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The Morphogenesis o/Eosinophilie Necrosis in Single Parenchymal Cells 
o/ the Human Liver 

Correlation of Light and Electron Microscopic Studies 

Summary. The different forms of acidophilic alterations of single liver cells (acidophilic 
degeneration, acidophilic necrosis, and Councilman-like bodies) in liver tissue of patients with 
viral hepatitis were studied by light and electron microscopy. These alterations represent dif- 
ferent development stages of cytoplasmic coagulation necrosis of parenchymal liver cells. In 
the early stages of acidophilic degeneration condensation and reduction of the cytoplasmic 
ground substance are the major findings. Alterations of the nucleus and the cytoplasmic 
organelles seem to be secondary. These facts, among other things, lead to a wider understand- 
ing of the loss of cytoplasmic basophilia. Depending upon the intensity of the cytoplasmic 
coagulation, the further alterations in the acidophilic parenchymal cell come about in different 
ways, proliferated histiocytes always playing an important part. The cells either break up 
quickly and are digested, or they are transformed into acidophilic bodies and then slowly 
disintergrate. 

Zusammen]assung. Die verschiedenen Formen eosinophiler Einzelzellver/~nderungen (eo- 
sinophile Degeneration, Nekrose und eosinophile K6rper) wurden in Leberpunktaten yon Pa- 
tienten mit frischer Hepatitis epidemica licht- und elektronenmikroskopisch untersucht. Diese 
Ver~nderungen stellen tats/ichlich verschiedene Entwicklungsstadien der Coagulationsnekrose 
yon Leberepithelzellen dar, was in letzter Zeit umstritten war. In Friihstadien stellt elektronen- 
optisch eine Verdichtung und l%arifizierung des gesamten Grundcytoplasmas den Haupt- 
befund dar. Ver~nderungen an Kern und Mitochondrien scheinen sekund~r. Daraus resul- 
tiert u.a. cine Erweiterung der bisherigen Vorstellung vom Verlust der eytoplasm~tischen Ba- 
sophilie. Je nach Intensit~t der nekrobiotischen Umwandlung eosinophil degenerierter Epi- 
thelzellen erfolgt der weitere Abbau unterschiedlich, wobei jedoch stets proliferierte Histio- 
cyten beteiligt sin& Die Zelle wird entweder rasch zerlegt oder vorerst zum eosinophilen K6r- 
per umgeformt und langsum abgebaut~ 

Einleitung 
Degenera t ive  Einzelzel lver / inderungen mi t  vers t i i rk ter  Eosinophi l ie  des Cyto- 

p lasmas,  K e r n p y k n o s e  oder  Kernve r lu s t  t r e t en  im LeberparenchYm un te r  anderem 
bei  verschiedenen Virus intekten,  toxischen Sch~digungen oder  exper imente l len  
Kre i s l au f s t6 rungen  gehguf t  auf. Morphologiseh lassen sich dabe i  die eosinophile 
Degenera t ion ,  die eosinophile Einzel lzel lnekrose und  d ie  meis t  auBerhalb der  
Lebe rep i the lp l a t t en  l iegenden eosinophilen oder  ro ten  ( A x ~ E L ~ )  und  B~Ass, 1943) 

* Stipendiat der Forschungskommission der Universit~t Basel (19166) und des Schwei- 
zerischen Nationalfonds (1965). 

** Wesentliehe Teile der vorliegenden Arbeit werden yon Frl. v. E~S~A~RE als Disser- 
tation der medizinischen Fakult~t der Universitgt Freiburg i. Br. vorgelegt. 
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K6rper, engliseh aueh ,,Councilman-like" bodies, unterseheiden (BIANCtII, 1967). 
Diese Formen stellen fiir die meisten Autoren versehiedene Entwieklungsstadien 
dar, die yon der Leberepithelzelle wghrend der Coagulationsnekrose durehlaufen 
werden sollen. In  den letzten Jahren wurden aber wiederholt die eosinophilen 
K6rper aueh als degenerierte Kupffersehe Sternzellen angesehen (Jo~-~s und 
COHEr 1962; I%VEB~ER und MIsrai, 1962). Widersprfiehlieh sind ferner die 
Besehreibungen der elektronenoptiseh faBbaren Frfihver/~nderungen. Eine ent- 
spreehende lieht- und elektronenoptiseh korrelierte Untersuehung ersehien daher 
bereehtigt. 

