwisehen der Capillar- 

,kbb. 1. Entz0,nd.ung llnr begirmend.e Ep i the lnekrosen  a m  P, ande  der  Glivsonschen Dreiecke.  
LmlkOCytcn z-urn Tcil zwisehen Capi l la rwand Ulld Lclmrzellbalken.  I-ISmatox. Eos.  Lei tz  

peripI.  8real,  aloochr. S n~]n (Fall 1). 

wand und den Lcberzellen, ungef's wie Wohlwill es in einem :Fall be- 
sehrieben hat,  die el" als , ,Hepatitis interstitialis infiltrativa diffusa" 
bezeichnet hat  und der sehr wahrseheinlich in denselben Krankheitskreis 
hineingehSrt. Parallel zu diesen entztindliehen Vergnderungen geht der 
ZerfM1 des Leberepithels vor sieh; einerseits kommen isolierte Nekrosen 
inl Lgppehen vor, ohne besondere Lokalisation im Zentrum oder an der 
Peripherie des Lgppehens (Abb. 2). Sic sind racist yon reichlichen Leuko- 
cyten umgeben oder durchsetzt, oder, was entschieden hgufiger vorkommt,  
setzt (tie Farenehymentar tung diffus an der /iul]eren Lgppchenzone ein: 
dig Kerne zeigen Kernwandhyperehromatose,  Pyknosen oder blassen ab, 
das Cytoplasma wird k5rnig, vakuolgr, manehmal sehollig und ver- 
fetter sp/iter; dabei entsteht eine offenbar rasch fortsehreitendc Dis- 
soziation und es ist das B/ilkchengefiige bald zerst5rt, was bereits die 
akute Leberatrophie einleitet (Abb. 3). Der entziindliehe Vorgang kann 



12?ber die .ku~e gelbe Leberatrophie im :Kindosalt.er. 44:5 

~kbb. 2. I terdfSrnfige Zellnekrose Jn tier L a p l w h e n m i t t e  mi~ LmLkoeytenanhit lKung; fort-  
sehre i tcnder  ZerfMl der  u m g e b c n d e n  Lel)erepithelien.  ]=IZmlat.ox.-Eos. Lei tz  peripl. 8real, 

apm:hr.  8 m m  (F0,11 1). 

Abb, 3. S(Jlwero Desorganisa t ion  (les Lcbergewebes :  beginnende :kllflSsung. zum Teil 
m i t  l~.unttzclleninfiltI~tion (links), _Nekroscn der  mi t t t e ren  L, ' ippvhenzmm u n t e r  Aussparxm~ 
t ines  schmalen  Zel lsaumes u m  die Zen t ra lvene  (Mitre), bcrei ts  crfol~-te sog'. GMlengangs- 
~-uehemmg Jm vollstfindig ze rs t6 r ten  -2iut~ereI~ J,iil)pehenteil (reehts). Hgrna tox . -Eos .  

Lei tz  pcripl. 8mal,  apoehr .  2t  m m  (Fall 3). 

am 10.--12. Tag diffus sein (Roholm und Iversen, Herlit= und Norldn, 
tVallgren, Setander), wobei jedoch die Leberzellnekrosen m~regelm'gBig 
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verteilt auftreten; sie bilden dann meist ungleich H'ol]e Herde, sowohl 
pcripher als zentral im L&ppchen. Schon zu dieser Zeit lassen sich an 
den Leberepithelien :knzeichen des gegenerationsversuchcs wahrnehmen, 
insbesondere treten bereits mehrkemfige Epithelien auf, sie enthalten 
his fiber 5 Kerne, welche im grol3en und ganzen etw~ts chromatinreieher 
sind als gewShnliche Leberzellkerne, im ganzen aber dieselbe Gestal t  
~ic diese aufweisen. Diese mehrkernigen Elemente stellen offenbar das 
Initialstadium der sp'~ter so massenhaft  anzutreffenden Symptasmen dar. 

I m  gro$en und ganzen sind in den befallenen Gebieten, worauf fast  
alle Untersucher hinweisen, die Blutcapillaren eng, oft kollabiert. Hin 
und wieder treten immerhin kleine Blutungen auf, besonders an den 
am st/~rksten yon der Nekrose betroffenen Stellen. Ob aiffSnglich ein 
0dem der Leber mit  :Flfissigkeitsansammlung im Dissesehcn R a u m  auf- 
tri t t ,  kann nicht entschieden werden; wom6glich wird diese Ver~nderung, 
falls sie auftritt,  nur yon sehr kurzer Dauer sein, denn die Hauptsaehe 
ist, vom 3. Tag der Krankhei t  an, die leukoeyt/~re Infiltration nfit dem 
Leberzellzerfall. Ein 0dem k~ml fiberdies spAter noch auftreten (vgl. 
unsere 3 F'&lle). 

