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Zur Pathogenese seltener Blutungen bei Lebereirrhosen 
mit Pseudolobulus-l~ekrosen* 

Von 

R. B;~ss~EI~ 

Mit 7 Textabbildungen 

(Eingegangen am 16'. Dezember 1960) 

I. Einleitung 
Bei  Leberc i r rhosen  werden Einzelzel lnekrosen und  kleine Gruppennekrosen  

i m m e r  wieder  beobaeh te t ,  die in der  Regel  Ausdruck  eines p rogred ien ten  Leber-  
umbaues  sind. 

Dagegen  gel ten  umfangre iehe  h/ imorrhagische Massennekrosen mi t  vollst/in- 
d iger  oder  par t ie l le r  E insehmelzung  der  Pseudolobul i  Bach den A nga be n  des 
Schr i f t tums  [I~oESSLE (1) 1930, KETTLEI~ (1) 1958] Ms ungekl/~rte Sel tenhei ten,  
zumal,  wenn es im Einzelfal l  dureh  morphologische  und  kl inische Un te r suchungen  
gelungen ist,  das  Vorl iegen einer  a k u t e n  rez id iv ierenden Lebe rdys t roph i e  oder  
ob tu r i e render  E r k r a n k u n g e n  der  ex t ra -  und  in t r ahepa t i s ehen  Ar te r ien  und  Venen 
als Ursaehe  jener  B lu tungen  auszuschhe$en.  

Hamorrhagische Lebernekrosen sind seit den Beobachtungen von HEINRIC~SDORFF (1, 2) 
nach Salvarsan-Schadigung der Leber als ,,zentrale hamorrhagische Lappchennekrose", 
ein zweites Mal yon MITTASCI-I bei chronischer Endokarditis und im neuen Schrifttum 
yon WOLL~NG, BAGGENSTOSS und WEIR als Obersicht unter versehiedenen atiologischen 
Bedingungen dargestellt worden. Hiernach komme bei obturierenden Gef~iBerkrankungen 
der Leber der anamische Typ der Nekrose haufiger und der rote bzw. der Mischtyp seltener 
vor. Diese Feststellungen bestatigend, sind die Untersuchungen yon BRVNSON, ECK~Alv 
und CAMPBELL ZU nennen, die in 62 Fallen konfluierende ischamische (in 48 %) und hamorrha- 
gische (in 29%) subcapsulare Lebernekrosen fanden und kausale Beziehungen zu den im 
Schoekzustand verwendeten Symphatico-Mimetica als vasopressorischen Effekt vermuten. - -  
Damit laBt sich an den hier aufgeffihrten Darstellungen wie auch anhand der zahlrcichen 
experimentellen Ergebnisse (BLOeH, KNISELY, LOEFFLER und NOm)~ANN) zeigen, da$ die 
termiaale Strombahn dcr Leber unter pathogenetischen Bedingungen unterschiedlich zu 
reagieren vermag, wobei das Vorkommen genannter 1Vfischtypen M5glichkeiten fliel~ender 
Obergange zwischen ischamischen und hamorrhagischen Gewebsuntergangen einraumb. 

Zu diesen Frages te l lungen  fiber die Pa thomorphogenese  dieser sieh so un te r -  
schiedlich auspr/~genden Kre i s laufs tSrungen  soll an  H a n d  yon  drei  eigenen Beob- 
aeh tungen  Ste l lung genommen werden.  Hierbe i  hande l t  es sich u m  ungewShnliehe 
und  als aku te  h/~morrhagisehe Pseudolobulusnekrosen  (PsN.) bezeiehnete  Ver- 
anderungen  in c i r rhot ischen Lebern .  

I L  Eigene Beobaehtungen  ~ 
Fall 1. L.W.,  61 Jahre, Kaufmann. Januar 1959 Erkrankung mit leichter Gelbsucht. 

November 1959 zunehmende Verschlechterung des Befindens. Ende Dezember 1959 Auf- 
nahme in die Mcdizinische Klinik mit Foetor hepaticus, beginnendem Sopor und Ikterus. Am 

* Herrn Prof. Dr. M. NORD~ANN zum 65. Geburtstage gewidmet. 
1 Herrn Prof. Dr. VOLT, Direktor der Medizinischen Univ.-Klinik, sei ffir die Einsicht. 

nahme in die Krankenblatter gedankt. 



R. B-~SSLER: Pathogenese seltener Blutungen bei Lebercirrhosen ] 1 9 

6. Tag der klinischen Behandlung Coma hepaticum und Exitus. Takata 60 rag- %, ges. Biliru- 
bin 6,1 mg-%. - -  Behandlung mit Leberhydrolysaten, Vitaminen, Infusionen, 250 mg De- 
coffin, 13 Ampullen Pancortex, 750 mg Cortisol. 

Die Obduktion (S.-Nr. 8/60) ergab (gekiirzt wiedergegeben): Kleinknotige fortschreitende 
Lebercirrhose mit Ausbildung ungewShnlicher h~morrhagisch demarkierf~er und infarzierter 
Nekrosen der Pseudolobuli, besonders im rechten Leberlappen. Ikterus der Leber und allge- 
meiner Ikterus. Cholgmische Blutungen in die Schleimhiiute und in die serSsen H~iute. 

Makroskopische Beurteilung der Leber. GrSI3e: 27,4• 13,2 cm (Lappenbreite rechts), 
Gewicht 3850 g. Wiihrend der linke Lappen die feinknotige Struktur der atrophischen Leber- 
cirrhose aufweist, finden sieh im rechten Lappen zahlreiche haselnulL bis kirschgrofte braun- 

Abb. 1. ~be r s i ch t  einer LeberschEibe mi t  a t rophischer  Lebercirrhose ~md h~morrhagischen PsEudo* 
lobulusnekrosen (Fall 1). Gr52e des Pr~para tes  27,4 • 13,2 cm (Breite des reeh ten  Lappens) .  Form.  fix. 

