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Die Verfettung der Leber wird bekannt]ich nach ihrer Lokalisation 
im Leberl~ppchen in eine zentrale, eine periphere, eine diffuse und 
unregelm~i~ig fleckfSrmige Verfettung eingeteilt. ~ber  die Ursachen 
der einzelnen Formen besteht in der Literatur noch keine einheitliche 
Auffassung. Wohl ist seit langem bekannt, dal~ bei infekti5s-toxischen 
Zust~nden, z. B. Tuberkulose, oft eine periphere Verfettung gefunden 
wird, wiihrend die zentrale Leberverfettung bei An~mien verschieden- 
ster Art h~ufig vorkommt. Hier sind vor allem die Arbeiten yon 
RSSSLE nnd SACHS zu nennen, die im Sauerstoffmangel die Ursache der 
zentralen Leberverfettung sehen. 

I~6SSLE setzt die zentrale Verfettung der Leber in Analogie zu den Verfettun- 
gen des Herzens und der Niere, fiir die R.Im3ERT schon immer aufihre Beziehung 
zum venSsen Gefiif3system hingewiesen hat. G1eichzeitige Verfettung yon tIerz 
und Leber land ich in der Literatur mehrfach erwahnt, eine systemat~sche Unter- 
suchung der Verfettmlgsbefande konnte ich jedoch in dem mir zugiingigen Schrift- 
turn nicht feststellen. Aus diesem Grand untersuchte ich bei einem grSl]eren 
Material laufend Herz and Leber, um in Vergleich mit dem tterzmuskel, dessen 
Empfindlichkeit Sauerstoffmangel gegeniiber schon mehrfach in der Literatur, 
besonders yon Biien~E~ und seiner Schule, betont worden ist, festzustellen, ob 
allgemeiner Sauerstoffmangel tatsachlich die Ursache der zentralen Leberver- 
fettung ist. 

Laufende eigene Untersuchungen an einem grS$eren Sektionsgut 
(es wurden 963 F/~lle yon den insgesamt 1097 in der Zeit yore 1 .11.46 
bis 1 .11.47 angefallenen Sektionen des Pathologischen Institutes der 
Universitat Halle untersucht;  134 Falle konnten tells wegen auto- 
lytischer Veranderungen, tells aus ~ul~eren Griinden - -  auswartige 
Sektionen u./~. - -  nicht berficksichtigt werden) ergaben in 132 Fallen 
(13,7%) eine zentrale Leberverfettung. Die Zahlen bei meinen eigenen 
Untersuchungen entspreehen denen der Literatur. Ieh land allerdings 
nur bei KETTLER eine Angabe fiber die Haufigkeit der zentralen Leber- 
verfettung, und zwar konnte er unter 336 untersuchten Fallen in 17,6 % 
(gleich 59 Falle) eine zentrale Leberverfettung feststellen. 

* Arbeit auf Anregung yon Prof. Dr. KETTLER. 
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Ein wiehtiger Befund war, dab fast alle Lebern Fett in kleineren und gr6Beren 
Mengen enthielten, v611ig fettfreie Lebern sah ieh nur in wenigen Fallen, haupt- 
s/~ehlieh bei hoehgradig kaehektisehen Personen mit ehronisehem Krankheits- 
verlauf wie Tuberkulose, langwierigen Darmerkrankungen and bSsartigen Ge- 
sehwiilsten. Gleiehartige Befunde erwghnen I-IUEBSOH~ASN und LV~ARSOH. 
Kleine unregelmgBig angeordnete Fettmengen fund ieh bei Personen, die pl6tzlieh 
aus yeller Gesundheit heraus gestorben waren, oder nut ein kurzes Krankenlager 
durehgemaeht hatten, and bei denen die Leber makroskopiseh keine pathologi- 
sehen Ver/~nderu_ngen aufwies. Aus diesen Befunden glaube ieh sehlieBen zu dfir- 
fen, dug einmal die v611ig fettfreie Leber einen pathologisehen Vorgang darstellt, 
da sie nut unter krankhaften Bedingungen auftritt, wghrend kleine, unregelm/tBig 
verstreute Fettmengen in der Leber als physiologisehe Leberverfettung betraehtet 
werden kSnnen (S~c~Is). 

Die gr6gere Anzahl der untersuehten Lebern ergab reiehlieh Fett, das syste- 
matiseh entweder in der Peripherie oder im Zentrum der L'~ppehen lokalisiert war. 
In  wenigen Fallen waren beide Verfettungsformen naehzuweisen, dureh eine Zone 
unverfetteter Leberzellen deutlieh voneinander getrennt. Dag die Lokalisation 
des Fettes keine zufgllige ist, sondern yon bestimmten Ursaehen abh~Lngt, erkennt 
man daran, dug der Typ, der in einem Leberabsehnitt gefunden wird, fiberall 
im ganzen Organ naehzuweisen ist. Die Sehgdliehkeiten, die eine Lebervertettung 
verursaehen, miissen also auf alle Teile des Organs im gleiehen MaBe wirken. 

Einige Untersueher (SACHS, HELLY, SYSAK, FISCHER) glauben, aus der Gr61]e 
der einzelnen Fetttropfen Riieksehliisse ziehen zu kSnnen auf die Xtiologie der 
Verfettung, den Grad und die Einwirkungsdauer des seh/~digenden Moments, Bei 
meinen Untersuchungen konnte ieh lediglieh konstatieren, dab die Tropfengr6ge 
im histologisehen Bild sehr weehselnd ist. Irgendwelche Gesetzm~gigkeiten, nach 
denen dieser Wechsel erfolgte, oder die Rtieksehlfisse auf die ~tiologie gestatteten, 
waren nieht aufzuste]len. 

Einen EinfluB des Ern~hrungszustandes auf den Grad der Verfettung, wie er 
yon SACHs angefiihrt wurde, konnte ieh mit FlSC~E~ nieht feststel]en. 

Ieh bemerkte in meinen Lebersehnitten h~ufig neben der zentralen Verfettung 
Lipofuscin, das ebenfalls um die Zentra]vene angeordnet gefunden wurde, aber 
nicht nur bei alten Leuten, sondern vorwiegend bei Kindern und Jugendlichen. 
In  vielen F~llen sah ich Uberg~nge von Pigment zu Fetttropfen in ~hnlieher Weise, 
wie sie yon SAtins gesehildert wurde, der aus seinen ]~efunden einen Zusammen- 
hang zwischen zentraler Leberverfettung and dem sog. braunen Abnutzungs- 
pigment Lipofusein annimmt: im Zentrum Pigment, das sieh nur wenig oder gar 
nieht mit Fettfarbstoffen anfarbt, zur Peripherie bin sieh deutlieher mit Sudan I I I  
darstellen 1/~Bt, und allm~hlieh in eine Sehieht eehter Fetttropfen fibergeht. Be- 
merkenswert ist, d a b  bei akutem Krankheitsverlauf vorwiegend zentrale Ver- 
fettung gesehen wurde, w~hrend ieh bei ehronisehem Verlauf der gleiehen Krank- 
heir statt der erwarteten zentralen Verfettung nur Lipofusein im Lebersehnitt 
fund. Der Gedanke liegt nahe, dug das Lipofusein vielleieht das Endstadium 
einer zentralen Leberverfettung darstellt. Naeh HtI~cK bilden sieh die Abnutzungs- 
pigmente aus Lipoiden dutch Zersetzung und Umwandlung yon Fetts&uren. Be- 
kanntlieh ist die zentrale Leberverfettung l~olge gest6rter Verbrennungsprozesse. 
Man kann  sieh nun vorstellen, dab die Leberzelle bei einigermaBen erhaltener 
Funktion versuehen wird, die angesammelten Fettmassen auf andere Art fort- 
zubringen, vielleieht dutch fermentative Eimvirkung zu zersetzen und umzuwan- 
deln, umes in ver/~nderter Form zum Teil mit dem Blutstrom abzutransportieren, 
w~hrend sieh die liegengebliebenen Reste allm~hlieh in fetthaltiges Pigment 
amw&ndeln. Wie k6nnte man sonst die h~ufigen Befunde yon Lipofuscin bei 
jugendliehen Individuen erkl/~ren, ohne dab eine Atrophie des Organs dabei 
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zu verzeiehnen ist, wie bei alten Personen. Diese histologischen Befunde lassen 
es glaubhaft erseheinen, dab die Ablagerung yon Lipofusein das Endstudium einer 
zentralen Leberverfettung darstellt. 