In  den gfinstig verlaufenden F~.llen bilden sieh diese Ver~nderungen 
zuriick; RohoIm und Iversen berichten darfiber sehr eingehend: 25 bis 
35 Tage m~ch Gelbsuchtbeginn konnten sie in einigen ihrer Fglle, die sic 
mittels Leberpunktion tmtersucht haben, ein lmver~ndertes Leber- 
gewebe feststellen (vgl. ihre Abb. 6 und 10). Es unter l ie~ demnach 
keinem Zweffel, d ~  die Leberentzfindung, ohne nelmenswerten Sehaden 
zu hinterl~ssen, vcrhgltnism~Big raseh verschwinden kann. In  anderen 
Y~illen wird eine Bindegewebsvermehrung beobachtet, die meist von 
reichlicher Rundzelleninfiltr~tion begleitet, yon den Glissonschen Seheiden 
~usgeht und zur Cirrhose ffihren kann. Eine solche mittelstark bis starke 
bindegewebige Neubildtmg nfit Organisation der durch Nekrose ver- 
schwundenen Leberbezirke ~ d  bereits nach etwas fiber 2w6chiger 
Krankheitsdauer beobachtet (Roholm und Iversen, A~rarup und Roholm, 
Wallgren), sie kann jedoch auch vollst~ndig fehlen, wie unsere Beob- 
aehtungen in Bestg, tig~ng derjelfigen wm Findlay und Dunlop (1 Monat 
nach Gelbsuchtbeginn) erkennen ]~ssen. Dal~ infolge einer Bindegcwebs- 
neubildung im _4.nschluB an die akute gelbe Lebemtrophie eine Leber- 
cirrhose entstehen kann, ist eine bekalmte Tatsache, die nicht n~iher 
er6rtert zu werden braucht; es sei diesbezfiglich auf die schSn ausgestattete 
Mono~aphie von Bergstrand verwiesen. Immerhin soll hier eine Beob- 
achtung erws werden, ns ebae Mitteilung yon Schuler, der yon 
einem epidemischen Auftreten yon Lebercirrhose im frfihen Kindesalter 
in einem umschriebenen Bezirk der Kitzbfiheler Gegend spricht. Es 
wird die ,,~bnorme" H~iufigkeit des familis Auftretens besonders 
hervorgehoben: 11 Famihen verloren zusammen 32 Kinder ~n Leber- 
cirrhose[ Da[3 tfierbei pathogenetisch sehr wahrscheinlich eine Hepati t is  
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epidendca-Epidemie (bzw. Endemie) in Frage kommt, ist wohl am wahr- 
scheinlichsten, wie auch anzmlehmen ist, dab die Mehrzahl der kind- 
lichen ChThosen im allgemeinen auf eine durchgemachte Hept~titis 
epidemiea zurfickgefiihrt werden muB (vgl. FreudeT~berg). 

Neben der Lebercin'hose mit meist schleichendem Verlauf (einige 
F~lle yon akuter Entwicklung sind jedoch bekannt: S. C. Meyer, Eb'- 
strSm, Berg.strand, Krarup und Roholm u. a.) stellt die progressive, akute 
oder subakute Leberatrophie als Komplikation eine wiehtige, man 
mSchte sagen dramatische Rolle. Ihr Bild unterscheidet sich im Kindes- 
alter nieht wesentlich yon demjenigen des Erwachsenen. H~chstens ver- 
dienen einige iBefunde, die mit einiger Regehn~gigkeit beim Kindo 
angetroffen werden, eine lx~sondere Wiirdigung. 

