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Die Anzahl der Hepatitisfalle (H.) im S&uglingsalter hat im letzten Jahr-
zehnt bekanntlich bedeutend zugenommen. Nach der Feststellung von Almering
waren bis 1941 lediglich 18 bestatigte Fé&lle von H. epidemica im S&uglings-
alter bekannt. Horstmann, Havens und Deutsch berichteten 1947 bereits
Uber eine Epidemie, bei der 96 Sauglinge erkrankten. Nach der 1947 verdffent-
lichten Moskauer Statistik Dulitzkijs handelte es sich bei 4,5% der jugend-
lichen (bis 14 Jahre alten) Hepatitiskranken um Kinder unter 3 Jahren. Bazza
gab 1952 auf dem Padiaterkongress in Chile die Anzahl der in den vorangegan-
genen 11 Jahren beobachteten Hepatitisfalle im Sauglingsalter mit 850 an.
Auf Grund der angefilhrten Angaben wird es auch verstandlich, dass immer
mehr schwer verlaufende, tédliche Fé&lle von H. im S&uglingsalter zur Beob-
achtung gelangen.

Im Hinblick auf diese Feststellungen erscheint die Untersuchung der
Pathomorphologie der S&uglingshepatitiden zeitgemdass, um so mehr, als sich
hiermit trotz der zahlreichen Kklinischen Beobachtungen bisher nur wenige
Forscher befasst haben. Die einschldgigen friheren Angaben finden sich in
der Literatur unter den Bezeichnungen gelbe Leberatrophie im S&uglings-
alter bzw. Leberzirrhose der S&uglinge. Muller teilte 1921 Literaturangaben
Uber 14 sezierte Falle von gelber Leberatrophie im S&uglingsalter mit. Beneke
gab 1932 zwei sezierte Falle von gelber Leberatrophie bei Sduglingen bekannt,
fuhrte aber die Verédnderungen noch auf vaskuldre Pathogenese zurick. Brak-
hage beobachtete 1941 Leberzirrhose bei einem dreiwdchigen Saugling, die er
fur die Folge einer intrauterinen Leberentziindung unbekannter Atiologie hielt.
Huber teilte 1948 bereits den pathologisch-anatomischen Befund von drei an
H. verstorbenen S&uglingen mit. Logan behandelte 1950 Fé&lle von chronischer
Kinder-H. vom Gesichtspunkt der gegebenenfalls zur Entwicklung kommen-
den Zirrhosen. Unter den pathologisch-anatomisch aufgearbeiteten spéarlichen
Féllen von S&uglings-H. sind noch die Beobachtungen von France und Wilmers
erwahnenswert, die 1953 bei einem 7 bzw. 18 Tage alten Zwillingspaar im
Anschluss an Herpes simplex-Enzephalitis schwere, mit Nekrose einhergehende
H. wahrnahmen. Diese Autoren fiilhren auch die Leberverdnderungen auf die
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Wirkung des Herpes simplex-Virus zurick. Craig und Landing referierten
1952 Uber 20 durch Biopsie bzw. Sektion festgestellte Falle, Smetana und
Johnson teilten 1955 mit riesenzelliger Umwandlung des Leberparenchyms
verbundene Féalle der Gelbsucht von Neugeborenen mit, wdhrend Peace 1956
aus seinem 16 jahrigen Sektionsmaterial 32 Falle veroffentlichte und nach
pathogenetischen Faktoren gruppierte. — Noch umstritten, aber bereits fast
allgemein anerkannt ist die Mdglichkeit der intrauterinen Ansteckung mit H.,
fur die auch unsere Beobachtungen gewisse Hinweise bieten. Den grdssten Teil
der beobachteten Féalle halten die Autoren fir virusbedingt, wenn sich auch
in den pathohistologischen Beschreibungen keine Angaben Uber charakteri-
stische, durch Viren verursachte Zellverdnderungen bzw. -reaktionen finden.

