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D ie Anzahl der H epatitisfälle (H.) im  Säuglingsalter hat im letzten  Jahr
zehnt bekanntlich bedeutend zugenommen. N ach der Feststellung von Almering 
waren bis 1941 lediglich 18 bestätigte Fälle von  H. epidemica im  Säuglings
alter bekannt. Horstmann, Havens und D eutsch berichteten 1947 bereits 
über eine Epidem ie, bei der 96 Säuglinge erkrankten. Nach der 1947 veröffent
lichten Moskauer S tatistik  D ulitzkijs handelte es sich bei 4,5% der jugend
lichen (bis 14 Jahre alten) Hepatitiskranken um  Kinder unter 3 Jahren. Bazza 
gab 1952 auf dem Pädiaterkongress in Chile die Anzahl der in den vorangegan
genen 11 Jahren beobachteten H epatitisfälle im  Säuglingsalter m it 850 an. 
Auf Grund der angeführten Angaben wird es auch verständlich, dass im m er  
mehr schwer verlaufende, tödliche Fälle von H. im  Säuglingsalter zur Beob- 
achtung gelangen.

Im Hinblick auf diese Feststellungen erscheint die Untersuchung der 
Pathomorphologie der Säuglingshepatitiden zeitgem äss, um so mehr, als sich 
hiermit trotz der zahlreichen klinischen Beobachtungen bisher nur w enige 
Forscher befasst haben. Die einschlägigen früheren Angaben finden sich in 
der Literatur unter den Bezeichnungen gelbe Leberatrophie im Säuglings
alter bzw. Leberzirrhose der Säuglinge. Mü l l e r  teilte 1921 Literaturangaben  
über 14 sezierte Fälle von gelber Leberatrophie im  Säuglingsalter m it. B e n e k e  
gab 1932 zwei sezierte Fälle von gelber Leberatrophie bei Säuglingen bekannt, 
führte aber die Veränderungen noch auf vaskuläre Pathogenese zurück. B r a k 
hage beobachtete 1941 Leberzirrhose bei einem  dreiwöchigen Säugling, die er 
für die Folge einer intrauterinen Leberentzündung unbekannter Ä tiologie hielt. 
H u ber  teilte 1948 bereits den pathologisch-anatom ischen Befund von drei an 
H . verstorbenen Säuglingen mit. L ogan behandelte 1950 Fälle von chronischer 
Kinder-H. vom Gesichtspunkt der gegebenenfalls zur Entwicklung kom m en
den Zirrhosen. Unter den pathologisch-anatom isch aufgearbeiteten spärlichen  
Fällen von Säuglings-H . sind noch die B eobachtungen von F rance und W ilm ers  
erwähnenswert, die 1953 bei einem 7 bzw. 18 Tage alten Zwillingspaar im  
Anschluss an Herpes sim plex-Enzephalitis schwere, m it Nekrose einhergehende 
H. wahrnahmen. D iese Autoren führen auch die Leberveränderungen au f die
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W irkung des Herpes sim plex-Virus zurück. Cra ig  und Landing  referierten  
1952 über 20 durch Biopsie bzw. Sektion festgestellte Fälle, Sm etana  und 
J o h n so n  teilten 1955 m it riesenzelliger Um w andlung des Leberparenchyms 
verbundene Fälle der Gelbsucht von N eugeborenen mit, während P eace  1956 
aus seinem  16 jährigen Sektionsm aterial 32 Fälle veröffentlichte und nach  
pathogenetischen Faktoren gruppierte. —  N och um stritten, aber bereits fast 
allgem ein  anerkannt ist die Möglichkeit der intrauterinen Ansteckung m it H., 
für d ie auch unsere Beobachtungen gewisse H inw eise bieten. Den grössten Teil 
der beobachteten Fälle halten die Autoren für virusbedingt, wenn sich auch 
in den  pathohistologischen Beschreibungen keine Angaben über charakteri
stisch e , durch Viren verursachte Zellveränderungen bzw. -reaktionen finden.