rote Knoten, die sich unter der verdickten Kapsel und auf der Schnittfli~che pilzartig vor- 
wSlben. Aus diesem Verhalten und aus der auff~lligen Verdiehtung des umliegenden Narben- 
gewebes der Leber ist auf einen erhShten Gewebsdruck in diesen vergrSl3erten Pseudolobu]i 
( ~  Aeini) zu schlie]~en. Die makroskopiseh unver~nderten Aeini des linken Lappens hatten 
einen mittleren Durehmesser yon 3,8 ram, die aufgetriebenen Pseudol~ppehen im reehten 
Lappen einen Quersehnitt yon 11--32 ram. Diese Knoten weisen versehiedene Phasen gleich- 
artiger Ver~nderungen auf, die sich in einer graduellen Abstufung ihrer Verfarbung, d.h. 
ihres Blutgehaltes ausdriicken (Abb. 1). W~hrend die kleineren Aeini kokarden~Srmige Ringe 
hypergmischer und an~mischer Zonen erkennen lassen (Abb. 2 a), verwisehen sieh diese Merk- 
male in den grSl~eren Pseudolobuli. Hier treten diffuse h~morrhagisehe Infarzierungen in 
den Vordergrund, deren St~rke unterschiedlieh ist und ~berg~nge zu intensiven frischen 
Blutungen zeigen, die sich h~ufig yon den Randgebieten ins Innere der Acini vorgewiihlt 
zu haben scheinen, die aber auch als zentrolobul~re Blutseen zu beobachtsn sind (Abb. 2b). 
In den kleineren Acini sind tIyper~mie und Blutung ringfSrmig angeordnet, wobei unter 
der Lupe zwischen diesem Blutungssaum und dem umgebenden Bindegewebe h~ufig ein 
schmaler gelblich-brauner Parenehymstreifen zu erkennen ist, der offenbar der Grenzlamelle 
und ihren angrenzenden Zellbalken entspricht. Ein solcher ringfSrmiger h~morrhagischer 
Demarkationssaum umschliel3t h~ufig mehrere benachbarte Pseudolobuli, deren urspriing- 
fiche Begrenzung auch im Stadium der diffusen h~morrhagisehen Durchtr~nkung gelegentlich 
festzustellen ist. - -  Pfortader, Leberarterie und -vene zeigen mit ihren Asten einen regel- 
reehten Verlauf und enthalten keine Thromben. 

Histologischer Untersuchungsbe/und. Xleinknotiger Umbau der Leber mit m~iger  Pro- 
gredienz, z. T. dichten lymphocyt~ren Infiltraten und Gallengangsproliferationen im Narben- 
gewebe. Verfettungen in Form grol3er und kleiner Tropfen sind in jedem Acinns zu 
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beobachten. Nahezu vollst~indige zentrolobul~re Verfettungen (Abb. 3) sind jedoch seltener 
und in der Regel mit l~ekrosen und Kreislaufst6rungen kombiniert. So finden sich neben in 
Grulopen stehenden vhllig verfetteten Epithelien herdf6rmige Zellunterg~inge und Territorien, 
die sequesterartig yore Randparenchym der Pseudolobuli abgelOst werden. Hier shad die 
Sinus yon Erythrocyten angeffillt, die einen ring- oder halbmondf6rmigen Demarkationssaum 
bilden. - -  Andere Pseudolobuli weisen in ihren zentralen und in%ermediiiren Zonen gleich- 
zeitig verschicdene Phasen umfangreieher Zcllunterg~nge auf. In  der Peripherie dieser 
Nekrosen befinden sich zirkulEre Zonen mit Zelltriimmern und Leukocyten, an die sich ein 
hEmorrhagischer Ring anschliel~t. Dieser ist sehr unregelmiil~ig ausgeprs und fehlt dort, 

wo die Nekrose auch die 
Grcnzlamelle eingeschmolzen 
hat, wohingegen das Vor- 
handensein welter Sinus ein 
herdfhrmiges Vordringen der 
Blutung bis in zentrale 
L~ippchenbezirke zu ermOg- 
lichen scheint. Ektatische 
Pfortader~iste mfinden in 
diese Pseudolobuli ein and 
sind im Bereich des Narbcn- 
gewebes stellenweise yon 
frischen Blutungen umgeben. 
Einige der gr61]eren Acini 
aus dem rechten Lappen 
weisen in ihren Zentren starke 
frische Hiimorrhagien auf, die 
zu einer v611igen Zersthrung 
des Leberzellgerfistes gefiibrt 
habcn. Hier sind lediglich 
nur Teile und groi~e Maschen 
des Gitterfasergerfistes zu 
erkennen, w~hrend die ne- 
kro%ischen Parenchymreste 
verschwunden sind (Abb, 4 
and 5). Bemerkenswerter- 

A b b .  2 a u .  b .  A u s s c h n i t t s v e r g r 6 1 3 e r u n g e n  y o n  A b b .  1 : ~ m i t  i sch-  weise sind in solchen Acini in 
~ m i s c h e n  N e k r o s e n ,  V e r f e t t u n g e n  t rod  R i n g b l u t u n g e n ,  b h ~ m o r -  
rhagisch infarzierte stark aufgetriebene Pseudolobulusnekrosen der Grenzlamelle blutgeffillte 
mit her4fSrmigen Blutungen and E:ompression des N~rbengewebes ,,Laeunen" zu erkennen, die 

regclm~i~ig dichten Nekrose- 
zonen gegeniiberliegen (Abb. 8a). Diese Lacunen werden yon den zumeist erhaltcnen 
Teflen der Grenzlamelle gebildet, dercn angrenzende Zellbalkcn stummelfSrmig bis in die 
Nekrosen und Nekrobiosen vorragen. Diese Blutseen werden von noch erhaltcnen Epithelien 
auf dcr einen Seite und Gewebsnekrosen au~ der anderen Seite begrenzt. Die perilobul~ren 
Lymphspalten sind weir und enthalten ebenfalls Blur. Soweit die Kupfferschen Sternzellen 
innerhalb der Nekrosen crhalten sind, weisen sie sieh (lurch eine tropfige Fettspeieherung aus. 
Die knotigen Regenerate lassen dieselben morphologischen Ver~ndcrungen wie die Pseudo- 
lobuli erkennen. Arterien- und Venen~ste enthalten keine Thromben. Im Bereich der Blu- 
tungen ~uff~llig geringe Fibrinniedcrsehl~ge. 

Yall 2. R . F . ,  53 Jahre, Kaufmann. Friihjahr 1959 Zunahme des Lcibesumfunges und 
geringer Ikterus. November 1959 klinische Bchandlung wegen dekompensierter Lcber- 
cirrhose and Ascites. M~rz/April 1960 Verschlech~erung des Allgemeinzustandes und der 
Serumlabilit~tsproben. MehrereAseitespunktionenundPanmyelopathie.  Bilirubin2,1 rag-%, 
Takat~ 30 mg-%, Lcukopenie, Thrombopenie, Coma hepaticum, Exitus. - -  Behandlung mi~ 
Leberhydrolysaten, Vitaminen und in 15 Tagen 750 mg Solu-Decortin i .v .  und 90 cm a 
Pancortcx (cntsprechen 45 mg Cortiso]). 

Die Obdulction (S.-Nr. 192/60) ergab (gekfirzt wiedergegeben) : Kleinknotige fortsohreitende 
Lebercirrhose mit  disseminierten h~morrhagisch demarkierten Nekrosen der Pseudolobuli 
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in geringer Dichte. Ikterus der Leber. Starke Sinushyperplasie der Milz (805 g), Phlebekta- 
sien im unteren Drittel des Oesophagus sowie im Rectum. Hoehgradiger Aseites (3000 era3). 
Anasarka. - -  Allgemeine Anamie. 

Makroskopische Beurteilung der 
Leber. Leber etwas vergrSl?ert. Ge- 
wieht 1750 g. Kleinknotiger gleieh- 
m~giger Umbau. Unter  der verdiekten 
Kapsel w61ben sieh an einigen Stellen 
erbs- bis haselnuggroge Knoten yon 
brauner ~'arbe vor, die sich yon dem 
gelbliehen Parenehym deutlieh ab- 
heben. Auf der Schnittfl~iche linden 
sieh fast gleiehmggig verstreut inten- 
sly gelb gefiirbte Pseudolobuli mit 
h~morrhagischen Ringen. Stellenweise 
sind aueh fleekfSrmige Blutungen zu 
erkennen, so dab ein der ersten Beob- 
achtung gleiehartiges morphologisehes 
Bild in geringerer Auspr~gung resul. 
tiert. 