Eigene Untersuchungen

Von den oben erwdhnten Gesichtspunkten ausgehend, untersuchten wir
die Leberverdanderungen bei 20 an H. verstorbenen S&uglingen, die zwischen
1950 und 1954 auf der Prosektur des Istvan-Krankenhauses seziert worden
waren. Das Alter der S&uglinge betrug 11 Tage bis 15 Monate ; im Hinblick
auf die bezeichnenden Leberverdnderungen glaubten wir auch ein einziges 4jéah-
riges Kind unter unsere Féalle aufnehmen zu kénnen. 14 der Sduglinge waren
Knaben, 6 Méadchen. Bei 18 der 20 S&duglinge bestand lkterus, und zwar in 5
Fallen in sehr ausgepréagter Form, wahrend die Farbe der Haut in den restlichen
13 Féllen wenig bzw. kaum gelblich war. Die klinische Diagnose war in 18
Féallen H. bzw. Atrophia hepatis flava ; ferner war auf den Abteilungen in
10 Fé&llen hepatargisches Koma festgestellt worden. In der Mehrzahl der Félle
hatte man die S&uglinge nach 5—9tdgiger Anamnese ins Krankenhaus auf-
genommen. In der Anamnese spielten vorwiegend dyspeptische Beschwerden,
Erbrechen bzw. in den erwdhnten Fallen das Auftreten des Ikterus eine Rolle.
Die Krankheit verlief in den meisten Féallen sehr rasch ; nach dem Eintritt
eines sich stirmisch entwickelnden komatésen Zustands fuhrte sie zumeist
am 3 — 4. Tage nach der Aufnahme zum Tode. In dem terminal entstande-
nen Kklinischen Bild kam mehrmals Eklampsie vor. Die auf die Schwanger-
schaftsanamnese der Mutter beziglichen Angaben boten keinerlei Anhalts-
punkte, d. h. im Laufe der Schwangerschaft war H. oder eine andere Erkran-
kung niemals aufgetreten. Lediglich in einem einzigen Fall stellte es sich heraus,
dass die Mutter in dem der Erkrankung des Kindes vorangehenden Monat
mit der Diagnose H. im Krankenhaus gelegen hatte. Auch uber eventuelle
in der Umgebung der verstorbenen S&uglinge vorgekommene H.-Félle fanden
wir keinerlei Angaben.

Auf Grund des pathohistologischen Bildes teilten wir unsere Féalle in drei
Gruppen ein. Bei der pathohistologischen Untersuchung berlcksichtigten wir
den Zustand der Leberzellen, die entzindliche Infiltration, das Ausmass der
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Bindegewebsvermehrung sowie die Anzeichen der Leberzellen- und’Gallen-
wegsregeneration.

Abb. 1. Schwere diffuse Leberzellendestruktion bei akuter Hepatitis. Die Leberstruktur ist
zerstdrt, der Rand der Leberzellen verschwommen, ihr Plasma schwer vakuolisiert. Ham.-
Eosin. 360 X
Abb. 2. Starke Bindegewebsvermehrung mit Destruktion der Leberstruktur. In den Leber-
zellen akute Vakuolenbildung. Hadm.-Eosin. 120 X

In die erste Gruppe wurden Il Féalle eingereiht. Bei diesen bestand in
3 Féllen schwerer, in 7 leichterer lIkterus. Das Gewicht der Leber entsprach
in 7 Fallen ungefdhr dem Durchschnittswert und war in 3 Fallen geringer als
der Durchschnittswert bei Sduglingen gleichen Alters. Die durchschnittliche
Krankheitsdauer betrug 5 Tage. — Bei der histologischen Untersuchung war
in sdmtlichen Fallen schwere oder sehr schwere Parenchymzerstérung und
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Leberzellendestruktion mit vélliger Auflosung der urspringlichen Leberstruktur
zu sehen (Abb. 1). Ein Teil der Leberzellen ist noch erkennbar, viele enthalten
jedoch Vakuolen, die sich grdsstenteils als Fetttropfchen erwiesen. Anderswo
ist die Kernféarbung der Leberzellen verschwunden und lediglich eine mit Gallen-
klimpchen vermischte amorphe Substanz von kdérniger Struktur anzutreffen.
An der Stelle des zerstérten Leberparenchyms tritt die urspringliche Gitter-
faserstruktur der Leber sowie die — haullg ausgeprigte — aus Leuko- und
Lymphozyten bestehende diffuse entzindliche Infiltration deutlich in Er-
scheinung.

Die Leberzellen und Gallenwege wiesen in den meisten Féallen keine
Regenerationserscheinungen auf, und auch Bindegewebsvermehrung war nicht
nachweisbar. Das beschriebene histologische Bild entsprach letzten Endes dem
der akuten gelben Leberatrophie bei Erwachsenen. In 4 Féllen konnten wir
auch die sinusoide Erweiterung und hochgradige Hyperamie der Kapillaren
beobachten ; in diesen 4 Fallen waren histologische Anzeichen der roten Leber-
atrophie erkennbar.