Weiterhin konnte ich in einzelnen meiner Leberscbnitte zentrale Verfettung 
rieben einer vaeuoligen Degeneration und zentralen Nekrosen sehen. Eine Ab- 
hs des Fettgehaltes der Leber yon der Lipoidmenge der Nebennieren- 
rinde, wie sie yon KRAUS erwahnt wurde, konnte ieh nicht feststellen. 

Der  Vol l s t~nd igke i t  ha lbe r  sei e rw~hnt ,  dab  die zent ra]e  Leberver -  
f e t t u n g  offenbar  in gewissen Al t e r sk l a s sen  bevo rzug t  ange t rof fen  wird,  
so besonders  im Kle ink indesa ] t e r ,  u m  das  25. und  40 . - -50 .  Lebens jah r ,  
w~hrend  eine A b h a n g i g k e i t  ve to  Geseh]echt  n i ch t  zu verze ichnen  ist .  
Das  k6nn te  da r in  beg r i inde t  sein, dab  in d lesen A l t e r sg ruppe n  solche 
Erkrankungm~ besonders  oft  v o r k o m m e n ,  bei  denen  sieh eine zen t ra le  
L e b e r v e r f e t t u n g  f inder .  

Es  k a n n  als a l te  E r f a h r u n g  gel ten,  dal? bei  An~imien, gleieh welcher  
A r t  - -  besonders  bei  pern iz i6ser  An~mie  (lg6ssL~, ST~a~BER~, ASKA- 
NAZY, KAUFI~ANN, GttON, E L L E R M A N N )  - -  vorwiegend  eine zen t ra le  
Leberver fe t~ung  ange t rof fen  wird.  

t~SSSLE unterteilt in primare An~mien (Erkrankungen des blutbildenden 
Appurates) and sekundare Anamien. Er nennt hier Anamien bedingt durch 
Syphilis, hohes Alter, Gesehwnlstkaehexie, ehronisehe Sepsis und Mugen-Darm- 
katarrh. Als Kilfsmoment steht die Stauung im Vordergrund. Dubei t r i t t  yon 
der Peripherie zum Zentrum fortsehreitend ein immer gr5Berer Sauerstoffmange] 
auf; du in der Zeiteinheit zu wenig rote ]31utkSrpere]aen un den Zellen vorbei- 
geftihrt werden, verbrauchen die peripheren Leberzellen so viel des Sauerstoffes, 
dug den weiter zentralwarts gelegenen Zellen zu wenig zttr Verfiigung steht, diese 
mtissen mit herabgesetzter Funktion arbeiten und verfetten. RSSSLE sieht in 
der zentr~len Leberverfettung die Folge der ErsehSpfung des Sauerstoffgehaltes 
der roten BlutkSrperehen in den peripberen Lappehenanteilen. DaB bei Anamien 
mi~ stark reduziertem Eryghrocytengehalt in einem Organ, dessen BlutkSrperehen 
sehon normulerweise sehr sauerstoffarm sind, sieh eine Herabsetzung der Erythro- 
eytenzahl besonders sehwer auswirken mug, ist verst/~ndlich. 

I n  29 yon  132 F~l len  fund ich An~mie  als Ursaehe  der  zen t r a l en  
Lebe rve r f e t t ung .  

Erkrankungen des blutbildenden Apparates fund ich in 9 Fallen, so bei per- 
niziSser An~mie, aplastiseher Anamie, Morbus Werlhof und Leukamie. In  
12 Careinomfallen versehiedener Organe, bei denen zum Teil ausgedehnte Kno- 
ehenmetast~sen nuehzuweisen waren, wurde eine typisehe zentrale Leberverfettung 
gefunden. Bevorzugt sind bier Krebserkrankungen des weiblichen Genitalappu- 
rates zu nennen. FREU~D weist attf Beziehungen der weiblichen Geschleehts- 
organe in ihren physiologisehen and pathotogisehen Veranderungen zu anderen 
Organen hin und erklart, dug grebe Unterleibsgesehwiilste zur Langenkompression 
und m~ngelh~fter Oxydation des Blutes fiihren. Weiter sind hier anzuftihren 
2 blutende Magenulcera, 1 Full yon mu]tiplen 3{yelomen m~t Knoehenmetastasen 
und einige F/~lle yon Verblutungstod. 

Als e inen F a k t o r ,  der  die  E n t s t e h u n g  der  zen t r a l en  L e b e r v e r f e t t u n g  
wesent l ich  begt ins t ig t ,  n e n a t  t~6SSLE die S tauung .  Die v e r l a n g s a m t e  
B l u t s t r 6 m u n g  erhSht  den  sehon bes t ehenden  Sauers to f fmange l ,  da  ~die 
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Leberzelle in der Zeiteinheit  zu wenig Blur zugeftihrt bekommt,  und 
hemmt die normalen Oxydationsprozesse. Zentrale Leberverfet tung 
als Folge yon KreislaufstSrungen, oft unter  dem Bilde hochgradiger 
Stauung, vorwiegend bei Erkrankungen des Herzens und Gef~Bsystems, 
fund ich in 7 F~llen. 

KRAVS beschreibt  zentrale Leberverfettur~g bei chronischem Hirn- 
druck, hervorgerufen durch die verschiedensten intracraniel len Pro- 
zesse und ZerstSrungen im Hypophysen-Zwischenhirnsystem, die nach 
seiner Meinung zu einer vermehrten Absonderung bzw. Ausfall  yon 
Fettstoffwechselhorraon ftihren. 

Ich fund unter  meinen untersuchten Lebern 26 F~lle, die in diese 
Gruppe einzuordnen sind. 

AuBer bei 10 ttirntumoren mit st~rkem, meist chronischem ttirndruck sah 
ieh zentrale Leberverfettung ferner bei 8 Meningitisfgllen, (2 serSse, 4 eitrige und 
2 tuberkulSse Meningitiden), bei denen naehweislieh ehroniseher I~irndruek be- 
stand. 

In folgenden Fgllen erwghne ieh zentrale Leberverfettung, ohne dab Hirndruek- 
symptome naehzuweisen w~ren: 1. Bhttungen am Boden des Stirn- und Sehl~tfen- 
lappens, 2. Hirnerweiehung dureh p~radoxe Erabolie bei offenem Foramen ovule, 
3. Zwei F'~lle yon Poliomyelitis and -encephalitis mit Atemlghmung nach 
klinischer Angabe. SAC~s fund bei seinen Untersuchungen ghnliche F~lle, die dureh 
Ausfallsherde im Gehirn eharakterisiert sind und sieht die Ursache der zentralen 
Leberverfettung in einer StSrung der Ref]exbahnen der Atmung dureh entziind- 
liehe oder degenerative Prozesse. 

Zwei Fglte yon Coma diabetieum ffihre ich hier an, bei denen sieher die infolge 
der StoffweehselstSrung bestehende allgemeine Lipgmie much einmal zu einer 
Fettinfiltration im Lgppchenzentrum geftihrt haben raochte, vermutlieh aber 
noch andere Faktoren gerade ffir die Lokalisation im Zentrum des Acinus ver- 
~ntwortlich gemaeht werden mitssen. In beiden Fgllen bestand eine starke Iqirn- 

hwellung. 
Zentrale Leberverfettung konnte ieh sehlieBlieh noeh zweimal bei plStzliehem 

Sehocktod feststellen, einmal bei Status thymieo-lymphat, icus, zum zweiten bei 
einer jungen 30i~hrigen Frau mit allgemeiner Hypoplasie der Organe, bei der es 
bei schwiilem Wetter im prgmenstruellem Stadium zum plStzliehen Ted kam. 
t~SSSLE wirf~ dig Fr~ge auf, ob night gewisse Lebernekrosen Folge yon Uberemp- 
findNehkeitsreaktionen yon seiten des Organs seien und die Leber beJm Menschen 
ebenfalls als Sehoekorgan gelten kann; denn sowoh] beim akuten Sehoektod wie 
beim protrahierten Sehoek konnten im Tierversuch Lebervergnderungen gesehen 
werden. Man kSnnte vielleieht ~uch in meinen beiden F~llen annehmen, dab der 
Schoekzustand als Ursache der zentralen Leberverfettung zu betrachten ist. 

