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In frfiheren Untersuchungen fiber Trockensubstanz und Fet~gehalt 
menschlieher Lebern wurde gezeigt, dab lJnterschiede des Troeken- 
substanzgehaltes im wesentliehen yore Fettgehalt bes~immt werden. 
Bei Berfieksichtigung Ieinerer Differenzen, die offensiehtlieh mit der 
Fettinfiltration in keiner Beziehung Standen, und ihrem Vergleich mit 
dem histologisehen Bild waren uns Ver/~nderungen aufgefallen, tiber die 
zungehst beim Mleinigen Vorliegen der obigen Besr nur Ver- 
mutungen ausgesprochen werden konnten. Naeh einer erneuten Unter- 
suehung an 250 mensehliehen Lebern, an denen auBer Trockensnbstanz 
und Fettgehalt auch Glykogen, Harnsi~nre, Indikan, Stieks~off und 
R.est-N bestimmt wurden, bestand nun die MOgliehkeit, etwas mehr fiber 
die Faktorenauszusagen, die dashistologische Bildbeeinfiussen. Darfiber 
soll in tier vorliegenden Untersuchung beriehtet werden. 

Die Methodik der Verarbeitung des Materials blieb dieselbe, wie in der frtiheren 
Ungersuchung. Diesmal wandten wir ffir das Troeknen im Exsiccator ttochvakuum 
an, um das Verfahren zu verbessern. ~lber die ?r der anderen Bestimmungen 
wird in weiteren Mitteilungen berichtet. 

Zuni~ehst wollen wir uns mit den Ergebnissen der Troekensubstanz- 
bestimmung befassen. Die Wiedergabe der Einzelwerte, sowie ihre Be- 
spreehung erfibrigt sich; denn die Werte deeken sieh vSllig mit den der 
frfiheren Untersuchungsreihe. Der vorliegencIe Befund bedeutet also eine 
volle Best/ttigung der damMigen Ergebnisse und F(~lgerungen, die daraus 
gezogen wurden. Lediglieh land sieh diesmal eine geringere durehsehnitt- 
liehe Gesamttrockensubstanz bei Kindern gegenfiber Erwachsenen mit 
einem echten UnterSehied (26,71%4-0,41 gegeniiber 23,62%4- 0,47; 
Diff. 3,09, Streuung 4- 0,62). Die Differenz war niche, wie man wiederum 
annehmen mSehte, dureh einen hSheren Wassergehalt der Mndlichen 
Leber, sondern dutch einen h6heren durchsehnittlichen Fettgehalt des 
Organs beim Erwaehsenen bedingt. Die Abweiehung gegenfiber der 
ers~en Untersuehung erkl~rt sieh aus der um die Iti~lfte geringeren Zahl 
kindlicher Leber der vorliegenden t~eihe und dem Fehlen hoehgradiger 
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Verfettungen, wie sie in der ersten lJntersuchung in Einzelf/~llen bei 
~2indern bestand. Naeh Abzug des Fett- and[ Glyk0gengehaltes, der uns 
d[iesmal bekannt war, gliehen sich die lJntersehiede v611ig ans (20,18 % zu 
19,67 %), so dab auch in diesemPunkt zur vorhergehenden Vntersuehung 
~bereinstimmung erzielt wurde. (Die naeh Abzug yon Glykogen und 
Fett  verbleibende Trockensubstanz nannten wit Eiweigtrockensubstanz, 
s. EGER und K I h A E t t N ] ~ R . )  

Die Kenntnis des GlykogengehMtes gestattete es, einen l%ktor sicher 
zu beurteilen, yon dem ein wichtiger ]~influg auf den Trockensubstanz- 

gehalt zu erwarten war. Die Auswertnng der 

/ 
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A b b .  1. ~ r a p h i s e h e  D a r s t e l -  
l u n g  des  G l y k o g e n -  ~ n d  Fe~t-  
g e h a l t e s  y o n  N o r m a ] l e b e r n  In  

B e z i e h l m g  z u m  G e s a m t -  
t r o c k e n g e w i e h t .  

.. G e s a m t t r  o e k e n g e w i e h t ,  
- - - - - -  T r o c k e n g e w i c h t  nach 

Fettextraktign, 

--.-- EiweiStrockengewicht, 

-- -- Fettg'ehalt, 

.... Glykogengehal~. 

Mengenbestimmung braehte den EinfluB 
sinnfallig bei den sog. Normallebern znm 
Ausd[ruek. Die graphisehe Darstellung des 
Glykogen- und Fettgehaltes in Beziehung 
zum Gesamttroekengewieht zeigt in dem 
parMlelen, aufsteigenden Verlaaf der Gly- 
kogen- und Gesamttrockengewichtskurve den" 
fiihrenden und bestimmenden EinflnB des 
Glykogens auf das Verhalten der Gesamt- 
troekensubstanz, wi~hrend die lq'ettgehalts- 
kurve mit ihrem ann/ihernd horizontalen und 
damit parallele n Verlauf zum Eiweigtrocken- 
gewicht keine Rolle Itir die Zunahme der Ge- 
sam~trockensubstanz spielt (s.Abb. 1). 

Bei den Lebern des Sektionsgutes liegen 
die Verhgltnisse umgekehrt. Hier s}eigt die 
Fettgehaltskurve an, w~hrend die Glykogenz 
kur~re horizontal verlguft nnd damit die ge- 
ringe Bedeutung fiir die Vergnderung des 
durehsohnittliehen Gesamttroekengewiehts 
aufzeigt. Im einzelnen jedoeh maeht sieh der 
Glykogengehalt mitunter auch hier betrgeht- 
lieh bemerkbar. 