Das Regenerationsverm?Jgcn des Leberepithels ~4rd im allgemeinen 
hoch eingesch~ttzt; auch beim Erwaehsenen kann dieses Epithel s~lJehern 
und sich in erstaunlichem NaBe neu bilden, was insbesondere nach akuter 
Lebert~trophie eintritt (vgh Herxheimer). W~thrend aber beim Erwach- 
senen (tit neugebildeten Leberepithelien nut  selten gr6ger als normal 
werden, erscheint beim Kind das regenerierende Gewebe gerade durch 
die H~tufigkeit und die Reiehlichkeit grol3er, meist mehrkerniger Epi- 
thelien charakterisiert zu sein. Diese Elemente liegen iiberall im L/ipp- 
chen; am h/iufigsten umgeben sie die Zentralvene oder die Sublobular- 
vene (Abb. 4) als letzte L?berbleibsel des Litppchenepithels; abet nichv 
selten werden sie aueh, wie unsere Beobaehtungen zeigen, in peripheren 
Bezirken, dig nur wenig desorganisiert worden sind, angetroffen. Es 
sind mehrkernige Gebilde (Abb. 5) mit unregelm~giger Begrenzung, of~ 
einer Btuteapillare ~nliegend. In ihrem Protoplasma sind meistens 
Vakuolen und Gallenfarbstofftropfen, vielfaeh aueh andere Einsehliisse 
naehweisbar. Die Kerne sind zuerst zerstreut im Zelleib; sobald aber 
Fetttropfen darin auftreten, rficken die Kerne zur Zellmitte und es erhglt 
dieses Element sein eharakteristisches Geprgge: sehr ~oSer  Zelleib, welt 
grSBer als die gr6gten regeneratorischen Leberepitheliell beiLebereirrhosen 
oder nach Leberwunden; sic begrenzen oft eine lange Strecke der Sinus- 
oiden und seheinen gelegent.lieh Fortsgtze zu besitzen, die mit den benaeh- 
barten Epithelien in Verbindung treten. Die Fetttropfen, welche das 
Plasma mehr odor weniger dieht ausfiillen, sind teils grog (besonders 
peripher), tells klein (besonders zent.ral um die Kerngruppe), was den 
Beschreibun~en= yon Kleb.s und yon /t. Beneke, die die grol3en Zellen 
,,Korbzellen" nennen, entspricht. Infolge der hier vorkonunenden sehr 
reiehlichen grob- und feintropfigen Fettablagerung besitzen sie in 
Paraffh~sehnitten das  Aussehen yon Schaumzellen. Es ist allerdings 
Beneke beizupfliehten, dab nieht alle Wabenzellen fetthaltig sind; nament- 
lich erseheinen die kleineren dieser Elemente oft fettfrei tmd sind trotzdem 
yon Vakuolen dieht durehsetzt. DaB diese groBen Zellen besonders 
reichlich in jugendlichen Erkrankungsf/iIlen yon Hepatitis epidemica mit 
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_\lib. 4. F~sI~ ~-ol]stSndigo ZcrstOmln~" t ines  LfiDpt:hens mit $og'. KollaDs nnd  pe r iphcren  
, ,Gallemg-angsneubihhmg'en". Diffuse Rundzel lcninf i l t ra t ion.  l_'~l die Zent rMvenc h e r u m  
grollc ~lehvkerni,~c, zum Toil vakuo]iire,  zum Teil ve r f e t t e t e  Lcbcr()l, ithelien. Jaune-soli( le.  

Lei tz  peripl.  8nml, ,~po~:hr. 2~ nnn  (Fall 2). 

Abb.  5. Sog. :Korbzellen (:Kleb~) mi t  mois t  zentr~l  :~elcgencr I , [erngruppe und  FvttanhLkufung 
in den pe r iphc ren  Zellteilcn. Jttunc-solide, Lei tz  l~eripl. 8real, al)o(.hr. 16 n~m (Fall 2). 

naehfolgender akuter Leber~trophie vorkommen, geht aueh atts den 
Beschreibungen Huzellas und Wegerles hervor; fevner erwShnt A'~scherjg 
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in der Umgebung zahlreicher miliarer Lebernekrosen bei einem 8 Monate 
Mten Kinde (an Keuchhustenpneumonie gestorben) ebenfalls reiehtich 
mchrkernige Riesenzellen. Wir selber fanden solehe Gebilde in der Leber 
eines 19jghrigen M'~dchens, das naeh iiberst.andenem sog. katarrtmlisehent 
Ikterus an Lebereirrhose zugrunde ging. Sie sind in jugendlichen Fgllen 
akuter Leberatrophie ungleich viel hgufiger als im erwaehsenen Alter; 
h~ einem Beobaehtungsgu~ yon etwa 20 Fgllen konnte ieh sie, weml auch 
seltener und in weniger charakteristischer Weise, nur bei einer 64jghrigen 
Frau beobaehten, bei weleher die Gelbsucht einen protrahierten Verlauf 

Abb. 6. Gi t t c r fase rp rhpara t  : die mehrker~i~'e~ Lcberepi the l ien  liegcn in den Ger( is tmaschen,  
diesc daditrch gedehn t ;  in den entepi thel ia l is ier tcn Tellcn (links oben) sog. :K.ollaps. 

Versi lberung nach GSmSry. Leitz  peripl. 8real apoehr .  21: m m  {Fall 3). 

zeigte und in deren Leber nach 3 Monaten schon Anklgnge zur Cirrhose- 
bildung vorlagen (Abb. 7). Berg,~trand beschreibt sie nur einma.l bei mnem 
59jghrigen Mann. 

Sehr hgufig gehen bei fortschreitender Degeneration auch diese 
Elemente zugrunde: ihre Kerne werden pyknotisch oder verblassen, yore 
R~mde aus dringcn Leukocyteu und ttistiocyten in den toten ZellkSrper 
ein und phagocytieren die dort enthMtenen Fettsubstanzen (Abb. 8); 
schlieglich bleibt yon den ~oBml Gebilden nut ein aus Tropfen yon 
NeutrMfett und doppelbrechenden Lipoiden zusammengesctzter Trfimmer- 
h,~ufen fibrig, der yon mehr oder weniger rcichlichen fettbeladcuen 
Wanderzellen und Sternzcllen umgeben ist. 

