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Die kfinstliehe Autolyse der Leber ist seit langem (HAusEI~) als Darstellungs- 
methode invisibler rein verteilter cellul/~rer Fette bekannt. FEYI~TER hat die 
dabei auftretenden Forte (Myeline) an Leichenlebern systematiseh untersueht, 
dabei erhebliehe Unterschiede ihrer Menge und Lokalisation festgestellt und zum 
weiteren Studium mit neueren Methoden angeregt. Untersuchungen an der 
normalen Sgugerleber (SINAPIUS und KALBFLEISCtI) haben gezeigt, dab alle 
Autolysever/~nderungen der Fette yon der Aktivitgt fettspaltender Enzyme ab- 
hangen und durch hydrolytisehe Freisetzung yon Fetts/iuren eingeleitet werden. 
Es blieb often, wie welt dabei aueh ein 6rtlieh wechse]nder Phosphatidgehalt der 
Leberzellen yon Bedeutung ist. 

Eine Best~tigung dieser Beobachtungen an der mensehliehen Leber sehien 
notwendig, undes  war damit vor allem zu klaren, ob die erkannte Abh/~ngigkeit 
der Autolyseveranderungen auch ffir die vielfaltigen Verfettungsformen und fiir 
andere pathologisehe Ver~nderungen der mensehliehen Leber gilt. In diesem 
Sinne sol! versueht werden, folgende Einzelfragen zu beantworten: 

1. Welehe Beziehungen bestehen zwisehen der histoehemiseh naehweisbaren 
Esterase-Aktivit~t und dem Ergebnis kfinstlieher Autolyse an Leiehenlebern ? 

2. Welehe Bedeutung hat der intravitale Gehalt an Fett tropfen und Lipo- 
fusein f/Jr das Autolyseergebnis ? 

3. Wird der Autolysebefund, vor allem die Menge der Autolyselipide, dureh 
andere Lebervergnderungen, evtl. aueh dureh das Grundleiden, beeinflugt ? 

4. Welehe Rolle spielt der Phosphatidgehalt der Leberzellen ffir das Autolyse- 
ergebnis ; ist die kfinstliehe Autolyse als Phosphatiddarstellungsmethode 
brauehbar ? 

5. Ist kfinstliehe Autolyse als Naehweis der Esterase-Aktivit/tt geeignet, und 
was sagt das Ergebnis fiber die Topographie der Enzymaktivits aus ? 

Da bei kfinstlieher Autolyse oft sehon 3 Std naeh Beginn typisehe Ver~nde- 
rungen an den Fetten auRreten (FEYRT~R, SI~aPIus und KALBFLEISCH), ist am 
Sektionsmaterial aueh mit gleiehartigen postmortalen Spontanver/tnderungen 
zu reehnen, fiber deren ttgufigkeit und praktisehe Bedeutung niehts bekannt ist. 
Wir haben versueht, diese Frage zu beantworten und die urs~ehliehen Faktoren 
zu kl~ren. 
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Material und Methode 
Das Material stammt von 92 niehtausgewis SektionsiKllen vom Neugeborenen- bis 

zum GreisenMter. Leberstfickchen einer Kantenl~nge yon 5--10 ram und einer St~rke yon 
etwa 2 mm wurden in der feuchten Kammer bei 380 fiir 21/2--3, fiir 5, 8 und 20 Std aufbe- 
wahrt, danach 3 Std in 10%igem neutrMem FormMin fixiert und an 10# dicken Gefrier- 
sehnitten neben Kontrollen ohne Autolyse untersucht. Die Sektionen wurden friihestens 5, 
meist 12~20 Std nach dem Tode durehgeffihrt. 

FSrbungen und Reaktionen. Sudan Schwarz B 0,2 % in 70 %igem Alkohol, Sudan Schwarz 
B 0,5% in 55% igem Alkohol, Sudan III ,  Methylviolett 0,01% bei pH 2,6, Fetts~ure-Reaktion 
nach MEY]~-BRv~OT, UV-Schiff-Reaktion nach BELT und HAYES, Chromierungsverfahren 
mit 0,5 %iger Chroms~ure (10 rain) (Naehbehandlung naeh BAKER), Reaktion auf unspezifische 
Esterase nach NACHLAS und SELm~AN (Azofarbstoffmethode). 

Beobachtungen und Ergebnisse 

I.  Zur allgemeinen Morphologie und Histochemie der Autolyseveriinderungen 
an den Fetten 

Wit  verweisen auf das Ergebnis unserer Untersuchungen an Tierlebern 
(SINA~IUS und KAL~FLEISC~) und begnfigen uns an dieser Stelle mit  einer Zu- 
sammenfassung und mit  einigen Erg~nzungen. Wie bei der Tierleber umfassen 
die Autolysever~nderungen der Fet te  anch in der Leber des Menschen die Bildung 
yon  kSrnigen Autolyselipiden (Myelinen) und Alterat ionen der Fet t t ropfen.  Hinzu 
kommen dureh hydrolyt ische Fet t spa l tung freigewordene Fet ts~urekSrnchen 
(FSK), die zwar auch an der autolysierten Tierleber vorkommen,  aber als solche 
bisher nicht  erkannt  und  beschrieben wurden. 

1. Fettsiiurekiirnehen (FSK) (Abb. 1 a). Bei spontaner  und kfinstlicher Auto- 
lyse bilden sich bereits in den Frfihstadien feine, etwa 0 ,5 - -3 / t  im Durchmesser 
grol~e Lipidteilchen, die in un rege lm~igen  Formen,  bald als kurze plumpe 
Stiibchen, bald als rundliche K5rnchen oder polygonMe Teilchen anftreten 
und zur 5rtlichen Aggregation in Form kleiner, hSehstens kernfl~chengro]er 
I-Iaufen neigen. Die Darstellung dieser F S K  ist nur  m~t der Fetts~ure-t~eaktion 
nach M~Y~-BRv~OT gelungen (in einem br~unliehen Farbton) .  Sie wurden 
dutch keinen anderen Lipidnachweis erfaSt. Die Fet ts~ure-Reakt ion ist nu t  nach 
kurzer Formol-Fixat ion positiv (ira Rahmen  der Untersuehungen 3 Std). Die 
Zahl der KSrnchen ist schon erheblich vermindert ,  wenn Gefrierschnitte e twa 
3 Std ]ang in A. dest. aufbewahrt  werden. Naeh 24 SM in A. dest. oder Formal in  
(10%) sind keine K5rnchen mehr  nachweisbar. Die F S K  liegen meist  unregel- 
m~l~ig verstreut,  niemals ausgesprochen peribilil~r, selten bevorzugt  perivascul~tr 
und  an der Zelloberfl~che. 

