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Anemic Regions o] the Liver 

Summary. Anemic regions of the liver, first described by B]~NEK:E (1904), have been known 
to occur in cases of acute cerebral illnesses as well as in abdominal diseases causing shock such 
as peritonitis. They consist of sharply demarcated pale regions on the surface of the organ, 
varying in size and frequency. On the cut surface they impress as ischemic zones that  are 
confined to the superficial portions of the parenchyma, rarely showing wedge-shaped exten- 
sions into the deeper parts of the organ. In this study they have been found 27 times in a total 
of 402 autopsies. By using a benzidine stain for haemoglobin on thick frozen sections the 
extent and distribution of the anemic change could be demonstrated more clearly. In  all 
instances there was considerable lack of blood within the affected tissue, in five cases appar- 
ently complete. In  the anemic regions a few portal venous branches were sometimes found 
engorged with blood. In  several cases the anemic regions contained a surprising number of 
leucocytes. Edema and dissociation of liver cells was often seen. In  two cases focal fa t ty  
change was observed in conjunction with the anemic regions. 

The observation of previous investigators that  anemic regions of the liver occur primarily 
with cerebral diseases leading to shock and sudden death is confirmed by the present study: 
in 17 of 27 cases death was caused by cerebral conditions, usually acute; other causes of death 
were: pneumonia, pulmonary embolism, acute infections and paralytic ileus. 

In the discussion of the possible causes of the anemic regions of the liver the fact is stressed 
that  their distribution corresponds to those areas in the superficial parenchyma that  have 
been found to derive their blood supply primarily from capsular blood vessels. Vascular 
thrombosis has not been described, so that  the causes of the phenomenon are to be seen in 
changes of local circulatory dynamics. Several possible mechanisms are cited. 

Zusammen/assung. Nach Darstellung der Blutverteilung durch eine Benzidinf~rbung 
wurden an~mische Herde der Leber in 27 F~llen histologisch untersucht. Sic erwiesen sich als 
subeapsuliire, scharf begrenzte ischgmische Gewebsbezirke; das Parenchym selbst war unauf- 
fgllig oder zeigte Zelldissoziation und 0dem. 

Das vorliegende Material bestgtigt die Erfahrung, dal3 angmische Herde hgufig nach 
Hirnaffektionen und rcflektorisch ausgel6sten plStzlichen Todesfgllen auftreten, lhre Ursache 
sind wahrscheinlich kurzdauernde GefgBspasmen der terminalen Strombahn als typische 
geakt ion auf exogene Reize. Ein Zusammenhang mit  Gefgl]verschlug oder lokaler Entziindung 
besteht nicht. Besonderheiten der Blutversorgung und lokale Einfliisse auf das ventrale sub- 
capsulgre Parenchym, ferner allgemeine agonale Kreislaufvergnderungen werden als Ursachen 
der Angmie diskutiert. 

Be i  de r  S e k t i o n  f inde r  m a n  auf  de r  Oberfl~tche der  L e b e r  m i t u n t e r  blasse,  

r u n d l i c h e  F lecke ,  a m  h a u f i g s t e n  au f  de r  k o n v e x e n  Vorde r se i t e  des Organs  in  de r  

N&he des Lig.  f a l c i fo rme .  E s  h a n d e l t  sich u m  h e r d f S r m i g e  an~tmische Bez i rke ,  ffir  

de r en  U r s a c h e  b i sher  ke ine  E r k l ~ r u n g  g e g e b e n  ist .  E i n  Z u s a m m e n h a n g  m i t  vor-  

i i b e r g e h e n d e r  oder  d a u e r n d e r  5 r t l i che r  D r u e k w i r k u n g  au f  die L e b e r  b e s t e h t  n ieh t .  
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Die erste Mitteilung hierfiber s tammt  yon B E ~ K E  (1904). Er  beschrieb 
... . .  ani~misehe Herde, welche in der Leber bei Fallen yon akuten tt irnerkran- 
kungen wie von akuter Peritonitis und anderen Choe erzeugenden Erkrankungen ... 
beobachtet  werden; sie sind wegen ihrer scharfen Begrenzung, ihres hoehgradigen 
Blutmange]s und des Mange]s etwaiger Gef~il~verstopfungen dureh Thromben nur 
als agonale vasomotorische Krampfisehi~mien zu verstehen." HELL¥ (1909) 
beschrieb eine ,,septische Leberfleckung"; auI~er der Ani~mie wies er regelm~{~ig 
~)dem und triibe Sehwellung des Parenchyms naeh. 1%SSSLn (1930) betraehtete 
sie als lokale ser5se Hepatitis.  