Material und Methodik 
Zur Verfiigung s~anden uns Leberbiopsien von Patienten der 2~Iedizinisehen Universi- 

tgtsklinik Freiburg i. Br., bei denen auf Grund kliniseher Befunde und eines ersten Leber- 
punktates die Diagnose auf akute ikterische Hepatitis epidemiea lautete 1. Verarbeitung: Un- 
mittelbare Fixation in GlutarMdehyd (6,25 %, bei 4~ mit Veronalpuffer fiir 2 ~  Std. An- 
sehlieBend Wasehen in VeronMpuffer und Naehfixation it/gepuffertem 1% OsOr Naeh Ent- 
w~tsserung Einbettung in Epon. Um eine gegebene Zelle lieht- und elektronenoptiseh unter- 
suehen zu kSnnen, wurden Serien direkt aufeinanderfolgender Sehnitte untersehiedlieher 
Dieke an einem LKB-Ultramikrotom hergestellt, sogenannte semidiinne ffir das Lieht-, 
ultradiirme fiir das Elektronenmikroskop. Farbung yon Semidiinnsehnitten mit Aznr-Me- 
thylenblau sowie mit Paragon-1301 (MARTIX e~ M., 1966) zur Beurteflung der eytoplasma- 
tisehen Eosinophilie, Kontrastierung der Ultradfinnschnitte mit Bleihydroxyd. Die Auswer- 
tung erfolgte, bei stgndiger liehtoptiseher Kontrolle, mit dem Elektronenmikroskop Zeiss 
EM9. Auf diese Weise wurden fiinf der genannten Leberpunktate ausgewertet. 

Ergebnisse 

1. Eosinophile Degeneration. Eosinophil degenerierte Leberepithelien erscheinen 
liehtoptiseh vielzipflig mit  meist konkaven Zellgrenzen. Ihr  Cytoplasma ist ver- 
diehtet und verstgrkt  eosinophil, der Kern homogenisiert, dunkel (Abb. 1 a, 2a). 
Elektronenoptiseh besteht die charakteristisehe Vergnderung in einer Rarefizie- 
rung und gleiehmgBigen Verdichtung des gesamte n Grundeytoplasmas bei dieht 
gepackten Organel!en (Abb. 1 b, 2b). Die entspreehenden Zellen seheinen, wohl in- 
folge TurgorverluStes, yon den benaehbarten, meist dureh ausgesproehen helles 
Grundeytoplasma ausgezeiehneten Epithelien eingedellt zu werden. Da in diesem 
Stadium die desm0somMen Haftflgehen noeh intakt  sind, kommt  es zu der typisch 
sternf6rmig ausgezogenen Gestalt (Abb. 1 a u. b). Am Kern fallen eine gewellte 
innere und gul3ere Membran sowie eine homogen-feinstk6rnige Matrix auf 
(Abb. 2b). Chromatinstrukturen sind kaum mehr naehweisbar. Dabei hinkt die 
Intensit/~t der Ver~nderung des Kerns immer etwas hinter derjenigen des Cyto- 
plasmas naeh. Die Organellen des Cytoplasmas dagegen sind oft vollkommen 
unver~ndert (Abb. 1 e). Bestehen jedoeh bereits Zeiehen der Abl6sung der Zelle 
aus dem Parenehymverband,  so finden sieh vor allem gesehwollene Mitoehondrien 
mit Aufhellung und unregelm~Biger Floekung ihrer Matrix, ferner eine Vesieulation 
einzelner Ergastoplasmaabsehnitte (Abb. 2b u. e). 