Bei den sog. Norm.alf~llen fiel im Vergleich zn den iibrigen Lebern ein 
ungew6hnlieh hoher durchsehnittlieher Trockensubstanzgehalt auf. Wit 
bezogen den Befund zuerst anf eine fast vollstiindige und rasehe ]~nt- 
blutung, wie sie fiir den gr6Bten Teil der Normalf/*lle anzunehmen und 
naeh dem makroskopischen Anssehen der Leber zu erkennen war. Die 
Glykogenbestimmung deekte abet in diesen l%tlen einen ungewShnlich 
hohen Gehalt an diesem Stoff (bis zu einem Viertel der Gesamttroeken- 
substanz) auf. Nach Abzug des Glykogen- und t~e~tgehaltes blieb ein 
EiweiBtroekengewieht mit fast demselben Wert wie bei den krank- 
haften F~llen fibrig (21,32 % zu 20,18 %). Im einzelnen hatten wiederum 
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die stark entbluteten Normalfa.lle ein nur wenig hOheres Eiweil3trocken- 
gewicht als die fibrigen Normalf~lle. Wir kSnnen daraus mit  Recht 
schlieSen, dab der Blutgehal~ nur eine geringe Rolle ffir das Gesamt- 
trockengewicht der Leber spielt. Der Befund wurde dureh den Vergleich 
mit  den histologisehen Bildern best/~tigt. Wir machten dabei immer 
wieder die Erfahrung, daft prall gefiillte Capi]laren uild ausgepr~gte 
Stauungslebern nicht nur in der Gruppe mit niedrigem EiweiBgewicht 
zu finden, also mit  einer vermehrten Flfissigkeitsaufnahme Ilicht gleich- 
ZtlSetZen waren.  

Wit versuchten am Anfang auch den Blutgehal~ der Leber nach der yon D~N~xE 
angegebenen Methode zu erfassen. Dabei mul~ man vorher den I-I~moglobingehalt 
des Lebervenenblutes feststellen. Die Untersuchung scheiterte daran, dal~ in unserem 
Material die meisten F~lle sedimentiertes Blut in den Lebervenen enthielten und 
dadurch vSllig ungenaue Werte erzielt wurden, l~ach etwa 100 Bestimmungen 
stellten Wir die Untersuchungen ein. 

Die Eiweil~trockensubstanz ergab Werte yon 16--29 %, bereehnet auf 
das Feuchtgewich~ mit einer typisch verlaufenden H/~ufigkeitskurve, die 
eineil Gipfel zwischen 21 und 22 % zeigt. Die Schwankung de1' Werte 
nach oben und unteil ist betr/~chtlich. Die Abweichung l~ailn im weseilt. 
lichen dureh verst/irk~e Wasseraufnahme (()dem), bzw. dutch hohen 
Eiweil~gehalt erk]/irt werden. Stoffe wie I-Iarns~ure oder Indican haben 
darauf bei ihrem geriilgeil Gesamtgehal~ keiilen merkbaren EiniluB. Die 
starken tTntersehiede im relativeil und ta~s/ich]ichen :Eiw.eil~gehalt lie/~en 
die Vermu~ung bereehtigt erschciilen , dafiir eiilen Ausdruek im h~sfo- 
logiseheil Bild zu finden. Den vergleichendeil lYiltersuchungen ]egten wir 
also das Eiweietrockeilgewich~ zugrunde. ~/ille mit einem abnorm hohen 
Fettgehalt  (etwa fiber ]2 %/Feuchtgewicht) liel3en wir unberiicksichtigt, 
da die erste Untersuchung bei hoheil Verfe~tungsgraden eiileil erheb]iehen 
Eiweil3ver]us~ der Leber aufgezeigt hat~e unc[ die Ubereinstimmuilg des 
histologischen Brides mit  diesem Befund ohne weiteres gegeben war. 
Ebeilso verwandten wit nicht die kindlichen Leberil, urn Ilieht die Unter- 
suehung zunKchst dureh uniibersichtliche Faktoreil zu komplizieren. Ffir 
die histologisehe Be~rachtuilg wurde das Material nach uilsereil Gewichts- 
bestimmungen in 3 Gruppen mit  niedrigem (unter 20 %), nornaalem (20 
bis 23 %) und hohem Eiweil3trockeilsubstanzgehal$ (fiber 23 %) geordneL 
Wir gingen d ann yon den extrem niedrigen uild hohen Werten aus und 
suchten hier erst eiilmal Unterschiede im histologischeil Bild zu erfasseil. 
Dabei stiel~en wir zwangsl/iufig au~ eine Ver/~nderuilg, die zu sucheil nicht 
beabsiehtigt war und dereil n~here ]3etrachtuilg nach der ausgedehnten 
Diskussion in der moderneil Pathologie eher abschreckte als anzog, 
n'~mlich auf das Bild, das wit heute ina allgemeinen mit ROssLv, a]s serSse 
En~zfindung bezeichnen. Wir wo]len uns nicht ailf eine I)ebatte fiber die 
]3erech~iguilg der Bezeichnung eiillassen, soildern rnit dern2qanaen lediglich 
eine bekannte Vergnderung charakterisieren, sie in ]~eziehu~g zu uilseren 
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objektiven Gewichtsbestimmungen setzen und daraus unsere Folge- 
rungen ziehen. 