In die zweite Gruppe nahmen wir auf Grund der histologischen Struktur
7 Falle auf. Die durchschnittliche Krankheitsdauer war 9 Tage ; in samt-
lichen Féllen war lIkterus verschiedener Intensitat vorhanden. Das Gewicht
der Leber entsprach in 3 Féallen dem durchschnittlichen Lebergewicht der
S&uglinge im gleichen Alter und war in 4 Fallen 40—70% grdsser als der Durch-
schnittswert. Auch in diesen Fallen zeigte das Leberparenchym Destruktions-
erscheinungen von verschiedener Intensitat, die aber leichter waren als bei
der ersten Gruppe. Am auffallendsten waren die Abweichungen von den Féllen
der ersten Gruppe im Verhalten des Bindegewebes und der Gallenwege. In
sdmtlichen Fallen ist ausgeprégte Bindegewebsvermehrung sichtbar, die immer
diffusen Charakter aufweist, d. h. nicht der Grenze der Leberldppchen folgt
bzw. nicht die bei Laennecscher Zirrhose wahrnehmbare annulédre Anordnung
zeigt (Abb. 2). Die Bindegewebsfasern, die insbesondere bei Azan-Farbung
deutlich in Erscheinung treten, bilden Uberall ein aus feinen Fasern bestehen-
des Netz, hie und da auch massive Bindel. Zwischen den Fasern sind ver-
schieden starke, aber gut ausgeprégte entzindliche Infiltrationen zu sehen,
die ausschliesslich aus kugelférmigen Zellen bestehen. Die Leberzellen bzw.
Leberzellfragmente sind zwischen den Bindegewebsfasern einzeln oder in klei-
nen unregelmadssigen Gruppen anzutreffen und zeigen keine lobuldre Struktur
(Abb. 3). In einigen Fé&llen bilden die Leberzellen die von mehreren Autoren
beschriebenen, vielkernigen Riesenzellen gleichenden unregelméssigen Grup-
pen. Diese Zellen verfigen Uber Kerne verschiedener Grdsse, und ihr Plasma
weist ebenfalls Anzeichen deutlicher Parenchymléasion bzw. Vakuolisation auf
(Abb. 4). Neben der Bindegewebsvermehrung war die auffallendste Erschei-
nung in dieser Gruppe die Proliferation der Gallenwege. In sémtlichen 7 Féllen
fallt die grosse Zahl und variable Form der mit hohem Zylinderepithel ausge-
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kleideten Géange auf, die stellenweise ein beinahe an Adenom erinnerndes Bild
bieten.

Die in die zweite Gruppe gereihten Leberverdnderungen sind als Gewebs-
raanifestationen eines Ubergangszustandes zu betrachten, der zwischen dem

Abb. 3. Starke diffuse Bindegewebsvermehrung mit den Fragmenten degenerierender Leber-
zellen. Leichte entzindliche Infiltration. H&m.-Eosin, 120 X

Abb. 4. Sog. Hepatitis-Riesenzellen, in vermehrtes Bindegewebe eingebettet. In den Leber-
zellen Anzeichen frischer Vakuolenbildung. Ham.-Eosin. 240 X

Gewebsbild der akuten Leberatrophie und dem der Leberzirrhose gleichsam
einen mittleren Platz einnimmt. Hier sei erneut darauf hingewiesen, dass diese
Félle klinisch ungefahr in der gleichen akuten Form verliefen wie die Félle
der ersten Gruppe.

In die dritte Gruppe nahmen wir insgesamt 2 Falle auf. Beide waren
seit 9 Tagen krank. In beiden Féallen war die Leber kleiner als im Durchschnitt ;
in einem Falle, bei einem 6 Monate alten S&ugling, zeigte sie das Bild der charak-
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teristischen kornigen Leberzirrhose (Abb. 5). Hier entsprach auch die Gewebs-
struktur in jeder Hinsicht dem histologischen Bild der Laennecschen Zirrhose,