Verfolgt man das weitere SehieksM eosinophil degenerierter Leberepithelzellen, 
so linden sieh zwei untersehiedliehe Abbauwege, die im folgenden gesondert be- 
sproehen werden. 

1 Herrn Dozent Dr. K. BEe~: und seinen Mitarbeitern sind wir fiir die l~berlassung der 
Punktate zu grogem Dank verpflichtet. 
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2a. Einzelzellnekrosen mit weitgehend erhaltener Ultrastrulctur. Lichtoptisch, im 
Semidfinnschnitt, sind dies unregelm&13ig begrenzte, meist l&ngliche Gebilde mit  
stark verdichtetem, eosinophilem, oft feinstvacuol~rem Cytoplasma. Der Kern ist, 

Abb. 1. a Eosinophil degenerierte Leberepithelzelle mit typisch vielzipfliger Kontur und 
verstiirkt eosinophflem Cytoplasma (1150 • ). b Dieselbe Zelle elektronenoptisch: gomogene 
Verdichtung und Volumenreduktion des gesamten Grundcytoplasmas, Desmosomen intakt 
(Pfeile). Org~nel]en zusammengeriickt morphologisch vSllig unver~ndert. (Beachte in Aus- 
schnitt l c vor allem den erhaltenen Ribosomenbesatz des Ergastoplasmas.) Umgebende 
Leberepithelzellen weisen ein aufgehelltes Grundcytoplasma auf. S Sinusoid mit Kupfferscher 

Sternzelle. (5520 • ) 

soweit vorhanden, pyknotisch. Diese Zellen stehen bisweilen noch in losem Kontak t  
mit  angrenzenden Epithelstr~ngen, meistens liegen sie jedoch, yon proliferierten 
t t ist iocyten umgeben, im Sinusoidraum (Abb. 3a). Elektronenoptisch erscheinen 
sie als Ganzes sehr dicht. Die Membranen im Bereiche yon Kern, Zellwand, 
Mitochondrien und endoplasmatischem Reticulum shad abschnittweise verwaschen 
oder fiber kurze Strecken nicht mehr nachweisbar. Trotzdem lassen sich die einzel- 
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nen Organellen fast durchwegs erkennen. Bei den Mitochondrien f~llt die mehrheit- 
lich verdichtete Matrix auf, daneben linden sich einzelne abnorm gebl~hte und auf- 
gehellte Formen. Diese stellen dasAquivalent der feinen eytoplasmatischenVaeuo]en 

Abb. 2. a Eosinophil degenerierte Leberepithelzelle, lichtoptisch wie Abb. la  (1150• 
b Elektronenoptisch neben der Verdichtung des Grundcytoplasmas, hier nun Zeichen der 
beginnenden Abl6sung aus dem Epithelverband (grol~e Pfeile), partielle Vesiculation des 
Ergastoplasmas (kleiner Pfeil), ferner Schwellung und Aufhellung yon Mitochondrien. Homo- 
gene, feinstk6rnige Kernmatrix (5100• c (Detail) Geschwollene Mitochondrien mit 

UllregelmaBigen Verdichtungen in der aufgehellten Matrix. (15400 • ) 

im Lichtmikroskop dar. Cristae und Grana der Mitochondrien fehlen teflweise. Die 
Membranen des Ergastoplasmas erscheinen oft naher zusammengerfickt, die Innen- 
r~tume nunmehr verdiehtet. Die auBen anhaftenden Ribosomen sind im dunklen 
Grundcytoplasma sehwer auszumachen. In  helleren Bezirken der Zelle findet sich 
feinstk6rniges, elektronendiehtes Material, das sieh dank der oft weitgehend erhal- 
tenen rosettenf6rmigen Anordnung als Glykogen klassifizieren lal~t. Reste yon 
glat tem endoplasmatisehem Reticulum sind dagegen in diesen Arealen kaum mehr 