2. Autolyselipide (Myeline). Autolyselipide (friiher meist: Myeline) entstehen durch 
Zusammenlagerung vorher rein verteilter Fette zu grSberen Teilchen im Cytoplasma und 
bilden aueh grSSere haufenfSrmige Ansammlungen (GrSSe der Einzelteilehen mindestens 
0,4 tt, der Haufen hSchstens 30/~). Der Befund der menschlichen Leber entspricht in dieser 
I-Iinsicht dem der Tierlebern. 

Aueh in tier Leber des Menschen liegen die Autolyselipide diffusoeellul~r, herdfSrmig 
angeh~Luft, perivasculi~r oder peribilil~r, aul~erdem gelegentlich haufenfSrmig im Bereieh 
verfetteter Sternzellen mit teilweiser (Jberlagerung der R~nder benachbarter Leberzellen. Als 
wesentliche fiirberisehe und histoehemisehe Eigensehaften, die auch fiir die Autolyselipide der 
mensehliehen Leber gelten, wurden F~rbbarkeit mit koll. Sudan Schwarz B, positive Fett- 
siiure-Reaktion, Basophilie und UV-Reaktivit~t beschrieben. Saute Gruppen und Doppel- 
bindungen kennzeichnen also die Autolyselipide. 
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Zur Erganzung und Beriehtigung der fr/iheren Angaben ist folgendes hinzu- 
zuf/igen: 

1. Dureh Benzpyren-Coffein werden Autolyselipide nur sehwaeh oder gar 
nieht, jedenfalls stets erheblieh schw~eher fluoreseierend als Neutralfetttropfen, 
dargestellt. 

2. Bei der Fettss n~eh MEYER-Bgu~OT heben sieh die Autolyse- 
lipide kurz (etw~ 3 Std) in Formalin fixierter Lebern sehleeht yon den gleich- 
zeitig in groBer Menge gebildeten kleinen Fetts~ureteilehen ab. Ein klares Bild 
der eigentliehen ,Mye]in"-Teilehen ergibt sieh erst naeh mehrt~giger Formalin- 
fixation, wenn die FSK geschwunden sind. Doch ist dann aueh die Intensit~t 

Abb. 1. a Fr t ihs tad ium spontctner Autolyse (Fet ts~urekSrnchen a m  R a n d  der Tropfen und  sp/~rlicher 
diffus) bei ra i t te l t ropf iger  per ipherer  Verfe t tung.  640fach. b Kttnstliche Autolyse 20 Std m i t  in tensiver  
Fe t t s~ure-Reakt ion  vor  a l lem a m  R a n d  der  Tropfen bei grol~tropfiger zent ra ler  Verfe t tnng.  680fach. 

Fe t t sau re -Reak t ion  (~EYER-BI~UNOT) 

der Fetts~ure-Reaktion bis zu einem gelbliehen oder blal~braunen Farbton hin 
abgeschw~eht. 

3. Die Chromierung mit 5%iger Chroms/~ure nach kurzer (dreisttindiger) 
Formalinfixierung hat sich als sehr pr/~zise Darstellungsmethode bew~hrt. Sic 
gibt die besten Kontraste und verdient vor allem den Vorzug, wenn es sich darum 
handelt, den zeitliehen Ablauf der Autolysever/tnderungen zu erfassen. Der 
Chromierungseffekt (H~matoxylinlaek) ist gegeniiber der differenzierenden Ein- 
wirkung yon Borax-Ferrieyanid sehr best~ndig. Die Autolyselipide besitzen also 
unter der Voraussetzung einer nur kurzen Formalinfixierung ein starkes Chrom- 
bindungsvermSgen. 

3. Ver~inderungen an den Fetttropfen. In den friiher untersuehten Tierlebern waren 
Basophilie, positive Fetts~ure-l~eaktion, Abblassung und Aufl6sung die wichtigsten Fett- 
tropfenveranderungen. Es handelte sieh hier aber nut nm ldeine Fetttropfen bei physiologi- 
seher Verfettung. 

In den Leberzellen des Menschen spielt die AuflSsung der Fett tropfen als 
Autolysever/~nderung nur bei kleinen und kleinsten Tropfen eine Rolle. Dagegen 
15sen sieh die Tropfen der Sternzellen wie in der Tierleber meist sehon in frfihen 
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Autolysestadien auf. Auch gr61~ere Tropfen der Leberzellen zerfMlen gelegentlieh 
in zahlreiehe kleinere, ohne vollstKndig zu versehwinden, vor allem bei disseminier- 
ter mittel- bis grogtropfiger Einzel- oder Gruppenverfettung. 

Die meisten Fetttropfen bleiben bei der Autolyse zumindest in ihren Umrissen, 
meist vollst/indig, erhMten, /s aber ihre f/~rberisehen und histoehemisehen 
Eigensehaften. 

Als friiheste und h/~ufigste Vergnderung werden (meist schon 3 Std naeh 
Autolysebeginn) dutch die FettsKure-l%eaktion (MEYER-B~Y~OT) freie Fetts/iuren 
im Randsaum der Tropfen dureh eine entweder gleiehm/~13ig striehf6rmige, 
k6rnig unterbroehene (Abb. 1 a) oder unregelm/~gig breite und teilweise gebueh- 
fete Braunf/trbung (Abb. l b) dargestellt. Spgter reagiert aueh der Rest (das 
Zentrum) positiv (Abb. l b). Gleichzeitig werden die Tropfen in weehselnder 
Intensit/it basophil und dureh Methylviolett fgrbbar. Bei der Chromierung 
nimmt der Randsaum einen intensiv blausehwarzen, der fibrige Tropfen einen 
blaggraubl~iuliehen Farbton an. Kleine Tropfen werden oft vollst/~ndig blau- 
sehwarz. Dem Chromierungsbefund der Fetttropfen entspricht die UV-I{eaktivi- 
ts was sieh bei der Chromierung blausehwarz anf/~rbt (Rands/~ume oder ganze 
Tropfen), reagiert bei der UVS-geaktion naeh B~LT und HAYES deutlieh positiv. 

Bei untersehiedlieher Tropfengr6ge werden kleine Tropfen in der Regel friiher 
und st/~rker ver/~nder~ Ms groge, und der Randsaum wiederum frfiher und inten- 
siver als das Tropfenzentrum. 