Abb. 5. Bild der typischen atropischen Leberzirrhose bei einem 6 Monate alten Sdugling
Abb. 6. Sehr schwere diffuse Fibrose mit vollstdndiger Zerstdérung des Leberparenchyms.
In den Leberzellfragmenten Anzeichen akuter Destruktion. Hdm.-Eosin. 80 X

mit ausgepragter annuldrer Bindegewebsvermehrung und sog. Pseudoazinus-
bzw. Pseudolobulusbildung. Die Leberzellen wiesen Anzeichen schwerer, akuter
Destruktion auf. Im anderen Fall war das Gewicht der Leber um etwa 40%
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geringer als im Durchschnitt, ihre Oberflache war glatt, das Parenchym jedoch
sehr kompakt und zah. Histologisch fanden wir extreme Vermehrung des
Bindegewebes in Form massiver, fast narbiger Faserblindel (Abb. 6). Nur
wenige unregelméssige kleine Leberzellgruppen mit Anzeichen akuter Dege-
neration und ausgepréagter Regeneration waren sichtbar. Die kugelzeilige
entzindliche Infiltration ist ebenfalls sehr ausgeprégt, und ziemlich reichlich
sind auch proliferierende Gallenwege anzutreffen. Letzten Endes s nd beide
Féalle als verschiedene Erscheinungsformen der Leberzirrhose zu bietrachten.

Besprechung

Auf Grund der pathohistologischen Untersuchung unserer 20 Falle von
H. im S&uglingsalter vermochten wir festzustellen, dass die H. im S&uglings-
alter ein sehr variables morphologisches Bild hervorrufen kann und dass bei
den tédlichen Fallen samtliche Ubergange von den frithen akuten Leberver-
dnderungen bis zu der chronischen Zirrhose anzutreffen sind.

Aus den Literaturangaben geht hervor, dass die Autoren die &hnlichen
Erkrankungen des S&uglingsalters nicht nach dem Krankheitsverlauf grup-
pieren, die Ubergangsformen des pathologischen Bildes nicht unterscheiden
und die auch den Entwicklungszustand des Prozesses bezeichnende Benennung
Zirrhose lediglich auf die ausgesprochen chronischen, mit hochgradiger Binde-
gewebsvermehrung einhergehenden Formen anwenden. Nahezu ein Drittel
unserer Féalle wies indessen Verdnderungen auf, die unserer Ansicht nach eine
Aufteilung in akute, Ubergangs- und mit Zirrhose verbundene Formen
berechtigt erscheinen lassen. Dieses Vorgehen ist vielleicht auch deshalb nicht
unzweckmassig, weil es die verschiedenen Stadien des Krankheitsprozesses
charakterisiert und seinen Pathomechanismus im Ganzen verdeutlicht.

Vergleichen wir die pathohistologischen Verédnderungen mit dem Kklini-
schen Bild, so fallt auf, dass die Erkrankung trotz morphologisch verschiedener
Verénderungen Kklinisch einen verhaltnisméassig é&hnlichen zeitlichen Verlauf
aufweist. Wahrend die durchschnittliche Anamnese der akuten Fé&lle 5 Tage
betrug, war ihre Dauer bei den Ubergangs- bzw. mit Zirrhose verbundenen
Fallen, wo das pathohistologische Bild des Prozesses auf ein erheblich langeres
Bestehen als bei den obigen hinwies, 9 Tage. Die Anr.mnese der letzteren kann
mit dem pathohistologischen Befund keinesfalls in Parallele gestellt werden.
Es ist anzunehmen, dass der intrahepatische Prozess schon erheblich friher,
jedoch latent, ohne ausgeprigte Symptome, zu den festgestellten Leberver-
anderungen gefiihrt hatte (latente H.). Die beobachteten Verdnderungen lassen
sich jedoch auch so erkléren, dass sich in diesen Féllen zum chronischen, fibro-
tisierenden Prozess akute Exazerbation gesellte (rezidivierende H.). Diese
Beobachtungen verweisen auf die wichtige Tatsache, dass die klinisch schwer
verlaufenden, bisweilen subakut, zumeist aber akut zum Tode fihrenden Hepa-
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titisfalle unter den seit langerer Zeit bestehenden chronischen Fallen Vorkom-
men. Im Anschluss an ahnliche Beobachtungen hebt Puccini hervor, dass der
Prozess schliesslich sehr rasch zum Tod fihren kann.