Histologischer Untersuchungsbe. 
]und. Kleinknotiger, z. T. fortdauern- 
der Umbau der Leber mit  starker 
Zellulation. Eine groBe Zahl der 
Pseudolobuli zeigt zentrolobuli~re und Abb. 3. Pseudolobulus mit grogtrepfiger zentraler Ver- 
intermedi~ire groi~tropfige Verfettun- fettung und mnschriebenen Nekrosen. Form. HE. 
gen und in deren Umgebung wie auch Vergr. 40 • 
in den nieht verfetteten Zellarealen 
granul~re und vesieulare Transformationen des Chondrioms, Vakuolisationen, Zell-, 
dissoziationen, Nekrobiosen und Nel~'osen. Um die Gewebsunterg~nge haben sich ring- 

Abb. 4. Isehfimische Pseudolobulusnekrosen mit groBtropfiger Verfettung in der linken Bildh~ils 
diffuse Blutungen bei E:oagulations- und I~olliquationsnekrosen reehts. Form. Azan, Vergr. 40 • 

f6rmige und ileckige Blutungen entwickelt, wodurch stellenweise intraaein~ire Sequester 
entstanden sind. An anderen Stellen sind grol3tropfige Verfettung mit Nekrosen kombiniert, 
wie das Abb. 5 zeigt, t i ler  finden sich die Blutungen in einem 6rtliehen Zusammenhang 
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mit  den Nekrosen, wghrend zwischen den groBtropfig verfet teten Leberzellen die Capfllaren 
komprimier t  und  blutleer erscheinen. - -  Keine Thromben in Arterien- oder Venengsten. 

Fall 8. S .L. ,  59 Jahre ,  Winzer, 1958 Magen- und Darmkatar rh .  Danaeh Ikterus der 
Skleren. Herbs t  1958 klinische Behandlung wegen Oberbauehbesehwerden, Ikterus  und 

Abb. 5. GroBtropfige Verfettungen, herdfSrmige Nekrosen nnd Blutungen eines Pseudolobulus mit 
sequesterartiger Retraktion yon Narbengewebe. Form. Goldner, Vergr. 40 • 

Aseites. Diagnose: dekompensierte Laennecsche Lebercirrhose. Rezidivierende Haematemesis 
und  Exitus.  Bilirubin 1,0 mg-%, Taka ta  90 rag-%, Behandlung mit  Leberhydrolysaten,  
Vitaminen,  100 mg Solu-Decortin und  9 g Supracfllin. 

Abb. 6. Ausschnitt einer Leberscheibe mit atrophischer Lebereirrhose und hgmorrhagisch demarkierten 
Pseudolobulusnekrosen. Form. fix. 

Die Obduktion (S.-l~r. 311/60) ergab (gekfirzt wiedergegeben): Mgl~ig feinknotige atrophi- 
sehe Lebercirrhose. ~berwiegend subcapsulgre im rechten Leberlappen angeordnete, hgmor- 
rhagisch demarkierte  ~ekrosen  mehrerer  Pseudolobuli. Fleckf5rmige Verfet tung des l~est- 
parenchyms, - -  ~l tere ,  wandstgndige und  obturierende Thromben der Pfortader,  ihrer 
beiden t t aup tgs te  sowie einiger intrahepat ischer  Aste und  der Vena mesenteralis. - -  Sinus- 
hyperplasie der Milz (550 g). Geringgradiger Ascites. Ausgeprggte Varicen des Oesophagus. 
Zus tand  naeh frischer Oesophagusvaricenblutung. 

Makroskopische Beurteilung der Leber. Diese ist verkleinert  und  entspr icht  in ihrer  
S t ruk tur  der sog. Schuhzweckenleber. Gewicht 1250 g. Die Schnittflgche zeigt im rechten 
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Lappen im Bereich der Facies diaphragmatica subcapsul~r mehrere zumeist in Gruppen 
angeordnete vergrSBerte Pseudolobuli, die yon einem hgmorrhagischen lgandsaum umgeben 
werden (Abb. 6). Dieser ]:s Uberg~nge zu diffusen Blutungen in die L~ppchen erkennen. 
In diesem Lappenabschnitt sind die Pfortadergste frei yon Thromben. Aste der Arteria und 
Vena hepatica weisen keine Besonderheiten auf. 

Histologischer Untersuchungsbe/und. Unregelm/~iger, iiberwiegend feinknotiger Umbau 
der Leber. Im Parenchym generalisierte intralobul~re herclf5rmige, grol]- und feintropfige 
Verfettung, Zelldissoziationen, Acidophilie der Epithelien und verschiedene Stadien der 
Nekrobiose und Nekrose. In jenem makroskopisch auff~lligen Abschnitt im rechten Leber- 
lappen zeigen sich die in den ersten beiden Beobachtungen beschriebenen Nekrosen der Pseudo- 
lobuli mi~ kokardenfSrmigen h~morrhagischen S/iumen. Als 13esonderheiten treten daneben 
ausgedehnte Entparenchymisierungen mit weithin yon Zelltr/immern und Leukocy~en freien 
Randschichten auf, in denen ]ediglich das Gitterfasergerfist und einige Kupffersche Stern- 
zellen erhalten sind. Die l>arenchymvel'luste erscheinen wie ausgestanzt. Ferner sind in den 
Nekrosen Gallecylinder, Proliferationen der Kupfferschen Sternzellen und in den Sinus 
sowie in den Disseschen R~umen eiweiBreiche Abscheidungen zu erkennen, die diese Spalten 
weitgehend ausgefiillt und erweitert zu haben scheinen. - -  tm Bereich der beschriebenen 
Nekrosen finden sich in grSBeren und kleinen Artericn- und Venen~sten keine Thromben. 

III. Vergleichende Morphologie der Nekrosen 
Die aufgeffihrten eigenen Beobachtungen zeichnen sich im Hinblick auf die 

Struktur  und Entwicklung ihrer pathologischen Ver~nderungen durch eine 
wesensm/~Bige Xhnlichkeit aus, so dab ihre morphologische Beurteilung ver- 
gleichend abgehandelt werden kann. 