Spi~tere Untersucher (HAMI~ERL, 1950; VOlT,L, 1948; W ~ ,  1947) wider- 
sprachen ]~(SSSLEs Auffassung. Innerhalb der histologiseh sonst unauff~]ligen 
an~misehen Region bemerkten sie eine manchmal  sehr grol~e Zahl yon Leukoeyten. 
Auf die Bedeutung prim~rer Ver£nderungen des strSmenden Blutes ffir die Ent-  
stehung der 5rtlichen Kreislau~stSrung wurde hingewiesen. 

Eigene Untersuehungen 
W~hrend 21/e J~hren fanden sich im Sektionsgut der Kreislo'ankenh~user Miinchen- 

Pasing und Miinchen-Perlach sowie des Nervenkrankenhauses Kaufbeuren bei 402 Patienten 
27mal eindeutige an~mische Herde. Von dem in Formo] tixierten Gewebsmaterial wurden 
Gefrierschnitte yon 200 ~m Dicke angefertigt und mit Benzidin nach PIeKWO~TH (1934) in der 
Modifikation n~ch DOH~RT¥, Sc~ und AL]~XA~DER (1938) gef~rbt. Das Blut in den Get,Ben 
stellte sich tiefbraun dar, w~hrend GefSl~w~nde und P~renchym nicht ange~rbt wurden. Die 
Strukturen w~ren durch unterschiedliche Lichtbrechung soweit unterscheidbar, da[3 au~ eine 
Gegenf~rbung verzichtet werden konnte. Zum Vergleich wurden Pr~loarate yon Diinnschnitten 
n~ch den iiblichen Methoden gef~rbt. 

Untersuehungsergebnisse 
Makroskopisch t ra ten die ani~mischen Herde auch ohne F/~rbung als rundliche 

oder unregelm/il~ig geformte blasse Flecken yon verschiedener Zahl und Gr61~e in 
Erscheinung. Sie waren yon normaler Konsistenz und lagen auf der Schnittfl/~che 
oberfl/~chlich oder reichten keflf6rmig tiefer ins Organ. 

Das histologische Bild war oft sehr unterschiedlich, dagegen glichen sich 
Pr/~parate yon verschiedenen Herden auf derselben Leber v611ig. Die Blutleere war 
in 5 F/~llen fast vollst/indig, ]9mal betr/ichtlich, in 8 F~llen geringer, stets unab- 
h/ingig yore Blutgehalt des fibrigen Parenchyms. Die Abgrenzung der I terde war 
besonders im Kapselbereich recht scharf, sie verlief im allgemeinen dutch die 
Intermedi/irzone der L/~ppchen. Innerhalb der an/~mischen Region waren h/iufig 
einige Pfortader£stchen prall mi t  Blur geffil]t, w/~hrend die daraus hervorgehenden 
Capillaren v611ig blutleer waren. 

Die Organstruktur war innerhalb der Herde teils unver/indert, in der tt~lfte 
der F/ille t ra ten Ze]ldissoziation und 0dem auf, meistens auf die Fl~che des 
an/~mischen Herdes beschr~nkt und oft zu seiner Mitre hin zunehmend. Zell- 
nekrosen waren bier vereinzelt naehweisbar, im allgemeinen befanden sich jedoch 
die Parenchymzellen auch bei erheblichen L/ippchenstrukturveri~nderungen in 
gutem Zustand. Eine m/~l~ige zellige Infiltration des periportalen Bindegewebes 
wurde in einem Viertel der F~lle, m/iBige Bindegewebsvermehrung zweimal nach- 
gewiesen. Bei einigen F/~llen fiel trotz starker Blutarmut  eine Vermebrung der 
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Abb.  I. An i imiseher  Herd ,  t yp i s che  F o r m  u n d  Begrenzung .  Benz id in fg rbung ,  Vergr.  7Iach 