II.  Beziehungen zwischen Autolysebe/und, Ver[ettung und Esteraseaktivitiit 
1. Vorbemerkungen. Dutch kiinstliehe Autolyse lassen sich in jeder Leichen- 

leber Veriinderungen der tropfenf6rmigen und rein dispersen Fette hervorrufen, 
die oft schon nach 21/2 Std Autolyse deutlich, regelm~gig nach 5 Std zumindest 
herdf6rmig und spi~testens nach 20 Std roll ausgepri~gt und in groger Menge 
naehzuweisen sind. Die Menge fettiger Autolyseprodukte nimmt stets mit der 
Dauer der Autolyse erheblich zu und ist oft nach 20 Std so grog, dab feinere 
intracellul~re und intraaeini~re Unterschiede verwiseht werden. Zur Erfassung 
dieser Unterschiede sind daher auch kfirzere Autolysezeiten n6tig. Die Menge 
und Verteilung fettiger Autolyseprodukte und in gewissem Um~ang aueh der 
zeitliche Ablauf der Autolyseveri~nderungen h~ngen, wie zu zeigen sein wird, ent- 
seheidend yon dem gestaltlieh fagbaren Lipid- und Lipopigmentgehalt der ein- 
zelnen Leberzelle und yon der Enzymaktivitat ab. Das Autolysemuster wechselt 
dementsprechend mit dem 5rtliehen Verfettungszustand der Leberzellen oit 
innerhalb eines L~ppchens. 

Da spontane und kiinstliche Autolyse der Leberfette aueh yon altersmi~Ng 
bedingten Unterschieden der Enzymaktivit~t abh~ngen, wurden Lebern aus dem 
Neugeborenen-, S~uglings- und Kindesalter in einer besonderen Gruppe zusammen- 
gefM~t. 

Grundformen cellul~rer Verfettung: 
a) Leberzellen ohne gestalt]ieh faGbare Lipide und Lipofusein. b) Leberzellen 

mit Lipofusein bzw. dessen Vorstufen und feinen Fetttropfen. c) Kleintropfige 
perivaseul~re, eventuell sekund~r diffusocelluli~re Ver~ettung. d) Mittel- bis 
groBtropfige perivascul~re, teilweise sekund~r diffusocellul/ire Verfettung. 
e) Grogtropfige Verfettung. f) Sternzellenverfettung. 
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Bei etwa 60% der untersuchten Lebern bestanden spontane AutolyseverKnderungen der 
Fette, die aber nur bei 15% einen st~irkeren Grad erreicht hatten und fiber die unter 
Ziif. 7 berichtet wird. Die nactffolgende ]~eschreibung der kiinstlichen Autolyse beriick- 
sichtigt nur Lebern ohne oder mit nur geringen spontan autolytischen Veriinderungen. 

2. Kiinstliehe Autolyse und Esteraseaktivitiit bei den Grundtypen celluliirer 
Verfettung. a) Leberzellen ohne Fetttrop/en und Lipo/uscin. Nach 2 i/2 Std Auto- 
lyse meist nur sp~trliche regellos diffusocellul~re FSK und einzelne zun~iehst 
unregelmgllig verteilte Auto]ysekSrnehen. Naeh 20 Std meist grSl~ere Teilchen 
von 3--12 # Durchmesser. Lipidfreie Cytop]asmateile zwischen den Autolyse- 
teilehen in den meisten Zellen deutlieh erkennbar. In glykogenreiehen Zellen 
besonders sps und tiberwiegend kleine AutolysekSrnchen (Einzelbeobach- 
tung). 

Esteraseaktivittit. Reaktionsprodukte regellos diffusoeellulgr verteilt. 

b) Leberzellen mit Lipo/uscin und kleinen Fetttrop/en. Lipofuscin entweder 
in kleinen Haufen zentrocellul~tr, reihenfSrmig peribili~ir oder dKfusoeellul~r. 
AutolysekOrnchen in enger Anlehnung an die Lipofuseinteilchen und gleicher 
Verteilung. Die zentrocellul/ire und peribilis Lokalisation der Autolyselipide 
trotz erhebheher Vermehrung auch nach 20 Std Autolyse noeh sehr deutlich, 
die Lipofuscinteilehen tiberdeekt, die einzelnen AutolysekSrnehen nieht mehr 
deutlich voneinander abzugrenzen. - -  Beim diffusoeelluls Typus naeh 20 Std 
Autolyse meist das ganze Cytoplasma mit AutolyselipidkSrnehen vollgestopft, die 
Gesamtmenge eindeutig grSl3er als beim zentroeellul~ren und peribili~ren Typus. 

Esteraseaktivitiit. Reaktionsprodukte bei zentrocellul/irer und peribili~rer 
Lipofuscinanhs genau entsprechend lokalisiert, beim diffusocellul~ren 
Typus unregelm~il~ig vertei]t, sehr dicht. 

Zeitlicher Ablau[. Unrege]m/il3ig, die ersten Autolysevers aber 
meist sehon naeh 21/2 Std, beim diffusoeellul~ren Typus raseher voranschreitend 
als beim zentrocellul/tren und peribili/iren. 

c) Kleintrop]ige perivasculiire Ver/ettung. Bevorzugt perivaseul~ire, dem 
Verfettungstyp entsprechende AutolysekSrnelung, diese andererseits niemals 
ohne eine wenn aueh nur geringe perivascul~re Verfettung, die allerdings oft nur 
bei F~rbungen mit Sudan Sehwarz B, nicht mit Sudan I I I  zu sehen ist. Die 
kleinen Fett tropfen schon in friihen Autolysestadien basophil; zwischen ihnen 
dieht aneinandergereiht AutolyselipidkSrnehen. Die FetttrSpfehen oft nicht 
mehr abzugrenzen, weil sie die gleichen f~irberischen und histochemisehen Eigen- 
schaften annehmen wie die AutolyselipidkSrnehen. Aul~er den bevorzugt peri- 
vaseul/tren aueh diffusocellul~re Autolysefettteilehen in wechselnder Menge. 
Menge der Auto]yselipide stets relativ grol3. 

Zeitlicher Ablau]. Beginn meist sehon nach 21/2 Std, rasehes Fortschreiten, 
perivaseul/tre AutolysekSrnelung nach 5 Std stets vollsts nach 20 Std 
dutch Vermehrung der diffusocellul~ren TeHehen oft undeutlieh. 

Esterasea]ctivitiit. Bevorzugt perivasculs gering di~fusoeellul~ir. Reaktions- 
produkte vor allem am Rand und in der n~theren Umgebung der FetttrSpfchen, 
dann aueh zwisehen ihnen. 

d) Mitteltrop/ige perivasculiire Ver/ettung. Ver~nderungen an den Fett- 
tropfen im Vordergrund. Beginn mit seharfen Randkonturen der Tropfen bei 
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Fetts/iure-Reaktion. Nach 3 Std schwache, nach 5 Std starker ausgepr/igte 
Basophilie aller Tropfen. Dazwisehen nur sehr sp/irliche oder gar keine Autolyse- 
k6rnehen. Naeh 20 Std etwas st/~rkere UV-geaktivits der Tropfen, besonders 
an den R~ndern, etwas deutliehere Graublau-F~rbung bei der Chromierung, 
aber unver/~ndert sp/~rliehe Autolyselipidk6rnehen. 