1. Ma/cros/copisch veranschaulichen die Ubersichtsschnitte (Abb. 1 und 6) die 
eigenartige Topik und Ausdehnung dieser PsN, deren imponierende GrSBe und 
Farbe die differentialdiagnostische Abgrenzung gegentiber hepato-cellul~ren Car- 
cinomen mit  zentralen Nekrosen und Blutungen (BE~MAN) oder thrombosierten 
angioplastischen Tumoren (BAKER, PAGET und DAYSO~, I-IERXtIEIMEI~r I~OTH) 
sehr erschwert. Der rechte Leberlappen stellt die bevorzugte Lokalisation der 
PsN dar, die bis auf wenige solit/ire Herde im Iinken Lappen zumeist in kleinen 
Gruppen (Fall 2 and 3) oder wie im ersten Fall zu Konglomeraten in mehr oder 
weniger gut begrenzbaren groBen Sektoren angeordnet sind. Bemerkenswerter- 
weise sind die Knoten hi~ufig (Fall 1 und 2) und ausschlieBlich (Fall 3) in den 
peripheren, zumeist subcapsul/~ren Provinzen anzutreffen, wo die braunrote 
Farbe ihr Vorhandensein auch unter einer intakten Kapsel  verrs I m  Vergleich 
zu dem yon Nekrose und Blutung freien Leberparenchym haben die groBen 
nekrotischen Acini der ersten Beobachtung um das 10--15fache ihres Fl~chen- 
inhalts zugenommen, wodurch sich Kompressionen sowie Deformierungen der 
kleineren Pseudol~ppchen und Geffigeverschiebungen im I~Tarbengewebe leicht 
erkl~ren. Dieses l/iBt durch seine weil]e Farbe (Abb. ]) eine auff~llige Verdichtung 
und histologisch eine starke Stauungshypers der bier befindlichen Pfortader- 
~ste erkennen. So ergibt sich, dab die Intensiti~t und die dem Krankheitsverlauf 
zu entnehmende Akuit/~t der Blutung in einem linearen Verh~ltlfis zur GrSBe 
der Fseudol/~ppchen und Umgebungsreaktion steht. Eine solche hat  sich um 
die etwas vergr6Berten solit~ren h/~morrhagischen PsN der fibrigen Beobachtun- 
gen gar nicht oder nur in geringem Grade entwickelt. Urn die nicht oder wenig 
vergrSBerten Acini bilden ringfSrmige Itypers und Blutungszonen, die teil- 
weise mehrere Pseudolobuli umgreifen, demarkierende S~ume, deren knopfartig in 
die Nekrose vorspringende Ungleichm~Bigkeiten und Kontinuithtsunterbrechungen 
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an Kernwandhyperchromatosen erinnern. W/~hrend diese Herde ein ver- 
fettetes und iseh~misehes Zentrum zeigen, treten h/iufig zus~tzlieh diffuse 
I-I/~morrhagien in Erseheinung, die zusammen mit frisehen, in die Zentren der 
Nekrose vorgedrungenen oder aueh dort entstandenen Blutungen zu einem infarkt- 
artigen Bilde geffihrt und jene Expansion verursaeht haben. ])as nekrotisehe 
Material ist leieht aus dem Narbengewebe zu exkoehleieren und hat naeh dem Grade 
der Blutbeimengung eine weiehe kittartige Konsistenz, die aueh yon I-IA~s~R in 
Nekrosen bei Pfortaderthrombose besehrieben worden ist. Sehon ein makro- 
skopiseher Vergleieh der ineinander fibergehenden Gr6Benordnungen und ~erk-  
male dieser Pseudolobuli maeht die fliegenden Uberg/~nge zwisehen an/~misehen 
und hgmorrhagisehen Nekrosen deutlieh und seheint eine grunds/~tzliehe Unter- 
seheidung beider Erseheinungsformen in einen mehrphasisehen Ablauf aufzu- 
16sen. 

2. Diese Feststellungen werden dureh die histologischen Untersuchungsbe]unde 
unterstrichen, deren vielgesta]tige Ausprs auf verschiedene Intensits 
wesensm/tgig einheitlieher pathogenetischer Vorggnge zurfiekgeffihrt werden 
k6nnen. Der Beginn der Nekrosen ist in die intermedi~ren und gelegentlieh in die 
zentralen Zonen der Pseudolobuli zu lokalisieren. 

Die beiden ersten F/ille, insbesondere der zweite, zeigen in groBer Zahl grofi- 
trop]ig ver/ettete Pseudolobuli, in denen sieh die Zellverfettung entweder auf 
umsehriebene Sektoren beschr/~nkt, stellenweise bis an einen schmalen, der Grenz- 
platte benaehbarten Parenehymsaum heranreieht (Abb. 3), oder aueh diesen in 
die Verfettung einbezogen hat (Abb. 4 und 5). Sofern nicht verfettetes Leber- 
epithel noch vorhanden ist, weist dies ringf6rmig um die verfetteten Gewebsinseln 
Zeiehen akuter Zellseh/~digung auf, die in Einzelzell- und Gruppennekrosen ein- 
mfinden. Augerdem finden sieh innerhMb der Pseudol/~ppehen einige Zellbalken, 
die fortgeschrittene Koagulationsnekrosen aufweisen. Periphere Kolliquationen 
und Nekrolyse maehen die sequesterartige Isolierung dieser Aeini yore um- 
gebenden lV[esenehym verstgndlieh, deren Verbindung zum Narbengewebe ledig- 
lieh dfinnfaserige Residuen kol]abierter Sinus darstellen oder aueh v61lig unter- 
broehen ist (Abb. 5). Von diesen Parenehymalterationen offenbar beeinflugt, 
konnten sieh in jenen verfetteten Pseudolobuli Kreislaufst6rungen als zirkul/tre 
oder fieekl6rmige Blutungen und Sinusektasien entwiekeln, die sieh aueh intra- 
acin~r im Bereieh der beschriebenen Koagulationsnekrosen, nieht aber zwisehen 
jenen grogtropfig verfetteten Leberepithelien darstellten. 

Treten in den kleineren Pseudolobuli die Nekrosen zugunsten der Verfettungen 
weir zuriiek, so beherrsehen sic in den gr6l~eren Aeini als homogenisierende 
Koagulationsnekrosen das Bild. In solehen L/tppchen wirkt die Nekrose wie ein 
zentraler Sequester, der gew6hnlich vonde r  Grenzlamelle und yon t~esten angren- 
zender Leberzellplatten umgeben wird. Um axiale, in den Nekrosen gelegene 
Venen/~ste findet sieh zuweilen ein l%ing noeh erhaltener Leberzellen (I-IoLLE, 
SIEGMUND), dessen Ausl/~ufer, einem Strahlenkranz vergleiehbar, yon der Nekrose 
der Intermedi~rzone einbezogen worden sind. An anderen Stellen (Fall 2 und 3) 
ist eine Absehmelzung der Leberepithelien zu sehen, die jeweils yon sehmalen 
Zelltriimmerfeldern, Jahresringen /~hnlich, begrenzt wird und einen mehr- 
phasisehen Vorgang anzeigt. Die coagulierten und zusammengesinterten Leber- 
zellplatten haben aueh hier ihre r&umliehe Orientierung im Pseudolobulus vet- 
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loren und weisen vor allem in den zentrMen Aeinusbezirken l~'berg~tnge zu Kolli- 
quationsnekrosen auf, deren Zwisehenstufen fiber hydropiseh verquollene und 
vakuolisierte Epithelverb/inde zu verfolgen sind. Gitterfaserf/trbungen zeigen 
diese Aufl6sungen des Gewebes in den gr6Beren Knoten, in die es sehubweise 
offenbar in Abhi~ngigkeit vom Umfang der Kolliquation hineingeblutet hat 
(Abb. 7b). 