214 J. MoPPER2, D. v. EKESI~ARRE und L. BIANCItI: 

nachzuweisen. Das periphere, der Zellwand anliegende Cytoplasma erseheint oft 
bandf6rmig homogenisiert, die Zellmembran selbst fiber diesen Abschnitten meist 
noeh deutlich strukturiert (Abb. 3 b). Soweit diese Elemente nieht noeh mit den 

Abb. 3. a Eosinophile Einzelzellnekrose, lichtoptisch dunkel, stark eosinophil. Begrenzung 
unregelm~i~ig (800• b Elektronenoptiseh: Organellen weitgehend erkennbar (K Kern, 
G Glykogenarea]e, E R  Ergastoplasma, M Mitochondrium mit aufgehellter Matrix). Kleine 
Pfeile: Bandf6rmige Homogenisierung des peripheren Cytoplasmas. Histiocyten (H) um- 
schliel3en allseits die nekrotische Zelle und sind mit mehreren Auslgufern (Eindringstellen: 

groge Pfeile, • Querschnitte) bereits aueh ins Innere vorgestol3en. (12370• 

ursprfinglich benachbarten Leberepithelien in Kontakt  stehen, werden sie allseits 
yon proliferierten Histiocyten umschlossen. Diese grenzen mit - -  hs lamellen- 
artig geschichteten - -  Cytoplasmaabschnitten direkt an die gebuchtete Ober- 
fl/~che der ausgestoBenen Epithelzelle. Oft k6nnen auch tier ins Innere des toten 
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Abb. 4. In multiple Teile zerlegte Leberepithelzelle von einem System ineinander verzahnter 
Histioeyten umgeben. In einzelnen Paketen sind immer noch Mitochondrien erkemlbar. (Ein 
Beispiel, mit Pfeil markiert, erscheint im Detail unten links). H K  Histiocytenkelm, L lyso- 

somale Strukturen, L K  Kern und E Cytoplasma intakter Leberepithelzellen. (5520 • ) 

Zelleibes vorges togene  Auslgufer  der  t l i s l , iocyten nachgewiesen werden (Abb. 3 b). 
Endl ieh  f inden sieh Bi lder  ine inander  ve rzahn te r  His t iocy ten ,  die zwisehen und  in 
sich mul t ip le  Teile einer degener ier ten  Epi thelzel le  aufweisen, wobei  in den  einzel- 
nen P a k e t e n  meis t  noch ers taunl ieh  gu t  e rha l tene  Organellen,  vorwiegend Mito- 
chondrien,  zu l inden  sind (Abb. 4). I n  ke rnnahen  Absehn i t t en  der  en t spreehenden  

15 u Arch. path. Anat., Bd. 342 
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Histioeyten treten in diesem Stadium vermehrt  lysosomale Strukturen auf, teil- 
weise schattenhafte 0rganellenreste, teilweise Ferritin enthaltend. Das histio- 
cyt~re Grundeytoplasma zeigt eine auffallend geringe Elektronendichte. 

Abb. 5. a Acidophiler KSrper ("Councilman-like" body), lichtoptisch rund, scharf begrenzt 
(720• b Elektronenoptisch im ,,dunklen" Kompartiment (x) keins klassifizierbaren 
Organellenreste zu erkennen. Im ,,hellen" Anteil typisch rosettenfSrmiges Glykogen. 
K pyknotischer Epithelzellkern, HK Kern und HP Cytoplasma umgebender Histiocyten, 

E Anschnitte yon Leberepithelzellen. (9670 x ) 

2b. Einzelzellne/crosen mit weitgehend umgebauter Ultrastruktur. Es sind dies 
die im Lichtmikroskop als acidophile, auch rote oder hyaline K5rper ("Council- 
man-like" bodies) beschriebenen Formen: schart begrenzte, racist runde, stark 
eosinophile Gebilde, oft yon punkt- oder girlandenfSrmigen dunklen Strukturen 
durchsetzt. Selten lassen sich bereits lichtoptisch Reste eines pyknotischen Kerns 
nachweisen (Abb. 5a). 