Eine ausgesprochene zentrale Leberverfet tung bei aliment~ren Er- 
krankungen des Kleinkindes,  wie sie yon SYSAX, ttVEBSCgMA~, 
ROsEN~AU~ n. a. beschrieben wurde, sah ich trotz des reichhalt igen 
Materials,  das mir zur Verfiigung stand,  nur in 7 yon 157 untersuchten 
l~ l len .  

Dagegen konnte ich hgufig bei ErnghrungsstSrungen eine periphere und auch 
oft eine diffuse Leberverfettung sehen. In den oben erwghnten 7 Fallen yon zen- 
traler Leberverfettung betrachte ieh die Verfettung nieht als Folge des Einwirkens 
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giftiger Stoffwechselprodukte (HuEBSCHMA~H), sondern als unmittelbare Folge 
der in all diesen Fallen nachgewiesenen hoehgradigen Anamie. Es handelt sich 
hier ausnahmslos um Kinder unter 1 Jahr. 

Fast  die Hi~lfte (63) der zentralen Leberverfettungen li~]3t sich auf 
eine Infektionskrankheit oder eine Intoxikation zuriickfiihrelL 

FISCHER, ttA]TSER, DIETRICH und K~UFMAHN beschreiben zentrale Leberver- 
fettung haufig neben peripherer Verfettung bei Infektionskrankheiten wie Peri- 
tonitis, Sepsis, Pyamie, Typhus, Masern, Pneumonie, eitriger Meningitis, Schar- 
lach, Variola. Ferner werden als Ursache der zentralen Leberverfettung Einwir- 
kung yon Giften wie Phosphor, Antimon, Arsen, Wismut, Chloroform, Jodoform 
erwahnt (ttAUSER, PETRI, SAIKOWSKY, WYss, v. PLATEN, FI~AEHKEL, STI~.&SS- 
~AHH, LOEFFLEI~-NOI~DMs U.a.), aueh Alkohol (KAHLDEN, AFANASSIJEW), 
dabei jedoch in der ~ehrzahl der Falle periphere Verfettung. KAUF~AHH, PRr~I, 
KLE~PEREI~ beschreiben zentrale bzw. periphere Leberverfettung naeh Fleiseh-, 
Fisch- und Pilzvergifttulgen. HOFBAUER pragte den Begriffder Sehwangerschafts- 
leber mit zentraler Verfettung, Blutungen und Nekrosen als Folge einer Gravi- 
ditatstoxikose. 

Bei der Einwirkung infektiSs-toxischer Substanzen kann die zen- 
trale Leberverfettung auf zweierlei Weise entstehen, einmal durch un- 
mittelbare Toxineinwirkung auf die Leberzellen und zweitens durch 
den auf toxischer Basis entstandenen Kreislaufkollaps. 

Kreislaufversagen als Todesursache fund ich sehr hgufig bei Peritonitis, 
Typhus und in 2 Fallen yon Diphtherie. tiler sah ich mehrfach eine diffuse 
Leberverfettung. Zentrale Leberverfettung wohl durch Toxineinwirkung beob- 
achtete ieh bei folgenden Erkrankungen: Scharlaeh, Ruhr, Lues, Bronehopneu- 
monie, eroupSser Pneumonie und Septikopyamie, ferner bei Schlafmittelvergif- 
tung und bei Uramie. Entsprechend der bekannten und in der Literatur vielfach 
besehriebenen Tatsaehe (s. RICHTEr), dab bei Tuberkulose eine periphere Leber- 
verfettung zu finden ist, konnte ich bei dieser Krankheit nut in l0 yon 147 unter- 
suehten Fallen eine zentrale Leberverfettung linden; davon zeigten 3 aul3erdem 
eine periphere Verfettung. Betont werden mull auch hier, dab alle 10 Patienten 
hochgradig anamisch waren. 

Wie schon erw•hnt, war mehrfach neben der zentraldn auch eine 
periphere Leberverfettung im gleichen Schnitt zu finden. Es handelt  
sich bier offensichtlich um 2 vollkommen verschiedene Befunde. 

Naeh RICHTER stellt die periphere Leberverfettung eine Schadigung des 
Organs auf dem Blutwege dureh Toxineinwirkung dar. SAOHS bezeichnet sie als 
,,toxische" Leberverfettung im Gegensatz zur ,,hypoxamischen" zentralen Form. 
Da ich in der Mehrzahl meiner oben angefiihrten Falle sowohl fiir die periphere, 
als aueh ffir die gleiehzeitig bestehende zentrale Leberverfettung eine Ursache 
nachweisen konnte, kann angenommen werden, daI3 beide Verfettungstypen ant 
verschiedene atiologisehe Faktoren zuriiekzufiihren sind, wobei ftir die zentrale 
Verfettung Sauerstoffmangel, far die periphere Verfettung toxische Sehadigung 
in Betraeht gezogen werden kSnnen. 

Sehr wichtig ist eine genaue Oberpriifung der direkten pathogene- 
tischen Wirkung der einzelnen oben beschriebenen Krankheitsfaktoren. 
Bei den beiden ersten Gruppen, Anamie und KreislaufstSrungen, be- 
reitet die Erklarung der Verfettung durch den Sauerstoffmangel keine 
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Schwier igkei t .  Ebenfa l l s  d i i r f t e  die  bei  den  a l imen t~ren  E r k r a n k u n g e n  
des K l e i n k i n d e s  b e o b a e h t e t e  zen t ra le  L e b e r v e r f e t t u n g  Fo lge  des du reh  
die s t a rke  An~tmie b e d i n g t e n  Sauers to f fmange l s  sein, denn  in den F~l len ,  
wo eine sehwere T o x i n w i r k u n g  im V o r d e r g r u n d  s t and ,  b e o b a c h t e t e  ieh 
pedlohere  Leberver fe t~ung.  

Bei  me inen  Be funden  stieB ich immer  wieder  au f  in fek t iSs - tox isehe  
Prozesse  Ms Ursaehe  der  zengralen Lebe rve r f e t t ung .  Bei  63 yon  ins- 
g e s a m t  132 lq'illen yon  zent rMer  L e b e r v e r f e t t u n g  di i r f te  es s ieh k a u m  
noch  u m  ZufMlsbef~nde hande ln .  

Wohl ist in der Literatur Ton einzelnen :Beobachtern (Fzsc~n ,  HAUSEPo, 
DIETnICtI) zentrale Leberverfettung bei infektiSs-toxischen Erkrankungen ange- 
zeigt worden, yon der Mehrzahl jedoch wird periphere Leberverfettung als Folge 
yon Infektionskrankheiten und toxischen Prozessen beschrieben. }gs bes~eht viel- 
fach die Anschauung, dab die mit demBlate herangefiihrten Bakterien und Toxine 
mit roller Konzentration auf die Zellen der Peripherie einwirken k6nnen. Bis zu 
einer bestimmten Konzentration kann das Gift yon den Zellen attfgenommen 
und verarbeitet werden, so dab die zentrMw~rts gelegenen Zellen keinerlei Ver- 
inderungen aufweisen. Dureh die Giftwirkung kommt es zu einer Schgdigung 
der Zelle und zur Ablagerung des Fettes. 

SAcEs bezeichnet die periphere Leberverfettung als ,,toxische" Leberver- 
fettung, well er sie in den meisten F~llen als Folge infektiSs-toxischer Prozesse 
sah. Bei den gleichen Krankheiten, die er in seiner Tabelle aufffihrt, sah ich mehr- 
fach eine zentrale Leberverfettung. Wie sind diese Widerspriiche zu kli~ren ? Schon 
SicI~S fiel es auf, dab bestimmte Infektionskrankheiten, z. B. Py/~mie, in seiner 
Zusammenstellung der peripheren Leberverfettm~g nicht enthMten waren, sondern 
er hierbei vielmehr eine zentrale Leberverfetttmg sah. Es ist anzunehmen, dag der 
Art der Erreger eine nicht geringe Bedeutung zukommt. AuBerdem zeigen sie 
bzw. ihre Toxine eine gewisse Affinit~it zu bestimmten Organen: so greift Diph- 
therietoxin mit Vorliebe tterz, lymphatisches Gewebe, peripheres Nervensystem 
und Leber an. Andere Toxine sch~digen Knochenmark und tibrige blatbildende 
Organe, so dab es in diesen Fi~llen, wohl zusatzlich durch Herz- und Kreislauf- 
sch~digung begiinstigt, zu einem betrichtlichen Sauerstoffmangel kommt, auf 
den die in bezug auf VerfetI.ung sehr empfindlich reagierenden Leberze!len schnell 
mit einer solehen antworten. 