Esteraseaktivit~it. Bevorzugt am Rand der Tropfen, gering diffusoeellul~r. 
e) Grofitrop/ige Ver/ettung. Nur Ver/inderungen an den Fetttropfen, keine 

oder (selten) sehr sp/~rliehe feink6rnige Autolyselipide. Beginn mit Randkonturen 
bei Fetts/iure-Reaktion (Abb. 1 b), dann Ausdehnung der positiven Reaktion auf 
den ganzen Tropfen und zunehmende Basophilie. - -  Je grSger der Fetttropfen, 

Abb .  2. S. 837/62 (63 J.) .  t t e r d f 6 r m i g e  groBtropf ige  V e r f e t t u n g  bei  Leberc i r rhose .  l~eak t ionsp roduk te  
der  unspez i f i schen  E s t e r a s e - R e a k t i o ~  vo rwiegend  a m  R a n d  der  F e t t t r o p f e n .  90Ofach 

desto schw~cher die Basophilie und desto geringer die Intensit~tt derFetts~ure- 
Reaktion. 

Esteraseaktivit~it. Bevorzugt am Rand der Fetttropfen in Form oft dicht 
aneinandergereihter k6rniger Reaktionsprodukte (Abb. 2), erheblich sp/irlieher 
am fibrigen Tropfen. An k]eineren Tropfen reichlicher Reaktionsprodukte als an 
groBen. 

/) Sternzellenver/ettung. Ansammlung haufenfSrmiger Autolyselipide im 
Bereich der Sternzellen. Die Fetttropfen der Sternzellen meist nach 3 Std in 
kleinere TrSpfchen zerfallen, dann yon Autolyselipiden allm/~hlich fiberdeckt. 

Esteraseaktivitiit. Neben diffnsocellul/~ren bevorzugt kSrnige Reaktions- 
produkte im Bereich der verfetteten Sternzellen. 

3. Kombination der Grundformen im Liippchen. Die Grundformen sind im 
L/~ppchen fast immer wechselnd kombiniert, die Formen 2b u n d c  (Lipofuscin 
und kleintropfige perivascul/~re Verfettung) auch oft in der einzelnen Zelle. Oft 
treten drei, gelegentlich sogar vier oder fiinf Grundformen nebeneinander herd- 
f5rmig oder systematisiert in Anlehnung an bestimmte L/~ppchenabschnitte auf. 
An den h/iufigsten und fiir die Fragestellung wichtigsten Kombinationen sollen 
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der zeitliche Ablauf besehrieben und die quantitativen Untersehiede der Autolyse- 
ver/~nderungen beurteilt werden. 

a) Liippchenzentren: zentroeellulgres oder peribiligres Lipofusein (einsehl. 
Vorstufen und kl. Tr6pfehen). Liippehenperipherie: Zellen ohne Tropfen und 
Fuscin (zehn F~lle). - -  Au~olyse : Bei gleicher Autolysezeit in den fuscinreiehen 
Zentren stets erheblich mehr Autolyselipide Ms in der Peripherie (Abb. 3). Beginn 
in den Zen~ren frfihestens nach 21/2 Std, sp/itestens naeh 5 Std. 

b) Liippehenzentren: reichlieh diffusocellulgres Lipofuscin und kleintropfige 
perivaseulgre oder diffusocellul/~re eventuell auch Sternzellenverfettung. Liipp- 
chenperipherie: Wechselnder Befund, stets geringere Verfettung (Zellen ohne 

Abb .  3. S. 362/63 (62 J.) .  I n  den  L ~ p p c h e n z e n t r e n  zentrocel lul~res  hau fen f6 rmiges  Lipofuscin .  
~-t inst l iche Au to lyse  5 S td :  Auto lyse l ip ide  i m  Bere ich  des Lipofusc ins ,  re ichl icher  im Z e n t r u m  (rechts).  
Sp~rl iche Auto lyse l ip ide  in f e t t t r op fen -  u n 4  fusc inf re ien  Zellen der  Pe r ipher ie  (links). Ch romie rung  

115fach 

Tropfen und Fusein, zentroeellul~res oder peribilil~res Fusein, geringe klein- 
troptige perivaseul/~re Verfettung (19 F~lle) (Abb. 4). - -  Autolyse: In den Zentren 
sehr reiehlieh Autolyselipide, in der Peripherie erheblich weniger. Beginn stets 
in den Zentren, meist sehon naeh 21/2 Std. 

c) Herd/Srmige kleintrop[ig perivasculiire Ver/ettung bei Zellen ohne Tropfen 
und Fuscin in der ngheren Umgebung (sieben Fglle) (Abb. 5). Autolyse: in den 
Herden erheblich mehr Autolyselipide als in der Umgebung; Beginn stets frfiher, 
in den tIerden meist nach 21/~. Std deutlieh, nach 5 Std regelm/iBig roll aus- 
geprggt. 

d) Tells klein-, tells mittel- his gro/Jtrop/ige perivasculiire Ver/ettung (Abb. 6). 
Beispiel S.-Nr. 360/63: Liippchenzentren: Starke klein- bis hSchstens mittel- 
troiofige perivascul/ire Verfettung, gleiehzeitig diffusoeellul~res Lipofusein. Inter- 
mediiir: Hochgradige mittel- bis grol3tropfige perivascul/ire Verfettung. Peri- 
pherie: Geringe kleintropfige perivascul~re Verfettung (Abb. 6 links). - -  Auto- 
lyse : Reichlich Autolyseliloide in der Peripherie, etwas weniger im Zentrum, keine 
intermedi/~r. Beginn naeh 3 Std mit peripherer perivaseul/irer Autolysek6rnelung 
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(Abb. 6 rechts), dann Autolyselipide in den Zentren nach 5 Std, gleichzeitig 
Basophilie uncl Fettss an den Fetttropfen der intermedi~ren Zone 
(hier aueh nach 20 Std keine Autolyselipide). 

Abb.  4. S. 369/63 (76 3.). Ki ins t ] iche Au to lyse  8 Std.  S t a rke  zen t ra le  Au to ly sekSrne lung  bei  diffuso-  
cc] lu lhrem Lipofusc in  u n d  k le inen  TrSpfchen ,  sp~rl iche Auto lyse l ip ide  in  der  Pe r ipher ie  ( fe t t t ropfen-  

u n d  l ipofuscinfreie  Zellen). Chromie rung .  120fach  

Abb.  5. S. 286/63 (86 J.) .  t t : i instliche Au to lyse  3 St4 .  Fr i ihe  A u t o l y s e k S r n e h n g  im Bereieh herd-  
fSrmiger  per ivascul~rer  V e r f e t t n n g  (links), kei3ae Auto lyse l ip ide  in  f e t t t rop fen f re i en  Zellen (rechts).  

