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Wie schon in der vorhergehenden Arbei t  erw/~hnt wurde, war an 
den zur Verfiigung stehenden 250 Lebern ~uch der Stickstoff-(N)- 
und Rest-N-Gehalt  (nicht Eiwei~stickstoff) bestimm~ worden. Diese 
Uiitersuchung sollte nicht so sehr frtihere Ergebnisse ~ yon I{oPP]~- 
S]sYLEI~, U~[~S,l~ und TEI~BI~i~GGEN bestgtigen und dutch die gr513ere 
Zahl erweitern, sonclern vor allem den chemischen Wert  in enge 
Beziehtmgen zum histologischen Bild stellen. D~bei spielte die Frage 
nach den Erkrankungen,  die die Lebervergnderungen beg]eiteten oder 
vielleicht verursucht hatten,  eine untergeordnete l~olle. Einige Ergeb- 
nisse der Untersuchung wurden in der letzten Arbeit schon angedeutet.  
Sie so]len nun ausftihrlich erl/~utert werden. 

Zur Methodik. Von dem scharf im Exsiccator getrockneten Material wurden 
ffir die N-Bestimmung etw~ 25--30 rag, ffir die l~est-N-Bestimmung etwa 90 bis 
100 nag genau eingewogen. Zur N-Bestimmung wurde das Materi~l quantita~iv 
in einen Veraschungskolben gebracht und dann die fibliche Veraschung und N-Be- 
stimmung nach KJELDARL in der Modifikation yon PAt~ASS und WAON~I~ durch- 
geftihrt (Mikro-Kjeldahl). Der Rest-iN- wurde nach Bnl~o bestimm~ (RosA), das 
M~terial dszu in kleinen Reagensglgschen eingewogen, mi~ 2 ccm der vorge- 
schriebenen Extraktionsfliissigkeit fiberschichtet und etw~ 12 Stunden unter 
lnehrf~chem Umrtihren mi~ einem feinen Glasst~bchen stehen gelassen, dann 
filtriert, mit 2mal 1 ccm Aqua desk. nachgesptilt und das Fil~rat wieder in der- 
selben Weise wie oben verarbeitet. Jede ]3estimmung ~ls Doppelbestimmung 
zur Xonbrolle eines exakten Arbeitens. Auf die Weise wurden etwa 1000 Be- 
stimmungen durchgeftihrt. 

Bei Berechmlng der Prozentwerte des N und t~est-~ t~uchten wieder- 
am dieselben Fragen auf, die s~hon in den vorhergehenc[en Arbeiten 
erSrtert wttrden. Es wird deshalb ~uf diesen Punkt  nicht n~her ein- 
gegangen, sondern d~zu auf diese Arbeiten verwiesen. Fiir die Auswertung 
s~gnden dieWerte, berechnet snfs l~euehtgewieht,Ges~mttrockengewicht, 
Trockengewicht nach FeStextraktion nnd au~ das EiweiBtrockengewicht 
zur Verfiigung. Die stgrken Schwankungen des Fett- ,  mi tunter  auch 
des Glykogengehaltes, liel~en es yon vornherein ge t , t en  erseheinen,  
die Prozen~werte entweder llur ~uf der Bgsis des Feuchtgewichtes oder 
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des EiweiBtrockengewichte s zu betrachten. Aber auch beim Feucht- 
gewieht mul~ten.sieh Fett- und Glykogengehalt bemerkbar maehen und 
die Zahlen entsprechend beeinflussen. Ieh stfitze reich 4eshalb in der 
Hauptsache auf die Werte bereehnet auf das Eiwei$trockengewdeh~. Sie 
seheinen mir gerade ffir diese Untersuehung den wirklichen Verh/~ltnissen 
am ehesten zu entspreehen. 

Die Normallebern weisen einen N-Gehalt yon 11--13,5% mit einer 
einzlgen Ausnahrne yon 16,45% auf, wobei 11% mit 7, 12% mit 7 und 
13 % mit 5 F/~llen vertreten ist. Danach kann ein N- Gehalt yon 11--13 % 
in der Regel als normal angesehen werden, vereinzelt abet auch eine 
Steigerung bis zu 16 % vorkommen. Sehon an den Normalf~llen wurde 
trotz der kleinen Zahl untersucht, wocIureh der Anstieg des N bedingt 
sei. Eine Abh/~ngigkeit vom l~est-N, dem Harns/~ure- oder Indiean- 
gehal$ oder dem Wassergehalt ist nicht festzustellen. Dagegen sieht 
man einen Anstieg des l%ttgehaltes, der bei den hSheren Werten yon 
13,5 und 16,45 % N besonders eindrucksvoll in Erscheinung trite. 

Bei Kindern und Erwaehsenen der pathologischen Leber liegen die 
Zahlenverh/~ltnisse etwas anders. Die zahlreiehsten F/~lle finden sich 
bei Kindern yon 13--14%, und zwar bei 13% 24, bei 14% 18 Lebern, 
w/~hrend 11 and 12% nur je 2 F/~lle aufweisen und fiber 15% nur 1 t~all 
yon 15,3 % vorkommt. Erwachsene zeigen eine grSl3ere Streuung. Hier 
]iegen die meisten F/~lle Zwischen 12:--16%, und zwar bei 12% 16, bei 
13% 47, bei 14% 53 und bei 15% 12 und nur 2 F/~lle bei 11% und einer 
bei 16,2 % und 5 F/s bei 17 %. Es ergibt sieh danach im wesentlichen 
ein Durehschnittsgehalt yon 12--16%, wobei 13 uncI 14% ihrem Vor- 
kommen naeh das Feld beherrschen. Gegenfiber den Normalf/~llen mit 
11--13 % im Durehsehnitt besteht also bei den pathologischen F/illen eine 
ErhShung auf 13--15 % im Durchsehnitt. Der Vergleich mi~ den ancIeren 
Untersuehungsergebnissen zeigt sowohl bei den Kindern wie bei den 
Erwachsenen in ~J~bereinstimmung mit den Verh/iltnissen an den.Normal- 
f~llen keinerlei Abh/ingigkeit des N-Gehaltes veto t%est-N, der Harns/~ure, 
dem Indican und dem Wasser- und Trockensubstanzgehalt, dagegen 
wieder eine deutliche Zunahme mit dem ~ettgehalt. Diese l%ststel]ung 
erkl~rt zun~ehst ganz allgemein den durchschnittlieh erhShten N der 
pathologisehen ~/~Ile gegeniiber den norma]en, da die ]etzteren einen 
wesentlich geringeren Fettgehalt aufweisen. Im besoncIeren gibt der 
Befund einen Hinweis dafiir, dab es sieh bei den Fetten, die die N-Zu- 
nahme bewirken, um N-haltige Substanzen, um Lipoide, handelt. Es 
wiirde mit den in der letzten Arbeit erSr~erten Vorstellung iiberein- 
stimmen, wenn man hintm den Substanzen im wesentliehen Phosphatide. 
als Phase beim t~ettum- and -~bbau vermutet. Dariiber hinaus w/~re 
welter zu sehliel3en, dab bei st~rkerem Fettgehalt eine gleiehzeitige 
ErhShung des N-Gehaltes die voile Funktionstfiehtigkeit des Leber- 
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]~ppchens ffir die Fettverarbeitung, ein durehschnittlicher N-Gehalt 
oder gar ein erniedrigter dagegen eine Hemmung oder eine Sch~digung 
tier L~ppchenfunktion a-nzeigt. (Das vorliegende Material soll te sp~ter 
zu dieser Frage untersueht werden.) 