Von Bedeutung sind auch bei Infektionskrankheiten auftretende Kollaps- 
zustinde, welchedurch 5rtlicheKreislaufstSrungensch~digend wirkeri. IchmScht~ 
zusammenfassend annehmen, dab die zentrale Verfettung bei den infektiSs- 
toxischen Krankheiten als Folge des dllrch diese Prozesse ausgelSsten Kreislauf- 
kollaps bzw. als Folge 5rtlicher DurchblutungsstSrungen, zum anderen auch a]s 
eine Sch~digung des blutbildenden Gewebes durch toxische Einfltisse und dadurch 
bedingte An/~mie aufgefaBt werden muB. Die periphere Verfettung ist durch 
unmittelbare Toxineinwirkung ~uf die Zellen der Peripherie entstanden zu be- 
trachten. Dabei miissen der Art der Erreger, ihrer Virulenz and Spezifit~t gewisse 
Einfliisse zugeschrieben werden. So sieht man z. B. bei Septiko]?y/~mie h~nfig eine 
zentrale, bei Tuberku]ose eine periphere Verfettung. ~hnlich ist es bei abakteriel- 
len sog. chemischen Giften. Gewisse toxische Substanzen schidigen in erster 
Linie das Knochenmark. Beweisend war fiir reich die Tatsache, dal3 in den 
betreffenden l~l]en sowohl klinisch als auch anatomisch eine bisweilen sehr 
hochgradige und dem Bilde einer apl~stischen An~mie ~hnlich6 :Blnta.rmut 
nachzuweisen war. Sicher]ich dtirften auch Konstitution und Reaktionslage des 
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betreffenden Patienten nieht ganz bedeutungslos fiir die Abwieklung dieser 
komplizierten Vorg~nge sein. Nur bei bestimmgen Giften wie Phosphor, Arsen, 
Chloroform und Phalloidin (Sehwammgift) - -  alles bekann~e Lebergifge - -  seheing 
der Naehweis einer Hypox~mie auf gewisse Sehwierigkeigen zu stogen. Ns diirfte 
sich bei diesen Giften um eine speziJische AHinitgt, tells zum Zentrum (Chloro- 
form, Phalloidin), tei]s zur Peripherie (Phosphor) handeln. 

Bei fast allen bisher besprochenen Ursaehen der zentra]en Leber- 
verfettung lieB sieh ein gemeinsamer Faktor  feststellen: der allgemeine 
oder 5rtliche Sauerstoffmangel. Gewig, man ist allzu leieht geneigt, 
krankhafte Befunde irgendwie auf einen Nenner zu bringen, sie a]s 
einheitlieh hinzustellen und eine gemeinsame Ursaehe fiir ihre Bildung 
auszumachen. Es liegt aber immerhin doeh ziemlich nahe, bei gleiehem 
histologisehen Befund eine gemeinsame Entstehungsursaehe dieser 
gleichartigen morphologisehen Ver~nderungen des Leberl~ppehens an- 
zunehmen. Bei den oben besehriebenen Gruppen yon Erkrankungen, 
AnEmie, Stauung, infektiSs-toxisehe Prozesse, glaube ieh - -  auf Grnnd 
meiner Befunde - -  eine gemeinsame Atiologie fiir wahrseheinlieh halten 
zu kSnnen. 

Wit  aber verhalt es sieh mit den Krankheiten der letzten Gruppe, 
die als gemeinsames Merkmal ehronischen Hirndruek und AusfMlsherde 
ira Gehirn aufweisen ? L~Bt sieh hier ein Bindeglied finden zu den 
iibrigen F~llen ? 

KRAgs versaeht, die bei chronisehem ttirndruek beobachtege zentra]e Leber- 
verfettung dureh vermehrte Absonderung bzw. Ausfall yon Fettstoffwechsel- 
hormon zu erkl~iren. Zur Annahme einer vermehrten Absondertmg kommt er 
attf Grund yon Untersuehungen, die bei chronischem Hirndruck eine Ityperplasie 
der tIypophyse, besonders des Vorderlappens ergaben. Wird die Verbindung 
Hypophyse-Zwischenhirn zerstSrt, so entstehg eine Atrophie der tIypophyse nnd 
ebenfalls eine zentrale Leberverfettung, die dureh Ausfall des Fettstoffweehsel- 
hormons bzw. Wegfall seines Angriffspunktes im Zwischenhirn entstanden sein 
soll. XaAus beruft sich hier aufARcI~A~GELSKI, der im Tierexperiment bewies, dab 
Exstirpation der Hypophyse zu Fettinfiltration in die Leber fiihrt. RAAB fand eine 
den Fettstoffweehsel beeinflussende Substanz der gypophyse, die den Blutspiegel 
senken und zu einer Aufnahme des zirktdierenden Fettes durch die Leber ftihren soll. 

Ich gebe zu, dag Hyperplasie der Hypophyse eine vermehrte Aus- 
sehiittung von Fettstoffweehselhormon zur Folge haben kann und da- 
dureh die Leber eine Steigerung ihrer Funktion als Fettspeieherorgan 
erf~ihrt und grSgere Mengen Fett  aufnimmt. Diese Vorg~inge kSnnten 
aber nur eine Steigerung des physiologisehen l~ettverarbeitungsvor- 
ganges bedeuten, und damit w~ire morphologiseh gesehen das Bild des 
~)hysiologischen Verfettungstypus - -  die unregelm~igige Lokalisation 
des ]~'ettes in der Leber, die sieh bei starkem Angebot bis zur diffusen 
Verfettung steigern kann - -  zu erwarten. Nicht erkl~rt ist aber damit 
die zentrale Lagerung des Fettes, wie KRAvS sie besehrieb. Unbefriedi- 
gend ist aueh die Beweisfiihrung, dal3 ein Zuviel an Fettstoffweehsel- 
hormon die gleiehen Folgen haben soll wie ein Ausfall. 
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Auf Grund meiner eigenen Befunde mSchte ich mich der Erkl~rung 
SACHS' vorerst anschliel~en, der in einer Sch~digung des Atemzentrums 
und dem damit verbundenen Sauerstoffmangel die Ursache der zen- 
tralen Leberverfettung sielit. Bekanntlich ist auch klinisch der chroni- 
sche Hirndruck durch Verlangsamung yon Atmung und Puls cliarakte- 
risiert. Ein weiteres Argument fiir die Tatsache, dab nieht hormonale 
Einfliisse Ursache der zentralen Leberverfettung sein kSImen, ist der 
Nachweis dieser Verfettungsform bei verschiedenen degenerativen Pro- 
zessen im Gehirn, die n~ch SACHS' Ansicht eine St6rung der Reflex- 
bahnen der Atmung hervorrufen und h~ufig oft gegenteilige Prozesse 
als chronischen Hirndruck - -  z .  B. Atrophie - -  zur Folge haben und 
doch gleiche morphologische Bflder hervorrnfen. Die bei zentralem Tod 
h~ufig beschriebene Cyanose innerer Organe, die auf ein Versagen der 
Atemt~tigkeit vor derjenigen des tierzens zuriickgefiihrt wird, kann 
dadurch erklart werden, dal~ das Herz Blut in den KSrper pumpt, 
welches in den Lungen gar nicht mehr oxydiert werden konnte. 

Die yon mir in 7 F~llen gefundene zentrale Leberverfettung bei 
Schocktod. in 4 F~llen mit Fettembolie der Lunge - -  w~re somit 
auch eine Folge des Sauerstoffmangels. Der plStzliche Schocktod ist 
auf ein Versagen vegetativer Zentren, verbunden mit Kreislaufkollaps, 
zuriickzufiihren. Da ja die Leber als Schockorgan gilt (R6ssLv,), das 
auf plStzliche Xnderung zentralnervSser Einfltisse besonders empfind- 
lich reagiert, kann man die bei diesen Ursachen auftretenden Vergnde- 
rungen gut verstehen. Ich mSchte diese ~'Klle daher auch zu den Kreis- 
laufstSrungen rechnen. 

Wie ich aus meinen bisherigen Untersuchungen folgern zu k5nnen 
glaube, diirften sicli diezun~chst mannigfach scheinenden ~tiologisclien 
Momente der zentralen Leberverfettung doeh wohl fast alle auf einen 
den anderen Ursacheu iibergeordneten patliogenetischen Begriff, 
n~mlich den der Hypox~mie zuriickftihren lassen. 