Diese Elemente sind meist deutlich yon den Leberepithelplatten abgesetzt 
und yon Histiocyten umgeben, liegen aber bisweilen noch unverriickt in der 
Achse eines Parenchymstr~nges. Elektronenoptisch erscheinen die acidophilen 
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K6rper meist als aus zwei Hauptanteilen aufgebaut. Diese fallen bereits in der 
lJbersicht durch ihre stark unterschiedliehe Elektronendichte auf. Das wenig 
elektronendiehte, also ,,helle" Areal ist yon feinsten, meist zu kleinen Gruppen 
geordneten Granula durehsetzt. Ihre dabei oft deutlieh rosettenf6rmige Anord- 
hung gestattet auch bier noch die Identifikation mit dem ffir Leberepithel typi- 
sehen Glykogen. Im elektronendiehten ,,dunklen" Anteil, dem Aquivalent der 
lichtoptiseh oft siehtbaren girlandenfSrmigen EinsehltiBe, sind dagegen kaum mehr 
Organellenreste erkennbar. Es finden sieh hSehstens homogene, scheibenf6r- 
mige Gebilde oder diehte Stapel dunkler Lamellen, ganz selten sehattenhafte 
Mitochondrien. Bisweilen st6Bt man jedoch im e]ektronendichten Kompartiment 
auf einen vSllig homogenisierten, pyknotisehen Kern (Abb. 5b). Das dunkle 
Areal umfagt demnach Kern, Ergastoplasma and Mitoehondrien der nekroti- 
schen Leberepithelzelle. Dieser dunkle Anteil nimmt, meist nur elektronen- 
optiseh als feiner Saum erkennbar, h~ufig die ganze Oberflaehe des acidophilen 
KSrpers ein, der stets, sofern er nicht noeh vSllig in der Leberepithelachse ]iegt, 
yon Histioeyten allseits umschlossen wird. Beim weiteren Abbau scheint es vor- 
wiegend zu einer allm~hliehen Verk]einerung dieser Gebilde zu kommen, wobei 
eine Zer!egung in wenige gr6Bere Bruehsttieke beobaehtet werden kann. Dabei 
finden sieh im Cytoplasma der umschlieBenden Histiocyten multiple, meist um- 
fangliehe lysosomale Strukturen. 

Diskussion 
Dank der licht- und elektronenoptisch an einzelnen Zellen korreliert dureh- 

geftihrten Untersuchung 1/~Bt sieh einwandfrei belegen, dab die degenerativen 
Einzelzellver~nderungen im Leberparenehym: eosinophile Degeneration, Einzel- 
zellnekrose und aeidophile K6rper, verschiedene Entwieklungsstadien des 
lichtoptiseh als Coagulationsnekrose (ALTMANN, 1955) definierten Prozesses 
darstellen. Fiir morphologiseh sieher fagbare Friihstadien (eosinophile Degene- 
ration) stellt dabei die nur elektonenoptiseh siehtbare, mit Volnmenreduktion 
einhergehende, homogene Verdiehtung des gesamten Grundeytoplasmas bei 
vorerst intakten Organellen die wiehtigste Ver~nderung dar. Der gleichzeitig 
auftretende reduzierte Zellturgor diirfte Folge eines erheblichen Hydratations- 
verlustes sein, wie dies bereits KLION and SOHAFS~]~I~ (1966) aus ihren Beob- 
achtungen an Spgtstadien geschlossen haben. Der ProzeB unterscheidet sich 
damit grundsgtzlich yon den lichtoptiseh ebenfalls hyalinen und mit verstgrk- 
ter Eosinophilie einhergehenden, elektronenoptisch jedoeh stets fokalen Ver- 
gnderungen des Cytoplasmas, wie sic in Leberzellen experimentell am Tier oder 
beim Mensehen bei Alkoholismus (BIAvA, 1964; BIAVA und MIJKHLOVA, 1965) 
beobachtet werden kSnnen. 

l~ticksehltige auf Art und Zusammenspiel der NekrobioseauslSsenden Fak- 
toren lassen auch die gezeigten Frtihver~nderungen nicht zu. 

