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Die in der Leber bei Lenkgmien, insbesondere bei der leukgmischert 
Lymphadenose auftretenden Infiltrate der periportalen Felder sind woM 
bekannt. Die dabei zu beobachtende Volumenvermehrung der Felder 
wird gewShnlich auf ihre Vergr6i~erung durch die Infiltrate zuriickgefiihrt 
(MEYE~ u. HEI~EKn), welche das Lebergewebe sozusagen verdr~ngen, 
aber nicht zerstSren sollen, so dal~ AriTz voIt einer symbiotischen Organ- 
infiltration spricht, die weitgehend das pr~existente Gewebe schont. 
Sind die Infiltrate abet sehr stark ausgepr~gt, wie beispielsweise in F~llen, 
die durch therapeutische M~l~n~hmen l~ngere Zeit am Leben erhaltell 
wurden, so hat man den sichere~t Eindruck, dal3 ein jeweils verschieden 
grol3er Teil des Infiltratfeldes durch ZerstSrung des Leberparencbyms 
zugewachsen ist, da[t es also an der Acinusperipherie zu einer Art 
Abschmelzung gekommen sein mu~. Es ist daher die Frage naheliegend, 
wie sich dieser Abschmelzungsvorgang im einzelnen vollzieht. Wir sind 
ihr an Hand unseres Obduktionsmaterials yon lymphatischen und 
myeloblastischen Leuk~mien nachgegangen. 

Normalerweise ist das peripor~ale Feld gegeniiber dem Leber- 
parenchym dutch eine aus Leberzellen bes~ehende Grenzplatte (ELIAS) 
abgeschlossen, welche nut  hier und dort yon den in, das L~ppchen ein- 
tretenden Gef~l~en durchbrochert wird. Tats~chlich l~ftt sich diese 
geschlossene Grenzplatte auch in Fi~llen leuki~mischer Infiltrate der 
periportalen Felder nachweisen (Abb. l a); hier ha~ also keine Zer- 
stSrung des Parenchyms stattgefunden. Die vergr6iterten periportale~ 
Felder dr~ngen sozusagen bloft das Lebergewebe weg. Ragen dagegerL 
die Leberzellbalken wie sich verschm~lernde Stiimpfe geger~ das infil- 
trierte periportale Gewebe vor (Abb. 1 b), dann mu6 jene zum normalen 
Bestand des Leberbaues geh6rende Grenzplatte zerst6r~ worden sein. 
Mit anderen Worten: hier liegt jener Vorgang vor, der das periportale 
Feld durch Abschmelzung yon Leberparenchym vergrSl~ert. 

* Auszugsweise vorgetrugen in der ~edizinischen Gesellsch~ft M~rburg a. d. L. 
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Zuns ist festzustellen, dM3 d~s Verschwinden der Grenzplatte 
nicht gleichm~l~ig ~m ganzen Umf~ng des periportMen Feldes auftrit~, 
sondern in den spitzen Winke]n der Felder beginnt. Um die Einzelheiten 
dieses Vorganges zu studieren, reich~ ngtiirlich die /ibliche H.-E-F/irbung 
nicht aus, well sie nur Kern und Plasma, nicht aber das feinste Faser- 
gerfist zur Darstellung bringt. Andererseits ist in den Schnitten, die 

A b b .  l a - - c .  Ver sch iedena r t ige  B e g r e n z u n g  des L e b e r p a r e n o h y l n s  gegenf iber  d e m  peri-  
p o r t a l e n  Fe ld :  ~ Grenzplati~e deu t l i ch  erhalLen. S . -Nr .  355/50, Mye lob l a s t en l cukgmic .  
b I n  G a n g  befindJJche~, A b b a u  tier Leberzeflbalken, die s t u m m e l f S r m i g  in  das  l eukgmische  
I n f i l t r a t  vo l ' ragen .  S . -Nr .  360/50, Mye lob las t en lenk~mie .  c) S t i l l s t ehender  A b b a u  u n t e r  

B i l d u n g  einer  fasr igen,  ze l l a rmen  Grenzsch ich t .  S . -Nr .  288/50, behande l t e  
5'Iyelo bl~sten/euk/ imie .  

bloB das silberimprggnierbare Fasergeriist zeigen, eine Orientierung 
schwer. Man kommt erst zum Ziel, wenn man Gitterfaserimprggnation 
und Kern-Plasmafgrbung kombiniert. Dann lgBt sich das Gewirr yon 
Zellen und Fasern an gliicklich getroffenen Stellen bald ordnen. 