Ich komme nun zu den eingangs erw~hnten an den gleichzeitig 
untersuchten H~rzen erhobenen Befunden. 

Bei der fettigen Degeneration des Herzmuskels erkranken bekannt- 
licli vorwiegend die Abschnitte der Muskulatur, die um das venSse 
Gefal3system gruppiert sind, wodurch die als ,,Herzmuskeltigerung" 
bekannte l%rm der herdfSrmigen Verfettung erk]~rt wird. (RIBB]~I~T). 

Ich untersuchte nun zun~chst die Herzen der Leichen, bei denen 
icli eine zentrale Leberverfettung festgestellt hatte. Von den 132 posi- 
tiven Fallen zeigten 54 ~ 40,9% eine ausgesprochene Tigerung der 
Herzmuskulatur. Diese verteilen sich wie folgt auf die einzelnen Krank- 
lieitSgruppen: 

Von 9 Erkrankungen des Blutes mit zentraler Leberverfettung 
zeigten 6 Tigerung des Myokards. In den 3 iibrigen F~llen war die 



Untersuchungen fiber die ~tiologie der zentralen Leberverfettung. 291 

Anamie nicht so hochgradig, wie in den Fallen mit Herzmuskeltigerung. 
Naeh KAUF~A~S finden sich Ursachen der pathologischen Herzver- 
fettung bei qualitativert und quantitativen Alterationen des Blutes als 
Folge einer bestehenden Hypoxamie, so bei perniziSser Anamie (BIER- 
~Zl~), Chlorose (VmcEow), bei hochgradiger Anamie Schwangerer 
(Gussz~ow), Anoxamie dutch Leuchtgasvergiftung (JEcKzLz~), Leuk- 
amien, bei sekundaren Anamien nach Xrebs verschiedener Organe 
(K~AvS, Eys~nI~), bei Erkrankuiagen des weibliehen Genitalapparates, 
besonders puerperalen Prozessen (Fm~vz*D), kurz, bei Erkrankungen, 
die einen allgemeinen Sauerstoffmangel zur Folge haben. 

Tigerung des Herzmuskels und gleichzeitige zentrale Leberverfettung 
beobachtete ich ferner 7real bei folgenden sekundaren Anamien: in 
5 Krebsfallen, in 1 Fall von multiplen Myelomen und 1 Fall yon 
Arteriosklerose mit starker Angmie. Die fibrigen 13 Falle dieser Gruppe 
zeigten neben der zentralen Leberverfettung in 3 Fallen geringe diffuse 
Verfettung des Herzens, in 3 Fallen Lipofuscin; in den restlichen Fallen 
war das Herz fettfrei. 

Bei zentraler Leberverfettung infolge allgemeiner Stauung fand ich 
in 4 Fallen flcckfSrmige Verfettung des Herzens: 

Hier kann iibrigens die Verfettung der Herzmuskulatur auch 5rtlich 
bedingt sein, z.B. bei Spasmus der Coronararterien, Verengerung und 
Verstopfung feinster Gefal~e, bei 6rtliehen Blutstauungen, bei stark 
wirkendem Druek perikarditischer Exsudate (KAUFMANN, MONCKEBERG, 
HITZEl~ZBEl~GE1%). Myokardstauung soll nach T~EL~ zu StSrungen 
des Muskelstoffwechsels mit Degeneration des Protoplasmas und Ver- 
fettnng der Muskelfasern fiihren, ttaufig ist die venSse Stauung Folge 
yon Klappenfehlern und Erkrankungen des Myokards. Bei Herzhyper- 
trophie fehlt die Verfettung nur in seltenen Fallen, sie wird bier als 
Zeichen ffir das Unverm5gen des Herzmuskels angesehen, weiterhin 
die an ihn gestellten erhShten Anforderungen zu erfiillen (LI~qZBACJZ). 

Bei den l0 Hirntumoren mit zentraler Leberverfettung waren 
5 Tigerungen zu verzeiehnen. 

Die iibrigen Falle dieser Gruppe ergaben mehrmals zum Teil sehr 
starken Lipofuscingehalt des tterzens und in einigen Fallen unregel- 
m/il~ige verschieden groSe Fettmengen, die keine charakteristische 
Tigerung aufwiesen. 

Auffallend war, dal~ bei der Gruppe der alimentaren Erkrankungen 
des Kleinkindes trotz hoehgradiger An~mie und starker Toxiaeinwir- 
kung der sehr zellreiche kindliche Herzmuskel nur in 1 Fall yon Tetanie 
und Magen-Darmkatarrh Tigerung des Herzmuskels aufwies. 

Etwa die Hglfte aller Falle mit gleichzeitiger zentraler Leberver- 
fettung und Herzmuskeltigerung gehSrt in das Gebiet der infektiSs- 
toxischen Erkrankungen. 
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Ieh nenne hier: yon 15 akuten Peritonitisf~llen 8, yon 16 Septi. 
kopy~tmief~Lllen 8, ferner bei I)iphtherie, Seharlach, Lues, von l0 Tuber- 
kuloseerkrankungen 5 und 4 F~ille yon Vergiftungen versehiedener Art. 

Unter den toxischen Einwirkungen, die zur fettigen Entartung des 
Herzmuskels fiihren, spielen besonders Phosphor, Arsen, Chloroform, 
fi~ther, Alkohol und Pilzvergiftung eine Rolle, ferner die toxisehe Leber- 
dystrophie (PI~y~, KLE~E~E~, WYSS, AFA~ASSlJEW). 

Bei weiteren 43 F~llen land ich eine isolierte Tigerung der Herz- 
muskulatur, w~hrend die Leber abet keine zentrale Verfettung aufwies. 
Verfettung des Herzmuskels ist zwar ein h~ufiger, aber fast immer 
pathologiseher Befund im Sektionssaal. So sah ieh in den Herzen lXleu- 
geborener und plStzlich Verstorbener kein oder sehr sp~irliches Fett.  
Meist ist die Tigerung des Herzens Ausdruek einer sehweren Seh~idi- 
gung des Herzmuskels, deren hSchster Grad die diffuse Herzverfettung 
ist, bei der aber doch in den meisten F~llen die fleekfSrmige Anordnung 
betont bleibt. 

Unter meinen 963 untersuehten F~llen fund ieh insgesamt 97 F~tlle 
yon Herzmuskeltigerung (=  10 %). Davon sind 54 mit einer zentralen 
Leberverfettung kombiniert (s. oben). 

Wohl am h~ufigsten war die Tigerung des Myokards bei infektiSs- 
toxisehen Prozessen zu linden. 

Ich nenne bier folgende Erkrankungen: Peritonitis, Septikopy~mie, 
Pneumonie, Diphtherie und Tuberkulose. Bei den Lebern waren 
3 fettfrei, in 4 F~illen yon Tuberkulose best~nd periphere Verfettung, 
2real unregelm~lBige Fettab]~gerung und in 2 F~llen zentr~le L~ppehen- 
nekrosen. 

Wenn ieh nun die oben angefiihrten Untersuchungsergebnisse in 
P~rallele setze zu meinen Leberbefunden, so darf ieh das einmal wegen 
der weitgehenden morphologisehen ~3bere~nstimmung, die sieh j~ in 
Hinbliek auf das anatomische Substr~t auch bei der Herzmuskeltige- 
rung ergibt, n~imlieh die Lokalisation des Fettes in der Umgebung der 
venSsen Capillarabsehnitte. Zum anderen sehe ich diese Verfettungs- 
formen in Herz und Leber auch in bezug auf ihre Atiologie als gleich- 
~rtig an, well sie bei g~nz bestimmten Gruppen yon Erkrankungen vor- 
kommen, wie es die Ergebnisse meiner Untersuehungen an Herz und 
Leber zeigten. Danaeh wfirden tIerzmuskelfasern und Leberzellen auf 
bestimmte Sch~digungen hin ~hnlieh reagieren. Die gemeinsame Ent- 
stehungsursache seheint mir der S~uerstoffmangel zu sein. 