Der frtiher diskutierte direkte Virusangriff, ferner Hypoxie oder Stase fallen auger 
Betracht (KLION und SCHAFFNER,1966; KETTLER, 1949; McLEAN et al., 1965). KLION und 
SOHAFFNER (1966) vermuten Zusammenh~nge mit den im Elektronenmikroskop bei Tier und 
Menseh normalerweise und unter pathologischen Verhgltnissen oft geh~uft (THE:nON, 1965) 
ZU beobaehtenden dunklen Leberzellen, die lediglich durch eine Verdichtung des volumen- 
mgBig nicht reduzierten Grundcytoplasmas gekennzeichnet sind. Bedeutung und P~thophy- 
siologie dieser dunklen Elemente wie auch ihre Abgrenzung gegentiber dem gleichlautenden 

15" 
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lichtmikroskopischen Begriff (KETTLEtr 1949) sind hingegen noch vSllig ungekl~rt, wird 
doch dieser Zelltyp selbst in neueren Llbersichtsarbeiten (RouIImEl~ und JI~Z~QIFEL, 1963; 
BI~uNI und PORTER, 1965) noch nicht erws 

UngewiI3 bleibt auch der primate celluls Angriffspunkt des schs 
den Agens. Immerhin erlaubt das vorerst unver~nderte Ergastoplasma den 
Sehlul3, da[3 die unbekannte Noxe nieht initial an dieser Struktur und damit 
an der Proteinsynthese angreift, wie dies etwa ffir Frtihstadien nach Applika- 
tion yon CC1 a anzunehmen ist (MAoEE, ]966). Da in Frfihstadien die Vers 
rung des Kerns stets gegenfiber derjenigen des Cytoplasmas weniger ausgeprs 
ist, wie dies bereits PoPPEI~ und SCHAFFNEI~ (1957) erws dtirfte der prims 
Angriffspunkt auch nicht hier, wie dies BIAVA und MUKHLOVA (1965) anneh- 
men, zu suehen sein (MAG]~E, 1966). 

Wie KLIO~ und SCHAFF~EI~ (1966) konnten auch wir keine parallel zur Ver- 
diehtung des Grundcytoplasmas ablaufenden Ko]liquationsvorgs (CossEL, 
1966) beobaehten. Auch fehlen in unserem Material Hinweise auf die yon Cos- 
S]~L erws topographische Prs der Verdichtungsprozesse in der Um- 
gebung ergastoplasmareieher Zellabsehnitte. Die yon dem genannten Autor ffir 
die Coagulationsnekrose yon Leberepithelien entwiekelte Zwei-Phasentheorie 
einer prims Verfliissigung des Grundcytoplasmas mit sekund~rer ,,Eiweil3- 
gerinnung" dfirfte demnaeh zum mindesten keine a]lgemeine Gti]tigkeit be- 
sitzen. Wieweit heute der lichtmikroskopische, deskriptiv treffende Begriff der 
Coagulation oder EiweiBgerinnung fiberhaupt direkt auf ultrastrukturelle Ver- 
/inderungen fibertragen werden kann, bedarf wohl noeh eingehender Prfifung. 