Im Zusammenhang mit der S&uglings-H. erscheint ein Vergleich mit der
H. epidemica der Erwachsenen nicht uninteressant. Aus der Analyse unserer
Falle geht hervor, dass sich die Grenze zwischen den beiden immer mehr ver-
wischt. Die Tatsache, dass H. im Sauglingsalter immer haufiger auftritt, ferner
ihre Ahnlichkeit mit dem Verlauf bei Erwachsenen und ihre Entwicklung mit
schweren, akuten Leberschéadigungen bezw. verschieden starker Bindegewebs-
vermehrung bieten eine Stltze fur unsere obige Feststellung. Es sei indessen
bemerkt, dass wir bei S&uglingen die diffuse Vermehrung des Leberbinde-
gewebes haufigerbeobachten, wéhrend bei Erwachsenen eher annulére bzw. peri-
lobuldre Bindegewebsvermehrung in Erscheinung tritt. Dible stellt im Zusam-
menhang mit den akuten Lebererkrankungen der Neugeborenen &hnliches fest,
figt aber hinzu, dass sich die frihzeitige, beinahe perizelluldre Fibrose spéater
in nodul6se (Laennecsche) Zirrhose umwandeln kann. Im Ubrigen stitzen unsere
Beobachtungen die fur Erwachsene heute bereits immer mehr anerkannte
Feststellung, dass die atrophische Leberzirrhose in einem betréchtlichen Teil
der Fé&lle mit der H. in Zusammenhang gebracht werden kann (Perkins,
Baggenstoss und Snell).

In der Literatur Uber die H. im S&uglingsalter werden h&ufig sog. »paren-
chymatdse Riesenzellen« erwdhnt. Craig und Landing beschreiben diese im
Zusammenhang mit der Untersuchung der Leber ihrer bioptischen und sezierten
Falle eingehend und messen — auch ihrer eigenen Ansicht nach — diesen Zellen
eine etwas Ubertriebene Bedeutung bei. Krainin und Lapan teilen in Verbindung
mit einer ihrer Meinung nach durch Blutgruppenkompatibilitdt verursachten
Leberentzindung bei einem Neugeborenen eine &hnliche Beobachtung mit.
Peace behandelt bei seinen aus 16 Jahren stammenden 32 Féallen die sog.
»giant-cell hepatitis« bereits in besonderen Untergruppen auf Grund der patho-
genetischen Faktoren (bakterieller Ursprung, Syphilis, Virus, Leberentwicklungs-
anomalie, unbekannte Atiologie). Bei unseren Untersuchungen haben wir
mehrkernige, grodssere Leberzellen oder isolierte, inselartige, verschmolzene
Leberzellgruppen (»Synplasmac«), die im Hinblick auf ihre bizarre Form an
Riesenzellen erinnern und den Gebilden entsprechen, welche die obigen Autoren
als echte Riesenzellen bezeichnen, mehrmals angetroffen. Wenn auch eine ent-
schiedene Stellungnahme in dieser Frage erst nach weiterer Untersuchung
unserer Féalle moglich ist, sind wir auf Grund der bisherigen Ergebnisse der
Meinung, dass die von den verschiedenen Autoren als Riesenzellen befundenen
Gebilde nicht als solche, sondern als regressive Erscheinungen des degenerieren-
den Leberparenchyms zu betrachten sind.

Mehrere Forscher haben sich mit den Zusammenh&ngen zwischen Rh-
Inkompatibilitdit und chronischer H. bzw. Leberzirrhose beschaftigt, wobei
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sie die Rolle der ersteren in der Pathogenese der letzteren erdrterten. Potter
legt der Vermehrung des periportalen Bindegewebes bei Erythroblastose nur
geringes Gewicht bei, wédhrend im Gegensatz dazu Anderson neben den Her-
den der in Entwicklung begriffenen roten Blutkérperchen die diffuse Fibrose
hervorhebt, aus der Zirrhose entsteht. Reiffenstuhl zahlt seinen bei sicherer
Inkompatibilitat vollstindig zur Entwicklung gekommenen Fall von Leber-
zirrhose zu den von Zollinger beschriebenen, bei Rh-Inkompatibilitdt vor-
kommenden »diffusen bilidaren Zirrhosen«. Laut Aragona und Barone ist die
Ursache der im Zusammenhang mit ha&molytischen Erkrankungen der Neu-
geborenen zur Entwicklung kommenden Zirrhose die Hyperh@amolyse und
relative Hypofunktion der Leberzellen, d. h. Gallenstauung und nicht ein
spezifischer, auf die Leber wirkender pathogenetischer Faktor. Craig beschrieb
bei 16 Fé&llen von Erythroblastose in der Leber Nekrosen, Fibrose und Zir-
rhose, hob aber die schwere Gallenstauung und das reichliche Vorkommen von
H&amosiderin hervor. Peace betont, die die Zirrhose begleitende Erythropoese
sei kein Beweis daflir, dass die Zirrhose im Anschluss an Erythroblastose entstan-
den sei.