Der Vergleieh also der F/~lle mit  extrem hoher und niedriger ]~iweiB- 
trockensubstanz zeigte offensichtlich das geh/~nfte, ausgepr/~gte Vorkom- 
men einer serSsen Entziindung in der letzten Gruppe. Die Veri~nderung 
blieb tier t tauptunterschied.  Im einzelnen ergab sieh folgendes. Bei den 
hohen EiweiSwerten kam demnach das Bild der ser5sen Entzfindung fiber - 
haupt  nicht oder nur fraglich oder sp~trlich vor. Das Protoplasma der 
Zellen war im allgemeinen mehr homogen, dicht, eher eosinophil and mit  
etwas verschwommenen Zellgrenzen (s. Abb. 3 c), abgesehen natiirlich 
yon den F/~llen, wo em reiehlicher Glykogen- oder ~eintrop~iger, peri- 
bili~trer Fettgehalt  die bekannte aufgelockerte Protoplasmastruktur ver. 
ursaehte. In diesen F~tllen fanden sieh abe r  einzelne Zellen oder Zell- 
gruppen, deren ebenso aufgeloekertes Protoplasma nieht dutch Speieher- 
substanzen, nach den Troekenwerten abet auch nieht dureh eine un- 
gewShnliche Wasseraufnahme zu erkl~ren war. Wir glauben, dab es~sich 
dabei um raseh zu Zueker abgebautes Glykogen handelt, das die Plasma~ 
struktur im Augenblieke der Fixierung hinterl~St. Das in Zucker um- 
gewandelte Glyl~ogen wird aber histologiseh und ehemiseh nicht mehr 
erfaSt, andererseits durch die Art der Extraktion nich~ mit herausgelSst, 
so daS der Zueker im EiweiStrockengewicht erseheint. Auf diese Weise 
kann dieses hist.ologisehe.Bild, in manehen Fi~llen bis zu einem gewissen 
Grade die ErhShung der EiweiStrockensubstanz erklart werden. Im 
iibrigen ergibt s ich  eine tats/~chliche :EiweiSzunahme unter relativem 
Wasserverlust. 0b es sich dabei lediglich um eine Speicherung oder eine 
Stoffwechselst5rung laande]t, mSchten wit offen ]assen. 

TSRB~3GGS~r setzte sieh mit dieser Frage in/~hnliehen Untersuchungen aus- 
einander, wobei er auf anderemWege eine tats~chlicheEiweiBzunahme der Leber bei 
I-Iirnprozessen, Peritonitiden und Pneumonien land. Unsere F~lle weisen eine An- 
zahl yon I-Iirnprozessen, eine Peritonitis und einen Ileus, auf der anderen Seite aber 
eine ebenso groSe Zahl yon Erkrankungen auf, die kein einheitliches Bild ergeben. 
Es erseheint zweifelhaft, ob die erw/~hnten Krankheiten direkt etwas mit der Zu- 
nahme des EiweiSgehaltes zu tun haben, zumal sie ebenso in den anderen Gruppen 
vorkommen. 

In  der Gruppe der niedrigen ]~iweiftrockensubstanz war also das Bild 
der serSsen ]~ntzfindung ausgepr/~gt und hgufig zu linden. ]~s erfibrigt 
sieh nach den klassisehen Untersuchungen l~5ssr,ss, die Ver/~nderungen 
n~her zu beschreiben. Man kann zun/~ehst nur feststellen, dal~ sie mit  
einer ta~sgchlich vorhandenen , zum Tell erhebliehen Wasseraufnahme in 
der Leber vex'bunden sind. Wie wit schon oben betonten, kSnnen wir dabei 
einem erhShten Blutgehalt keine entseheidende l~olle beimessen. 

Nun War aber geradein  dieser Gruppe eine Beobachtung bemerkens- 
weft. In  einer Anzahl rod F/~llen lies sieh eine derartige Ver~nderung 
nieht naehweisen. Wiedernm dureh Vergleich mit den Lebern mit  hohem 
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Eiweiggehalt konnten wir an der Protoplasmastruktur vor allenl solcher 
F/ille, die das Bild der serOsen Entziindung nieht aufwiesen, eine immer 
wieder.best~ttigte charakteristisehe Ver~nderung herausarbeiien. W/thr end 
wit bei den hohen Eiweigwerten das Protoplasma als homogen und mehr 
eosinophil beschrieben, fanden wir hier in den eharakteristisehen F~tllen 
eine feinporige oder feinschwammige Struktur mit einer eher basophilen 
Fi~rbung. ]~s kann sich naeh den objek%iven Gewichtsbestimmungen dabei 
nut  um den Ausdruck einer vermehrten Ftfissigkeitsaufnahme der Zelle, 
also um ein Zell6dem handeln (s. Abb. 2). 

Naeh diesen Befunden wurde die Gruloloe mi~ 20 23% EiweiB- 
troekensubstanz betrachtet  und ausgesondert .  ])abei konnte man 
bemerken, wie die Verl 
�9 ~nderungen ineinander 
iibergingenunddie Gren- 
zen zwischen den beiden 
Extremensichverwiseh- 
ten, eine ffir biologisehes 
~a ter ia l  verst~ndliehe 
Feststellung. Wir hat~en 
aber doch den Eindruck, 
dab das Bild der ser6sen 
Entzfindung und des 
ZellSdems mehr naeh der 
unteren Gruppe, der he- Abb. 2. Ausgeprfigtes 0dem derLeberzelle bei niedrigem 

EiweiBtrockengewlcht  (19,07 %). Formolfixierung. 
gative ]3efund sich nach HE-Ffirbung. 
der hSheren Gruppe 
neigte. Um den Eindruek auf eine siehere Grundlage zu stellen, werLeten 
wir das Material zahlenm~iBig aus. Wir nahmen jetzt Ms Ausgangspunkt 
den histolagisehen Sehnitt, un~ersuchgen ihn aufZellSdem ni~d serSse ]~nt. 
ztindung und teil ten die l~efunde in 3 Grulopen , eine deutlich positive, 
sp~rliehe und eine negative oder fragliche Grulope. Die folgende Tabelle 
zeigt das Ergebnis. 