Aus dem Vergleieh der Einzelbefunde kSnnte folgende Deutung entwiekelt 
werden : Bei der dureh die Lebereirrhose gegebenen Vulnerabilit/~ des Parenehyms 
hat eine h&matogene Giftwirkung herdf6rmig ausgepr/~gte zentroaein&re groB- 
tropfige Verfettungen und umfangreiehe Zellnekrosen ausgelSst. Das gemeinsame 
Vorkommen yon Verfettungen und Nekrosen maeh~ fliel3ende I]berg/~nge wahr- 
seheinlieh, wobei die Zellverfe~tungen hgufig den Nekrosen vorangegangen sind. 
Die morphologisehen Merkmale der PsN zeigen einmal akute und homogene 
Parenehymseh/iden an (Fall 1), lassen andererseits aueh naeheinander verlaufende 
Einsehmelzungen in den Aeini m6glieh erseheinen (Fall 2 und 3). Die Massivit/it 
der Nekrosen im reehten Leberlappen k6nnte mit  SI~eNU~D als Ausdruek einer 
besonderen Toxinaffinit/t~ aufgefagt und die bevorzugte subeapsul/Lre Lokalisa- 
tion auf die aus anderen Untersuehungen (APITZ, BtgEDT, HABAN) bekannte 
gleiehgestimmte Reagibilit/~t umsehriebener Capillarbereiehe zurfiekgeffihrt 
werden. 

IV. Yergleichende Morphologie der Blutungen 
Folgende Einzelbefunde konnten an den Sinus der nekrotischen Pseudolobuli 

erhoben werden : 
1. Eine mechanische Kompression und Einengung der Sinuslichtung lag in den groB- 

~ropfig verfette~en Pseudolobuli und in den Zonen vor, in denen Katabiosen und Nekrosen 
zu einer Anschwellung der Leberzellen geffihrt hatten [GLu und HI~SWORT~, ROESSL~ (2)]. 
Eine Behinderung der Strombahn schien auch dadurch gegeben, daf3 sich dichte Eiwei$- 
reassert und -schollen sowie Zelltriimmer aus anliegenden nekrotischen und nekrobiotischen 
Leberepithelien in den Disseschen R~umen anh~uften. 

2. Obturationen der Sinus durch EiweiSmassen und Zelltrfimmer f~nden sich vor Mlem 
im Bereich yon Kolliquationsnekrosen und sind als Ausdruck schwerster Permeabilit/its- 
s$Srungen der Zell- und Sinusw~nde aufzufassen. 

3. Sinusektasien waren in den intermedi~ren und ~uBeren Zonen der Pseudolobuli mit 
Koagulationsnekrosen festzus~ellen. Infolge der Cytoplasmagerinnung und Wasserabgabe 
zeigten die zu schmalen dichten S~r~ngen zusammengesinterten Zellbalken weite Dissesche 
RKume und (passiv) erweiterte Capillarstrecken. 

Die morphologische Beurteilung der Blutungen kniipft an die besonderen 
anatomischen Verh~ltnisse der capill/~ren Strombahn in den PsN an und zeigt 
die bekannten Intensit/s 5rtlicher KreislaufstSrungen. Isch~mische Zen- 
tren der Pseudol/s fiberwiegen in groBtropfig verfetteten Acini, w/s 
fortschreitende Koagulationsnekrosen yon peristatischer ~yper/~mie, Stase und 
Erythrocytodiapedese wechselnden Ausmages begleitet werden (Abb. 4). Die klei- 
neren Aeini mit  zentralen Verfettungen und randlichen Nekrosen weisen ring/Srmige 
Hyperdimien und Blutungen auf, die an die h~morrhagische Fettleber bei Pilz- 
vergiftungen (H~zoG,  PRY~, SC~MDT) erinnern, in denen sich akuter Zellzerfall, 
Nekrosen und Reizwirkung auf die Strombahn kombinieren. Die afferenten 
Capillaren in der Peripherie der PsN sind weir und yon Blur geffillt, w/ihrend 
in der yon der Zellschi~digung am st~rksten betroffenen intermedi/~ren und 
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zentralen Zone gew6hnlich eine Isch~mie des Gewebes vorherrscht. Die schon 
erw~hnte Beobaehtung, daB sieh dieser Blutungssaum bis in die i~uBeren Zell- 
schichten der Intermedii~rzone erstreeken kann oder gerade hier seine st&rkste 
Auspr~Lgung erf~hrt, l~Bt darauf schlieBen, dal~ eapill~re Teilstreeken mit einer 
Dilatation reagieren (LOEFFLEt% und 7~NTORDMANN), oder dab ein weiterer Blut- 
zustrom wahrscheinlieh aus arteriosinusoiden Anastomosen (BLocH, KNISELY) 
erfolgt, die nach tibereinstimmenden Angaben gerade dort ihre Einmfindung 
in die Lebersinus haben. 

Di/]use Blutungen sind stets an umfangreiche, zumeist totale Koagulations- 
nekrosen der Pseudolobuli gebunden. 

Besondere Formen intraacin~irer Kreis]aufst6rungen in kolliquierten Acinus- 
bezii'ken, die sieh unter Aufl6sung des ortsstgndigen Gitterfasergerfistes in gro~e 
Blutseen verwandeln k6nnen, zeigt die erste Beobachtung, die nach ihren mor- 
phologischen Merkmalen Parallelen zu den Blutungen der Peliosis hepatis erkennen 
1s (Abb. 7a und b). Diese wird allgemein als Folge herdf6rmiger Nekrosen 
aufgefaBt, in die es aus zerst6rten Gef~I~en bei Erh6hung des intrathorakalen 
oder abdominalen Druckes geblutet hat (B~Ro]~R u. MARCUSE, GORDON, WOLF, 
I~I%AUSE U. SI-IAI, HAMILTON U. LUBITZ, HEDlC]~N, KRACI{T, SCHOENLANCK, 
S]~N~, YOUNG, ZAK). 

Durch die eigenen F&]le wird diese pathogenetisehe Deutung unterstriehen. Sie 
erf~hrt dahingehend eine Erweiterung, dal~ die yon KRACItT f fir die Entstehung 
der Blutungen als bedeutsam eraehteten und vermuteten Kolliqnationen der 
Lebernekrosen als Voraussetzung der kugelf6rmigen Blutseen tatsi~chlieh vor- 
lagen. Sektorf6rmige wie ausgestanzt erscheinende Gruppennekrosen, die unser 
3. Fall zeigt, beschreibt K~TTL~R (2) aueh bei Lungentuberknlose, bei der die 
Peliosis hiiufiger als in Kombination mit anderen Krankheiten beobaehtet wurde. 
Des weiteren lassen die eigenen Untersuchungen Sehlfisse fiber die morphologische 
Wandelbarkeit dieser neu entstandenen B]utufer zu. Dort, wo eine umsehriebene 
Blutung unmittelbar an erhaltenes Lebergewebe grenzt, fibernehmen die Sinus 
mit ihrer endothelialen Auskleidung die Aufgabe einer Gefi~13wand, wiihrend 
oberfl&chliehe Nekrosen yon einer resorbierenden Entzfindung ergriffen als Granu- 
lations- und Narbengewebe die Blutseen umschliel3en und durch eine Metamor- 
phose des Mesenehyms in die Lage kommen, Endothel zu bilden. So sind nahe- 
liegende M6glichkeiten gegeben, die z. T. gegensi~tzlichen Untersuehungsbefunde 
der Peliosis hepatis in den Rahmen eines pathogenetischen Ablaufes zu stellen. 