Chromie rung .  220faeh  

e) Herd]Srmige grofltrop]ige Ver/ettung (zwSlf Fglle). Autolyse: Autolyselipide 
fehlen oft vollstgndig oder sind sehr spgrlich (erheblich spgrlicher Ms in Zellen 
ohne Fetttropfen und ohne Fusein) (Abb. 7). Beginn in den tIerden meist erheb- 
lich spgter als bei allen fibrigen Formen, oft erst nach 8 Std, mit Basophilie, 
Fettsgurenachweis und BlautSnung der Fetttropfen bei Chromierung. 
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/) Disseminierte gro[Je Fetttrop/en vor allem in den Zentren bei zentraler klein- 
tropfig-perivaseul/~rer Verfettung und Lipofusein. Autolyse: Beginn erheblich 
frtiher als beim herdfSrmigen Typus (e), meist zugleieh mit perivaseu]~trer bis 

Abb .  6. S. 360/63 (60 J.) .  L inks :  pe r iphe re r  (~) u n d  in te rmed i~re r  (b) L ~ p p e h e n a b s e l m i t t  bei  ge r inge r  
pe r ivaseu l~re r  pe r iphe re r  u n d  s t a r k e r  i n t e rmed ih r e r  V e r f e t t u n g  v o r  der  Auto lyse .  S u d a n  Schwarz  B. 

Reeh t s :  en t sp r eehende  Stelle n a e h  k~instlicher Au to lyse  3 Std .  A u t o l y s e k S r n e h m g  n u t  in  tier 
Pe r iphe r i e  (k le in t ropf ige  Ve r f e t t ung ,  s t a r k e  Es t e r a seak t iv i t~ t ! ) .  Chromie rung .  108faeh 

Abb .  7. S. 272/63 (48 J.) .  He rd fS rmige  grol3tropfige Ve r f e t t ung .  Kt~nstliche Au to lyse  20 Std.  IKeine 
Auto lyse l lp ide  im V e r f e t t u n g s h e r d ,  sp~rl iehe in  b e n a e h b a r t e n  Zel]en ohne  F e t t t r o p f e n .  Chromie rung .  

350faeh  

diffusoeellulgrer Autolysek6rnelung im fibrigen Zentrum oder wenig spgter. 
Stark ausgepr/~gte Ver~nderungen an den disseminierten Tropfen vor allem bei 
Chromierung, dabei dieke blausehwarze l~ands/iume, Zerfall in viele kleine 
TrSpfehen und K6rnehen, intensive graublaue Fgrbung des iibrigen Tropfens. 
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4. Beziehungen zur Grundkrankheit und zu Leberver~inderungen. Lokalisation, 
Menge und zeitlicher Ablauf der Autolysever~nderungen werden, soweit erkennbar, 
durch Grundkrankheit und Leberver~nderungen nicht beeinflugt, tterdf6rmig 
scharf begrenzte perivascul~re Verfettungen zeigen auch bei Lebercirrhosen 
(ffinf Beobachtungen) starke Esteraseaktiviti~t und reichlich Autolyselipide. 
(Jber das Verhalten yon Lebernekrosen kann noeh nichts ausgesagt werden, well 
die Beobachtungen hierffir nicht ausreichen. 

5. Verfettungstypus und Menge der Autolyselipide (~bersieht). Naeh der 
Menge der Autolyselipide ergibt sich folgende Reihenfolge: 

Grogtropfige Verfettung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Starke mi~teltropfige perivasculgre Verfettung . . . . . . . . . . . . .  
Zellen ohne Fetttropfen und ohne Lipofusein . . . . . . . . . . . . . .  
ZeUen mit zentroeellulgrem und peribiliarem Lipofusein . . . . . . . . .  
Zellen mit reiehlich diffusocellul~rem Lipofuscin und kleinen Fetttropfen . . 
Kleintropfige perivaseul~re Verfettung . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Kombination yon diffusocellul~rem Lipofuscin und kleintropfig perivascularer 

Ven[ettung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Menge 4er 
Autolyselipide 

0--(+) 
0--(+) 

+ 
§  

+ §  
+ + +  

+ + + §  

Die disseminierte Einzel- und Gruppenverfettung I/~Bt sieh in dieser l~bersieht 
nicht unterbringen, weft dabei Autolyselipide keine wesentliehe t~olle spielen, 
sondern die Basophilie und Aufl6sung groBer Fetttropfen im Vordergrund steht. 

6. Autolysebelund bei Kindern. Beobachtungen an 15 Neugeborenen (darunter 8 Friih- 
geborenen und einem Totgeborenen), 5 S~uglingen im Alter zwischen 2 und 10 Monaten und 
2 Kindern im Alter yon 5 und 7 Jahren: Bei 3 Friihgeborenen mittelstarke klein- bis h6eh- 
stens mitteltropfige perivaseul/~re, bei allen iibrigen Neugeborenen geringe, meist unterbrochene 
kleintrol0fige perivascul~re Verfettung; bei 2 S~uglingen starke mitteltropfige perivascul~re, 
bei einem Fall periphere perivaseul~re und bei 2 F~llen geringe bis h6chstens mittelstarke 
ldeintrolofig perivascul~re Verfettung. 

Die Lokalisation der Autolysever/~nderungen stimmt ebenso wie bei Er- 
wachsenen mit den Maxima der Esteraseaktivitat und mit der intravitalen Fett- 
ablagerung weitgehend /iberein. Gegentiber der Erwachsenenleber sind aber 
Esteraseaktivitat und Menge der Autolyselipide und Fetts&urek6rnehen erheblich 
geringer. Bei geringer (unterbrochener) perivaseul/~rer Verfettung entwickelt sich 
eine relativ schwaehe und spat, friihestens nach 7 Std, beginnende Autolyse- 
kSrnelung. Menge der Autolyselipide und Esteraseaktivit/~t nehmen mit der 
Verst~rkung der kleintropfigen perivaseul/iren Verfettung zu. Erst bei hoeh- 
gradiger mitteltropfiger perivaseul/~rer Verfettung (zwei F/~lle aus dem S/~uglings- 
alter) fehlen wie bei entspreehenden Befunden der Erwachsenenleber die Auto- 
lyselipide v611ig, und die Autolysever/~nderungen an den Fetttropfen beginnen 
erst 7 Std naeh Autolysebeginn. 

7. Beziehungen zwisehen spontaner Autolyse, Verfettungstypus und Esteraseaktivit~it. 
Der Befund spontaner Autolyse mit seinen Beziehungen wurde an der ersten Gruppe unseres 
Materials (53 Fiille) ausgewertet. Die Einteilung nach 4 Schweregraden beriicksichtigt Fett- 
sgurekSrnchen (FSK) als friiheste und geringste und typisehe AutolysekSrnchen als bereits 
yell ausgepriigte Vergnderung. 