Bemerkenswert erseheint in diesem Zusammenhang besonders ein Normalfall 
mit dem hohen 5[-Gehalt yon fiber 16%. Er zeiehnet sieh entsprechend durch einen 
nngewOhnlich hohen Fettgehalt aus, wobei wiederum das chemische Ergebnis in 
einem gewissen Gegensatz zum geringen histologischen Befund steht, der als 
peribilii~re Verfettung in Erscheinung trite. Dem Naehweis der Lipoide, um die 
es sieh doch offenbar handelt, versuchten wit durch die FEY~TE~-Fiirbung ni~her- 
zukommen, zun~chst ohne Erfolg. Ebenso lieBen sich keine Beziehungen zwischen 
peribilii~rer Ver~e~tung fiberhaupt und Lipofusein zum ~-Gehalt - -  zun~ehst 
jedenfalls - -  herausarbeiten. (Oiese Frage sollte weiter verfolgt warden.) 

Wenn man sieh vor Augen h~lt, da$ der N-Gehalt des Eiweil~es im 
allgemeinen konstant 16--17% betr/~gt, so erscheint der N-Gehalt der 
Norma.lfSlle 11--13,5% im Durehschnitt  auf das sog. Eiweil~trocken- 
gewieht berechnet zu niedrig. Es miissen demnach im Eiweifttrocken- 
gewicht noeh andere N-freie Substanzen sein, deren wechselnder Gehalt 
die prozentualen IN-Werte beeinflul~t und durch die vorliegende Unter- 
suchung noch nicht erfaitt ist. Ob der Mineralgehalt eine solche Rolle 
spielt, erscheint zweifelhaf.t. Sind es vielleicht eiweil~/~hnliche Stoffe, die 
fiir die Funktion und Patholegie der Leber eine wiehtige l~olle spielen ? 

Beim Vergleich des N- Gehaltes mit dem histologischen Bild der Leber 
ging ieh wieder yon den extremen Werten aus. Abgesehen yon lJnter- 
sehieden in der Verfettung, die sich nach den obigen Feststellungen schon 
i'echnerisch ergaben, war nichts Besonderes zu bemerken. Urn so be- 
achtlicher sind die Beziehungen des histologischen Bildes zum Rest-N 
(nicht Eiweii3-N). 

Die Bereehnung des l~est-N und die Auswertung erfolgte naeh den 
oben angefiihrten Gesichtspunkten. Die Werte wurden zun~chst, be- 
rechnet aufs Gesamttrockengewicht und aufs EiweiStrockengewicht, be- 
traehtet .  Beim Vergleieh mit den Angaben tier Literatur  (HorPE- 
SEYLEi~, TE~BI~ffGGE~r ergab sich im allgemeinen eine gute Uberein- 
stimmung. Fiir die weitere Bearbeitung ties Materials berechnete ich 
aber den Res t -~  als Prozentwert  des Gesamt-N. Diese Angabe erseheint 
am zweekm~f3igsten, da sie wec[er yore Glykogen- und Fett-,  noch 
yore Wassergehalt abh~ngig ist und c[er l~est-N auf die HShe des Gesamt- 
iN, wie ieh oben erw/ihnte, keinen Einf!u$ hat. Alle nun folgenden Zahlen 
zum Rest-N, die ciann ziemlich hoch erscheinen, beziehen sich also auf 
alas Verh/~ltnis des Rest-N zum Gesamt-N. Als Zahlenbeispiel soll nur 
einiNlormalfall vorgeftihrt werden. Der Gesamt-Nbetr~gt 13,4%/Eiwei~- 
troekengewieht, der l~est-N bereehnet aufs Feuchtgewicht 0,29 %, auf 
EiWeii~trockengewicht 1,4% und im Verh/~ltnis zum Gesamt-N 
(tann 10,5 %. 

Virchows  Arch ly .  Bd. 315. 11 
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Die Normalfglle ergeben dann Werte yon 4--10 %, in 4 l~/~llen yon 5 %, 
in 7 l~/tllen yon 6% Und 6 yon 7 %.' Je 2 F~tlIe fallen auf 4 und 10 %.. Man 
wird danach in  tier Regel einen l~est-N-Anteil am Gesa, mt-N Yon 5--7 % 
als den gewShnlieher/Befund anSehen, abet auch noch 10% in den Be- 
reich des Norma!en reehnen mfissen. Welche Stoffe die tt6he des Rest-N 
beeinflussen, wird man si0h theoretisch ohne weiteres vorstellen kSnnen. 
IJnsere Zahlen besagen, dab der anteilige Geha!t des Rest-N am Gesamt-N 
in keiner Beziehung zum Troekengewicht, zum Fett: und G/ykogengehalt 
steht. Auch nicht die HShe des tIarns/~uregehaltes 1/tl3t einen Einflug 
auf  den Rest-N erkennen. Welche Stoffe unter gewShnlichen Be- 
dingungen die HShe des Rest-N entscheidend ~tndern, sollte weiteren 
Untersuchungen vorbehalten bleiben. 

Bei den pathologischen Lebern Erwaehsener schwanken die Werte 
yon4--38,4%. Die weitaus grSBte Zahl der F~lle liegt zwischen 6--12% , 
undzwar  2 0 b e i 6 % ,  19 bei7%, 19be i8%,  2 0 b e i 9 % ,  2 6 b e i ] 0 % ,  
14 bei 11% und 17bei 12%. Die iibrigen 51 yon 166 F~llen v'erteilen 
sieh auf die extremen Gruppen fiber die genannten Werte hinaus. 
Die kindlichen L~bern verhalten sich etwa ebenso. Die Zahlen bewegen 
sieh yon 4---35,58 %. Die gr6Bte Anzahl der Lebern findet sich bei 5 % 
mit 10, bei 6% mit 6, bei 7% mit 13, bei 8% .mit 5. (Als0 imganzen 34 
yon 48 F~llen. ) Der  Durchsehnitt dieser Mittelwerte ergibt zwisehen 
Kindern und Normalen eine i~Tbereinstimmung *con 6,3 : 6%, bei Er- 
waehsenen eine ErhShung auf 8,3%. Die Erh6hung bei Erwaehsenen 
ist ohne weiteres verst/indlich, da man bei Erkrankungen eine ver- 
mehrte Ansammlung ~ron N-haltigen Abbauprodukten in der Leber, 
sowohi im Leberblut wie im Parenchym nach den allgemeinen Vor- 
stellungen erwarten kann. Bei den kind]iehen F/tllen wird man annehmen 
k6nnen, die die erhShte Reaktions- und Abwehrbereitschaft eine st~rkere 
Ans~mmlung soleher Sfoffe :weitgehend verhindert.  