Neben solchen mehrkernigen Ep[thelregeneraten kommen, wie bei 
jcder akuten gelben Lebcr~trophie die bekannten sgulen- und sehlauch- 
artigen Gebilde, die man gemeinhin ,,Galteng~mgswucherungen" nennt, 

Virchows Archiv. Bd. 310. 29 
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Abb.  7. I~cgenerierende Leberepi the l ien ,  zum Tell mi6 m e h r e r e n  l~el,nen im F~He eincr  
61jithrig~n Frau ,  ~,", J ah r e  nach  i i be r s t andenem sog.  , , ka t a r rha l i schem I k t e r u s " .  l~eichliche 

l~,undzellcninfiltrate. H~ma tox . -Eos .  Lel tz  perip].  8real, apochr.  16 mn].  

~kbb. 8. , , K o r b z e l l e n a n s a m m l u n g "  m i t  teihvei.sem Zerfall im F e t t p r ~ p a r a t :  i vol ls tSndig 
verfe t~- te  Zellen. 2 beginnende ZellzerstSrung. 3 m i t  Fe t t s to f fen  vol lbeladene H is t ioeyten.  
t Rlmdzel leniaf i l t ra tc .  Sudan  i i i ,  Hf imatox .  Lei tz  peripl.  8real, apochr .  S m m  (Fall  3). 



l]ber die akute gelbe Leberatrophie hn Kindes~lter. 

oft in auBerordentlich grofter Anzahl vor. Sie liegen besonders dicht 
in der Lgppehenperipherie .~ngesammelt (Abb. 9) und besit.zen die gewShn- 
lichen Eigenschaften dieser Gebilde, wie man sie bei jeglichem Unter- 
g~ng des Leberparenehyms beob~chten ka,m. Es sind insbesondere in 
unseren Fgllen sehr deutlieh alle L~bergangsst~dien zwisehen den Leber- 
epithelien und diesen 8chlauehbi]dmlgen nachzuweisen, so dal3 wohl 
kein Zweifel mehr fiber ihre ~N~tur und fllre Entstehungsweise bestehen 
kann: wie ich es mit Dol]anski auch experimentell dargetau habe, stellen 

.kbb.  9. Vo l l s t hnd igc r  , ,Ko l l aps "  eines Leber l~lppchens  m i t  Der ipher  angeor t?mctcn  sog. 
, , G a l l e n g a n g s n e u b i l d ~ m g c n " .  N o c h  re ichl ieh  Tortmn~iene Rxmdzet leninf i l t ra t iono 

t I~ tmatox . -Eos .  Le i t a  pcr ip] .  8mal ,  a p o c h r .  21 m m  (Fall  2). 

diese Neubildungen das Ergebnis eines Organisation.sprozesses dar, der 
infolge der organisatorisehen Weehselwirkung des Meseneh~nns und des 
Leberepithels auftritt. Die Bedingung der Ent~4cklung dieser Schlauch- 
gebilde aus yon ihrem Verband losgelSsten Lcberepithelien liegt jedoch 
nicht nur in der Bindegewebswucherung, die in unseren Fgllen als solche 
eigentlich fehlt, sondern sie mul~ auch in den neugeschaffenen KmTe- 
lationen zwischen diesen isolierten Epi thel~uppen und dem Stronm 
gesucht werden. Das krankhaft vergnderte Lcbergewobe bit ter gcnau wie 
die Gewebskultur ein Feld, wo der grundsgtzlich wiehtige histogenetische 
Proze~ der Umformung eines epithelialen Materials unter der Einwirkung 
des Mesenchyms zur vollea Entwickhmg gelangen kSnnen (Dolja,~lci und 
Roulet). (Dal~ diese Gebilde mSglicherweise einen Anschlul3 an das Gallen- 
gangsystem erhalten, k~Snnte man aus dem Befund entnehmen, dab in ihren 
Lichtungen manchmal G~lletropfen liegen; immcrhin ist es aber auch denk- 
bar, dab diese Galle yon den Epithelien selbst noch geliefert werden kann.) 

29* 



4;52 I,'. Roulet: 