Zur Aufsohlfisse]ung dieses Vorganges mag die sehematisehe Zeich- 
nung dienen (Abb. 2), wghrend das entsprechende 1V[ikrophotogramm 
(Abb. 3) die in der Zeiehnung dargestellten Vergnderungen so zeigt, wie 
man sie wirklieh sieht. Riicken wir yon der ZentrMvene gegen die in 
Absehmelzung begriffene Acinusperipherie vor, so kommen wir zn einem 
Punkt,  an dem sieh das imprggnierte Gitterfaserhgutehen dutch Auf- 
spMtung teilt:  ein Teil bleibt an der Oberflgche der Leberze]len dar- 
stellbar, ein zweiter umh/illt das Capillarr0hr. Der so entstehende SpMt 
wird yon einzelnen imprggnierbaren Fasera iiberbriiekt und erschein~ 
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yon leuk~mischen Infiltratzellen erfii]lt. Die LeberzelPoalken sind in 
dieser Zone zwar auseinandergedringt,  besitzen aber noch annihernd 
ihre normale Breite. Erst  welter gegen die Peripherie zu werden sie 
schmaler, was gleieherweise dureh den Druek des Infiltrates bedingt 
sein kSnnte wie durch den Umstand,  dab sich zwischen Parenchym und 
Capillare ein immer grS[~er werdender und yon Infiltratzellen erfiillter 

Abb.  2. Schemat i sche  Skizze i iber  das Verha l t en  yon  Leberzel lb~lken und  Git terfaser-  
geri is t  in tier Abbauzone .  l~ote B l u t k 6 r p e r c h e n  n n d  Endothelze] len weggelassen,  a u ~ e r d e m  
nu t  wenige Inf i l t ra tze l len  eingezeichnet.  Aufspa l tung  des Gi t t e r f a se rh iu t chens  : a in einen 
an  der  Capillare verb le ibenden  Teil  (K) und  b in einen an  den Leberzel lb~lken verb le ibenden  

Teil  (L). 

Zwischenraum eingeschaltet hat, der einen normalen Stoffwechsel der 
Leberzellen erschweren, wenn nicht ganz nnmSglich maehen diirfte. 
Schlie~lieh wird d~s die versehmiler ten  Leberzellb~lken nmhiillen4e 
Gitterf~serhautchen durchbrochen, so d~B die leuk~mischen Zellen in 
den zugrunde gehenden Zellb~lken eindringen kSnnen. Dann sind in dem 
yon Gitterfasern teilweise noch umhii]lten Ranm nur einzelne Leber- 
zellen ~n ihren kennzeiehnenden Kernen nnd st~trker f i rbb~ren Proto- 
plasmasuum zu erkennen. Verschwinden uuch sic, so bleib~ ein kaum 
mehr zu en~wirrendes Gitterfasergeriist mi t  eingelagerten leukgmisehen 
Zellen iibrig, das ohne Unterbrechung in d~s periportule Feld iibergeht. 
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Nun ist es aber nieht so, dab das bestehende Gitterfasergeriis~ um 
Leberzellen und Capi]laren blog passiv aufgespalten und zersprengg 
wtirde, es komrat gleichzeitig zu einer Vermehrung dieser Fasem nnd 
Ausbildung eines immer dichter werdenden Gitterfasernetzes. 