Der ErhShung des gest-N fiber diese MitteiWerte hinaus muBten nun 
besondere Ver~tnderungen z~grun4e liegen, die vor allem mit Hilfe der 
urspriinglichen Erkrankung und des mikrosko.pisehen Befundes studiert 
wurden. Ich stieB dabei vor aliem auf histologische Bilder, die ieh 
schon kurz in der vorhergehenden Arbeit erw/~hnte und mit dem Aus- 
druek Dissoziation und Autolyse umrissen werden. Wenn ieh den Begriff 
der  Autolyse nun in diesem Zusammenhang verwende, so bin ich mir 
bewultt, dub ieh ihn nieht seharf yon dem der F~ulnis abgrenze, weft 
man alas an der Leichenleber zun~ichst nicht kann. Kommt  es an einer 
solehen Lx.ber zu Ver~inderungen im Sinne der Autolyse, so sind nieht die 
verhgltnism~tl?ig klaren und eindeutigen Voraussetzungen vorhanden, 
unter denen man im Experiment arbeiten kann und aueh die bisherigen 
Untersuchungen zu dieser Frage durchgeffihrt wurden. Man wird an 
Leichenlebern nie mit Sicherheit sagen kSnnen, wie weir z. B. bakterielle 
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Einflfisse eine Rolle ffir die postmortalen Prozesse spielten. Ich mSchte 
abet annehmen, dab wenigstens ffir die Anf~nge der postmortalen Ver- 
~nderungen bei den Bedingungen, unter denen der Pathologe gewShntieh 
das Leichenmaterial zur Bearbeitung bekommt, die Auto]yse den wesent- 
lichsten Anteil an den postmortalen Vorgfingen hat. AuBerdem war 
ffir meine Untersuchungen und ihre Auswertung immer der Gedanke 
leitend, nieht yon experimentellen Voraussetzungen, sondern yon dem 
Material auszugehen, das dem Pathologen t~glich zur Beurteilung 
vorliegt. 

Bei Betraehtung der L~bern der Kinder und der Erwaehsenen lieB 
sich eindeutig feststellen, dab die Dissoziation geh~uft bei h Sherem 
Rest-N vorkommt, eine merkbare und intensiv e ErhShung des Rest-N 
aber erst dann auftritt, wenn fiber die Dissoziation hinaus schon Zell- 
aufl5sung zu sehen ist. Mit zunehmender Autolyse steigt also der Rest-N- 
Anteil am Gesamt-N erheblich an. Dieser Befund stellt keine Besonder- 
heir dar, da verst~ndlicherweise bei vermehrtem Abbau der Leber. 
sttbstanz nieht koagulierbare Eiweigabbauprodukte verst~rkt auftrete~ 
nnd den Rest-N erhShen. Danach kann der Rest-N bis zu einem gewissen: 
Grade den Fortschritt der Autolyse anzeigen. Um nun das Material in 
dieser Weise und naeh diesem Gesichtspunkt auszuwerten, wurde e~ 
naeh den ehemischen Ergebnissen in 3 Gruppen yon 4--7, 7--12 und 
fiber 12% hinaus eingeteilt. Zur Vereim~ehung der Verh~ltnisse 
sonderte ieh die kindliehen F~lle und die Lebern mit hohem Fettgehal$ 
aus und zog sie nur ffir einze]ne Betraehtungen hinzu. Nach dieser 
Gruppierung blieben ffir die Gruppe mit niedrigem Rest-N 52, mit 
mittlerem Rest-N 61 und mit hohem Rest-N 31 Lebern fibrig. Die 
Betrachtung der histologisehen Sehnitte dieser Gruppen best~tigte die 
eben erwithnte Beobachtung. Dissoziation kommt geh~uft bei erh5htem 
Rest-N vor. Der Rest-N steigt abet erst dann fiber 12%, auf 15, 19 
o(ter 30 %, wenn man auch histologiseh eindeutige autolytische Vorg~nge 
wie Kernschwund und ZellauflSsung sieht. Ffir eine zahlenm~gige Aus- 
wertung ist allerdings der letzte Befund nicht immer, besonders in 
Grenzf~llen mit Sieherheit zu erfassen. Ieh hie]t reich desha]b ffir eine 
solehe Betrachtung an die Dissoziation, die ohne weiteres zu erkennen 
und wenigstens zum Tell als Vorstufe der Autolyse anzusehen ist. Es 
finder sieh dann bei niedrigem Rest-N keine Leber mit Dissozi~tion, bei 
mittlerem Rest-N yon 41 10 Lebern, bei hohem Rest-N yon 31 18 Lebern 
mit Dissoziation, zum Tell mit ZellauflSsung. Die Zahlen bedfirfen keiner 
Diskussion and bestgtigen roll nnd ganz die bisher vorgetragene Meinung. 
Wenn in der mittleren Gruppe, also in einem Bereich der normalen 0der 
leieht erh5hten Rest-N-Werte, schon 10real Dissoziation, zum Tel] mit 
ZellauflSsung ~nftritt, so ist zu bec[enken , dab die Normalwerte auBer- 
ordentlieh sehWanken und yon 6 bis zu 10% reichen: Nimmt man 

11" 
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fiir solche Lebern eincn ursprfinglichen Rest-i~-Geh~lt yon 4--5 % an, 
dann bedeutet eine Zunahme auf 9--11% schon eine betr~cktliche 
Steigerung dutch autolytische Vorg~nge und dock bewegen sick die 
Werte noch in fast ,,normalen" Grenzen. 

Wie erkl~rt sick nun die l%est-lq-Steigerung ohne Dissoziation, also 
ohne Zeichen beghanender Autolyse ? Dazu ergibt sich aus der Gruppc 
rnit den hohen Rest-l~-Wertcn schon rechnerisch ein bemerkenswerter 
Befund. Die 13L~bern ohne Dissoziation weisen im Durchschnitt 
einen Rest-N yon 13,07% auf, n~hern sick also stark der mittleren ~ 
Gruppe, die 18 Lebern mit Dissoziation dagegen einen Durchschnitt 