Wenn man sieh mit  der Hepatitis epidemiea abgibt, so wird man un- 
~-illkiirlieh dazu veranlM3t, aueh die Frage naeh den Beziehungen dieser 
das Kindesalter besonders befallenden Krankheit  (.~[aximum der Er- 
krankung f~illt in Spiel- und Sehulalter) znm sog. katarrhalisehen Ikterus  
einerseits und zur sporadiseh auftretenden akuten gelben Leberatrophie 
andererseits naehzuspiiren. Bek~mlt[ieh wird fiir den sog. Ieterus simplex 
s. eatarrhalis von einigen Sehulen (besonders Eppinyer, Biirper) ~n- 
genommen, dab es sieh um einen nieht infektiSsen Parenehymsehaden 
auf enterotoxiseher Grundlage handeln soll, (lessen anatomisehe Grundlage 
naeh G',p,pinger neuerdings als eine serSseEntziindung der Leber bezeiehnet 
wird, d .h .  zuerst Ansammhmg yon Plasma im Bereieh der Dissesehen 
It/i, ume mit naehtr/~glieher Dissozia.tion des Lebergewebes. In  seinen 
frfiheren Beobaehtungen erwahnt Eppb~jer als eh~rakteristisehes Sub- 
strat des , ,parenehymat6sen Ikterus"  bzw. der ,,akuten interstitiellen 
serSsen Hepatitis mit  Ik terus"  im Zentrum der Leberlappchen ein Aus- 
einanderweiehen der Epithelien, die nieht mehr ,,in Reih und Glied :: 
stehen; zwisehen ihnen findet er Detritusmassen, gelegentlieh liegen aueh 
~'51~ere Herde yon Zellnekrosen vor. Sehon damals (191!)) hat er auf 
die Erweiterung der Disseschen R'~ume au[merksam gemaeht. Dies stellt 
eigentlich, wie Eppinge.r sieh ausdrfiekt ,,eine :~Iiniaturform yon akuter  
gelber Leberatrophie" dar. Nach seiner Auffassung, die sich teihveise 
auf expecimenteUe Untersuchungen mit  verschiedenen Anunen und ihren 
Derivaten (Allylamin-, Allylforn~atintoxikation) stfitzt, soll alas 5,tio- 
lo~sehe Moment des ,,katarrhalischen Ikterus"  in einer alimenti~ren 
Intoxikation (Fleisch-, Konservenvergiftung) gesueht werden; infolge 
der Resorption der toxisehen Stoffe aus dem Darm soil sieh die serSse 
Eutzfindung der Leber ent~:iekeln, und zwar kann diese einmal mehr das 
Zentrum, das andere Mal mehr den periaein6sen Raum befallen. EpT~inzjer 
vermutet  endlich, dab auch eine 3. Form m6glieh ist, ,,bei der wir einen 
Sehwellungsprozeg an der Einmiindungsstelle des Duetus eholedochus 
annehmen". Den Be~iff  der infekti6sen, epidemischen Hepatit is (unter 
Au~schl~fl der Weilschen Krankheit  und anderer Spiroeh~tosen oder 
Viruskraifl~heiten wie das Gelbfieber) vermil3t man in der grogen Mono- 
graphie E'Fpingers fiber die Leberkrankheiten, wo ikbrigens keine n~heren 
Angaben iiber epidemiologisches Verhalten des Icterus catarrhalis zu 
finden sind. Und doeh ist immer wieder yon verschiedenen Sciten darauf 
hingewiesen worden, dal3 tier sog. Icterus catarrhalis nicht blog gehauft, 
sondern epidemieartig auftreten ka.nn und dag bei solehen HS, ufungen 
die Fi/,lle akuter gelber Leberatrophie sieh mehren (vgl. u. a. M. Brdlg, 
O. Niigeli, Schittenhelm, BergIund, Lepehne, Bauer, Ehrstr6m, Bloch u. ~,.). 
Wenn man, wie insbesondere Per Selander es getan hat, die Morbidit'Xts- 
kurve der epidemischen Hepatit is  mit  derjenigen des sporadisehen 
Ieterus catarrhalis-Falle inr gleiehen Lande vergleicht (Abb. 10), so 
tr i t t  mit  aller u4insehbaren Deutliehkeit hervor, dag die beiden Kurven  
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parallel verlaufen; eine schSnere Ubereinstimmung kSnnte man sich 
kaum w6nsehen ! 

Unseres Erachtens bat  m~t Recht O. N~igeli, der sich immer wieder 
fiir die infektiSse Genese des sog. Icterus catarrhalis eingesetzt hat 
und yon jeher in seinen klinisehen Vorlesungen auf das epidemieartige, 
vielfach famili&re Auftreten dieser Krankhei t  hingewiesen hat, in seiner 
,,Differentialdiagnose" den Satz ausgesproehen, daf~ sich die Gegner 
der infekti6sen Entstehung dieser Krankhei t  die Erklarung solcher 
Verh&ltnisse ,,entschieden zu leicht n~achen". Ganz ahnlich hat sich 
vor kurzem Jfeyerthaler ausgesproehen, der yon klinischer Seite die 
Frage nach den Beziehungen zwischen dem sog. katarrhalischen Ikterus  
und der Hepatit is  epide- 80~ 
mica untersucht hat. ,,Ich ! ! i ! 
glaube", so sagt er, ,,dab so~ ', 1__2__ 4_+/_ i %~___ ) i i ! , i /  , , N 