Auch Bruns sowie Puccini halten ihre mit Zirrhose einhergehenden
Félle mit Sicherheit fir eine Folge der Hepatitis. Krainin und Lapan hingegen
schreiben auch in den nicht nachweisbaren Féallen einem eventuell unbekannten
Blutgruppenfaktor Bedeutung zu. — In unseren Fallen, bei denen in der Leber
ausgepréagte Bindegewebsvermehrung bzw. Zirrhose vorhanden war, konnten
weder auf Grund des klinischen Befundes noch der pathohistologischen Unter-
suchung Resultate nachgewiesen werden, die fir einen posterythroblastésen
Ursprung der Verdnderungen gezeugt hatten, d. h. wir fanden in der Leber
keine hdmopoetischen Herde, weder erweiterte und mit Gallenthromben ange-
fullte Kapillaren noch Hamosiderin. Im Laufe unserer Untersuchungen, insbe-
sondere auf Grund der Verdnderungen des Leberparenchyms, gelangten wir
zu der Ansicht, dass die oben beschriebene Vermehrung des intrahepatischen
Bindegewebes bzw. die Entwicklung der Leberzirrhose bei Sauglingen eine
Folge der H. sei.

Bekanntlich h&lt man seit langem die hochgradige, diffuse Vermehrung
des Bindegewebes in der Leber fur eine charakteristische Folge der kongenitalen
Syphilis. In seiner &tiologischen Gruppierung reiht Peace die durch sog. kon-
genitale Syphilis bedingten H. und Zirrhosen in besondere Gruppen ein. In der
Literatur tUber die S&uglings-H. wird darauf hingewiesen, dass die Leberver-
anderungen bei chronischer H. den durch Syphilis verursachten Leberverénde-
rungen in vieler Hinsicht gleichen, ja die Differenzierung der beiden Krank-
heitsbilder Schwierigkeiten verursachen kann. Auch bei unseren Untersuchun-
gen, insbesondere bei den mit Zirrhose verbundenen Féllen, hatte sich die
Maoglichkeit der syphilitischen Atiologie ergeben. Die &tiologische Rolle der
Syphilis vermochten wir jedoch auf Grund der negativen serologischen Unter-
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suchungsergebnisse und des Fehlens anderer organischer Verédnderungen auch
in den Fallen auszuschliessen, wo — wie in unserem mit diffuser Fibrose ein-
hergehenden zirrhotischen Fall — das morphologische Bild hierfir keine geni-
gende Stutze bot. In dem charakteristischen annuldren Zirrhosefall wurde
unsere Annahme hinsichtlich der hepatitischen Atiologie auch durch die mor-
phologische Struktur unterstiitzt, und noch sicherer vermochten wir die Syphilis
in jenen Fallen von Ubergangs-H. auszuschliessen, bei denen neben Fibrose
auch bezeichnende Parenchymverdnderungen angetroffen wurden. Im Zusam-
menhang mit diesen Tatsachen wollen wir erneut auf unsere Beobachtung
verweisen, wonach die sich im S&uglingsalter zur H. gesellende Zirrhose, anders
als die Leberzirrhose der Erwachsenen, nicht nur knotigen, sondern auch dif-
fusen Charakter aufweisen kann. Unsere einschldgigen Untersuchungen fuhrten
zu derart eindeutigen Resultaten, dass der Gedanke auftaucht, ein Teil der
friher fur syphilitisch gehaltenen diffusen Leberzirrhosen kdnne ebenfalls
hepatitischen Ursprungs gewesen sein.