Tabel le  

Al lgemein-  Nerven-  Ins-  
k r a n k e n h ~ u s e r  k r a n k e n h a u s  g e s a m t  

a) Hgu/iglceit an~imischer Herde im Sektionsgut 

Sek t ionen  330 72 402 
F~lle m i t  a n ~ m i s c h e n  H e r d e n  18 9 27 
Ante i l  ( To ) 5,5 11,6 6,7 

b) Zur  Vorgeschichte der Fiille mit  angmischen Herden 

Unmittelbare Todesursache: HirnscMidigung 9 4 

Hirnsch i id igung  als e rns te  K o m p l i k a t i o n  3 4 
Ke ine  wesent l iche  H i r n s c h ~ d i g u n g  nachgewiesen  6 1 

Die w ich t ig s t en  H i r n b e f u n d e :  
T r a u m a  m i t  Gewebssch~d igung  4 - -  
s u b d u r a l e s  I tS~matom 4 - -  
sons t ige  B l u t u n g e n  iIn H i rnbe re i ch  2 2 
Gef~l~verschlul3 3 - -  
T u m o r  2 2 
H y d r o c e p h a l u s  i n t e r n u s  1 ] 
0 d e m  8 5 
H i r n d r u c k z e i c h e n  7 5 

Unmittelbare Todesursache nicht durch 9 5 
das Z N S  bedingt 

d a v o n :  
L u n g e n e m b o l i e  3 - -  
a k u t e  L u n g e n e r k r a n k u n g  - -  3 
pa ra ly t i s che r  I l eus  2 - -  
d iabe t i sches  K o r e a  1 - -  
Herz-  u n d  Kre i s l au~versagen  im Al te r  3 - -  
M a r a s m u s  - -  1 

13 

7 
7 

4 
4 
4 
3 
4 
2 

13 
12 

14 

Gesamtzahl der F~ille 18 9 27 
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Abb. 2. Hochgr~dig ~n~mischer Bezirk. Grol~e und kleine Gef~Be teilweise blutgefiillt. Oben 
Gef~13b~nd sichtb~r, das offenb~r mit der K~psel in Verbindung steht. Benzidinf~rbung, 

Vergr. 20fach 

Leukocyten im Verhaltnis zum benachbarten Gewebe auf; im Blickfeld des 
Mikroskops entsprachen einem Leukoeyten etwa 2- -4  Parenchymzellen. Nach 
schweren Lebererkrankungen wurden anamische Herde nicht beobachtet, geringe 
Veranderungen des gesamten Organs t ra ten etwa bei einem Drittel  der aus- 
gewahlten Falle auf. Eine ,,triibe Schwellung" der Parenchymzellen wurde nicht 
nachgewiesen. 

In  2 Fallen befand sich direkt neben dem Lig. falcfforme eine scharf begrenzte, 
sehr starke grol3tropfige Leberzellverfettung, davon einmal in der Mitre eines 
ausgedehnten anamischen Herdes; das umgebende Parenchym war nur mafiig 
verfettet.  
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Dal~ anamische Herde nach best immten Todesarten h/~ufig vorkommen, ist 
seit langem bekannt  B ~  (1904) sah sie nach akuten Hirnlasionen, Peritonitis 
und Tod im Schoek, ~IELL¥ (1909) und mit ihm R()SSLE (1930), ~IAMPEI~L (1950) 
und VO~T~L (1948) dagegen nur naeh Sepsis. GERLACH (1930), C~SARIS DEMEL 
(1932) und W E ~ G ~  (1947) vermuteten einen Zusammenhang mit  allen genannten 
Erkrankungsgruppen. HerdfSrmige Verfettungen sah FALK (1952) bei einem 
Material yon 20 Fallen 10real nach plStzlichem bzw. zentral bedingtem Tod (vgl. 
aueh HvGu~NI~, 1925). 