.~ron 17,87%, also eine betri~chtliche Erhdhung. Die Steigerung des 
]~est-N der,ersten 13 F~lle wird bei Betrachtung der Grundkr~nkheiten 
okne weiteres verstandlich, wobei cs zun~chst gleickgiiltig ist, ob die 
Ansammlung cter nicht koagulierbaren Eiweil~abbaupr0dukte im Leber- 
blut oder im Lebergewebe selbst ]iegt. Es linden sick darunter 6real 
:Erkrankungen der Nieren und Harnwege, 2mal eine Peritonitis, 2real 
eine~ Herzinsuffizienz bei ttypertonie und Herzfehler, eine Gangr~n des 
Ful~es, eine Hirnblutung beim Jugendlichen und eine Lymphogranulo- 
matose. Diese Erkrankungen sieht man aber auch in den ancleren 
Gruppen. So ist die Peritonitis noeh 4real unter den iibrigen 18 Lebern 
mit hohem Rest-N, 4mal bei mittlerem unct 3malbeim niedrigen Rest-N 
vertreten. Immerhin machen diese Erkrankungen die Erhdhung des 
]%est-N bis zu einem gewissen Grade verst~ndlich und zeigen eine H~u- 
lung ihres Vorkommens beim Ansteigen dieses Wertes. In Prozenten 
ausgedrficl~t (wenn man bei den verh~ltnism~l~ig kleinen Zahlen gas 
fiberhaupt daft) wtirde sick dann folgendes Bild eTgeben: 

Erkrankungen der Nieren und I-Lrnwege : Niedrigcr Rest-N -~ 3,8 %, 
mittlerer t~est-N --~ 7,3 %, hoher l~est-N ~ 25,8 % der F~l]e. Peritonitis : 
Niedriger Rest-~ -~ 5,7 %, mittlerer l~est-N --9,7 %, hoher Rest-~q = 
19,3~ der Fg]le. Diese Zahlen zeigen, dab Erkrunkungen allein auch 
ohne postmortale Ver~nderungen den Rest-N der Leber betr~chtlich 
erhdhen kdnnen, wie es theoretisch durchgus zu fordern ist. ~fir ~ndere 
:Erkrankungen oder Kr~nkkeitsgruppen l~13t sick eine derartige Er- 
hdhung in Einzelffi.llen, ~ber nicht in der Gesamtzahl nachweisen. 

Die grobe Steigerung des Rest-N dagegen wird im wesentlichen auf 
~utolytische Vorggnge zurfiel~zufiiliren sein und tritt dann ~ auf, wenn 
nach dem histologischen Bild derartige Vorg~nge anzunehmen sing. Es 
wurde schon oben erwghnt, dal~ dieser Befund durchaus erkl~rbar 
nnd verst~ndlich ist. Wie sicht nun eine soleke Leber histologisch aus ? 
Obgleich diese Vergnderungen in zaklreichen Untersuehungen schon 
beschrieben wurden, scheint es mir dock im Hinblick guf die Zah]en- 
werte wichtig, den Befund an einem Beispie] nochmals knrz zu erlgutern 
and zu fixieren. 
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AH 48/43. 51j/ihriger Mann. Gallengangscarcinom. Ikterus. Ikterus der Leber. 
N = 13,40 %. Rest-N = 38,4 %. Hist01ogischer Befmld: V61lige Aufl6sung der Leber- 
struktur. Die Zellen einzela ]iegencl; welt auseinandergedr/~ugt mad von den Capillar- 
wiindenabgel6st, schwimmend. DieZellgrdnzenverwaschen. Das Protoplasma wol- 
kig, verwaschen, bei HE blab schmutzigrot gefiirbt, eher mit einem etwas bl~ulichen 
Farbton. Die Kerne vereinzelt noch ziemlich deutlich, h/iufiger nur als Schatten 
erkennbar. Meist v611ig verschwunden. Keine Kerntriimmer. Die Capillaren sind 
noch erkeImbar, in Aufl6sung, gek6rnt. Die Endothel- Und Sternzellen sehwach 
angedeutet, die Kerrle nicht nachzuweisen, l~eichlich Gallenfarbstoff in den Zellen 
und zwischen den Zellen. 

Als Besonderheit mSehte ich aus diesem Beispiel in Ubereinstimmung 
mit allen derartigen Ver/inderungen des vorliegenden Materials noch 
einmal F01gencles herausheben. Ein Schwund der Kerne l~iBt sich bei 
diesen offenbar autolytisehen Verttnderungen niemals unter dem Bi]ct 
der Karyorhexis, sondern immer unter dem Bild der Karyolysis linden. 
Protoplasma und Zellgrenzen sinai verwasehen, wolkig u n d  bei H E  
bluB schmutzigrot, eher etwas bl/tulich gefiirbt. Die Kerne des Endo- 
thels und der Sternzellen sind verschwunden und nicht mehr fi~rbbar, 
sehon bevor die Leberzellkerne v611ig aufgelSst sind. Die E.ndothel- 
kerne versehwinden also zur selben Zeit wie die Leberzellkerne oder noch 
vor ihnen. Dieser Befunc[ steht im Gegensatz zu dem, WaS im Mlgemeinen 
in der Litera;tur fiber die Vergnderungen bei tier Autolyse gesagt wird. 
Allerdings muB man yon vornherein betonen, dab die letzteren Ergebnisse 
unter einwandfreien Voraussetzungen im Experiment gefunden wurden. 
So wird in glteren Arbeiten (DiErn~cJa, K~Avs u. a.) bei der Autolyse 
d ie  Karyorhexis als Typ der KernzerstSrung hingestellt. In neuerer 
Zeit sprieht allerdings TER]3~GC~ in seiner Arbeit irn Zusammen- 
hang mit Autolyse nur yon KernauflSsung, aber nieht Kernzerfall, 
So aueh G~oLL uncl Mitarbeiter, die auf Grund ihrer Untersuehungen 
diese Vorggnge als fermentatives Gesehehen ansehen - -  entspreehend 
unseren heutigen Vorstellungen fiber derartige Prozesse - -  und den 
Begriff der Auslaugung ablehnen. Weiterhin wird ffir die Autolyse be- 
tont,  dab die Kerne ties Zwisehengewebes, aber aueh die des Endothels 
und der Sternze!len l~inger erhalten bleiben als die der Leberze]len, und 
als besonderes Kennzeiehen herausgestellt (TEg~ai~GGEN U.a.), ganz 
in] Gegensatz zu dem, was ieh an den Leiehenlebern finde. 

Das obenerw/thnte Beispiel zeigt fiber den allgemeinen Befund der 
Autolyse hinaus noch die besonciere Wirksamkeit der Galle auf post- 
mortale autoly~isehe Vergnderungen. Es ist dabei fraglieh, ob dabei 
die Galle selbst autolytiseh (nekrotisierend ?)oder aktivierend auf einen 
fermen~ativen Abbauprozeg wirkt. Die Versuehe yon AUS~f)TT~L, tier 
durehInjekt ion yon Galle und Gallens/~uren Gewebsnekrosen erzeugte, 
haben damit diese 1%age nieht entsehieden. Die Wirksamkeit der Galle 
in dieser Art 1/~Bt sich in allen unseren entspreehenden Leberfgllen naeh- 
weisen. Die dabei festzustellencIe enorme Steigerung des Rest-N sprieht 
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daffir, dal~ im wesentlichen autolytisehe postmortale Prozesse vorliegen. 
h'Ian wird deshalb einen grol]en Tell der Leberzellver~nderungen bei 
Ikterus,  die man 4ann geneigt ist, als Nekrose, als intravitales Ge- 
schehen anzusehen, eher einem postmortalen autolytischen Vorgang 
zuschreiben mfissen. 