Als ein weiterer in diesem Zusammenhang bemerkenswerter Befund sind blut- 
geffillte Lacunen zu erw~hnen, die sich zwischen Narbenplatte, Grenzlamelle und 
ansehliel~enden Leberzellbalken entwickelt haben. Diese sieh zumeist flach in 
das nekrotischc Gewebe vorw61benden Blutungen wurden nur dort beobaehtet, 
wo sieh die Koagulationsnekrose der intermedii~ren Ls verdichtet 
hatte und die Sinus sowie die Disseschen l%~ume yon EiweiBcoacervaten angeftillt 
und obturiert  erschienen. Die EiweiBabscheidungen in den Sinus haben sich 
offenbar dem yore Narbengewebe einstr6menden Blur als t temmnis entgegen- 
gestellt, wodurch jene Lacunen als Ausdruek einer intralobul~ren Rfickstauung 
aufzufassen sind. Wie Abb. 7a zeigt, sind zu beiden Seiten der als Barriere 
wirkenden Koagulationsnekrose die Sinus der intermedigren L~ppchenzone weiter 
und yon Erythrocyten angeffillt. Diese befinden sich in den Capillaren, stellen- 
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weise auch innerhalb der nekro~ischen Leberepithelien und in den Disseschen 
i~umen,  yon wo aus sie aueh in perilobul/~re LymphgefgBe abgesehwemm~ 
worden sind. 

Abb. 7 a u . b .  a Pseudolobulus mi t  zentrMer Blu tung  trod Blu t lakunen  zwischen Grenzpla t te  und  
per ipheren Acinusbezirken.  Verd ich tung  tier Xoaglalat ionsnekrosen nnd  herdfSrmige Blu tungen  in 
tier In termedi~rzone .  Form.  FIE. Vergr.  40 •  b Ansschni t t  eines peliosisartigen Blutungsherdes  mi t  
Resten des Gitterfasergeri istes und  Teilell des angrenzenden  Narbengewebes .  Form.  Gomori,  

Vergr.  330 x 

V. Pathogenetische Deutung der Blutungen und Nekrosen 
])as Gemeinsame der eigenen Beobachtungen licgt in dem sehr /~hnlichen 

ldinischen Verlauf, in dem weitgehend identischen morphologischen Organbefund 
und in der gleichartigen Therapie. Da nach den bisher allgemein gepflogenen 
Behandlungsmethoden der Lebercirrhosen in ~bereinstimmung mit der allge- 
meinen Erfahrung im eigeuen Obduktionsgut keine PsN gesehen wurden nnd 
auch die in den Krankheitsverl/iufen aufgetretenen Komplikationen nicht anzu- 
sehuldigen sind, verdiehten sieh die ursiichlichen MSglich~eiten au] die Behandlung 
mit Corticosteroiden 1. In dem ersten Fall, in dem die h6ehsten Dosen innerhalb 

1 Weitere Untersuehungen zu dieser Frage werdeu in den Acta hepa~osplenologiea 
(z. Zt. im Druek) ausfiihrlieh mitgeteilt. 
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yon 6 Tagen gegeben wurden, fanden sieh die schwersten Nekrosen und Blutungen, 
wahrend die anderen Beobachtungen bei kleineren Corticoidmengen weniger und 
umschriebene PsN zeigten. 

Die bisherigen Ergebnisse tierexperimenteller und physiologisch-chemischer Unter- 
suchungen fiber den Einfln~ yon Cortieosteroiden auf den Stoffwechsel der Zelle erlauben 
noch keine verbindlichen Aussagen. Dureh unvollstandige t~eduktion k6nnen nach MILLE~ 
und AXELROD unphysiologisehe Abbauverbindungen entstehen, deren Elimination durch die 
kranke Leber nicht gew~ihrleistet ist. Zahlreiehe weitere Versuche geben darfiber Zeugnis, 
dab bei entspreehender Dosierung der Cortieosteroide Parenchymsch~digungen mit Fett- 
und Glykogenspeicherung sowie herd/6rmige Lebernekrosen erzeugt werden konnten (AsTOPOL, 
KIEF U. SCtIiJRMEYER, POPPER L/. SCHAFFNER, SCtIMIED-BIECtIER, SELYE). Tierexperimen- 
telle Studien in dieser Hinsieht an Lebereirrhosen stehen noch aus. 

Diese experimentellen Studien sowie die eigenen Beobaehtungen weisen 
versehiedene morphologiseh abgrenzbare Formen und Phasen subakuter 
Parenehymsehadigungen auf, die auf eine Toxinwirkung besonderer Art 
sehlieBen lassen. Ihr  Substrat stellen die besehriebenen PsN mit grogtropfigen 
zentrolobul/~ren Verfettungen, Blutungen und homogenisierten Nekrosen dar. 
Fiir die Deutung des Umfanges der Nekrosen und ihrer r/tumliehen Gestal- 
tung in Leber und Pseudolobulus liegt die Annahme nahe, dub zum Zeitpunkt 
der Toxinwirkung in umschriebenen Capillar- und Parenchymgebieten der Aeini 
eine vulnerable Stoffweehsellage bestand, in die die hamatogene Ursaehe ein- 
gegriffen und als Nekrose demarkiert hat. Die eigenartige Bevorzugung des reeh- 
ten Leberlappens ware auf eine hamodynamisch bedingte Verteilung der Gifte 
im Blutstrom zurfickzufiihren, dessen Bedeutung fiir die Lokalisation der Nekrosen 
z .B.  naeh Tetraehlorkohlenstoff-Injektionen in die Pfortader und ihre J~ste 
wiederholt untersucht und naehgewiesen worden ist (HIMSWO~TI~, S~EG~UND). 
Die den ausgebildeten PsN vorangehenden Stadien regressiver Transformationen 
des Cytoplasmas und Zellkernes weisen bei morphologisch unversehrter capill/trer 
Strombahn auf das Parenehym als Ort der beginnenden Schadigung hin. Wenn 
die Lebersinus und die Disseschen R/~ume an solehen Stellen keinerlei Verande- 
rungen ihres Wandaufbaues und ihrer Weite erkennen lassen, so ist daraus zu 
entnehmen, dab die Capillarwand dureh die Toxinpermeation nicht histologiseh 
erfal3bar verandert worden ist. Die gerichtete Permeabilitat der Zellen bMbt  
also zunachst erhalten, wird aber mit fortschreitender Nekrose gest6rt und dutch 
Kolliquation yon Leberepithelien schliefilieh ganz aufgehoben, so dag verfliissigtes 
und partikulares Zelleiweig in die Disseschen Raume einsiekert. Erst diese Zer- 
fallsprodukte der Zellen erzeugen eine ,,reaktive" Entziindung und wirken 
angiotoxiseh auf die Sinus, als deren l~eizformen ,,zonische" ~nderungen ihrer 
Weite (LoEFFLEa und NOI~DMANN) und Wandnekrosen mit Blutungen aufzufassen 
sind. Die Einzelbefunde an den Sinus sind untersehiedlich. In den groBtropfig 
verfetteten Zentren der Pseudolobuli entspreehen stark verengte Sinus der makro- 
skopiseh erkennbaren Ischamie, die allerdings im Bereich herdfSrmiger yon der 
Verfettung eingeschlossener Nekrosen in eine peristatisehe t typeramie mit 
Erythroeytodiapedesen umgeschlagen ist (Abb. 3 und 5). In der yon den PsN 
haufiger versehonten Grenzlamelle und in ihren benachbarten Zellbalken deuten 
ektatisehe und verengte capillare Teilstreeken auf eine aktive geakt ion der 
Strombahn hin. 