Beim vorliegenden Material yon 27 F/£11en iiberwog deutlich der akute Tod 
mit  Hirnbeteiligung. Sehon das verschiedene Krankengut  der Kreiskrankenh/~user 
and des Nervenkrankenhauses bedingte eine untersehiedliche H/iufigkeit anami- 
scher t terde (Tabelle a). Bei 9 der 18 Falle aus den Allgemeinkrankenh~usern 
waren akut  auftretende Hirnlasionen unmittelbare Todesursache : es handelte sich 
um 4 schwere t I i rn t raumen naeh Verkehrsunfall, 3 akute Hirngefal~verschliisse 
(2 apoplektisehe Insulte, einmal Fettembolie 4 Wochen nach Unfall mit  Kopf- 
t rauma) und 2 Tumoren, die Hirnstammseh~den und LiquorzirkulationsstSrungen 
verursacht hatten. 7 dieser Fa]le wiesen ein Itirn6dem, 5 die Zeichen yon Hirn- 
druek auf. Bei den 9 Patienten mit  nicht unmit telbar  cerebraler Todesursache 
war der Tod 2mal naeh paralytischem Ileus, lmal  bei jugendlichem Diabetes im 
Korea eingetreten. 2 weitere Patienten waren Alkoholiker (Lungenembolie, als 
Nebenbefund Encephalitis haemorrhagiea Wernicke bzw. Kreislaufversagen im 
Delirium mit  HirnSdem and ttirndruckzeiehen). Die fibrigen 4 starben im Alter, 
2 durch massive Lungenembolie, 2 durch tterzversagen. Bei 8 der 9 F/~lle aus dem 
Nervenkrankenhaus wurde ein pathologiseher Hirnbefund erhoben. 2 Patienten 
starben an t t i rntumoren,  1 an Vergiftung, 1 weiterer an Sepsis nach Deeubitus. 
3 Patienten, aus deren Anamnese 2mal Epilepsie und h~ufige Hirntraumen 
bekannt  waren, starben nach akut  verlaufender Pneumonie. Ein I-Ih'n5dem mit  
deutlichen ttirndruckzeiehen bestand 5real. Bei den 27 insgesamt untersuchten 
Fallen hat ten 21real Hirnaffektionen, Lungengef~l~verschliisse, akute Infekte und 
paralytischer Ileus rasch zum Tode geffihrt; bei den 18 F/~llen aus Allgemein- 
krankenh/iusern ]agen diese Todesursachen 14real vor (vgl. Tabelle b). 

Diskussion 

Uber die Ursache anamischer Herde sind zunachst nur Vermutungen m6glich. 
Ihre Form weist auf eine Kreislaufst6rung im Bereich kleiner subcapsularer 
GefaBe in deren Endverzweigungen hin. Mechanische Blutstromhindernisse wur- 
den in J~sten der zufiihrenden Gef~13e aueh in Seriensehnitten nicht nachgewiesen; 
sie ffihren fiblicherweise zu an~mischen bzw. hgmorrhagischen Infarkten,  die sich 
yon den an/imischen I terden deutlich unterscheiden. 

Die Vermntung, dab eine entzfindliche I~eaktion Odem and sekund~r Blutleere 
umschriebener Organbezirke hervorruft  (t~SssLE, 1930), ist aufgrund des histo- 
logischen Bildes nicht haltbar. Das Fehlen erheblicher Gewebsver/~nderungen 
1/~Bt vielmehr auf eine nur kurzdauernde Kontrakt ion im Bereich mehrerer 
Gefal~zweige bzw. Sinusoidostien eines umschriebenen Gewebsbezirkes schlieBen; 
Dissoziation und 0dem sind als Zeichen einer beginnenden Hypox/~mie zu ver- 
stehen (BffcHz~n, 1961). An der Leberoberflache yon Versuchstieren beobachtete 
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man eine Neigung zu extremer lokaler Konstriktion der Sinusoide, wenn aueh 
nieht in der Ausdehnung an/~miseher IIerde, naeh Berfihrung und lokaler Ab- 
kiihlung der Leberoberfl/~ehe, Reizung des Plexus hepatieus und Sauerstoffmangel- 
beatmung, ferner naeh experimentellen Traumen mit sehwerer Verletzung leber- 
ferner KSrperteile und pl6tzliehem Sehoekeintritt (BLOCK, 1955; LOFFLEU und 
~ORDMANN, 1925, 1927, 1928; SENEVIRATNE, 1949/50; WAKI~ und MANN, 1942.) 