Das am meisten Bemerkenswerte an diesem Vorgang ist unseres 
Erachtens die Entstehung eines yon Gitterfasermembranen umgrenzten 

Abb. 3. I n  Gang  befindlicher A b b a u :  Gi t ter faser impd~gnat ion nach  PAP und  H. -E . -F~rbung .  
S.-Nr. 360[50, Myeloblas ten leukimie .  Aufspa t tung  des Gi t t e r fase rhau tchens  in einen an  
tier Capillare Yerbleibenden Teil  (K) nnd  in einen an  den Leberze l lba lken (B) "~erl~leiben4en 

Tell (L). 

und yon Infiltratzellen erfiilltell Raumes, der nicht identisch rait dem 
Dlss~schen Raum ist. Wir m6chten nich~ zu der Frage S~ellung 
nehmen, ob der DISSEsehe I~aum wirklich ein normales Vorkommnis 
in der Leber ist: HUECK lehnt ihn als pr~iformierten pericapillgren 
Lymphspalt ab; auch AL$~A~I~ hebt hervor, dab Leberzellen und 
Sinusoide fest verfugt sind. An Leichenlebern k~nn man aber oft genng 
eine Abhebung des gesamten Gitterf~serh~tutchens yon den Leberzell- 
balketi sehen, dureh die jener DIssEsche Raum erst sichtbar wird. In 
diesem Raum liegt ja auch das Amyloid, da.s dann sozusagen zwisehen 
der 0berfliche der Leberzelle und dem Grundh/iutehen der Capillare 
eingesehaltet erseheint. Immer bleibt aber dabei das ganze silber- 
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impragnierbare Faserh~utchen an der Capillare, w~hrend die Oberfl~che 
der Leberzelle bloit]iegt. In nnserem Fall ist iedoch sowohl die Capillare 
wie die Leberzelle mit einem dfinnen impr~gnierbaren tt~u$chen bekleidet, 
so als ob es zur Anfspaltung des nrsprtinglichen Hs in einea zur 
Leberzelle und einen zu V Capillare gehSrenden Anteil gekommen w~re. 
Krankhafte Vorg~nge entschleiern also die sozusagen doppelte :Natur 
des unter normalen Bedingungen und auch bei Bildung des DlssEschen 
Raumes einheitlieh erscheinenden Gitterfaserh~utchens. Ob dieser Auf- 
spaltungsvorgang guch bei anderen krankhaften Verandernngen eintritt, 
entzieht sich mangels entsprechender Untersuchungen vorl~ufig unserer 
Kenntnis. 

Jedenfglls spielt aber die Aufsplitterung des Gitterfaserh~utehens 
zwischen Leberzellen und Capillaren eine bestimmende Rolle beim 
Abbau des Leberparenchyms durch leuk~mische Infiltrate. Der dadurch 
dem periportalen Feld entstehende r~nmliche Zuwachs ist in seiner Aus- 
dehnung schwer abzusch~tzen, znmindest, solange der Abbau weiter- 
l~uft. Periportales Feld und Zuwaehszone zeigen auch bei besonderen 
Fgrbeverfahren grundss das gleiche Geffige. Unter gewissen Um- 
st~nden lgBt sich aber doch ein Untersch~ed im biologischen Verhalten 
festste]len, wenn n~mlich ehemotherapeutische MaBnahmen die Infiltrate 
zum Riickgang bringen. Dann verschwinden sis zuerst in jener Zuwachs- 
zone des periportalen Feldes, wghrend das ursprilngliche Feld noch 
immer mehr oder wenig reiehlich leukgmisehe Zellen enths Es ist d~nn 
yore P~renchym dutch eine fas~ zellfreie fasrige Zone abgegrenzt 
(Abb. 1 c), die nur yon kleinsten Galleng~ngen. durchzogea wird. Der 
Aufbau dieser fasrigen Grenzsehieht ist entstanden zu denken aus dem 
kollabierten verdichteten Gitterfasergeriist, das dann auch Zeiehen der 
Kollagenisiernng ax~fweist. Dabei werden die zarten, sehwarz impr~- 
gnierten Gi~terfasern schliel31ieh in dicks, brs Balken umgewandelt 
nnd so zxt koll~genen Bindegewebsfasern. Hier liegt also die Ver~nderung 
vor, die I~/)SSLE als Sklerose beschreibt, wobei durch Vermehrung der 
Bindegewebsfasern eine Induration entsteht. Diese unterseheidet sieh 
yore I~arbengewebe dadureh, dal~ Granulationsgewebe bei der Faser- 
bildung nieh~ beteilig~ ist, sondern eine reine acellul~re Bildung kolla- 
gener Fasern vorliegt. 