" %  I ~ ) / , .E i\ es allen klinisehen und ~ ; ~ - - ~  ! ) ',z/. '. i I 
~Sssensehaftlichen Erw~- ~ , , , , ~ , . , 

i ! I I~',J / ' +,-~-'~ ~,, 
gungen entgegenspreehen ~ z , o _ _ ~ ~ Z ~ _ _ _ ~ _ _ ~ _ _ -  

wiirde, wenn wit einen ,#. I i ! l 'x !  I '5~] ! ~ ; 
' ~  - - ~ - .  - T - - F - ~ - -  , ~T~., - - - I " - - r - -  . . . . . . .  ! - - - t -  Ikterus ohne Fieber, mit  , + I "--,-," ! ! 
1oo 1 1 I I i l ! i ! ! i 

langsamer Senkungsreak- Ja~ ~p. /r Apr./V~i Juni ~li A~ Sez~. 0/~ ,~" ~e~ 

tion und Leukopenie oder i b b .  i0 .  t n z a h l  t ier  Fa l le  y o n  e p i d e m i s c h c m  ( K u r v e  I) 
well der Ikteruskranke u n d  y o n  s p o r a d l s c h e m  I k t e r u s  ( K u r v e  l I )  in S c h w e d e n  

in d e n  J a h r e n  1931- -1937  (nach  P. Sebmder). 
�9 gerade fiber 25 Jahre alt 

ist, als Icterus simplex bezeichnen wiirden und den Ikterus nfit Fieber- 
beginn, etwas beschleuni~er Senkung und fehlender ausgesprochener 
Leukopenie als Hepatitis infecgiosa auffaBtea. Anders ausgedrfickt 
wfirde dies bedeuten, dab yon den yon mir beobachteten, klinisch 
vSllig gleichartigen 2500 Ikteren des Siidens etwa die H&lfte als Hepa- 
titis infectiosa und die H~lfte als Ieterus simplex aufzufassen w~re." 

Nach alldem, was bis jetzt  fiber die patholo~sch-anatomischen Grund- 
lagen des sog. Icterus catarrhalis bekannt ist (E,ppinger, Klemperer und 
Mitarbeiter, Roholm und Iversen, Krarup und Roholm, Schrump/, 
Za Manna) muB man annehmen, dab die Ver~nderungen sich mit den- 
jenigen deeken, die bei der Hepatit is epidemica festgestellt wurden. 
Sie bestehen aus einer in ihrer Intensit~t und in ihrem Ausbreitungsgrad 
wechselnden Parenchymentartung mi~ entzSndlichen Seh'idcn vergesell- 
schaftet; es handelt sich also mit anderen Worten um eine Kombination 
von Hepatose und Hepatitis. Die Leberpunktionsbefunde machen es 
wahrscheinlieh, dab dem entziindlichen Sehaden die Hauptrolle zukommt 
u n d e s  w~re sehr zu begrfiBen, wean man  bei weiteren Untersuchungen 
mit dieser Methode die Frage der serSsea Exsudation im Disseschen 
Spal t raum mehr beachten wiirde; es w~re yon grundlegender Bedeutung 
zu wissen, wie lange diese Erscheinung anh~It und ob sie die leuko- 
l)unphocytKre Exsudation einleitet. R6ssle hat  mit  Recht betont, dab 
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es fraglich sei, ob man in solehen Fallen immer einen und denselben 
Befund zu erwarten habe, ,,da auch in diesem Fall (beim kat~rrhalischen 
Ikterus) je nach Schwere und Dauer die Vers yon einfachen 
Hepatosen bis zu schweren Dystrophien und yon serSser Hepatitis bis 
zur be~nnenden Cirrhose schwanken diirften". Dasselbe kann ohne 
weiteres yon der Hepatitis epidemica gesagt werden, denn man trifft  
bei dieser Krankheit in den Friihstadien dieselben multiplen, tells nur 
einzelne Leberzellgruppen umfassenden Nekrosen, wie sie Eppinger beim 
katarrhalischen Ikterus zuerst e~ws hat, und die von Klemperer, 
Killian und Heyd sehr genau beschrieben und abgebildet worden shad. 
DaB aueh eh~ LeberSdem neben der Rundzelleninfiltration bestehen kann, 
geht aus den Bildern yon Roholm und Iversen hervor, so dal~ wit bei 
einer solchen ~bereinstimmung der anatomischen Befunde gute Gr/inde 
ffir die Annahme besitzen, daf] keine grundss Verschiedenheiten 
z~ischen dem sog. katarrhatisehen Ikterus und der Hepatitis epidenfiea 
bestehen. Beide Krankheiten k6nnen so fliichtig und so gutartig ver- 
laufen, dallein anatomischer Schaden, mittels Probepunktion wenigstens, 
nicht erfa{3t werden kann, oder sehr bald abkl in~ (vgl. Schrump]). Nach 
anfs harmlosem Verlauf kSnnen aber beide Krankheitsbflder 
entweder akut oder in protrahierter Weise, sich zum Schlimmen wenden 
und ftihren zur akuten gelben Leberatrophie. Dies ist kein allzu seltenes 
Vorkommnis, wenn eine Hepatitis epidemica ~assiert  und wurde ins- 
besondere naeh dem letzten Weltkrieg, in den zwanziger Jahren, fast 
in allen L~ndern beobachtet; damals konnte in G6teborg z .B.  ein 
I'arallelismus der Mortalit~tskurve yon akuter gelber Leberatrophie mit 
der Morbidit~tskurve des katarrhalisehen I k t e r u s  gefunden werden. 
Bergstrand, der in seiner Monographie diese Tatsache besonders hervor- 
hebt, vertrat  die ~Ieinung, dab die akute gelbe Leberatrophie eine ,,Krank- 
heit sui generis" sei, die durch ein spezifisches Agens hervorgerufen ist. 
Er spricht sich aber nicht n~her darfiber aus, ob er daaselbe Agens fiir 
das Alfftreten des katarrhalischen Ikterus verantwortlioh macht. Und 
doeh scheint naeh dem grollen yon diesem Forscher zusammengetragenen 
Material der Zu'sammenhang klar, insbesondere auch, wenn man weitere 
Schrifttumangaben hinzuzieht : so hat Boxbiichen eine akute gelbe Leber- 
atrophie bei einem 1 lj~hrigen M/~dehen besehrieben, dessen 3 Geschwister 
zur gleichen Zeit eine Hepatitis epidemica durchgemacht hatten; Herlitz 
und Norl~n fiihren einen gleichen Fall an bei einer kleiner~ Epidemie 
mit 20 Krankheitsf~llen; Lindstedt teilte eine/~hnliche Beobachtung mit 
(llj~hriges M~ixlchen) alfl~f~lich einer Gelbsuchtepidemie in einer chi- 
rur~schen Spitalabteilung; weitere F/ille wurden yon Lenhartz, O. Hess, 
$'indlay und Dunlop, Wallgren, Hirschberger, Blumer u.a .  zuletzt yon 
P. Selanderbesehrieben. Unsere 3 Fs sprechen ganz im gleichen Sinne, 
n~mlich dab die akute gelbe Leberatrophie eine der h~ufigsten Komplika- 
tionen der Hepatitis epidemica darstellt und dab sie nicht als , ,Krankheit 