An~mie als Ursache der zentralen Leberverfettung land ieh in 
29 F~llen, als Ursache der Tigerung in 23 F~illen. In 13 F~llen, d. h. 
44,8% der zentralen Leberverfettungen, waren sowohl eine zentrale 
Verfettung als auch eine Tigerung n~chzuweisen. 
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Bei KreislaufstSrungen (besonders Stauung) konnte ieh 8mal eine 
zentrale Leberverfettung, 24real eine Tigerung und 4real eine gleich- 
zeitige typisehe Verfettung beider Organe feststellen, das sind 57,1% 
der ze~tralen Leberverfettungen. Hier war die Tigerung wohl als Folge 
6rtlieher DurehblutungsstSrungen der Herzmuskulatur hs nach- 
zuweisen als die zentrale Leberverfettung, oft bei negativen Befunden 
der Leber. 

In erheblieher Zahl finder sieh die zentrale Leberverfettung bei 
intracraniellen Prozessen, bei denen aber aueh in einem Drittel der 
F~lle eine Herzmuskeltigerung naehgewiesen werden konnte. Bei 
26 zentralert Verfettungen und 10 Tigerungen fand ich 8 Fi~lle mit 
gleichzeitiger Verfettung yon Herz und Leber, das sind 30,8% der 
zentralen Leberverfettung. 

Das Fehlen jeglieher Iterzmuskelverfettung bei alimenti~ren Er- 
krankungen des Kleinkindesalters fiihre ich darauf zuriick, dag der 
kindliche Herzmuskel auBerordentlich widerstandsfahig ist und selbst 
h6here Grade von Schi~digung kompensatoriseh zu decken vermag. 
Bei 7 zentralen Leberverfettungen, hervorgerufen durch aliment~re 
Erkrankungen, fand ich nur in 1 Fall Tigerung. Eine isolierte Tigerung 
des Kinderherzens konnte ieh selbst bei schweren Herzkrankheiten, 
Myokarditis, tIerzhypertrophie - -  wo sie beim Erwachsenen fast 
regelmgl3ig anzntreffen ist - -  niemals naehweisen. 

Bei infekti6s-toxisehen Prozessen sah ich 63 zentrale Leberver- 
fettungen, 40 tterzmnskeltigerungen und 28real ein gemeinsames Vor- 
kommen, das bedeutet in 44,4% der zentralen Leberverfettungen. 

Wie ist es nun mSglich, daft trotz gleichartiger morphologischer und 
iitiologischer Voraussetzungen doch in einer gro/3en Zahl der Fiille ein 
gleichzeitiges Vorkommen yon zentraler Leber.ver/ettung und Herzmuslcel- 
tigerung vermi/3t wird, daft statt dessen o/t entweder die zentraIe Leber- 
ver/ettung oder die Herzmuskeltigerung allein ausgebildet sind? 

Bei meinert Untersuehungen ergab sich, dalB in den F~llen yon 
Aagmie, in denen nur die Leber verfettet, das Herz aber fettfrei oder 
nur leicht und unregelm~gig verfettet war, die Blutarmut nieht so 
hochgradig gewesen ist wie in den Fi~llen, in denen Iterz uad Leber 
gleiehzeitig Tigerung und zentrale Verfettung aufwiesen. Andererseits 
finder sieh noch eine zentrale Leberverfettung, w~hrend im HerzerL 
scholl herdf6rmige Nekrosen zu sehen sind. Ich sehlieBe daher aus 
meinen zahlreichen Befunden, dab die Leberzelle einerseits sehon auf 
einen geringeren Grad yon Sauerstoffmangel mit Verfettung reagiert, 
abet andererseits einen hSheren Grad yon Sauerstoffmangel vertri~gt 
als der Herzmuskel, ehe sie nekrotiseh wird. Es handelt sich hierbei also 
um eine bestimmte Orga.ndisposition. Mit anderen Worten: die Leber 



294 MARIA PI~EISSNEI~: 

antwortet  auf  O2-Mangel bevorzugt mit Verfettung, ihre ,,Reaktions- 
breite" in bezug auf die Verfettung ist grSBer als die des tterzmuskels. 

Ferner spielen weitere Faktoren eine l~olle, die vorwiegend 6rtlicher 
Natur  sind. Besonders bei der Herzmuskeltigerung diirfen neben 
allgemeinen auch lokalbedingte Ursachen nicht auger acht gelassen 
werdem Es werden wohl neben einer Verschiedenheit der infektiSsen 
Einwirkungen besonders die wechselnden Stadien der Reaktionsform 
des GefaBsystems ausschlaggebend sein. 

Ich hatte reich bisher bei der mikroskopischen Untersuchung der 
zentrMen Leberverfettung lediglich mit ihrer Lokalisation im Acinus- 
zentrum, ihrer Abh~ingigkeit yon den ven6sen Gefal~en, der GrSBe der 
:Fetttropfen und den Veranderunge~ des Leberparenchyms im verfette- 
ten Bereich befaBt- Bei einer nochmaligen Durchsicht auf weitere 
pathologische Momente liegen sich deutlich 2 verschiedene Formen der 
zentralen Leberverfettung abgrenzen, die aber nicht der Einteilung 
yon Sac~s ir~ eine zentrale peribili~ire und eine zentrale ~rivascul~ire 
Form entsprechen; diese Unterteilung durchzufiihren war mir in vielen 
Fallen unm6glich, da bei der meist sehr dichterL Anordnung der Fett-  
tropfen eine sichere Unterscheidung ia peribiliare und perivasculare 
Typen auBerordentlich erschwert und oft unm6glich wird. Es handelt 
sich vielmehr um eine zirkuliire und eine sektor]6rmige zentrale Ver- 
fettung. 

Als zirkul~re zentrale Leberverfettung bezeichne ich die Formen, bei denen 
die mehr oder weniger groBtropfig verfetteten Leberzellen kreisfSrmig um die 
Zentralvene angeordnet sind, w~hrend bei der sektorfSrmigen Verfettung nur ein 
oder mehrere .~usschnitte in unmittelbarer Umgebung der Zentralvene verfettet 
sind, zwischen denen sich vollkommen normales unverfettetes Lebergewebe be- 
finder, obwohl beides zum ZufluBgebiet der gleichen Zentralvene gehSrt - -  ein 
Befund, der immerhin zu beachten ist. Die zirkul~re zentrale Verfettung sah ich 
angefangen mit einem schmalen Fettsaum am Rande der Vena centrMis bis zu 
ausgedehnten Verfettungen, die in die L~ppchenperipherie hineinragten, Die 
sektorfSrmige Verfettung gibt h~ufig wechselnde Bilder: bisweilen ist nur ein 
Sektor verfettet, manchmal 2, 3 oder 4, die sich gegenfiberliegen und mit unver- 
fetteten Zonen alternieren. Meist sind sie keilfSrmig angeordnet, und die verfette- 
ten Teile schieben sich zwischen die normalen Leberzellbalken mit ihrer Basis 
nach der L~ppchenperipherie gerichtet. 

Dabei ist es aber auffhllig, dab beide Formen der zentralen Verfettung neben- 
einander in einem Leberschnitt zu finden sind, so dag ein L~ppchen eine zirkul~re, 
der benachbarte Acinus eine sektorfSrmige Verfettung aufweist. Ich fand mehr- 

�9 fach solche gemischten Typen, die zu etwa gleichen Teilen beide Formen enthielten. 
In der Mehrzahl allerdings kann man die zentrale Leberverfettung als eine zirku- 
l~re, oder besser gesagt, vorwiegend zirkul~re - -  da man yon Zeit z~t Zeit daneben 
im Schnitt immer real einen sektorfSrmigen Typ findet - -  und als eine vorwiegend 
sektorfSrmige Verfettung bezeichnen. 

Bei der Kombination: zentrale Verfettung - -  Nekrosen entsprach die Ver- 
fettung der Anordnung der Nekrosen, bei denen ich ebenfalls zirkul~re und sek- 
torfSrmige unterscheiden konnte: bei letzteren wechsel~en nekrotische Partien 
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rait solchen wohl erhaltenen Lebergewebes ab. Die Verfettung der zirkularen 
Nekrosen nahm entweder den ganzen Bereieh der Nekrose ein oder umgab als 
schmaler Fettsaum den Rand der Nekrose. Bei der sektorfSrmigen Verfettung 
mit iNekrose entspraeh die Lokalisation des Fettes derjenigen der Nekrosen, 
man sah also abweehselnd nekrotisch verfettete und wohl erhaltene Partien in 
unmittelbarer Umgebung der Zentralvene. Eine besondere Form konnte ich 
noeh abtrennen, die ich a]s ,,pseudosektorfSrmig" bezeichnen mSchte: in diesen 
:F/tllen erscheint die zentrale Leberverfettung sektorfSrmig, bei n/~herer Be- 
traehtung jedoch sieht man im mikroskopischen Bild zirkuli~re zentrale Lappchen- 
nekrosen, zwischen denen einzelne Sektoren verfettet sind. Man mull annehmen, 
dag auch im Bereich der jetzt nekrotischen Bezirke Fett gelegen hat, dab also 
vorher eine echte Zirkulare Veffettung vorhanden war. 