+ sparlich negativ 
bis 20% 36 12 4 

20---21% 13 13 9 
21--22 % 7 7 17 
22--23 % 0 3 16 
23 und mehr 3 6 15 

Die Zahlen sind eindeutig, Die wenigen negativen oder posi*iven F~lle 
in den extremen Gruppen kSnnen das ]~rgebnis nichf beeintr~ehtigen. 
Man sieht oine Orenze tier Ver/~nderungen bei etwa 21--22%. Dieses 
Eiweigtroekengewieht entspr ieht  den normalen F/~llen. 

Auf die t~ragen, bei welehen Erkrankungen man das Bild der serSsen Entzfindung 
findet,m6ohgenwirniehgn~her eingehen. Wir verweisen dazu auf die einsehlAgigen 
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Abb.  3 a  - c. D e r T y p  des h is to logischen Brides b~i riled- 
r ig~m,~mi t t i e rem u n d  h o h e m  Eiwei lSt rockengewicht .  
a D~s ~' Bi ld  der  serSsen E n t z i i n d u n g ,  kSrn iges  P ro to -  
p l a sma ,  l inks  le ichtes  Zell 5 clem ( 17,9 5 % ). b Wolk iges  
P r o t o p l a s m a  m i t  basoph i l en  K S r n e r n  (20,72%).  

c H o m o g e n e s ,  ~aehr eosinophiles  P r o t o p l a s m a  
(29,72 %). Formol f ix i e rung .  H E - F h r b u n g .  

Arbeiten yon t~5SSLE, EP- 
PINGER) ZINKU.  a.  Die Er- 
krankungen sind z~hlreich, 
besonders wenn man EP~IN- 
GE~ und seine Schiller an- 
fiihrt. Man m u g  sioh dann 
eigentlich ffagen, bei weleher 
Erkrankung die Ver~nderung 
nieht vorkommt. Auch in 
unserem Material ist das Bild 
sehr weehselnd. Man kann 
vielleieht ein gewisses Vor- 
herrsehen septiseh toxischer 
Erkrankungen ablesen, die, 
makroskopisch im allgemei- 
nen das Bild der triiben 
Schwellung verursachen. Es  
ist aber hervorzuheben, dab 
ziemlieh h~ufig diese Ver- 
~nderung nicht allein mit 
einer Wasseraufnahrae, also 
Absinken des Eiweigtrocken- 
gewichtes einhergeh~, son- 
dern meist ein mJttleres Ei- 
weiBtrockengewieht bet~lt. 
Mit der VergrOflerung der 
Leber mul~ dadurch eine ta~- 
si~chliohe Eiweil]vermehrung 
einhergehen, wie es HOPPE- 
SEYLERU. TERBR$'GGEIV u. a, 
auf andere Weise seh0n fest- 
stellten. TER]3t~ffGSEST be- 
zeichnet daher mit I~echt 
diese Veri~nderung Ms EiweiB - 
schwellung.. 