H~ufigkeit: Unter 53 F~llen 32ram spontane Autolysever~inderungen ~n den Lipiden 
(etwa 60 % ). 
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Davon : 

I. Grades (nur FSK) .................. 7 
II. Grades (FSK + spArlich Autolyselipide) ......... 14 

III. Grades (FSK + reiehlich Autolyselipide) ........ 8 
IV. Grades (weir fortgesehrittene Vergnderungen, Maceration). 3 

26 Falle mit zumindest herdf6rmiger kleintropfig perivaseul~rer Verfettung 
zeigten 20real spontane Autolyse, 27 Restf~lle nur 12mal, 22 Falle mit spontaner 
Autolyse II.---III. Grades 18real kleintropfig perivaseu]~re Verfettung eventuell 
kombiniert mit diffusocellularem Lipofusein. 

Spontane Autolyse der Fette entwiekelt sieh also vor allem und am st~Lrksten 
in Lebern, die aueh die st~rksten Ver~nderungen bei ktinstlieher Autolyse und 
die st~Lrkste Esteraseaktivitgt aufweisen und tritt in den Herden und Lgppehen- 
absehnitten der kleintropfig perivaseulgren Verfettung bzw. diffusoeellul~Lren 
Lipofuseinansammlung meist zuerst auf, vet allem in den Lappehenzentren. 

Besprechung 
1. Autolyse als Nachweismethode fettspaltender Enzyme. Alle Autolyse- 

ver/~nderungen an den Fetten der normalen Ss h/~ngen yon der Aktivit~t 
fettspaltender Enzyme ab (SI~APIVS und KALBFL~ISCH). Diese SchluBfolgerung 
aus dem histochemischen Nachweis ~reier Fetts/~uren, aus der topographischen 
l~bereinstimmung mit den Aktivit/itsmaxima der Esterasen und der blockierenden 
Wirkung yon E 600 gilt auch ffir die Leber des Menschen unter normalen und 
pathologischen Verh/~ltnissen. 

Der Wert der k/instliehen Autolyse als Enzymnaehweis h~ngt davon ab, wie 
lange die Esteraseaktivitgt post mortem zumindest wenig vergndert erhalten 
bleibt, welehe Empfindliehkeit und topographisehe Genauigkeit sie erreieht und 
ob sie eine wenigstens grobe quantitative Beurteilung erlaubt. 

Naeh KLEIS, WIDME~ und G~OSSMAN~ /~ndert sieh die Aktivit/~t der Lipasen, 
naeh G6ss~s~ die der unspezifisehen Esterasen in den ersten 12 Std post mortem 
kaum, sparer nut  langsam. 

Mi~ der Methode naeh GoMo~I l~Bt sieh in jeder normalen Leberzelle Lipase- 
aktivit/~t naehweisen (KLsI~ et al., EGER et al.). - -  Aueh bei der Azofarbstoff- 
methode (Naehweis unspezifiseher Esterasen) bilden sich naeh unseren Beobaeh- 
tungen in jeder Leberzelle I~eaktionsprodukte. Dementspreehend entwiekeln 
sieh in allen Zellen Autolysevergnderungen, wenn die Autolyse lange genug 
(bis zu 20 Std) ausgedehnt wird und empfindliehe histoehemisehe Naehweis- 
methoden Verwendnng linden (unter anderen Fetts~turenaehweis, Chromierung). 
Die kiinstliehe Autolyse ist also als Naehweis fettspaltender Enzyme nieht 
weniger empfindlieh und zuverlgssig als enzymhistoehemisehe Methoden; sie 
erlaubt allerdings nieht, die Wirkung versehiedener hydrolytiseher Enzyme zu 
unterseheiden, ttierf/ir sind abet aueh die verffigbaren enzymhistoehemisehen 
Methoden noeh unzureichend. 

Bei der ktinstliehen Autolyse werden feinere Unterschiede hydro134iseher 
Aktivit~t in der Zelle und im L~tppehen verwiseht, wenn zu lange autolysiert 
wird und dadureh zu reiehlieh Autolyseprodukte angeh~tuft werden. Bei zeit- 
lieher Abstufung, d. h. erheblieher Verk/irzung der Autolysezeit, lassen sieh abet 
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selbst feint Unterschiede erfassen. Es gilt als Regel, da~ die Autolyse am Oft 
stgrkster Aktivitgt beginnt und sich erst dann, oft sehr viel sp~ter, auch auf 
die Orte sehw~cherer Aktivit~t ausdehnt. Hierin liegt die Starke der zeitlich 
abgestuften Autolyse als Naehweis fettspaltender Enzyme, und sic ist in dieser 
Hinsieht sogar dcr abgeschwachten Azofarbstoffmethodc fiberlegen, mit deren 
Ergebnis sie sonst quantitativ und topographisch ziemlich genau fibereinstimmt. 

2. Topographic der Esteraseaktivit~it in der Leberzelle und im LeberNippehen 
unter normalen und pathologischen Yerh~iltnissen. In der Leber des Mensehen 
bflden sieh die Produkte der unspezifischen Esterase-Reaktion und der kfinst- 
lichen Autolyse zwar nicht ausschliefilich, aber doch bcvorzugt zwisehen den 
h~ufig loerivascul~r liegenden kleinen Fetttropfen, am Rand aller Fett tropfen 
und (wie bereits yon GEDIGtC und BO~TXE beschrieben) am Lipofuscin. Innerhalb 
der Zelle ergeben sich daher Aktivit~ts-Maxima am Rand der Fett tropfen und je 
nach dem Verfettungstypus wechselnd perivascular, zentroeellul~r und peri- 
biliar. Sind kleine Fetttropfen und Lipofusein in der Zelle gleiehm~ig (diffuso- 
cellular) verteilt, dann fehlen auch ausgepragte Maxima der Esteraseaktivitat 
und der Autolysever~nderungen, und die Zellen sind mit Autolyselipiden gleich- 
m ~ i g  dieht angeffillt. Die engen topographischen Beziehungen zwischen Este- 
raseaktivit~t und alien tropfenfSrmigen Fetten und Lipopigmenten weisen auf 
die Bedeutung jener Enzyme im cellul~ren Fettstoffwechsel und auf ihre wesent- 
liche Mitwirkung bei der Fettverarbeitung hin. Sic sagen fiber die Bildungsstatte 
der Enzyme niehts aus. 

Wahrseheinlieh hat der Rand der Fett tropfen als bevorzugter Ort der Este- 
raseaktivit~t auch eine andere Zusammensetzung als das Zentrum, wie sich aus 
seiner starkeren UV-Reaktivit~t, der etwas intensiveren Basophilie und dem 
st~rkeren ChrombindungsvermSgen sch]ie~en laBt. Ein grSl~erer Phosphatid- 
gehalt in der Grenzsehicht zwischen Fetttropfen und umgebendem Cytoplasma 
ist danach anzunehmen. 