Auffallend ist, dab die zentrale Leberverfettung in den F/~llen, bei 
denen gleichzeitig eine Tigerung des Herzmuskels anzutreffen ist, 
haupts/~chlich sektor/Srmig vorkommt. 

So land ich unter 54 F/~llen 34mal eine sektorfSrmige zentrale Ver- 
fet tung gegeniiber 16 zirkul~ren Formen. 

Bei den zentralen Leberverfettungen ohne gleiehzeitige Tigerung 
wurden 43 zirkul/ire und 21 sektorfSrmige beobachtet, die restliehen F~lle 
zeigten jedesmal gemischte bzw. pseudosektorfSrmige Verfettungen. 

Wie es nun einmal zur Ausbildung einer zirkul/iren und zum anderen 
einer sektorfSrmigen zentralen Verfettung bei gleiehen Ursachen 
kommt, ist wohl sehwer zu kli~ren. Sicherlieh spielen Capillarverh/ilt- 
nisse, DurchblutungsstSrungen und eventuelle Gefi~Bspasmen eine 
Rolle. Denn es ist immerhin auffi~llig, dab bei einer allgemeinen 
tIypox~mie, bei weleher sich als Beweis eine Herzmuskeltigerung 
findet,  einmal eine zirkul/~re und einmal eine sektorfSrmige Verfettung 
nachzuweisen ist. Dieses seheint doch die Mitwirkung noch anderer 
Faktoren neben der allgemeinen Hypox/~mie zu beweisen. 

Ich mSchte hier noeh einen weiteren Befund anfiihren, der mir 
zun~ehst sehr auff/~llig und zu allem Vorhergesagten direkt widersinnig 
ersehien: bei der Mehrzahl der F~lle yon zentraler Leberverfettung, 
sowohl tier zirkul~ren wie der sektorfSrmigen, fiel die meist erhebliche 
Erweiterung der zentralen Capillaren in den verfet teten Partien auf, 
w~hrend die Gef~Be der unverfet teten Zellen normale Weite zeigten. 
Widersinnig erschien mir der Befund zun/iehst deshalb, weil einige der 
bekannten Bedingungen der zentralen Leberverfettung capill/~re Blut- 
]eere und Sauerstoffmangel sein sollen. 

Ich konnte in einigen meiner histologischen Schnitte eine Verenge- 
rung der Capillaren im Bereieh der Zentralvene konstatieren und zwar 
ausnahmslos bei auffi~llig starken und ausgepr~gten groBtropfigen Ver- 
fettungen. Man ist geneigt anzunehmen, dab hier rein meehanische 
Momente eine Erkl/irung bieten, indem die fettbeladenen Epithelien 
die Liehtung tier Capillaren zusammendriicken. Diese Befunde sind 
gar nich% so erstaunlich bei Beriicksichtigung einer Reihe yon Faktoren, 
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die gewil~ nieht ohne Einflul~ sind auf die komplizierten Durehblutungs- 
verh~ltnisse der Leber. 

So nimmt v. ZALKA neben der Verengerung der Capillaren eine Wirkung des 
reticuloendothelialen Systems an, welches im Sinne einer Abdiehtung zwischen 
Blutbahn und Zellen steht. Nach Beeinflussung des retieuloendothe]ialen Systems 
nit  Eisenzucker beobachtete er deutlieh geringere Leberverfettung im Unterdruek 
als bei nicht vorbehandelten Kontrolltieren. LOEWY erreiehte dureh eine ni t  
Deeholin erzeugte Hyper~misierung eine Einsehr~nkung der Verfettung. 

L6FFLER-NOgDMANN erzielten im Tierversueh n~ch Einwirkung yon Chloro- 
form, Phosphor and anderen toxisehen Substanzen zun~chst eine Verengerung 
der zentral gelegenen Capillaren ~md der Zentralvene, in deren Folge die zentrale 
Leberverfettung auftrat. Nach Stunden bis Tagen trat eine Zweitwirkung ein, 
die zu einer Erweiterung der Strombahn und einer Verlangsamung der StrSmung 
ffihrte. Dabei kommt es zum Stillst~nd des Fettans~tzes. Bei l~fiekkehr der Sgrom- 
bahn zu normaler Weite und StrSmungsgesehwindigkeit erfolgt dann schlieBlich 
Abbau und Abtransport des Fettes. Das prim~re bei der zentralen Verfettung ist 
demnaeh eine Verengerung der Capillaren, die den Fettansatz begfinstigt, hervor- 
gerufen durch Reizung der Vasoconstrietoren. Als Zweitwirkung erfolgt dann 
im Sinne I~ICKE~S eine Dilatation der GefaBe durch L~hmung der Constrietoren 
und Reizung der l~nger erregbaren Dilatatoren. 

Es wgre demnach anzunehmen, dab der in meinen Lebersehnitten 
beobachteten Erweiterung der Gef~Be eine Verengerung der Strom- 
bahn infolge ]~eizung der Vasoconstrietoren durch toxische Substanzen 
vorausgegangen ist. Die Phase, die in. meinem histologisehen Bild fest- 
gehalten ist, entsprieht also wahrseheinlich sehon dem Stadium der 
L~hmung der Constrictorea und der Erregbarkeit der Vasodilatatoren. 
Meine Verfettungsbefunde bei ausgesprochener zentraler Lokalisation 
waren fibrigens durchaus yon weehselnder St~rke und Intensit~t. Sicher 
muB man der Schwere der Toxineinwirkung und der Krankheitsdauer 
einen EinfluB darauf zubilligen. Das Hauptgewicht mug aber auf den 
Zustand der Gef~Be gelegt werden. Vielleieht finder sich bier aueh 
eine Erkl~rung fiir die F~lle, bei dene~ man auf ,Grund der ~tiologisehen 
Momente eine zentrale Leberverfettung erwartet hatte, der Befund 
jedoch negativ war. Man mug deshalb annehmen, dab hier sehon das 
Stadium erreieht war, in dem die Gef~l~e zu normaler Weite und die 
StrSmungsgesehwindigkeit zur Norm zurfickgekehrt waren und ein 
Abtransport  des Fettes erfolgte. Sofern nicht irreversible Sch~digungen 
des Organs eingetreten sind, erscheint die Leber dana unvergndert und 
ohne Fettbefund. Hiermit h~tten wir die Kl~rung fiir die Frage, wes- 
halb die Leber einmal verfettet ist und einmal - -  unter anseheinend 
gleichen Verh~ltnissea - -  nicht. Man darf nicht vergessen, d~B im 
histologisehen Bild i n n e r  nur ein Augenbliek in dem wechselnden 
Stoffwechselgesehehea der Leber festgehalten ~vird. So ist es durchaus 
mSglieh, dal~ es ia der Leber zu einer Restitutio ad integrum kommt, 
w~hrend die krankmachenden Faktoren an anderer Stelle des Organis- 
mus zu tSdlichem Ausgang fiihren. 
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Aber nieht nur bei Toxineinwirkung komrnt es zu einer Erweiterung 
der Capillaren der zentralen L~ppehenanteile, sondern auch bei schweren 
Aniimien. Ich mSehte annehmen, daS es bei einem bestimmten Grade 
des Sauerstoffmangels und CQ-Gehaltes im Blute entweder zu einer 
Reizung des Vasomotorenzentrums und yon hier aus kompensatorisch 
tiber parasympathische Bahnen zu einer Dilatation der Capillaren 
kommt, oder dag direkte - - v i e l l e i c h t  auf kurze l%eflexb6gen be- 
schr~nkte - -  6rtliche Einwirkungen vorliegen, infolge deren der be- 
stehende Sauerstoffmangel ausgeglieherl wird. 