~hnliehe Verhi~ltnisse trifft man bei der akuten gelben Leber- 
dystrophie. In cIem einen kindliehen Fall unseres Materials (13 Jahre) 
bietet  sicti histol0giseh das iibliehe Bild. Der Rest-N betri~gt 35,5 %. 
Mehr als 1/3'des Gesamt:N der Leber gingen demnaeh in nicht koagulier- 
bare Eiweil~abbauprodukte fiber. Es ist kaum denkbaL dait intra vitam 
eine derartige Ansammlung yon Eiweil~abbauprodukten in der Leber 
stattf indet un4. diese liegen bleiben Wir mfissen vielmehr nach den Vor- 
stellungefl EPPI~GwRs annehmen, d ~  bei derartigen Abbauvorg~ngen 
w~hrend des Lebens die Abbauprodukte zum grSl~ten Teil sofort ab: 
geschwemmt werden. Wenn man nun d0ch eine gewisse ErhShung des 
Rest-N intra vitam unter derartigen Ums~i~nden berfieksiehtigt, so wird 
die enorme Steigerung des v0rliegenden Beispiels nur durch postmortale 
~utolyCische Vorgange erkli~rbar. Die besondere Aktivit~t des AuflSsungs- 
vorganges wird durch die in der Literatur mehffaeh ge~ul~erte Vor- 
stellung verst~ndlich, dal~ ein intravital vor sieh gehender, besonders 
gesteigerter fermentutiverAuflSsungsprozel~ sich postmortal in derselben 
Weise fortsetz~ (ERNST). Fiir die Beurteilung des his~ologischen Brides 
ergibt sich daraus die Folgerung, daI~ man einen grol~en Tel] der Leber- 
zellveri~nderungen bei dieser Erkrankung, wie sie der Pathologe fiblicher- 
weise zu sehen bekommt, auf postmortale Einftiisse zurticldfihren muff. 
Damit wird man in dem Streit zu dieser Frage zwischen F~id~KEL 
einerseits und KRAVS anc[ererseits dem letzteren Reeht geben~ der bei 
akuter gelber Leberdystrophie dureh Vergleieh yon probeexcidiertem 
Lebermaterial mit solchem naeh der Sektion gewonnenen desselben 
Falles den grSl~eren Teil der Ver~nderungen am Leichenmaterial auf post- 
mortate Vorg~nge zuriickfiihrte, w~s FR:dNKEL nach seinen Unter- 
suehungen abstritt.  

Die Richtigkeit der eben erw~hnten [EepINcE~schen Vorstellung 
konnte nut eindeutig dureh den umgekehrten Full a~dgezeigt werden. 
Es mul~en dazu Lebern beigebraeht werden, ~die ausgedehnte, naeh dem 
his~ologischen Bi]4 offensiehtlieh ihtra vitam entstandene Nekrosen ent- 
hielten und einen niedrigen l~est-N aufwiesen. Ein solcher Full soll 
~ls Beispiel angeffihrt werden : 

Att 43/43. 85j~hrigerMann. Lungenembolie. Coronarthrombose. Lebermakro- 
skopisch ohne wesen~lichen Befund. ~ ~ 13,5%. Rest-N ~ 8.7%. His~ologischer 
Befund: Aufbau der Leber ira ganzen erhalten. Besonders um die Zentralvenen klei- 
nere und grSl~erd Bezirke,in denen die Kernf~rbung der Leberzellen vSliig aufgehoben 
ist. Die Zellen im ganzen noch in Balken zusammenh~ngend. Das P!cotoplasma d er 
Zellen sturk eosinophil, dieht, geballt, nicht vSllig homogen, wie geronnen. Die 
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Zellgrenzen ziemlich scharf. Die DISSEschen R/~ume zum Teil deutlich sichtbar, mit 
feinwolkigen 1V[assen ausgefiill$. Die Kerne der Endothelien und Sternzellen 
deutlich erhalten, zum Teil pyknotisch, zum Tell noch wohlgebildet. Keine Fet$- 
best/~ubung. 

Solche lqekrosen der Lebern vorwiegend ura die Zentralvenen sind 
schon vielfach beschrieben und ihr Vorkoraraen bei einzelnen Erkran- 
kungen diskutiert worden (s. HA~SEa, R6SSLE, G R ~ ] ~ ) .  Aufgabe der 
vorliegenc[en Untersuchung ist es, ihre Forra ira Vergleich zura Rest-N- 
Wef t  zu fixieren. Dazu rauB ich noeh einraal besonders ira Vergleich zu 
dera oben gegebenen Bild tier Autolyse herausheben : Die Leberkerne sind 
in der Nekrose ebenfa]ls geschwunden. Die Leberbalken in diesera Bereich 
uber noch bi s zu einera gewissen Grade erhalten. Vor allem aber zeigt das 
Protoplasraa diesraal eine dichte eosinophile Beschaffenheit, als ob es ge- 
ronnen w/ire. Die Iderne des Endothe]s und der Sternzellen sind noeh 
vorhanden, w/ihrend die Leberzellkerne in diesera Bereich restlos ge- 
schwunden sind. 

Wenn raan den Befund an dieser Leber zun/ichst ganz allgeraein be- 
trachtet ,  so ratii3te man nach der Ausdehnung der Ver/inderungen und 
bei Annahme eines postmortalen ProzeSses unter Beriicksichtigung der 
obenerw/ihn~en Beispiele eine ganz betr/ichtliche Steigerung des Rest-N 
erwarten. Der l~est-N betr/igt aber 8,7%, ist deranach eher niedrig 
zu nennen. Man wird nun einraal daraufhin sagen kSnnen, dab die 
histologisch festgestellten Lebernekrosen intra vitara entstanden sind, 
die dabei auftretenden Abbauprodnkte schon w/~hrend des Lebens ab- 
geschwerarat wurden, so dab sich der Rest-N nicht erhShte. Anderer- 
seits war nach dera histologischen Bild, das eine ganz andere Form als die 
Autolyse zeigt, ein solches Verhalten des Rest-N zu erwarten. 

Wenn raan diese Ver/inderungen nun weiter verfolgt und naeh den 
Anf/ingen sucht, so finden sieh folgende Bilder, wie an 2 Beispielen er- 
l~utert  werden soll: 

A58/43.41j/~hrigerMann. Psychose. M/~13igeVeffettung der Leber. N = 14,70%. 
Rest-N = 7,9%. Histologischer Befund" Leberstruktur erhalten. Kleine Zell- 
gruppen um die Zentralvene aufgelockert. Das Protoplasma der Zellen auffallend 
eosinophil, zum Teil verdiehtet, geballt, wie geronnen. Vereinzelt deutlich DlssE- 
sche R/~ume. Die Kerne der Leberzellen dieht, chromatinreich, zum Teil verkleinert, 
Ioyknotisch, zum Tell in Bruchstiicke zerfallen. Keine Kernaufl6sung. Endothel 
und Sternzellen erhalten. 