Auch innerhalb des L~ppehens kommen betraehtliehe Aktivitatsunterschiede 
vor. Eine gewisse Bevorzugung dcr Lappehenzen~ren gilt fiir die unspezifische 
Esteraseaktivit~t. Das Aktivitatsmaximum liegt abet, abh~ngig vom Ver- 
fettungstypus, oft aueh in einem anderen L~ppchenabschnitt, etwa in der Peri- 
phcrie oder intermedi~r. Wenn die Zellen im ganzen Lappehen frei yon Fett- 
tropfen und Lipofuscin sind (was selten der Fall ist), feh]t ein intraaeinares 
Aktivit~tsmaximum; Reaktionsprodukte der Esterasereaktion und Autolyse- 
ver~nderungen sind dann im ganzen L~ppchen gleichma~ig verteilt. 

Zellen ohne Fetttropfen und ohne Lipofuscin sind dureh eine relativ geringe 
Esteraseaktivitat und entsprechend gcringe Menge der Autolyselipide gekenn- 
zeichnet. Da am Lipofuscin eine erheblieh st~rkere Aktivit~t herrscht, ergibt 
sich daraus ein haufiges Maximum im Lappehenzentrum als bevorzugtem Ort 
der Lipofuscinablagerung. 

1Xach I~EI~ et al. sollen sich hoher Fett- und hoher Lipasegehalt nicht decken, soll die 
Aktivitat bei s~arker Verfettung aber vermindert sein. EGnR et al. haben im Beginn experi- 
menteller Verfettung eher eine Zunahme und erst n~ch mehrmaliger Vergiftung und bei 
hochgradiger Verfettung eine Abnahme der histochemisch nachweisb~ren Lil0aseaktivit~t 
gesehen. 
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Die Aktivitgt unspezifischer Esterasen ist, abgesehen vom 5rtlichen Maximum 
am Tropfenrand, bei kleintropfiger Verfettung stets verstgrkt. Das Auftreten 
kleiner Fetttropfen in der Leberzelle (meist perivasculgr oder diffusoodlulgr) ist 
yon einem adaptiven Anstieg der Enzymaktivitgt  an und zwisohen diesen Tropfen 
begleitet. Bei der daran anschliel3enden Fettverarbeitung bleibt die Esterase- 
aktivitgt hoch und ist noch am Lipofuscin als Xebenprodukt der Fettverarbeitung 
erhalten. Erst wenn bd  starker perivasoulgrer Verfettung eine bestimmte GrSl~e 
der Fetttropfen /iberschritten ist, nimmt die Esteraseaktivitgt sowohl am ein- 
zdnen Tropfenrand als auch im ganzen Verfettungsbereich erheblich ab. Dem- 
entsprechend eutwiekeln sioh nut sehr spgrliche oder keine Autolyselipide und 
eine nur sehwache Basophilie der Fetttrop{en. Bei schweren grol~tropfigen 
Verfettungen erreicht die Aktivitgt und mit ihr der Autolysebehmd schliel31ich 
ein Minimum. 

In der Neugeborenen- und Sguglingsleber ist die physiologisohe Esterase- 
aktivitgt allgemein erheblich geringer als balm Erwachsenen. Aber auch f/ir sie 
gilt die adaptive Zunahme der Aktivitgt im Rhythmus der Fettverarbeitung bd  
kleintropfiger periwsculgrer Verfettung und ihre Abnahme bei grol~tropfiger 
Verfettung als Zeichen der StSrung. 

Bei der R/iekbildung groBtropfiger Verfettungen sehdnt sioh die zu erwartende 
Zunahme der Esteraseaktivitgt zungohst auk den Tropfenrand zu besohrgnken. 
Sie gulaert sich in besonders frfiher und intensiwr Basophilie der Tropfen, gelegent. 
lioh kombiniert mit deren Zerfall in kleinere Tr6pfchen. 

P~i~z (1958) hat auf Problematik und Bedeutung der Fettfropfenriiokbildung hingewiesen. 
Nach seinen Beobaohtungen k5nnen bei der l~iiokbildung auoh intr~vital Vergnderungen 
der Fetttropfen im Sinne der Fettspaltung ~uftreten. Wir halten es fiir mSglich, dab diese 
Vergnderungen (insbesondere die Basophilie) bei der erh5hten Enzymaktivifgt doch post- 
mortal wghrend der Prgp~ration und Fgrbung in heil~em Nilblausulfat entstanden sind, also 
nut indirekt auf den Abbau der Tropfen hinweisen. 

3. Autolysebefund und Phosphatidgehalt der Leberzellen. FEYRTER hat die 
ktinstliche Autolyse als Phosphatidnachweis zur Diskussion gcstellt, weil sich die 
Autolyselipide (Myeline) durch Zusammenlagerung ~ein verteilter phosphatid- 
reicher Gemisehe bilden. 

Die tIistochemie der Autolyselipide erl~ubt zw~r nut sehr begrenzte t~tickschlfisse auf 
ihre Zusa.mmensetzung, lgl~t abet doch wenigstens indirekt auf einen rela.tiv groi~en Phos- 
phatidgehalt schliei~en (SI~s und K~L]~FLEISC]~). 

Trotzdem ist die kiinstliche Autolyse nur dann als indirekter Phosphatid- 
nachweis in der Leber br~uchbar, wenn Phosph~tidgehalt und Esteraseaktivitgt 
auch quantitativ voneinander abhgngen. Nach unseren Beobachtungen ist das 
nicht immer der Fall. 

Nur bei grol]tropfiger Verfettung entspricht der geringen Esteraseuktivit~t und geringen 
Menge der Autolyselipide aueh ein verminderter Phosphatidgeh~lt, wie aus dem Ergebnis 
chemischer Analysen geschlossen werden kann ( g ~ T ~ a ~  und FLECK). - -  Ffir Zellen ohne 
Fetttropfen bzw. Lipofuscin, in denen gleichfalls Esteraseaktivitgt und Auto]yselipidmenge 
re]ativ gering sind, darf dagegen kein herabgesetzter Phosphatidgehalt angenommen werden. 
Denn die ~iir phosph~tidreiche rein disperse Lipidgemisehe eharakteristisehen Fgrbungen und 
Reaktionen sind nach bisherigen Erfahrungen nieht abgesehwgcht. Trotz geringer Es~erase- 
aktivitgt und Menge der Autolyselipide dfirfte der Gesamtphosphatidgehal~ in Lebern ohne 
tropfige Verfettung nieh~ herabgesetzt sein. - -  Auf der anderen Seite wgre es nicht begr/indet, 

Virchows Arch. path. Anat., l~d. 337 16 
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bei starker Esteraseaktivit~Lt und groSer Autolyse]ipidmenge eine entsprechende Phosphatid- 
vermehrung anzunehmen. 