F i i r  uns  war  bemer -  
kenswer t ,  dag  m a n  das  
B i ld  der  serOsen En tz i i n -  
dung  auch u n t e r  F/~llen 
fand,  die ke ine  Wasse r -  
aufnahme,  vere inze l t  so- 
gar  s ine  W a s s e r a b n a h m e  
zeigten,  und  aueh sog. 
Normalf/~lle diese Ver- 
/~nderung aufwiesen.W/~h- 
r end  der Befund  be i  l e tz -  
t e r e n  in  Vergif tungsf~l len 
mi t  K o h l e n o x y d  als Fo lge  
einer  H y p o x ~ m i e  ver -  
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st~ndlich ist, wird die Erkl~rung beim :Erh~ingten schon schwieriger. 
EPI'I>r der ebenfalls in einem solchen Fall eine ser6se :Entztindung 
land, gibt an, esk/*me dabei nicht znm sofortigenHerzstillstandund 
deshalb in dem noch zirkulierenden Blur zu einer AnoxSmie. Wenn 
man die Erklgrung noch gelten lassen will, so wird fo]gender Fall 
auf diese Weise unerklgrbar. Ein etwa 40jfihriger Soldat im Dienst, 
vSlliges Wohlbefinden, die unmittelbare Vorgeschichte bekannt, ohne 
jede erkennbare Einwirknng, keine Uberbeanspruchnng, mit einer 
geringen Coronarsklerose, frischem thrombotischem Verschlug und 
ganz akutem Exitus. In der Leber ser6se Entziindusg. Jede Erklarung 
m/iBte gesucht erseheinen, die Veranderung damit unverstgndlich, 
wenn man nieht zwangslaufig die Frage nach einem Xunstprodukt 
oder postmortMem Vorgang aufwerfen wiirde. Diese Frage ist durch 
die Untersnehung GT.OGG~CI~SS~es dahin beantwortet worden , dab 
das ]~ild der serSsen Entzfindnng Ms Xunstprodukt auftreten kann. 
Ehe wit uns zu der Frage einer postmortMenVer~nderung gnBern, mSchten 
wir auf Grund unserer ]~efunde erst einmal Xlarheit darfiber gewjnnen, 
wie es zu diesem Bild kommt. ]~s sol] dabei dutch die geseh/~digte Capillar- 
wand sich eiweiBhaltige Flfissigkeit in die DIss~sehen t~/tume ergiegen. Der 
Vorgang ist zun~tehst als Filtration zu denken (EPPtl~GsR), die nnr mit 
einem gewissen Uberdruck vor sieh gehen kann, der in diesem Fall in der 
Capillare gegeniiber dem ]2Isssschen gaum herrseht. Wenn das Filtrat 
nun in diesen l~aum (zun/~chst wohl ein Spalt ohne Inhalt) tritt, muB 
entweder die Leberzelle oder die Capillarwand ausweiehen, nm l~aurn 
ffir alas Filtrat zu schaffen. Naeh den histologischen Bildern Seheint sieh 
wenigstens in den ersten Stadien die Zelle nieht zu versehm~lern, also 
nachzugeben. Ein Ausweichen tier Capillarwand naeh dem Lumen zu, 
also nach der Seite des tPiltr~tionstiberdruckes, erseheint h6ehst unwahr- 
seheinlich. Vm diesen Vorgang iiberhaupt zu erklgren, mfigte man dann 
sehon zu den Vorstellungen einer anomalen Osmose mit Xnderung tier 
elektrischen Ladung der Capillarmembran greifen. Einrisse der Capillar- 
wand sind erst in sp~teren Stadien festzustellen (RSssL~, ]~P~I~GSR), 
wodureh eine Unterspiilung der Capillarwand mit Blutflfissigkeit denkbar 
w~tre. Die Tatsache der Wasseraufnahme in die Zelle (das ZellSdem), 
das wir oben n~her schilderten and vorwiegend in der Gruploe mit dem 
Bild der serSsen Entzfindung fanden, legte uns den Gedanken nahe, darin 
iiberhaupt alas Vorstadium zu der weiteren Ver~nderung zu sehen. :Es 
wird danaeh zuerst eine Wasseraufnahme in die Zelle stattfinden, durch 
Osmose usw. leieht erkl~rlich, und dann eine Wasserabgabe in den D~ss~- 
sehen Raum, wobei vielleieht ein akuter massive r Vorgang die Abhebung 
der Capillarwgnde bewirkt. Unter dieser Vorstellung braneht kein Zell- 
5dem vorauszugehen, sondern das Zellwasser kann ebenfalls unter Xnde- 
rung des kolloidosmotisehen Druekes und des Quel/ungszustandes des 
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Protoplasmas (Schrumpfung) abgegebenwerden. GLOGGENGIESsERdeutet 
einmal in seiner Arbeit vermutungsweise eine solche Wasserabgabe der 
Zellen mit Abhebung der Capillarwand an. Die histologischen Bi]der 
k5nnen durchaus ffir ein derartiges Geschehen sprechen. Was als Kom- 
pression und Verschm~lerung der Zel]e erseheint, brancht nieht in jedem 
Falle eine solche zu sein, sondern kann eineVerdichtung des Protoplasmas 
dutch Wasserabgabe an die Umgebung bedeuten. Mit dieser Ausschwem- 
mung desWassers.wird eineAusschwemmung yon 15slichen Eiweifibestand- 
teilen einhergehen. Es ist bemerkens~vert, da~ DE~EK]~ und T~RB~t2GGEN 
in einer neuesten Untersuehung zu einer ahnlichen Vorstellung dutch ganz 
andere Exper imente  kommen. Sie fanden naeh ~llylformiatvergiltung 
an Tieren einen erheblichen Eiwefl~verlust der Leber und erkl~ren ihn mit 
einer Aussehwemmung, indem mit dem Serumstrom im DIsswschen 
Raum, der vom Blur her eingetreten ist, auch Eiweiit aus den Ze]len in 
die Lymphri~ume abgesehwemmt wfirde. Sie bezeichnen cIen Vorgang 
Ms akute Atrophie. Es ist vorstellbar und nach den histologischen 
Bildern anseheinend mSglich, dal~ der akuteWasseraustrit t  aus denZellen 
nicht tiberall gleiehms vor sich geht, sondern an umschriebener Stelle 
zu Ausstfilpungen der Capillarwand und zu i hrera Einril~ ffihr~. Dureh 
diesen 1%i1~ kSnnen Erythrocyten  eintreten. Der ganze eben geschilderte 
Ablauf ist durchaus sowohl als ins wie postmorta]es Ereignis 
denkbar. 