Hingegen zwingt das bei elektronenoptisch verdichtetem, liehtmikroskopiseh 
versti~rkt eosinophilem Grundeytoplasma vorerst unvers endoplasma- 
tisehe l~etieulum zur Erweiterung des bisherigen Begriffes vom Verlust der 
eytoplasmatisehen Basophilie (PoPeEI~ und SC~IAFFNEI~, 1957; I~OUILLEI~, 1964), 
die bisher, vor allem anf Grund ultrastruktureller Befunde bei toxischen Leber- 
schiidigungen, mit einer AblSsung und zahlenm~ftigen Reduktion membran- 
st~ndiger Ribosomen gleichgesetzt wurde (McLeAN et al., 1965). Bei unseren 
Ergebnissen darf angenommen werden, dal3 die Hydratations~nderung des Grund- 
cytoplasmas mit einer erhebliehen pH-Verschiebung in diesem Zellkompartiment 
verbunden ist. Diese wiederum diirfte die Zahl der prinzipiell zur Reaktion mit 
basisehen Farbstoffen fs sauren Valenzen der Ribonueleoproteinkomplexe 
soweit verringern, dal~ es zu einer verst/~rkten Eosinophilie des Cytoplasmas bei 
strukturell unver/~ndertem endoplasmatischen Reticulum kommt, ein Prozel], der 
bereits yon BIAVA und MUKHLOVA (1965) an Hand ihrer Beobaehtungen an acido- 
philen KSrpern vermutet  wurde. 

Die Verdichtung des Grundeytoplasmas dfirfte nun andererseits zu einer er- 
heblichen Reduktion des intracellnls Stofftransportes ffihren, was schlielt- 
lieh in morphologiseh faftbaren Ver~nderungen der Organe]len zum Ausdruck 
kommt. Die dabei auftretenten unregelm~Li3igen Verdichtungen in der Matrix 
gebls Mitoehondrien stellen wohl kaum mehr reversible Schs dar 
(TI~UMP et al., 1965a). Die sps zu beobachtende Verdiehtung der ergasto- 
plasmatisehen Innenr~ume weist auf den Zusammenbruch der den entspreehenden 
Membranen zugesehriebenen osmotischen l~eglerfunktion (I~ouILL]~I~, 1964; 
McLEAI~ et al., 1965) hin. 
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W/~hrend dieser Prozesse setzt die Abl6sung aus dem Epithelverband ein. 
Erfolgt die Aussehleusung frfih, so ger/~t die degenerierte Zelle mit  elektronen- 
optiseh noeh weitgehend erhaltener Organellenstruktur in Kontak t  mit  tlistio- 
eyten und wird offenbar rasch dureh deren Zellausl~ufer zerlegt und verdaut. 
Is t  die nekrotisehe Umwandlung dagegen sehon welt Iortgesehritten, so t r i t t  das 
nekrotisehe Zellelement als kompaktes,  kugelf6rmiges Gebilde (acidophiler 
K6rper) aus dem Epithelverband aus und wird als Ganzes yon Histioeyten um- 
sehlossen. Das dabei ultrastrukturell noch meist gut erhaltene, typiseh rosetten- 
f6rmige Glykogen erlaubt die eindeutige Herleitung dieser K6rper yon Leber- 
epithelzellen (BIAvA, 1963). Der weitere Abbau erfolgt bier vorwiegend dureh 
Sehrumpfung bei histioeyt/~rer Zerlegung in wenige grSBere Bruehstiieke. 

Das Ausmag der degenerativen Umwandlung yon Einzelzellen scheint vom 
Funktionszustand der direkt benaehbarten Leberepithelien mitbeeinflugt zu 
werden, weisen doeh die direkt an eosinophil degenerierte Elemente angren- 
zenden Zellen oft ein ungew6hnlieh wenig elektronendichtes Cytoplasma auf 
(Abb. l b). Ferner kommen die geschilderten Einzelzellveranderungen nut  dann 
zur Ausbildung, wenn die umgebenden Zellen vital sind. Ergreift der nekro- 
biotisehe Prozeg dagegen den ganzen Oewebsverband gleiehzeitig, wie etwa bei 
der kfirzlieh dargestellten ,,Necrosis in vi t ro"  (T~uMP et al., 1965b), so k6nnen 
diese Ver/inderungen nieht beobachtet  werden. 
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