Die zu sehmalen, dichten Bandern zusammengesinterten, inspissierten Zell- 
platten in den Koagulationsnekrosen braehten eine Zerst6rung tier capill/~ren 
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Strombahn mit sich, so dal3 das Capillarblut die lamellenf6rmigen Scheiden der 
Oerinnungsnekrosen zu passieren hatte. Str6mungsverlangsamung, Stase und 
Erythroeytodiapedesen im Gebiet der urspriingliehen Intermedis und Grenz- 
platte ftihrten nun zwisehen den toten Blutufern der zusammengeschmolzenen 
Epithelplatten zu saekf6rmigen Blutseen, deren Gesamtheit die makroskopiseh 
so eindrueksvollen zirkul/iren und diffusen Blutungen erkliiren (Abb. 4). Es er- 
seheint zweifelsfrei, dab die ffir die Blutversorgung der Pseudolobuii vom Narben- 
gewebe einmtindenden afferenten Capillaren sowie die in die Pseudolobuli einge- 
sehlossenen •ste der Pfortader und Leberarterie die gr6Bte Blutmenge liefern. 
Die Beobaehtung yon Blutungen auseinandergedr~ngter Leberzellbalken in der 
Peripherie der PsN liigt jedoch die Auswirkungen eines h~modynamisehen 
Druekes vermuten. Hierbei kSnnte es sich um den Einstrom yon Blut aus 
arteriosinusoiden Anastomosen und aus kleinen dutch die Nekrosen arrodierten 
Arterien/isten handeln. 

Naehdem die in ihrer Dignit/it vordergrfindigen lokalen Gef/iBseh/tden auf- 
gezeigt worden sind, soll noch kurz auf die den ersten Fall komplizierende Chol- 
iimie und auf die in den fibrigen Beobachtungen histologiseh nachweisbare mangel- 
hafte und fast v611ig fehlende l~'ibrinbildung verwiesen werden. Es erscheint 
einleuchtend, dab sieh aueh diese aus den Folgen der Leberfunktionsst6rungen 
sieh ergebenden humoralen Faktoren auf das AusmaB der Blutungen ausgewirkt 
haben. - -  Ffir eine allergisehe Genese der Blutungen, die teilweise an die yon 
l%onssL~ (3) beschriebenen perifokalen Blutungen bei Lungentuberkulose er- 
innern, fanden sieh keir~e fiberzeugenden I-Iinweise. 

Abschliel?end ergibt sieh, dab als gemeinsamer Nenner der besehriebenen 
PsN eine epitheliotoxisehe Reaktion des Parenchyms angenommen werden mul3. 
Unter  Beriieksichtigung und Erw/tgung der zahlreiehen, den 5rtliehen Kreislauf 
im Pseudolobulus bestimmenden Faktoren konnten f/it die Pathogenese der 
Blutungen in funktionsf~hig erseheinenden Strombahnprovinzen aktive Capillar- 
reaktionen wahrseheinlieh gemaeht werden, w/~hrend innerhalb der Nekrosen 
der 6rtliehe Kreislauf tiberwiegend physikalischen Gesetzen folgend ungewShnliehe 
Blutungsformen hervorgerufen hat. 

Zusammenfassung 
An t tand  yon drei eigenen 13eobachtungen werden Blutungen in Pseudo]obulus- 

nekrosen bei atrophischen Lebereirrhosen beschrieben. Die Pseudolobuli zeichnen 
sich durch grol3tropfige Verfettungen und in wechselndem Umfang durch Koagu- 
lations- und Kolliquationsnekrosen mit teilweise sequesterartiger Einschmelzung 
des Parenchyms aus. Es ist wahrscheinlieh, dab es sieh um epitheliotoxisehe 
Reaktionen nach Corticosteroidtherapie handelt. Die kleineren Nekrosen werden 
yon einem h~morrhagischen Demarkationssaum umgeben, wghrend die gr61]eren 
diffuse und herdf6rmige Blutungen aufweisen. Die Bedeutung aktiver und 
passiver Capillarreaktionen als Ursache der ]31utungsformen sind er6rtert und 
aufgezeigt worden. 

Smnmary 
From the observations of three cases the hemorrhages are described in pseudo- 

lobular necroses in atrophic cirrhosis of the liver. The pseudolobuli were charac- 
terized by fa t ty  metamorphosis with large droplets of fat and in a variable extent 

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 334 9 
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by  coagulat ion and  l iquffaction necroses with par t ia l  sequestrum-like degenerat ion 
of the parenchyma.  Perhaps  this represented a toxic react ion of the hepatic 
epi thel ium to eortieosteroid therapy.  The smaller necroses were surrounded by  
a hemorrhagic zone of demarcat ion,  while the larger showed evidence of diffuse 
and  focal hemorrhages. The significance of active and  passive hyperemic react ion 
of the capillaries as cause of the forms of hemorrhage are discussed and  shown. 

L i t e r a t u r  

ANTOPOL~ W.: Anatomic changes produced in mice treated with excessiv doses of cortisone 
(17648). Proc. Soc. exp. Biol. (N.Y.) 73, 262 (1950). 

AFITZ, K. : Die Wirkung baktericller Kulturfiltrate nach Umstimmung des gesamten Endo- 
thels beim Kaninchen. Virchows Arch. path. Anat. 293, 1 (1934). 

BAKEIr C., G. E. PAOET and I. DAVSON: Haemangioendothelioma (Kupffer-Zell-Sarcoma) of 
the liver. J. Path. Bact. 72, 173 (1956). 

BEllMAn, C. : Primary carcinoma of the liver. London 1951. 
BLocI~, E. H. : The in vivo microscopic vascular anatomy and physiology of the liver as 

determined with the quartz rode method of transillumination. Angiology 6, 340 (1955). 
BREDT, H.: Entzfindung und Sklerose der Lungenschlagader. Virchows Arch. path. Anat. 