Mit der Annahme eines postmortalen Geschehens mSchtenwir es aber 
naeh den Untersuchungen yon RSSSLE nieht in Zweifel ziehen, dal~ da~ Bild 
der serSsen]]ntzfindungauehintravital und auf dem bisher angenommenen 
Weg entstehen kann. Unsere fast vSlligen Unkenntnisse fiber das, was 
sich an biologisehen Membranen abspielt, wiirde eine solche Ablehnung 
verbieten. Wir halten aber unsere Annahme ffir gut begriindet Und fiir 
ein gutes Hilfsmittel, manche noch unklare u zu beseitigen. 
Dal~ der Vorgang auch postmortal eintritt ,  daffir spreehen die am Anfang 
dieser Betraehtung gegebenen Einw~nde und nnseres Erachtens die 
zweifellos postmortalen Ausschwemmungsbilder yon Glykogen (KAvr- 
MA~).  Man sieht diesen Stoff am Rand der Zelle angesammelt, man 
finder ihn im DISSEsehen Raum rein verteilt  oder an der ~ul~eren Capi]lar- 
wand angereichert und diese gew-issermai~en abgrenzend und in der 
Capillare. Solche Bilder kSnnen eigentlich nur dutch einen Fliissigkeits- 
strom yon der Zelle zur Capillare entstehen. Damit erhebt sieh die Frage, 
wann nach dem histologischen Befund ein postmortales oder intravitales 
Gesehehen anzunehmen ist. Eine Beantwortung aus dem histologisehen 
Pr~parat  erscheint sehr schwierig. An6h die Tr0ckensubstanzbestimmung 
kSnnte nur einen Hinweis, aber keine Entscheidung bringen. 

Vor der Frage postmortal oder intravital steht man immer wieder bei der Be- 
traehtung der Leber des Sektionsmaterials.! Das Problem wird durch das Wort 
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Autolyse mnrissen. Wir wollen auf die Literatur dmzu nicht eingehen, sondern nur 
auf die Diskussion yon U~B]~, Euo]~N FR~r~L und HAVS~R, auf die Arbeit yon 
PICK und tIASm~OTO und auf die Stellungnahme yon R6SSL~, K A v ~ A ~  und 
EI~PI~o]~ hinweisen. ~ber die Tatsaehe der Ver~nderung des histologischen Brides 
durch postmortale autolytische Vorgi~nge besteh~ kein Zweifel. Andererseits kann 
man mit gu~em Grund ~hnliche intravitale Prozesse annehmen. EPt'INOER sieht 
in diesem Fall den Unterschied der Funktion der Enzyme im lebenden und toten 
Organismus nur darin, dal] im 0rganismus mit intakter Zirkulation der Abtransport 
der Spaltprodukte sich in geregelten Bahnen bewegt, wi~tirend im toten K6rper der 
regulierendeMechanismus fehlt. Wenn dieVorstellung richtig ist, mifl]te man bei 
postmort~ler Autolyse die Abbauprodukte a ls erh6hten l~est-N nachweisen k6nnen, 
gegeniiber einem normal hohen oder wenig erh6h~en bei iptravi~alerAu~olyse. Dieser 
Punkt soll in einer weiteren UnSersuchung an Hand der Stickstoff- und I~est-N- 
Bestimmungen geprtift werden. 

In diesem Zusammenhang wollen wir noch auf die bekannte Erschei- 
hung der Dissoziation der Leberzellen eingehen. Sie wird yon ErPING]~R 
in seinem bekannten Schema als zweites Stadium im Geschehen der 
ser6sen Entzfindung angesehen. Beim Betrachten dcr Lebern gewinnt 
man auch unbedingt den Eindruck, dal~ dig Dissoziation in vielen F~llen 
als Vorstufe das Bild dcr serSsen Entzfindung aufwcist. DiG Dissoziation 
ist aber andererseits histo]ogisch ein wohlbekannter Ausdruck beginnen- 
der postmortaler Autolyse. Es soll uns kurz dazu dig Frage besch~ftigen, 
was sich iiberhaupt beim Zustandekommen der I)issoziation abspielt. 
Sind es Einwirkungen auflSsender Fcrmente, die die Zellen iso]ieren ? 
Wenn das der Fa]] wgre, mtil3ten bei einer ausgepr~g~en, offensichtlich 
postmortalen Dissoziation die Produkte des fermentativcn Abbaues sich 
in einem crh6hten Rest-~q demonstrieren. Das ist offenbar nicht der Fall, 
wie wir in weiteren Untersuchungen zeigen werden. Eine Steigerung des 
Rest-N l~St sich erst bei deutlich ~eststel]baren AuflSsungserscheinungen 
der Zellen nachweisen. ]~in fermcntativer Vorgang ist danach aus- 
zuschliel~en. Wir m6chten desha]b in Weiterverfolgung unserer obigen 
Gedankeng~nge darin ebenfalls einen akuten Wasseraustritt  aus der 
Zelle, eine Entquellung der Zelle, sehen. Das Zellwasscr ergieSt sich dann 
nicht nur in den Spalt der DxssEschen Rgume, sondern auch zwischen die 
Zellgrenzen, die Zellen schrumpfen, oder es tritt dieser Vorgang sofort 
ein, ohne dab ein :ErguB in den DIssEschen Raum vorausgeht. Tats~ch- 
lich kann man an dissoziierten Leberzellen eine gewisse Verdichtung des 
Protoplasmas feststellen. DaB es dabei zu keiner Wasseraufnahme yon 
aul~en her kommt, kann man an unscren Trockensubstanzbestimmnngen 
im Vergleich zum histologischen Bild nachweisen. Die Zelle wird also aus 
ihrem Verband gel6st, isoliert,sie wird zur schwimmendenZelle und scheint 
damit  ers$ die Voraussetzung ffir den Angriff der organeigenen Fermente 
zu geben. 