v~chows Krchiv. Ba. 310. 29a 
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sui generis" aufzufassen ist. Dal] ein derartiger Leberzusammenbrueh 
ohne weiteres auch bei sporaAischen F/tllen (bei sog. Icterus catarrhalis 
s. simplex) vorkommen kann, ist seit langem bekannt und verwundert 
eigentlich nicht, wenn man sich an die anatomischen Leberver~dcrungen 
erinnert, die yon Etrpinger, yon Klemperer, Killian und Heyd beim sog. 
Icterus catarrhalis beschrieben wurden und die als ,,Miniaturform der 
akuten gelben Leberatrophie', betrachtet werden kSnnen. 

Damit soll jedoch nicht behauptet werden, dal3 jeder Fall yon akuter 
gelber Leberatrophie auf eine Hepatitis epidemica bzw. auf die sporadische 
Form dieser Infektionskrankheit (sog. katarrhalischer Ikterus) zurfick- 
zufiihren ist. Verschiedene Gifte verm6gen bekanntlich eine schwere 
Hepatose zu erzeugen (Phosphor, Pflz~fte, Tetrachloretan, Pikrins~ure 
usw.) und kSnnen unter Umst/~nden zu gleichartigen anatomisehen 
Leberver~nderungen ffihren (insbesondere Tetrachloretan, vgl. Albot). 
Popper hat z. B. experimentel[ beim I tund das Bild der akuten Leber- 
atrophic mittels Allylformiat in der Eppingerschen Versuchsanordnung 
erzeugen kSnnen. DaB aber beim Menschen die enterogene Intoxikation 
mit wirksamen Aminen fox das Auftreten des sog. katarrhalischen Ikterus 
und somit der akuten gelben Leberatroph[e die ausschlaggebende Rolle 
spielt, wie Eppinger meint, mSchte ich bezweifeln; die Mehrzahl der 
Fglle des derartigen akuten bzw. subakuten Leberzusammenbruches 
kommt bei der Hepatitis epidemica vor. 