Der niedrige Rest-N yon 7,9% erlaubt uns, aueh bier eine intra- 
vitale Ver/inderung anzunehraen. Das Beispiel soll vor allera das Ver- 
halten der Kerne aufzeigen Sie werden pyknotisch und gehen under dera 
Bild der Karyorhexis  zugrunde. Wir raiissen demnach als Typ des Kern- 
unterganges ffir diese Ver/~nderhng die Karyorhexis  im Gegensatz zur 
Karyolysis bei der Autolyse hinstellen. Dieser  Befund wird noch an 
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einem weiteren Beispiel offensichtlich, d~s noch auf andere Besonder- 
heiten hinweist : 

AI~ 212/43: 72j~hrige Frau, Coronarsklerose. Myokardinfarkt und Lungen- 
embohe, zN ~ 14,50%. Rest-N ~-16,28%. St~rkereVerfettungderLeber: Histo- 
logischer Befund: In der Leber ziemlich zahlreiche unregelm~ig angeordnete und 
zum Teil ziemlich ausgedehnte Bezirke, irmerhalb deren die Leberstruktur nicht 
mehr deutlictl zu erkennen ist. Die Leberzellen mit eosinol~hilem dichtem Proto- 
plasma, gebailt, die Kerne meist pyknotisch oder in Trfimmer zerfallend. Die 
Endothelkerne ebenfalls pyknotisch, aber noch vorhanden. Ziemlich reichliche 
Leul~ocyten m~t eigentiimlichen Kernformen. AmRand des Bezirkes eine mehr oder 
weaiger breite Zone mit deutlicher Dissoziation der Leberzellen. Das Protoplasma 
verwaschen, blaBrStlich, bl~ulich gef~rbt. Die Kerne der Leberzellen meist nicht 
vorhanden, ebenso die des Endothels und der Sternzellen. D~s datum liegend~ 
Lebergewebe noch gut erhalten. 

Es handelt sich nach dem histologischen Bild um eine Ver~nderung~ 
die nach ctem obigen Beispiel als intravitaler Prozel~ anzusehen ist. 
Man findet Karyerhexis, erhaltene Endothelkerne und eosinophiles, 
dicht geballtes Protoplasma. Dazu kommt wieder eine feine Fet t -  
best~ubung und in diesem Falle das vermehrte Auftreten yon Leuko- 
eyten in den Capillaren und zum Teil in den DlSs]~schen Ri~umen, wie ich 
es des 5fteren gerade bei diesen Veri~nclerungen finden konnte. Dieser 
Auffassung scheint aber der hohe l~est-N mit 16,28 % entgegenzustehen. 
Der W e r t  wirc1 ohne weiteres durch  die beschriebene Randzone ver- 
s~ndlich, die in ihrer Form durchaus den oben wiedergegebenen auto- 
lytischen Veri~nderungen entspricht. Es hat sich also am Rand einer 
in t ra  vi tam ents*undenen Nekrose ein ausgepr~gter autolytischer Vor- 
gang en*wickel~, der in ctas erhaltene Lebergewebe hineinsctu-eitet. Die 
eigenartige Form der Leukocytenkerne im Zentralbezirk, die STAEM~E~ 
durch postmortale V0rg~nge entstanclen beschrieb, sin4 weiter ein 
Hinweis fiir einen cterartigen Vorgang. Es erscheint verst~ndlich, 4al~ 
die durch die intravital  entst~ndene Nekrose 'akti~ierten abbauenden 
Fermente nun yore Rand her ihre Wirkung gewissermal~en durch Dif- 
fusion fortschreitencI auf das erhaltene Lebergewebe entf~lten. Wenn 
die intravit~l entstandene Nel~'ose 4em autolytischen Vorgang nicht 
in 4erselben Weise unter]iegt, so spielen bier Faktoren eine Rolle, die 
noch sparer erSr~ert werclen mfissen. 

~hnliche Beispiele liel~en sich noeh mehr ~nffihren. So fielen mir 
in der Gruppe mi~ hohem Res~-~ ,~ereinzelt Lebern auf, nach 4eren 
histologischem Bild ich im Vergleich mit den an4eren Befunden noch 
eiue wesentlich hShere Rest-~-Steigerung erwartet hgtte. Der Gegen- 
satz klgrte sich nach Her~usarbeitung der eben dargestellten Befun4e 
auf. Es zeig~en sich n~mlich dann innerhalb der offensichtlich auto- 
]ytischen Bezirke Leberzel!gruppen, deren Protoplasma sich durch 
st~rkere Eosinophilie und durch besondere Dichte auszeichnete und 
innerh~lb deren die Kerne des Endothels noch erh~lten waren. Man 
muBte also einen groBen Teil der Ver~nderungen uuf intravita]e Vorgi~nge 
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mit Absehwemmung des gr51~ten Teils der Abbauprodukte zuriiekftihren 
und mit einer Uberlagerung dutch autolytisehe Prozesse reehnen. 

Nach diesen Ausfiihrungen lassen sieh am Leberparenehym trnd der 
Leberzelle zwei Formen des Unterganges unterscheiden. Die erste will 
ich als die autolytisehe, die zweite als die toxisehe bezeiehnen und die 
Begriindung fiir diese Bezeiehnung unten geben. Die zweite Form kann 
man yon vornherein aueh toxisehe ~ekrose nennen. Die erste Form 
darf man als autolyHsehe Nekrose erst dann dazu in Gegensatz stellen, 
wenn man den Naehweis gefiihrt hat, dab eine derartige Ver~nderung 
auch intravital auftritt .  Der Nachweis allein aus d e m  histologisehen 
Bild wird sehwierig, meines Eraehtens unmSglieh sein. Man wird aber 
ful~end auf die El"PI~o]~sehe Vorstellung und andere obenerwghnte 
Ergebnisse wohl dann mit einer gewissen Sieherheit ein intravitales 
Gesehehen annehmen kSnnen, wenn man in einem entspreehenden Fall 
einen l%st-N in etwa normaler HShe finder. Es mul~ allerdings zu- 
gegeben werden, dal~ damit nieh~ der endgiiltige Beweis des intravitalen 
Vorganges gegeben ist. Auf der Suehe nach einer derartigen Leber ill 
nnserem Material land sieh folgendes Beispiel: 

M 118/43. 30j/~hrige Frau. Eklampsie. Eklampsieleber. ~q-~ 14,23%. 
l%st-l~ 9,42%. Der histologisehe Befund zeigt aulter den bekannten ausge- 
dehnten typischen Ver/~nderungen, die nicht n&her beschrieben werden sollen, 
folgendes Bild: Das Lebergewebe zum Teil noch gut erhalten, mit normaler 
Struktur oder schon angedeuteter Dissoziation. Die Xerne mit loekerem 
Chrom~tingertist. Das Protoplasms durehsichtig, zart. In benachbarten Ge= 
bieten AuflSsung der Struktur, weitgehende Dissoziation, die Zelle verkleinert. 
Das Protoplasma verdichtet, aber nicht geballt, die Zellen aus dem Verband 
gelSst. Die Kerne pyknotiseh. Die Kerne des Endothels und der Sternzellen 
sp~rlich, zum Tell pyknotisch, zum Tell nur als Schatten. Die Vergnderungen 
gehen zum Teil in grOltere Bezirke mit beginnender AuflSsung der Zellen tiber. 
Kernschwund. Einzelne Leberzellkerne noch als Schatten. Die Endothelkerne 
vOllig versehwunden. Das Protoplasma der Zellen locker, verwaschen, wolkig, 
bla6 schmutzigrot. 