Dieser Vorgang kann zweifellos aueh intravital staStf!nden. ] Wir denken dabei 
vor allem an die akute gelbe Leberatrophie. Unter diesem Gesichtswinkel ist das 
Problem der Erkrankung vielleicht eher in einem akutenWasserentzug (Entquellung) 
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der einzelnen Zelle mit akutem Eiweigverhst (s. DENEKE und TERBROGOEN) zu 
suchen, wobei der gauze ProzeB dutch toxische oder stoffwechselchemische Einflfisse 
ausgel6stwird. ManmuB bei einerderartigenBetraehtungderDingeauehdieFrage 
aufwerfen, ob man nieht an der Leberzelle zwei xNekroseformen zu unterseheiden 
hat, eine rein autolytisehe, die unter dem eben geschilderten Vorgang durch zell- 
eigene Fermente verursacht wird, und eine wei~ere Form, die wir als toxische 
bezeichnen wollen und dureh Zutritt eines Faktors yon auBen her, sei es allein 
dureh Blutplasma oder dariiber hinaus noeh dureh einen zusgtzlichen toxisehen 
St0ff entsteht (R6SSLE)." Die Er6rterung dieser theoretisehen Forderung an Hand 
der Untersuchungen yon SC~t~MA~, TE~BRtiGGE~ U. a. tiber Nekrose und Infarkt 
wi~re notwendig, wtirde aber den l~ahmen der Arbeit tiberspannen. Eine Stellung- 
nahme kann nur naeh weiteren entspreehenden Untersuehungen erfolgen. 

Die vor]iegende Arbeit sollte weiterhin dazu dienen, ncch einmal das 
Problem der Leberverfettung zu betrachten. Fet tbest immung nnd 
Aufarbeitung des histologischen Materials geschah in der friiheren Weise, 
ebenso die Answertung. : Die bistologischen Schnitte wurden nach den 
Verfettungstypen geordnet, wie sie Sae~s angab, und nach Todesursache 
und Grundleiden gesichtet. Auch diesma] gelang es nicht, aus den ]~r- 
krankungen die zentrale perivascul~re Verfettung als hypox/~mische, die 
periphere als toxische einheitlich zu erkl/~ren. Wit  kbnnten die dama]igen 
Bedenken wiederholen. Bei dem Fehlsch!agen einer derartigen Deutung 
der Verfettung mul3te eine andere Grundlage gesncht werden, nm die 
Entstehung der verschiedenen Verfettnngstyloen verstiindlich zu machen. 
Wit g!anben, eine solehe Grundlage in der yon uns anfgestel]ten Theorie 
veto zentralen und periphere ~nunktionsfeld des Leberl~ppchens gefunden 
zu hubert (s.vorhergehende Arbeit mit  XLX~gs.~). tlei der Betrachtung 
daft  man ebenso wie beim Kohlehydratstoffwechsel der Leber, worauf 
wir in der ]etzten Arbeit schon hinwiesen, nicht die peripberen Fett-  
depots (~'ettorgane) auBer aeht !assen. Der Vorgang ist dann folgender- 
mal~en zu denken: Bei erhbhtem Bedarf an Brennmaterial  durch Er- 
krankungen usw. wird zun/ichst der Glykogenvorrat in der Leber  ab- 
gegeben und verbraueht. Der Zustrom yon Zucker aus den Fettdepots 
dureh Rtickwandlung yon Fet t  in Zueker reieht nicht mehr ans und geht 
anseheinend im Fettgewebe nieht raseh genug vet  sieh. Bei diesem 
Bedarf wird das :Pert mit  seinem hohen Calorienwert aus den Depots 
mobilisiert und der Leber zur Verarbeitnng, bzw. znr Yerbrennnng zu- 
gefiihrt. Das Fet t  s trbmt nun mit  dem Blur yon der Peripherie in die 
Lgppehen ein und wird den zentralenAntei!en zur Speichernng angeboten. 
Das hoehaktive zentrale Funktionsfeld wird sofort znr Yerarbeitung 
sehreiten, w~hrend das ruhende periphere bei geringem Angebot niehts 
erhglt, bei st/~rkerem zun/~chst nur speiehert. Die Anfarbeitung des 
~ettes, die IJmwandlun~ in Zueker, die Verbrennung nnd die lJmwand- 
lung in Lipoide (ira wesentliehen in Phosphatide, EPrI~GER, L ~ A ~ T Z )  
diirfte unter normalen tledingungen rasch und grunds/~tzlieh im Zellinnern 
vor sich gehen. Das in Lipoide verarbeitete Fet t  erscheint als peribilii~re 
zentrale Verfettung. (Auf nahere ]~inzelheiten des Fettstoffwechsels 
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kSnnen wir nieht eingehen, sondern mfissen dazu auf zusammenfassende 
Darstellungen yon GLATZEL, JOST, LEtINARTZ U. a. verweisen.) Es s t immt  
mi t  der Ansicht yon SAcHs tibetein (briefliche Nitteilung), wenn er nach 
seinen Untersuchungen mi t  dem Luminescenzmikroskop das perivascu- 
l~re Fet t  a]sNeutralfett ,  das peribili~re als Lipoide ansehon mul3. Die peri- 
vascul/~re Verfettung stellt demnach eine Speicherungsphasc, die peri- 
biliare eine Verarbeitungsphase dar. Je  nach der Beschleunigung des 
Fet tumsatzes  und dem Angebot aus der Peripherie werden nun die ver- 
schiedensten Bilder entstehen. 