A.ndererseits lassen sowohl die Hepatitis epidemica wie der sog. 
katarrhalische Ikterus bei protrahiertem Verlauf einen L~bergang zur 
Lebercirrhose (grobknotige Cirrhose) erkennen. Da die Hepatitis epi- 
demica besonders im jugendlichen Alter auftritt ,  muB man sich fragen, 
ob sie nicht als -~tiolo~e eines ~ol]en Tefles der kindlichen und jugend- 
lichen I~.bereirrhosen in Frage kommt. FOx diese Annahme wfirden 
insbesondere die erws Beobachtungen Schulers fiber ein epidemisches 
Auftreten yon Lebercirrhose im frtihen Kindesalter sprechen (vgl. 
.~[cCabe und Finlay Hart, Jones tmd Minot). Ob mar~ jedoch dies ffir 
die weiteren Formen der Lebercirrhose des Erwachsenen verallgemeinern 
darf, bleibt sehr fraglich, und ~ r  k5nnen in dieser Beziehung den Aus- 
ftihrungen yon Krarup und Roholm nicht folgen, wenn sie eh~en zieml~ch 
raschen ~bergang einer akuten Hepatitis in eine La~nnecsche Leber- 
cirrhose annehmen. Auf Grund bioptischer Untersuchungen allein kann 
diese Frage nicht gekl~rt werden! 

Auch wenn bier die Meinung vertreten wird, dal3 der sog. Icterus 
catarrhalis und die Hepatitis epidemica klinisch, epidemiologisch ~md 
auch anatomisch eine nosologische Einheit darstellen, so soll man sich 
darfiber bewul3t sein, dal3 manche Punkte einer Kl'~rung noch bedoxfen; 
so hat man bis jetzt noch nicht in befriedigender ~Teise die Frage beant- 
worten kSnnen, warum in einem Fall die Gelbsucht harmlos verl/~uft, 
w~,hread sie in einem anderen mit Leberzusammenbrueh din dramatisches 
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Ende rfimmt. Ob dies nun yon der Infektionsintensi~t, vom augen- 
blicklichen Zustande der Leber in der Infektionszeit oder noeh yon anderen 
Faktoren abhs ist nicht bekarmt. Gewisse pri~disponierende Momente, 
wie Sehwangerschaft, Lues, Salvarsanbehandlung, Gonorrh6e usw. 
k6nnen in einer gewissen ~Luzahl yon F~llen eine Rolle spielen; ver- 
allgemeinem daft man solche Momente nicht, insbesondere nicht fiir 
die jugendlichen Fs Aueh wei2 man nicht, welche Konstellation yon 
Bedingungen notwendig ist, damit sieh auf dem Boden des Wechselspiels 
der entzfindlichen, degenerativen und regenerativen Vorg~nge eine meist 
~obknotige Lebercirrhose entwickelt. Diese Fragen werden m~glieher- 
wcise dann eine L6sung erfahren, wenn einerseits der ~tiologische Faktor 
(Virus) bekannt wird und wenn andererseits da~ geeignete Versuehstier 
ausfindig gemacht worden ist. 

Zusammenlassung. 
Es werden die anatomischen Befunde dreier F~lle yon akuter gelber 

Leberatrophie nach Hepatitis epidemica im Kindesalter beschrieben und 
gezeigt, dab die angetroffenen Leberver~nderungen lediglich eine Steige- 
rung dessen darsteUen, was bei harmlos verlaufenden F~llen in der 
Leber zu finden ist: entzfindliche und degenerative Prozesse gehen Hand 
in Hand, vermischt mit Regenerationserscheinungen, vor sieh. Da~ 
Prim~re stellt eine Entz~indung dar, die sich haupts~chlieh yon den 
feinen Verzweigungen der Glissonschen Scheiden aus ins Leberls 
ausbreitet. Sehr friih werden neben den Epithelentartungen (Degene- 
ration, Verfettung, Nekrose) im Kindesalter besonders Regenerations- 
prozesse beobachtet, die zur Bildung yon Leberriesenzellen (,,Korb- 
zellen" Klebs) f~hren. 

Das ktinische, epidemiolo~sehe und anatomisehe Bild der Hepatitis 
epidemiea stimmt mit demje~figen des sog. Ieterus catarrhalis s. simplex 
iiberein, was zur Ansehauung veranlal3t, da~ beide Krankheiten eb 2 und 
dasselbe sind. Dal~ diese Krankheit als Infektionskranl~heit betrachtet 
werden mu~, scheint auBer Zweifel zu stehen. Die auBer Epidemiezeiten 
vorkommenden F~lle des sog. katarrhalischen Ikterus kSnnen aIs spo- 
radisehe F~lle der Hepatitis epidemiea angesehen Werden. Der tSdliche 
Ausgang zei~ bei beiden .4xten dieser, besonders das jugendliche Alter 
befallenden Krankheit meistens das Bild der akuten und subakuten 
g.elben Leberatrophie mit oder ohne ~bergang zur grobknotigen Leber- 
cirrhose. Die akute gelbe Leberatrophie ist weder beim Erwachsenen 
noch beim Kind eine ,,Krankheit sui generis"; sie ist am h~ufigsten eine 
Komplikation der Hepatitis epidemica; diesc daft allerdings nieht als 
alleinige Ursache des akuten Leberzusammenbruches betrachtet werden. 
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