Das Vorkommen der tterde an der Leberoberfl/~che, ausschlieBlich sub- 
capsul/tr, weist auf eine Einwirkung extrahepatischer Faktoren hin. Aus histologi- 
schen und vitalmikroskopisehen Untersuchungen (SENEVmATN]~, 1949/50) sind 
Verbindungen zwischen Kapselarterien und Xsten der A. hepatica sowie zwischen 
Kapselvenen und Pfortadersystem bekannt. Die subcapsul~re Parenehymzone 
wird beim Menschen stellenweise nur durch Gef~ge der Kapsel mit Blur versorgt; 
nach VersehluB von Xsten der Leberarterie wird diese Zone deshalb nicht nekrotisch 
(SItERLocK, 1959); sie entspricht dem Gewebsbezirk, in dem an/~misehe Herde 
vorkommen. 

Herdf6rmige Verfettungen liegen fast regelm/iBig in der N/~he der vorderen 
Leberb/~nder oder neben fibrSsen Verwachsungen (I-IAMP~RZ, 1950; WENG~, 
1947). In diesen B/~ndern wurden Gef/~Bzfige gefunden, deren Verbindung zum 
intrahepatischen Gef/iBsystem nachgewiesen werden konnte (FALK, 1952). Aus 
den Bauchwandvenen in die Leber einstrSmendes Blur wurde u.a. fiir die Ent- 
stehung der ,,Fettinfarkte" verantwortlieh gemacht (tIAMPI~RL, 1950). Bei an- 
iimischen Herden bestehen derartige Gef/tBverbindungen nicht; weil das Par- 
enchym der Lebervorderfl~che Einflfissen yon auBen besonders ausgesetzt ist und 
fiberdies durch die Gef~ge der Kapsel mit Blur versorgt wird, ist es aber mSglich, 
dab auch geringe Einwirkungen auf die Leberoberfl/~che kurzdauernde Ischi~mien 
verursachen. Eine mechanische Belastung der Kapsel durch Zug an den medianen 
B/indern k6nnte zu Spasmen der anastomosierenden Arterien und ihrer End- 
strombahn fiihren. Ferner ist die Leber im epigastrischen Winkel schlecht gegen 
K/ilteeinwirkungen geschfitzt, so dab bei Auskfihlung des Leibes ein merkbarer 
Temperaturuntersehied gegenfiber dem Organkern entstehen kann. 

Fiir die I-I~ufigkeit an/~miseher Iterde nach ttirnl/~sionen gibt es z.Z. keine 
befriedigende Erkl/~rung. Berichte fiber ihr zuf/~lliges Auftreten nach experi- 
mente]len ttirntraumen oder auch bei Operationen im mensehlichen Bauchraum 
wurden in der Literatur nicht gefunden. Nach Hirnl£sionen beobachtete all- 
gemeine, akute KreislaufstSrungen und ttypoxiesch/~digungen der Leber sind 
uncharakteristisch und haben keine ~hn]ichkeit mit an/~mischen I-Ierden (ALBnICK, 
1950; HAM~AC~ et al., 1960; HAMPnRL, 1950; It]~NSC~]~L, 1955; WAN~, 1948). 
Zumindest teilweise dfirften sie Folge eines agonalen Schocks sein (BLocH, 1955; 
PoePER und SC~A~NE~, 1961). Auch bei Mlgemeiner terminaler ,,sludge"- 
Bildung k6nnten nur geringe lokale VasomotionsstSrungen bereits zu einer vSlligen 
Sperrung der Endstrombahn ffihren (HANPE~L, 1950). Durch einen so in den 
Sinusoiden entstehenden Leukocyten- und Plasmastrom erkl/~rte VO~TEL (1948) 
auch die groBe Zahl yon Leukocyten in manchen ani~mischen Bezirken. Durch 
a]lgemeine, zentrogene Kreislaufst6rungen 1/~Bt sich das Auftreten der Isch~mie 
nach Itirnl/isionen nicht ausreichend erkl/~ren ; es gibt indes keinen Hinweis darauf, 
dab eine engere Wechselbeziehung zwischen Hirn und Leber Ursache dieser 
Erscheinung sein k6nnte. Der Erfahrung, dab zuf/tllig bei der Sektion gefundene 
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ani~mische Herde auf die M6glichkeit yon Hirnver~nderungen ,  evtl. aku ten  
In fek ten  und  f iberhaupt  auf ehl akutes  Geschehen vor dem Tode hinweisen, wird 
m a n  t ro tzdem folgen k6nnen.  
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