In den letzten Jahren sind mehrere Beobachtungen verdffentlicht worden,
auf Grund welcher heute die Auffassung allgemein verbreitet ist, dass die
Ansteckung des Neugeborenen bzw. S&duglings mit Hepatitis auch im intra-
uterinen Leben zustande kommen koénne. Brakhage warf bereits 1918 den
Gedanken auf, die Leberzirrhose der Sduglinge kénne die Folge einer im fotalen
Leben aufgetretenen Entzindung sein. Bei dem von Toscano und Rossi 1950
mitgeteilten Fall waren in der Leber des 6 Tage alten Neugeborenen der wahrend
der Schwangerschaft an H. leidenden Mutter auf H. deutende Verdnderungen
zu sehen. Bellin und Bailit vermochten beim Kind einer Frau, die wahrend
der Schwangerschaft H. durchgemacht hatte, im Alter von 2 Monaten durch
Biopsie Zirrhose nachzuweisen. Dible vertritt die Meinung, dass sich die
akuten Leberverdnderungen der am ersten oder zweiten Tage ihres Lebens
verstorbenen Neugeborenen ebenfalls im Uterus, nicht lange vor ihrer Geburt
entwickelt haben ; ihre Folge kann gegebenenfalls juvenile Zirrhose sein. Auch
Krainin und Lapan denken bei ihrem Fall, obwohl sie die Rolle der Blut-
gruppeninkompatibilitdit nicht ganz ausschliessen, an die Madglichkeit einer
intrauterinen Infektion, zumal bei der Mutter anldsslich einer Biopsie leichte
H. nachgewiesen wurde. Uber &dhnliche Beobachtungen referieren auch Hol-
feld sowie Mai.

Unser Material bietet fur diese Schlussfolgerungen keine sichere Stutze.
Hochstens bei dem Illtdgigen, in die akute Gruppe gereihten Fall kann der
Verdacht bestehen, dass die Grundlage der Verdnderung die am Ende des
intrauterinen Lebens erlittene H.-Infektion gewesen ist. Obwohl dieser eine
Fall nicht als entscheidender Befund betrachtet werden kann, scheint er doch
die Beobachtungen obiger Autoren zu bestédtigen, wonach die Mdglichkeit der
intrauterinen Infektion als ernsthafter &tiologischer Faktor der H. im S&ug-
lingsalter betrachtet werden muss.
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Nach Spellberg sowie Popper und Franklin weisen die durch chemische
Substanzen verursachten »toxischen« Leberveranderungen mit der »Virus-
Form« grosse Ahnlichkeit auf. Die klinischen Angaben unserer Falle enthielten
keine Hinweise auf einen toxischen Ursprung, auch konnten wir in den hi-
stologischen Schnitten der Leber den zonenartigen Charakter der Nekrosen
oder die fur toxische H. bezeichnende ausgedehnte Verfettung nicht beobachten.
Demgegeniber zeigten die Zellen Anzeichen akuter, vollstandiger Destruktion,
und die entzindliche Reaktion trat deutlich in Erscheinung, was gegen die
toxische Atiologie der bei unseren Féllen festgestellten Verdnderungen spricht.

Unter Bericksichtigung vorstehender Gesichtspunkte gelangten wir bei
unseren Féallen zu der Feststellung, dass die beschriebenen Leberverdnderun-
gen auf Grund der Analyse des histologischen Bildes und des Ausschlusses
anderer, &hnliche Leberverédnderungen verursachender Faktoren, obwohl wir
unmittelbar virusbedingte Zellreaktionen nicht wahrzunehmen vermochten,
als Folgen einer Virusinfektion angesehen werden kénnen.

Zusammenfassung

Bei der histomorphologischen Untersuchung von 20 Hepatitisfallen im S&uglingsalter
wurde in 11 Fillen akute Hepatitis, in 7 eine Ubergangsform und in 2 Fillen Leberzirrhose
festgestellt.

Die akuten Falle zeigten bei durchschnittlich ~tdgiger Anamnese das histologische Bild
der akuten gelben bzw. roten Leberatrophie der Erwachsenen.

Die Ubergangsformen wiesen bei durchschnittlich 9tadgiger Anamnese ausgepriagte
Fibrose auf, woraus geschlossen werden kann, dass die Krankheit langere Zeit bestand, als auf
Grund des klinischen Bildes angenommen werden konnte. Aus diesen Beobachtungen ergibt
sich die Vermutung, dass die Krankheit in latenter Form bereits vor dem Auftreten der klini-
schen Symptome anwesend oder aber der fatale Ausgang von einer rezidivierenden Hepatitis
verursacht war.

Es war zu beobachten, dass aus Hepatitis im Sduglingsalter manchmal diffuse Zirrhose
entsteht ; es ist daher nicht auszuschliessen, dass ein Teil der friher als syphilitisch betrach-
teten &hnlichen Leberverdnderungen auf Hepatitis zuriickgefiuhrt werden kann.