Es ist ohne weiteres die Lrbereinstimmung dieses Befundes mit dem 
ersiehtlieh, was als eharakteristiseh fiir die Autolyse hingestellt wurde, 
und nun nieht noch einmal wiederholt werden soll. Ich mSehte nur  
hervorheben, dab gerade dieses Beispiel die Vorstellung fiber den Vorgang 
der Dissoziation, den ieh in der letzten Arbeit als Entquellung der Zelle 
bezeichnete, rechtfertigt und man in der Dissoziation eine Vorstufe 
autolytiseher Prozesse sehen muB. Die Ausdehnung dieser Ver/~nderungen 
im vorliegenden Fall lieB im Verg]eieh zu den anderen Lebern einen be- 
tr~cht!ieh erhShten l~est-l~ erwarten. Er  betr~gt aber nur 9,42 %, liegt 
also im normalen Bereieh und mul~ mit ttinbliek auf die histologisehen 
Ver~nderungen geradezu als niedrig bezeiehnet werden. Man wird des- 
halb mit Reeht annehmen kSnnen, dab es sieh hier um einen intravital 
entstandenen Prozel~ handelt  und kann danaeh aueh yon einer sog. 
autolytisehen Nekrose sprechen. 
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Wenn man die vorliegenden Ergebnisse im Zusammenhang mit den 
bisherigen Untersuchungen fiber Nekrose usw. betraehtet,  so ergeben 
sich zun~ehst einmal die Sehwierigkeiten, dab sioh in meinem ~ater ia l  
Bedingungen finden, die im einzelnen nicht abzusch~tzen sind, bei den 
bisherigen Untersuehungen aber dutch experimentelle Voraussetzungen 
bis zu einem gewissen Grade bekannt waren. Wenn ieh tr0tzdem den 
Versueh maehe, die experimeutellen Ergebnisse mi~ meinen Befunden in 
Beziehung zu setzen, so rue ich des nur unter dem Vorbehalt, der sieh 
aus dem Vergleiehgleiehartiger morphologisoher Ver~nderungen und den 
analogen Schlfissen fiber die dabei spielenden Vorg~nge yon selbst ergibt. 
Die bekannten Versuche yon SC~t~RMA~N, LETTEREI~ und'TEI~BI~GGEN 
zeigen, daB Gewebsstfickehen in die BauehhShle transplantiert  nieht 
einen gleiehmaBigen histologiseh feststellbaren Untergang verfallen, 
sondern daB dieser veto Rand her eintrit t  und dort zuerst bemerkt 
wird und dab sieh dieselben Verh~ltnisse am Explantat  im Serum fast- 
ste]len lessen. Solche Befunde wurden auch schon vet  langen Jahren von 
WEIGERT, ~BAuMGART]~N und KRAUS erhoben. Es ergeben sich aus 
diesen Experimenten vergleichbare histfflogische Bilder mit den morpho- 
logisehen Ver~nderungen beim Infarkt (Sc*~NAPPAt;r). Im Inneren dieser 
Gewebsstfieke findet naeh Angaben der Untersueher eine Autolyse start  
(ScEO*~MAN~, TERm~GGEN). Am Rand sieht man als histologisches 
Merkmal der Nekrose ( ? ) Kernschwund, der nieht lediglieh eine Folge 
der Flfissigkeitswirkung (Sc*~t~*~*A~), sondern einer besonderen ~oxi- 
sehen oder fermentativen Wirkung des Serums ist (LETT~m~R). ~aeh 
G*~OLL darf man heute wohl mit grSBter Wahrscheinlichkeit annehmen, 
dab dieser Kernsehwund tats~chlich durch fermentative Einflfisse be- 
dingt ist. Im Inneren dieser Gewebsstfieke finder eine Koagulation statt,  
die die Fermentwirkung verlangsamt bzw. des Eindringen der Fermente 
vom t~and her hemmt. Durch Kochen des Explantates kann man die 
I(oagulation vorausnehmen. Dann geht der kernaufl6sende EinfluB des 
Serums veto Rand her wesent]ieh ]angsamer vor sich (Sc*~ff*~AN5 ~, 
TERBR~OGEN). l~fir unsere Untersuchung ist weiterhin bemerkenswert, 
daft GROLL (und Mitarbeiter) bei seinen Experimenten am Gewebssehnitt. 
in ei,ifaehen SalzlSsungen bei bestimmtem p,~ eine vorwiegende Auf- 
16sung der Kerne der Leberzellen unrer ]~rhaltung cIer Bindegewebszelle 
sah, naoh Zusatz yon Yermenten zur Aufbewahrungsfliissigkeit aber einen 
g]eiehm~Bigen ](ernschwund in beiden Gewebsanteilen. Ebenso fend 
TEI~BI~GGEN bei Zusatz yon akfivem Serum im Gegensarz zu den 
Vorg~ngen im Inneren tier Gewebsstfieke im Randgebiet ebenfalls einen 
gleiehm~Bigen Kernsehwund yon Parenehym und Zwisehengewebe. 