Im Normalfall wird das Fett im zentrMen Tell aufgenommen, sofort verarbeitet 
und unserer histologischen Betrachtung ira wesentlichen als zentrale peribili/~re 
Verfettung erseheinen (s. PFu~r~ und Scm~LE~in Ubereinstimmung mit den meisten 
unserer Normalf~lle der jetzigen Untersuchung}, falls man bei der Sehnelligkeit der 

- ablaufenden I~eaktion die Phase der Lipoidbildung noch erfassen kann. Es steht 
aber dem nicht entgegen, wenn nun einzelne Fetttropfen des aus dem Blur aufge- 
nommenen Neutralfettes im histologischen Bild nachzuweisen sind (s. SACHS) 
oder bei st~rkerem Fet~angebo~ dureh zus/~tzliche Speicherung im peripheren Feld 
noeh eine m/~Bige periphere perivascul/~re Verfettung neben einer zentralen peri- 
bili/iren besteht (ein Normalfall bei uns). Hemmung der Fettverarbeitung im 
zentralen Funktionsfeld durch geringe Sauerstoffzufuhr oder toxisehe Stoffe wird 
histologisch als zentrale perivasculare Veffettung in Erscheinung treten, gesteigerte 
T~tigkeit des zentralen Feldes mit reiehlichem Angebot als periphere perivaseul~re 
Ablagerung, da nun auch das periphere Funktionsfeld speiehert, das zentrale aber 
besehleunigt ~bbaut. Schlieglieh kann in weiterer Steigerung der T~tigkeit alas 
periphere Feld mit zur Umsetzung der Fette herangezogen werden. Wenn man nun 
noch den offenbaren Zusammenhang der peribili/~ren Verfettang mit der Bildung 
des braunen Pigmentes in die Betrachtung einbezieh~, so 1/~Bt sieh jede Form der 
Verfettung bis zur akuten braunen Atrophie (ZI~K) als Ausdruck eines bis zum 
h6chsten gesteigerten, ziemlieh raseh verla!ffenden Fe~tumsatzes und Stoffwechsels 
auf dieser Basis erkl/~ren. Die einzelnen M6glictLkeiten sollen nieht breit erSrtert, 
sondern nur noch einmal festgestellt werden: 

Die Verfet tung des Leberl~ppchens und ihre Form ist allein yore 
Fet tangebot  aus der Peripherie nnd der Fet tverarbei iung durch das 
z entra!e und periphere Funktionsfetd des Leberl/~ppchens abh/tngig. Beide 
Faktoren  werden im allgemeinen durch den Bedarf des Organismus an 
Verbrennungsmaterial  beeinflul3t. Bei dieser Betrachtungsweise stellt 
sieh die sog. hypoxEmisehe Verfettung als SpezialfalI der zentralen peri- 
vascul~ren dar. Von einer peripheren toxisehen Verfettung iiberhaupt 
zu spreehen, ist abwegig, da auf dieser Basis ganz versehiedene Typen 
entstehen kSnnen und es sieh mi t  morphologisehen Methoden nieht 
wird entseheiden lassen, ob eine Funktionsst6rung dureh derartige Ein- 
fliisse vorliegt. 

ZusammenIassung. 
1. Vergleichende Untersuchungen des Eiweii3trockengewichtes der 

Leber mi t  dem histologisehen Bild zeigen, dab bei erh6htem Wassergeha!i 
der Leber in ~iberwiegender Anzahl sich im histo]ogisehen Prapara t  das 
Bild der serSsen Entziindung oder eine Plasmast ruktur  naehweisen laBt, 
die als Zell6dem aufzufassen ist und bezeiehnet wird. 
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2. Das Zell6dem wird auf Grund der vorliegenc!en ]3efunde und  t heo- 
ret ischer  ]~rw~gungen a]s ein dem Vorgang der serSsen ]~ntzfindung 
vorausgehendes Stadium aufgefaBt. Die ~Fiillung der DISSEschen R~tume 
mi t  t~liissigkeit und  ]~iweiB geht  dann  du tch  Ausschwemmung des Zell- 
wassers mi t  15slichen EiweiBstoffen und  Schrumptung  des Pro toplasmas  
(Entquellung der Zelle):cor sich. ])as ]~reignis kann  auch ohne voraus-  
gehendes ZellSdem eintre~en. ]~s wird als intravi tales  und  postmorta le  s 
Gesehelden betrachte t .  

3. InWei~erverfo lgung der Gedankeng~nge nnd  auf Grund derlJnter-  
suchungen dfirfte der Dissoziation der Leberzellen ebenfalls ein ]~nt- 
quel lungsvorgang der Zellen zugrunde liegen. Die Zellfliissigkeit ergieBt 
sich dann  nicht  nur  in die DIssv, schen R~ume,  sondern aueh zwisehen 
die Zellgrenzen und  ffihr~ zusammen mi t  der Verd ich tung  des P r o t o -  
plasmas zur  Isol ierung der Zel]e. Diese aus dem Yerband herausgelSste 
schwimmende Zelle scheint  erst die Voranssetzung ffir den Angriff  aur 
lyt iseher Fermente  zu sein. Aus diesen Erkenn~nissen ergib~ sieh eine 
neue Betrachtungsweise  der akufen  gelben Leberatrophie  und  die theo- 
retisehe Forderung  naeh Unterscheidung einer autolytischen und toxischen 
Nekrose der Leberzelle. 

4. AUf der Basis der Theorie yore zentralen und Terilgheren Funlctions- 
/eld des Leberli~ppehens wird eine neue ]~rkli~rung Iiir die ]~ntstehung der  
einzelnen Verfet tungs~ypen des L/~ppchens gegeben. Die Verschiedenheir 
der F o r m  ist yon  einer gesteigerten oder gehemmten  Tat igkei t  beider 
Funkt ionsfelder  und  yon  einer Speieherung des aus der Peripherie ein- 
s t rSmenden Fes abh~ngig. 
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