Auf Grund der eingehenden Analyse der besprochenen Sdauglings-Hepatitiden durften
diese durch Viren hervorgerufen sein. Es wird auf die Zusammenhénge der durch Erythro-
blastose und Hepatitis verursachten Leberverdnderungen und die Mdglichkeit der intrauterinen
Infektion hingewiesen.
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OAHHBIE K TMATONOrMU TENATUTA B TFPYJHOM BO3PACTE
Ob. TAN

Ha ocHOBaHWKM ructoMoponormyeckoro mccnefgosaHmsa 20 cnydyaeB renatuTta B rpygHoOM
BO3pacTe, aBTop o6Hapy>xun 11 cnyyaeB ocTpOro renatuTa, 7 cay4vyaeB NepexofHOR (opmbl, a B
2 cny4dasax LUPPO3 TMEYEeHU.

Cnyyan ocTporo renatm~3 nokasaau nNpu B cpefHeM 5 [HEBHOM aHaMHe3e TUCTONOMU-
YeCKYl KapTUHY OCTPOro XXenTol, Wanm e KpacHOW aTpoduu nevyeHW B3POC/bIX.

MepexogHble hopMbl Nokasanu npu B cpegHeM 9 AHEBHOM aHaMHe3e BblpaXeHHbIi thunb-
po3 ; 3TO YyKasblBaeT Ha TO, 4YTO 60Me3Hb CyllecTBOBa/la YXXe paHblUue, YemM 3TO MOXHO 6bl/0
npegnonaraTb Ha OCHOBAaHWMW K/AWHWYECKOW KapTWHbl. Ha OCHOBe 3TUX HabnfeHU BbIABU-
raetca NPefnonoOXeHWe O HanUuuu 60Me3HN yXKe A0 NPOABAEHUA KAWHUYECKUX CMMMTOMOB B
CKpbITOW (hopme, MM Xe 4YTO CMepTesbHbI Mcxoh o6ycnoBnMBancs peyuavBupyloW MM rena-
TUTOM.

Ha ocHoBe npoBedeHHbIX WCCNefoBaHWn aBTop Ha6nwpgan, 4To B TPYAHOM BoO3pacTe
renaTuT MOXeT MPUBECTM K AUPGHY3HOMY UMPPO3Y, W CnefoBaTe/lbHO BO3MOXHO, 4YTO OfHa
yacTb NOAOGHbIX W3MeEHeHW MeyeHW, paccmaTpuBaeMblX paHblue KakK CupuUAMCb, Morna BO3-
HUKHYTb W CNeAcTBUEM renaTtuTa.

Ha ocHoBaHuu nogpo6HOro aHanusa cay4vaes renaTuta B rpyjHoOM Bo3pacTe, aBTop TOro
MHEHWSA, YTO 3TU cnyyaun, No Bceli BePOSATHOCTU, GbINM Bbi3BaHbl BUPYCOM. ABTOP yKa3sblBaeT Ha
CBAA3b MEXAY WM3MEHEHUSAMWU M YeHW, BbI3BAHHbIMW 3pMUTP0O6NACTO30M M renatuTom, Kak U Ha
BO3MOXHOCTb BHYTPUYTPOGHOW WHMEKLUN.
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THE PATHOLOGY OF HEPATITIS IN INFANTS

GY. CAL

A histomorphological study of 20 cases of hepatitis in infants revealed acute hepatitis
in 11, an intermediate form in 7, and cirrhosis in 2 cases.

5 days after the onset of the disease the acute cases displayed the histological picture
characteristic of acute yellow or red atrophy in adults.

After an average of 9 days the intermediate forms showed marked fibrosis. This makes
it probable that the disease exists in latent form before the appearance of the clinical symptoms,
and that cases terminating fatally should be attributed to relapsing hepatitis.

Infantile hepatitis sometimes leads to diffuse cirrhosis. In view of this it is possible that
some similar hepatic lesions, which were formerly thought to be of syphilitic origin, are really
due to hepatitis.

A detailed analysis of the cases under review seems to favour the theory that infantile
hepatitis is of viral origin.

Finally, the connection between erythroblastosis and lesions due to hepatitis is discussed,
as also the possibility of intrauterine infection.

Dr. Gyula GAL, Budapest, 1X., Nagyvarad tér 1. Ungarn.

O Acta Morphologies VII 1.
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