Aus den Versuehen ergibt sich zum Teil in ~Jbereinstimmung ,nit den 
Untersuchern folgende Vorstellung fiber den ~erment'ativen Ablauf am 
Infarkt und Explantat .  Es kommt dabei dureh die Ern~hrungsst6rung 
zu einem sofortigen Absterbeu des Gewebes. Der.Vorgang kann im ganz 
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frischen Zustand histologiseh nicht erfal~t werden. Nun setzt eine Wir- 
kung der Fermente des Blutes yore Rand her unter Aktivierung der  
zelleigenen Fermente ein. Dieser Prozel~ ist histologisch am Kern- 
sehwund feststellbar und geht anscheinend ziemlich raseh vor sich. Im 
Inneren koaguliert darauf das Eiwei~ (Koagulasen, TERBRi~GGE~*), wo- 
durch die rasehe Einwirkung und Aufl6sung des Gewebes sowohl durch 
gewebseigene, wie dureh Serumfermente betr'~chtlich verlangsamt 
wird (BoRoER). BORGEI~ fa6t deshalb mit Recht di~e Koagu!ation des 
Infarktgewebes a]s eine gewisse Schutzwirkung des K5rpers auf, da 
dutch diesen Vorgang ein akuter Abbau und eine ~oerschwemmung des 
KSrpers mir Abbauproc[ukten, eine akute Intoxikation verhindert wird. 
])er Abbau des toten Eiweil]es wird gewissermal3en in geregelte Bahnen 
geleitet. Theoretisch ergibt sich daraus einmal Folgendes: durch die 
I~::oagulation im Infarktgewebe werden die zelleigenen Fermente in ihrer 
abbauenden Tatigkeit zwar gehemmt, aber nicht vernichtet und aus- 
geschaltet. Wenn man exptantiertes Gewebe dagegen dnrch Kochen koagu- 
liert und in steriler physiologischer Koehsalzl6sung aufbewahrt, mtissen 
~sie, cIa die Fermente duroh das Koohen zerst5rt sind, in ihrer Gewebs- 
und Kernstrul(tur fast unbegrenzt:haltbar sein: Einen so]chen Versuch 
konnte ich in den experimentellen Arbeiten nicht finden. Er scheint mir 
aber dutch die Praxis des Einkochens und Aufbewahrens yon F]eisch 
in Gl~sern im grol~e n Mal~stab gegeben; da dabei wenigstens in den groben 
anatomisohen Verh~ltnissen das Fleisch keiner Autolyse anheimfallt. 

In meinen Untersuchungen sieht man bei dem, was ich ~ls toxische 
Nekrose bezeichnete, als erstes an den t(ernen der Leberzellen eine 
Pyknose, die in eine Karyorhexis und schlieBlich in einen Kernschwund 
~ibergeht. ])as Protoplasma der Ze]len zeigt eine eigenttimliehe Ver- 
anderung, die wie eine Gerinnung aussieht. Die Kerne des Endothels 
nnd der Sternzellen sind zun~chst gut erhalten und werden dann, nach- 
dem die Kerne der Leberzellen restlos verschwunden sind, zum Toil 
erst pyknotiseh. Schlie~lich treten noch Lenkocyten hinzu. Welter 
]~onnte ich das Bild nicht verfolgen. 

Be ide r  Autolyse und der autolytischen Nekrose zeigt sich zuerst 
eine Dissozi~tion der Zellen mit Schrumpfung des Zelleibes und des 
Kernes, ~ eine Abhebung yon den C~I)illarwiinden, dann eine Aufl6sung 
tier Capillaren und der Leberze]len mit einem gleichm~t~igen Schwund 
der Kerne des Parenohyms nnd des Enciothels Und der Sternzellen. 

Wenn man zun~chst v0n der Diskret)anz meiner Befunde mit den 
obigen Experimenten, die sich aus der Anwendung des Begriffes ,,Auto- 
lyse" ergibt, absieht, so wird man fiir die toxische Nekrose in der Leber 
in Analogie zu den experimentellen Untersuchungen Folgendes annehmen 
miissen. Dutch irgendeine Einwirkung (Toxin) kommt es zum Ab- 
sterben der Leberzelle (deshalb toxische Nekrose). Diese SChgdigung 
ist vielleicht durch eine vermehrte Durchli~ssigkeit der Capillarwand: 
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bedingt. Die Wand selbst verfallt aber nicht cIer Nekrose. Das EiweiB 
der Leberze]le koaguliert. Es ergeben sich daraus nun die oben wieder- 
gegebenen Bilder, wobei na.eh meiner Auffassung die zelleigenen ab- 
bauenden Fermente fiir die weitere Ver~nderung an der Ze]le die aus- 
sehlaggebende Rolle spie]eu. 

Bei den yon mir a]s Autolyse bezeiehneten Ver/~nderungen muB mart 
annehmen, gab es zu einem Absterben eines gesamten Gewebskomplexes 
nnd nun zu einer gleiehzeitigen Wirkung des Serums und der zelleigenen 
Fermente kommt (s. cIie Versuehe yon GROLL), ohne dal~ eine Koagula- 
Lion des Eiweil~es eintritt. Wit miissen also einmal beim Abbau des toten 
Gewebes eine Unordnung oder StSrung in der l~eihenfolge der fermen- 
tativen Wirkung annehmen. Dartiber hinaus seheint es aber auch so zu 
sein, dab im lebenden Gewebe dureh irgencIeinen Faktor, den wit nieht 
kennen, eine StSrung des harmonischen Zusammenspiels der auf- und 
abbauenden Fermentwirkung, eine StSrung der Fermentordnung (eine 
Dysenzymie) eintritt und nun den weiteren Vorgang der GewebsauflSsung 
veranlal~t. Dal~ es sich hierbeinielat um einen speziell in der Leber, sondern 
um einen allgemeinpathologisehen Vorgang handelt, zeigt das Beispiel 
der Pankreasfes Es ]iegt nahe, much im Gesehehen der 
akuten gelben Leberdystrophie dysenzymatisehe Prozesse anzunehmen. 

Nun noeh bin Wort zu den Unterschieden, die sieh zwischen den 
experimentellen und meinen Befunden ergeben. Wenn man auf der einen 
Seite als Kennzeiehen der Autolyse prim~ren Sehwund der Leberzell- 
kerne unter Erhaltensein (wenigstens am Anfang) der Endothel- und 
Sternzellenkerne hinstellt, ieh aber naeh meinen Befunden als Merkmal 
der Autolyse einen gleiehm~l~igen Sehwund der Kerne beider Gewebs- 
anteile bezeichne, so sind diese Unterschiede ftir das Endergebnis be- 
trachtet nur gracIueller Natur. Im ersten Fali handelt es sieh um eine 
Zell- und Kernaufl6sung wohl vorwiegend dutch l~ermente der Zelle 
setbst. Wenn diese Fermente sieh zuerst haupts~ehlich in der Parenehym- 
zelle bemerkbar maehen, so entsprieht das unseren Vorstellungen vort 
der funktionellen Bedeutung soleher Zelleir. Es handelt sieh dabei 
also um eine Autolyse nur der Parenehymzelle Bei dem, was ieh als 
Auto lyse naeh cIem histologiseh~n Bild ansehe,' kommt es zu einer l%r- 
mentwirkung des Serums und der Zellen im ganzen Gewebsbereich. 
Im lebencIen und toten Organ gehSrt zu diesem Gewebe aueh das Blur. 
Es steht dann cIem nichts entgegen, das dureh den ganzen Ferment- 
komplex resultierencIe BilcI und den Vorgang:als Autolyse zu bezeiehnen. 
Es handelt sich eben um eine Autolyse des gesamten Gewebes. Es wird 
unter dieser Betraehtung iiberhaupt fraglieh, ob man den Begriff der 
Autolyse nur ftir bestimmte histologisehe Bilder anwenden daft. Immer- 
bin seheint mir die letztere Anwendung eine grSgere Bereehtigung 
zu haben, da sie sowohl yon dem gewebliehen wie fermentativen Ge. 
samtkomplex ausgeht. 