Uberblicken wir dis geschilderten Ver~nderungen in ihrem Gesamt- 
abla~f, so springen als wesentliche Punkte der Parenchymuntergang 
und die Vermehrung der kollagenen Fasern ins Auge. Diese beiden 
Fak~oren sind aber such das wesentliehe Kennzeichen aller jener Vor- 
g~nge, die letzten Endes zum Bild der Lebercirrhose fiihren. Tatsgchlich 
sind manehmal Leberschnitte mit ausgesprochener Abschmelzung des 
Parenchyms, an denen blo~ Gitterfaserimpr~gnation ausgefiihrt wurde, 
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kaum zu unterscheiden yon entsprechenden Schnitten einer bili~tren 
(cholostatischen) Cirrhose (Abb. 4). Wir miissen jedenf~lls darauf 
gefa~t sein, bei einer weiteren Verbesserung der Leuk~tmiebehandlung 
auf Bilder zu stoBen, die sich noch mehr dem der Lebercirrhose n~thern. 
In diesem Zusammenhang ist es bemerkenswert, dal3 im Schrifttum ein 
Fall yon ,,metalymphatischer Lebercirrhose" yon MOSSE beschrieben 

Abb.  4. Verd ich tung  des Oit terfasergert is tes  in den mi t e inande r  zusummenhfii~gendeJ1 
per ipor t~ien Feldern naeh  Abb~u tier per ipheren  Lgppchenantoi le .  Gi t ter faserf~rbung.  
S.-Nr. 288/50, bchanclelte lV[yelobhnstenleuk~mie. Z Zentrulvene.  Das ganze  Bild e r inner t  

an  eine biliare Cirrhose. 

ist. Aucb 1R6SSLE berichtet fiber eine eigenartige Form der Leber- 
zirrhose bei einem Fall yon chronisch-myeloischer Leuk~tmie und sah in 
einem anderen Fall bei spontaner Riickbildung lymphosark0matSser 
Infiltrate nioht nut  die Zeiohen einer iiberstandenen Abschmelzung 
peripherer Lgppohenanteile, sondern eine deutliche, in das Parenehym 
einstrahlende Sklerosierung der periportalen Felder mit zahllosen sog. 
Gallengangswucherungen. SchlieBlich wgre auch die MSglichkeit ins 
Auge zu fassen, dab die bei der Leukgmie so regelmgl3ige Milzschwellung 
wenigstens zu einem Teil der ~[ilzschwellung bei Lebercirrhose analog 
sein kSnnte. 
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Zusammen]assung. 
L e n k ~ m i s c h e  I n f i l t r a t e  der  p e r i p o r t ~ l e n  l%lder  k S n n e a  ze r s tS rend  

a u f  die  L e b e r l g p p c h e n  f ibergreifen.  D a b e i  k o m m t  es zu r  A u f s p l i t t e r u n g  
des G i t t e r f a s e r h ~ u t c h e n s  i n  e i n e n  a n  der  Capi l la re  u n d  e i n e n  a m  Leber -  
z e l l ba lken  v e r b l e i b e n d e n  Tell .  Be i  S c h w u n d  der  I n f i l t r a t e  k a n n  die so 
e n t s t e h e n d e  Z u w a c h s z o n e  des p e r i p o r t a l e a  Fe ldes  ko l l agen i s i e r t  werden .  
U n t e r  U m s t a n d e n  w i r d  d a d u r c h  das  Lebe rb i l d  b e h a n d e l t e r  Leuk~mie -  
fglle d e m  einer  Leberc i r rhose  ~hnl ich.  
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