Ieh untersnehte nun aueh zum Vergleich die Herzschnitte und konnte bier 
gleichfalls teilweise eine Erweiterung der Capillaren in den verfetteten Gebieten 
feststellen, wie sie auch yon ScgANsem~ bei seinen dureh Vagotomie erzeugten 
IIerzmuskeltigerungen beobachtet wurden. 

Nach allen vorangegangenen ~berlegungen dr~ngt sieh mir die 
Frage auf, ob die unmittelbaren Ursaehen der zentralen Leberver- 
fettung vielleieht gar nicht immer in der Leber zu suehen sind, sondern 
dag der Herzmuskel Ausgangspunkt der hier besehriebenen loatho- 
logisehen Geschehnisse ist, in dem die zentrale Leberverfettung eine 
Stauungsriiekwirkung des primer durch den Sauerstoffmangel sehwer 
geseh~digten IIerzmuskel darsteIlt. 

Zu diesem Schlug mugte ieh notwendigerweise kommen, da ieh bei 
zahlreiehen meiner Befunde zentrale Stauung bei zentraler Leberver- 
fettung sah; die stark erweiterten Capillaren und die Zentralvene waren 
h~ufig dabei prall mit Erythroeyten  gefiillt. 

]~ICHIIORST und SCtIAMSCIIIN erzeugten im Tierexperiment Ver- 
fettung des tIerzmuskels naeh Durehschneidung beider Nervi vagi. 
SCHAMSC~I~ stellte dabei lest, dab die Verfettung das Sekund~re dar- 
stellt, w/~hrend zun~iehst die Verteilung des Blutes in den einzelnen 
Herzabsehnitten erheblieh lift und dag eine derartige ungleichm~gige 
Blutfiillung der einzelnen Gefal3gebiete aus begreifliehen Griinden 
sehr wohl yon Einflug auf den Stoffweehsel des Muskels sein kann. 
Bei der Verfettung konnte es sieh nicht um eine Folge der verminderten 
Sauerstoffaufnahme dureh Seh~digung handeln, d~ naeh VOIT und 
R~:BE~ bei Vagusdurehtrennung Oe-Aufnahme und CO2-Abgabe un- 
ver~ndert bleiben. Dt~cK beschreibt bei Beri-Beri sehwere Degenera- 
tion der Vagi und fettige Entar tung des tIerzmuskels. Bekanntlich 
wird der Wirkungsgrad der Herzarbeit  dureh den Vagus gesteigert. Das 
unter Vaguswirkung stehende Herz verbraueht  weniger Sauerstoff, es 
wird ihm auch weniger Blur zugefiihrt, w~hrend beim Sympathieus 
das Entgegengesetzte eintritt.  (GoLLwITZE~-M~YE~ und KR@CER.) 
Demnaeh kommt es bei ~berwiegen des Sympathicus zu einem Sauer- 
stoffmangel im tIerzmuskel, weil dieser einen erh6hten O~-Bedarf hat, 
der nieht gedeekt werden kann, und zur hypox~misehen Verfettung. 
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Es treten also wahrscheinlieh mit dera Vagus Fasern zum Herzen, die 
die Durchblutung regulieren und darait in direkter Beziehung zur 
Erniihrung des tterzmuskels stehen. 

Der Meehanisraus der Durchblutung und Blutsperre in der Leber 
ist nur sehwer zu deuten. Vielleicht ist es nicht so ganz abwegig, wenn 
man analog dera tterzrauskel einen Einflul3 parasyrapathischer Fasern 
auf die Blutversorgung der Lebercapillaren anniramt. 

W~T~EIMX~ und Rosnr berichten yon einer starken tterabsetzung 
der Leberverfettung nach Phloridzinvergiftung bzw. in Luftverdfinnung 
dutch Durchtrennung des Thorakalraarks. LvrT sieht darin eine Folge 
der Herabsetzung der Leberfunktion, die nach Durchtrennung des 
Thorakalraarks oder Sch~digung des reticuloendothelialen Systems 
zustande komraen sell, so dal3 nun auch eine verrainderte Sauerstoff- 
zufuhr zur Aufreehterhaltung des Stoffweehsels ausreiehen kann. 

Ich raSchte hier eher annehraen, dab nach Durchtrennung des Thora- 
kalmarks eine _~nderung der Durehblutungsverh~ltnisse der Leber ein- 
tritt, da ja bekanntlich Lisionen des Brustraarks kliniseh hiufig zu 
StSrungen der Gefal3- nnd SchweilMrfiseninnervation ffihren und zwar, 
dal~ es dureh Sch~tdigung des Grenzstranges des Syrapathieus zu Wegfall 
des syrapathisehen Tonus und einem ~berwiegen der Parasympathieus- 
wirkung ira Sinne einer starkeren Durchblutung des Organs komrat. 

Die in mehreren Fillen yon akutem Schoektod beobaehtete zentrale 
Leberverfettung, deren Pathogenese zun~chst noeh unklar blieb, halte 
ieh fiir die Folge einer dutch Beeinflussung vegetativer Zentren fiber 
Sympathicus und Parasyrapathicus zustande gekommene l%eflex- 
wirkung, als deren Effekt eine _~nderung der StrSmungsverhiltnisse 
des Blutes in der Leber eintrat, die in wenigen Stunden zu dem Bilde 
einer zentralen Verfettung ffihrte. Da frfihere Erkrankungen in keinera 
Falle naehzuweisen waren, raul3 hier die zentrale Leberverfettung als 
eine unraittelbare Folge des Schoeks betrachtet werden. 

Zusammen~assung. 
Die zentrale Leberverfettung korarat in 13,7% der untersuehten 

Sektionsfille vor. Sie ist in ~bereins~iraraung rait den Literatur- 
angaben zumeist bei allgeraeinen Aniraien, Kreisl~ufst6rungen, eere- 
bralen Prozessen und ~liraent~ren Erkrankungen des S~uglingsalters 
zu linden. Als neue Erkenntnis mul3 ich das h~ufige Auftreten der 
zentralen Leberverfettung bei infekti6s-toxisehen Prozessen anffihren, 
obwohl doch naeh SACHS und RIc~T~.~ gerade die per@here Verfettung 
die ,,toxische" Form darstellen sell. 

In der lYiehrzahl der F~lle ist die zentrale Leberverfettung durch 
Sauerstoffraangel bedingt, sei es, dal3 es sich ura eine allgemeine ttypox- 
~raie (bei Animie, It6henkrankheit u. i.) h~ndelt, sei es, dab eine 
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5rtliche H y p o x ~ m i e  be i  K r e i s l a u f s t b r u n g e n  (Collaps,  S t a u u n g  u . a . )  

be s t eh t .  A u c h  bei  c e r e b r a l e n  P r o z e s s e n  s che in t  e in  t e l l s  ~ l ]geme ine r ;  

t e i l s  5 r t l i c h e r  O~-M~ngel  u r s~ch l i ch  b e t e i l i g t  zu  sein.  D e r  B e w e i s  f i i r  

u n s e r e  A n n a h m e ,  d a d  n i c h t  n u r  e ine  a l l g e m e i n e  H y p o x ~ m i e ,  s o n d e r n  

a u c h  6rtliche V o r g ~ n g e  e ine  b e d e u t s a m e  R o l l e  sp ie len ,  e r g i b t  s ich  b e i m  

V e r g l e i c h  z w i s c h e n  de r  z e n t r a l e n  L e b e r v e r f e t t u n g  u n d  de r  w o h l  eben -  

fa l l s  h y p o x ~ m i s c h  b e d i n g t e n  t I e r z m u s k e l t i g e r u n g ;  d e n n  n u r  in  4 0 , 9 %  

de r  F~ l l e  m i t  z e n t r a l e r  L e b e r v e r f e t t u n g  i s t  a u c h  e ine  t t e r z m u s k e l t i g e -  

r u n g  g l e i chze i t i g  v o r h a n d e n .  D i e  5 r t l i c h e n  S o n d e r b e d i n g u n g e n  l i e g e n  

te i l s  in  e ine r  b e s o n d e r e n  O r g ~ n d i s p o s i t i o n  de r  L e b e r  b e g r i i n d e t ,  t e i l s  

mi i s sen  sic in  spez i e l l en  t o x i s c h e n  E i n w i r k u n g e n  u n d  b e s o n d e r s  in  

n e r v b s  v e r u r s a c h t e n  D u r c h b l u t u n g s s t b r u n g e n  g e s u c h t  we rden .  
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