Die 6rtliche Menge der Autolyselipide erlaubt also keine Rficksehltisse auf den 
Phosphatidgehalt der Zellen. Esteraseaktivitat und Phosphatidgehalt bestimmen 
zwar den Autolyselipidgehalt der Zellen, hangen aber nieht quantitativ gesetz- 
m~$ig miteinander zusamlnen. Die kfinstliehe Autolyse ist daher Ms quantita- 
tiver Phosphatidnachweis nicht geeignet. 

4. Spontane Autolyse. Spontan autolytische Fettveri~nderungen sind naeh 
eigenen Erfahrungen bei h5chstens 60% nicht ausgew~Lhlter Sektionsfi~lle zu 
erwarten, abet meist nur geringffigig, nur bei 15 % der Lebern starker ausgepragt 
und bei einein Drittel der F~lle mit weehselnd starker AutolyselipidkSrnelung 
verbunden. Art und Hs der Veri~nderungen waren bisher nicht bekannt, 
weil sie am H~matoxylin- und Sudan-III-Sehnitt  nieht zu sehen sind. 

Fiir die Entwicklung spontaner Autolysefettvers ist naturgeinii~ 
die Starke der Esteraseaktivit~t am wiehtigsten. Daher sind S~uglingslebern 
mit ihrer allgeinein schwaehen Aktiviti~t selten und LKppchenzentren mit hoher 
Aktivit~t etwa bei kleintropfiger Verfettung haufig befallen. - -  Die Enzym- 
wirkung h~ngt entscheidend von der Temperatur und die spontane Autolyse 
daher vor allein voin Abfall der KSrperteinperatur post mortein ab. Bei kfinst- 
licher Autolyse entwickeln sich an Orten hoher Esteraseaktivit&t bei 380 ineist 
schon in 3 Std ausgepragte Auto]ysever&nderungen an den Lipiden. Da mit dieser 
Teinperatur vor allein bei hoher Ausgangsteinperatur (z. B. hohein Fieber), er- 
hShter Au6enteinperatur (Sominer!) und starkem subeutanem Fettpolster 
3--4 Std nach dein Tode Ineist noeh zu rechnen ist, Iniit3ten spontane Ver~nde- 
rungen der Fette eigentlich h~ufiger und starker ausgepr~gt sein, als es der Fall 
ist. Vielleicht wird die Enzyrawirkung uninittelbar nach dein Tode dutch k6rper- 
eigene Inhibitoren ffir begrenzte Zeit geheinint, bevor sie sich roll  autolytisch 
entfalten kann. Jedenfalls scheint der autolytische Effekt der Esterasen in den 
ersten Stunden naeh dem Tode geringer zu sein als spiiter. Bei der tt&ufigkeit 
spontaner Fettautolyse kann die Diagnose intravital entstandener Fette mit 
/~hnlichen Eigenschaften (Basophilie, Fettsgure-l%eaktion, phosphatidreiche 
Geinische) an der Leiehenleber probleinatisch sein. So hat z. B. FEu often- 
gelassen, wieweit bei der yon ihin beschriebenen chromotropen lipoidigen KSrne- 
lung der Leberzellen autolytische Ver/~nderungen iin Spiele sind. Nach unseren 
Beob~chtungen ist hiermit zu rechnen. Letzten Endes wird sich nur an Biopsien 
sicher entscheiden lassen, ob und in welchem Umfang basophile Tropfen und 
K6rner auch intra vitain vorkoininen. 

Zusammenfassung 
Bei spontaner und kfinstlicher Autolyse der Inenschlichen Leichenleber ent- 

stehen histocheinisch nachweisbar a) freie Fettsaureteilchen, b) Autolyselipide 
(Mye]ine) durch Zusaininenlagerung rein disperser Fette und c) freie Fetts/iuren 
in den Fetttropfen. Alle Autolysever~nderungen hangen yon der Aktiviti~t 
fettspaltender Enzyme ab, beginnen am Ort starkster Aktivit~t oft schon nach 
2--3 Std und stimmen topographisch und quantitativ Init der Lokalisation 
unspezifischer Esterasen fiberein. Ihre Maxiina liegen am l%and der Fett- 
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tropfen, an und zwischen kleinen Fett t ropfen und am Lipofuscin. In  Zellen ohne 
Fett t ropfen bzw. Lipofuscin ist die Esteraseaktivitgt  gering, bei grogtropfiger 
Verfettung noch schwgchcr, bei klcintropfigen Verfettungen und Zellen mit  
diffusoeellulgrem Lipofuscin dagegen am h6chsten. In  der S/tuglingsleber ist die 
physiologische Aktivitgt  erheblich geringer als beim Erwaehsenen. Der Auto- 
lysebefund wird durch Grundleiden, Todesursache und eirrhotischcn Umbau der 
Leber nieht erkcnnbar beeinflul3t. - -  Spontan autolytisehe Fettver/inderungen 
waren an 32 yon 53 Sektionsfgllen vor allem bei und im Bcreich hoher Esterase- 
aktivit/~t naehzuweisen. - -  Ktinstliche Autolyse ist als quantitativer Phosphatid- 
nachweis nieht gceignet. 

Fats of the Postmortem Liver in Spontaneous and Artificial Autolysis: 
A Contribution to the Topography of Esterase Activity 

Summary 
In  spontaneous and artificial autolysis of the human postmortem liver the fol- 

lowing fats may  be demonstrated histochemically: a) particulate, free fa t ty  acids, 
b) lipids of autolysis (myelins) resulting from the accumulation of finely dispersed 
fats, and c) free fa t ty  acids in the fa t  droplets. All the changes of autolysis depend 
on the activity of fat splitting enzymes ; the changes begin where the activity is 
greatest, often within 2 to 3 hours. They correspond topographically and quanti- 
tat ively to the localization of non-specific esterases. The maximal esterase activity 
is located at the margin of the fat droplets, at  and between small droplets of fat, 
and at lipofusein. In  cells without fat  droplets or lipofuscin the esterase activity 
is slight. In  fa t ty  metamorphosis with large vacuoles of fat the activity is even 
less, but in that  with t iny vacuoles or in cells with diffuse, intracellular lipofuscin 
the activity is greatest. In  the infant '  s liver the physiological activity is consider- 
ably less than in adults. The result of autolysis is not noticeably influenced by the 
pr imary disease, by the cause of death, or by cirrhotic changes of the liver. 
Spontaneous autolytie changes of fat  were demonstrable in 23 of 53 autopsies, 
especially at  or in the region of elevated esterase activity. Artificial autolysis 
is not suitable as a quantitative demonstration ol phosphatide. 
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