808, 60 (1941). 
BI~VNSON, I. G., P. L. EC~:MA~N and I. B. CAMPBELL: Increasing praevalence of unexplained 

liver necrosis. New Engl. J. Med. 2~7, 52 (1957). 
BVRGEIr 1%. A., and P. h~[. 1ViAROUSE: Peliosis hepatis. Amer. J. clin. Path. 22, 569 (1952). 
GLYNN, L. E., and H. P. HI~ISWOI~TU: The intralobular circulation in acute liver injury by 

carbon tetrachloride. Clin. Sci. 6, 235 (1948). 
GORDON, B., J. WOLF, T~. KRAUSE and F. SINAI: Peliosis hepatis and cholestasis following 

administration of Norethandrolone. Amer. J. clin. Path. 83, 156 (1960). 
I-I~BA~I, G. : Uber die Leberveri~nderungen bei 1Korbus Basedowii mit besonderer Berfick- 

sichtigung der Lebercirrhose. Beitr. path. Anat. 92, 88 (1933/34). 
I.I~ILTON, F. T., and J. M. LvnlTZ: Peliosis hepatis. Arch. Path. (Chicago) 54, 564 (1952). 
HHANsm% R.: Atrophic, Nekrose, Ablagerung und Speieherungen (sog. Degenerationen). 

In Handbuch der speziellen pathologischen Anatomic und Histologie yon F. I-IENKE U. 
O. LVBAI~SC~, Bd. 5, Teil 1. Berlin 1930. 

H.IED~N, G.: Teleangiektasia hepatis disseminata nnd ihre Pathogenese. Beitr. path. Anat. 
4~, 306 (1909). 

Ht]~INRIC~ISDOR~'F, P. : (1) Ein weiterer Beitrag zur Lebersch~digung durch Salvarsan. Berl. 
klin. Wschr. 50, 2283 (1913). 

- -  (2) Leber-Lues-Salvarsan. Virchows Arch. path. Anat. 240, 441 (1923). 
HHERX]~EIM:e~, G.: Lebergewi~chse. In Handbuch der speziellen pathologischen Anatomic 

und Histologie yon F. I-IENKE U. O. LUBAI~SGtI, Bd. 5, Tell 1. Berlin 1930. 
I.I~RZOG, G. : Zur pathologisch-anatomischen Kenntnis yon Pilzvergiftungen. Mfinch. med. 

Wschr. 64, 1366 (1917). 
HI~SWORT~, H. P. : The liver and its diseases. Oxford 1950. 
HALLE, G. : Dis gegeaw~irtige Vorstellung fiber die gestaltliche und funktionelle Organisation 

der Leher. Acta hepat. (Hamburg) 3 (I), 153 (1955). 
KETTLER, H.L.:  (1) Die Leber. In E. K A V ~ A ~ ,  Lehrbuch der speziellen pathologischen 

Anatomic, 11. u. 12. Aufl., Bd. II, Tell 2. Berlin 1958. 
- -  (2) Untersuchungen fiber die Genese yon Lehernekrosen auf Grund experimenteller Krcis- 

laufstSrungen. Virchows Arch. path. Anat. 816, 525 (1948). 
KIEF, I{., u. E. SC~i3~M]~YE~: Experimentelle Untersuchungen fiber die Wirkung syntheti- 

scher Corticosteroide ~uf die Rattenleber. Beitr. path. Anat. 116, 168 (1956). 
K~ISELY, M. It. : The structurell and mechanical functioning of the living liver lobules of 

frogs and rhesus monkeys. Proc. Inst. Med. Chicago 16, 286 (1947). 
:KI~)~CttT, J. : Beitrag zur Pe]iosis hepatis. Beitr. Klin. Tuberk. 105, 172 (1951). 
LOE~FLnR, L., u. M. NO~D~t~N~: Lcberstudien. Virchows Arch. path. Anat. 2~7, 119 (1925). 
MILLER, L. L., and L. I~. AX~LROD : Cortisone metabolism in the perfused normal and experi- 

mental cirrhotic rat liver. Metabolism 3, 438 (1954). 



Pathogenese seltener Blutungen bei Lebereirrhosen mit Pseudolobulus-Nekrosen 13J 

MITTASC~, G. : Multiple Leberinfarkte bei chronischer Endokarditis der Mitralis. Zbl. allg. 
Path. path. Anat. 83, 67 (1923). 

PoPP~, H., and F. Sc~F~-~R: Liver: Structure and Function. Chicago 1957. 
P~Y3~, P. : Zur pathologischen Anatomic der Pilzvergiftung. Virchows Arch. path. Anat. 

2~6, 229 (]919). 
ROESSLE, R.: (1) Entzfindungen der Leber. In Handbueh der speziellen pathologischen 

Anatomic und Histologie yon F. HE>-~;~ u. 0. L~B~sc~, Bd. 5, Teil 1. Berlin 1930. 
- -  (2) Die Ver~nderungen der Leber bei der Basedowschen Krankheit und ihre Bedeutung 

f~ir die Entstehung anderer Organsklerosen. Virchows Arch. path. Anat. ~91, 1 (1933). 
- -  (3) Die perifokalen Blutungen bei der Lungentuberkulose und ihre Deutung. Virchows 

Arch. path. Anat. 3~2, 240 (1951). 
RoTg, F.: Arsen-Leber-Tumoren (H/Cmangioendotheliom). Z. Krebsforsch. 61, 468 (1957). 
SGI~MIED-BIRcI{EI~, M.: Histologische Organver~tnderungen beim Kaninchcn durch hohe 

Cortisondosen. Beitr. path. Anat. 114, 136 (1954). 
SC~MIDT, M. B. : Uber die pathologiseh-anatomischen Ver~nderungen nach Pilzvergiftungen. 

Z. angew. Anat. g, 146 (1918). 
SC~OE~A~CK, W. : Ein Fall yon Peliosis hepatis. Virchows Arch. path. Anat. 2~2, 358 

(1916). 
S~L:~E, H. : The physiology and pathology of exposure to stress. 1950. 
SE~F, H.W.:  Uber die Entstehung der verschiedenen Formen miliarer Leberblutungen 

(Peliosis hepatis). Virchows Arch. path. Anat. 304, 539 (1939). 
SIgG~U~D, H. : Allgemeine Pathologic der Leberparenchymver~nderungen unter besonderer 

Beriieksichtigung zirkulatorischer und nutritiver Faktoren. Verh. dtseh. Ges. Verdau- 
u. Stoffwechselkr. Sonderbd. 31 (1952). 

WOLLI~a, K. R., A. H. BaaG~S~OSS and J. F. WEIR: Infarcts of the liver. Gastroenterology 
~7, 479 (1951). 

Yov~r J. M.." Peliosis hepatis. Amer. Rev. Tubere. 67, 385 (1953). 
Za~:, F. G.: Peliosis hepatis. Amer. J. clin. Path. -~ 1 (1950). 

Dr. R. BXSSL~R, Pathologisches Institut der Universit~t 
Mainz, Langenbeckstr~Be 1 

9* 