Eigene Untersuchungen

V on den oben erwähnten G esichtspunkten ausgehend, untersuchten wir 
die Leberveränderungen bei 20 an H. verstorbenen Säuglingen, die zwischen  
1950 und 1954 auf der Prosektur des István-K rankenhauses seziert worden 
w aren . Das Alter der Säuglinge betrug 11 Tage bis 15 Monate ; im  H inblick  
au f d ie bezeichnenden Leberveränderungen glaubten wir auch ein einziges 4jäh- 
riges Kind unter unsere Fälle aufnehmen zu können. 14 der Säuglinge waren 
K n ab en , 6 Mädchen. Bei 18 der 20 Säuglinge bestand Ikterus, und zwar in 5 
F ällen  in  sehr ausgeprägter Form , während die Farbe der Haut in den restlichen  
13 F ä llen  wenig bzw. kaum  gelblich war. D ie klinische Diagnose war in  18 
F ällen  H . bzw. Atrophia hepatis flava ; ferner war auf den A bteilungen in 
10 F ä llen  hepatargisches K om a festgestellt worden. In der Mehrzahl der Fälle 
h atte  m an die Säuglinge nach 5— 9tägiger Anam nese ins Krankenhaus auf
genom m en. In der Anam nese spielten vorw iegend dyspeptische Beschwerden, 
E rbrechen bzw. in den erwähnten Fällen das Auftreten des Ikterus eine Rolle. 
D ie K rankheit verlief in den meisten Fällen sehr rasch ; nach dem E intritt 
ein es sich stürmisch entwickelnden kom atösen Zustands führte sie zum eist 
am  3 —  4. Tage nach der Aufnahme zum Tode. In dem terminal entstande
nen klinischen Bild kam mehrmals Eklam psie vor. Die auf die Schwanger
schaftsanam nese der M utter bezüglichen Angaben boten keinerlei A nhalts
p u n k te , d. h. im Laufe der Schwangerschaft war H. oder eine andere Erkran
kung niem als aufgetreten. Lediglich in einem  einzigen Fall stellte es sich heraus, 
dass die Mutter in dem der Erkrankung des Kindes vorangehenden Monat 
m it der Diagnose H. im  Krankenhaus gelegen hatte. Auch über eventuelle  
in  der Umgebung der verstorbenen Säuglinge vorgekommene H .-Fälle fanden 
w ir keinerlei Angaben.

A u f Grund des pathohistologischen B ildes teilten wir unsere Fälle in  drei 
G ruppen ein. Bei der pathohistologischen Untersuchung berücksichtigten wir 
den  Zustand der Leberzellen, die entzündliche Infiltration, das Ausm ass der
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Bindegewebsvermehrung sowie die Anzeichen der Leberzellen- u n d ’Gallen
wegsregeneration.

Abb. 1. Schwere diffuse Leberzellendestruktion bei aku ter H epatitis. Die L eberstruk tu r ist 
zerstört, der Rand der Leberzellen verschwommen, ih r Plasma schwer vakuolisiert. H äm .-

Eosin. 360 X
Abb. 2. S tarke Bindegewebsvermehrung m it Destruktion der L eberstruktur. In den L eber

zellen aku te  Vakuolenbildung. Häm.-Eosin. 120 X

In die erste Gruppe wurden II  Fälle eingereiht. Bei diesen bestand in  
3 Fällen schwerer, in 7 leichterer Ikterus. Das Gewicht der Leber entsprach  
in 7 Fällen ungefähr dem Durchschnittswert und war in 3 Fällen geringer als 
der Durchschnittswert bei Säuglingen gleichen Alters. Die durchschnittliche  
Krankheitsdauer betrug 5 Tage. —  Bei der histologischen U ntersuchung war 
in säm tlichen Fällen schwere oder sehr schwere Parenchym zerstörung und
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Leberzellendestruktion m it völliger Auflösung der ursprünglichen Leberstruktur 
zu sehen (Abb. 1). E in  T eil der Leberzellen ist noch erkennbar, viele enthalten  
jedoch  Vakuolen, die sich grösstenteils als Fetttröpfchen erwiesen. Anderswo 
is t  die Kernfärbung der Leberzellen verschwunden und lediglich eine m it Gallen
klüm pchen vermischte am orphe Substanz von körniger Struktur anzutreffen. 
A n der Stelle des zerstörten Leberparenchyms tr itt die ursprüngliche Gitter
faserstruktur der Leber sow ie die — häußg ausgeprägte —  aus Leuko- und 
Lym phozyten bestehende diffuse entzündliche Infiltration deutlich in Er
scheinung.

D ie Leberzellen und Gallenwege w iesen in  den m eisten Fällen keine 
Regenerationserscheinungen auf, und auch Bindegewebsverm ehrung war nicht 
nachweisbar. Das beschriebene histologische B ild  entsprach letzten Endes dem 
der akuten gelben Leberatrophie bei Erwachsenen. In 4 Fällen konnten wir 
auch die sinusoide E rw eiterung und hochgradige H yperäm ie der Kapillaren 
beobachten ; in diesen 4 Fällen  waren histologische Anzeichen der roten Leber
atrophie erkennbar.

In  die zweite Gruppe nahmen wir auf Grund der histologischen Struktur 
7 Fälle auf. Die durchschnittliche Krankheitsdauer war 9 Tage ; in säm t
lichen Fällen war Ikterus verschiedener In ten sitä t vorhanden. Das Gewicht 
der Leber entsprach in 3 Fällen dem durchschnittlichen Lebergewicht der 
Säuglinge im gleichen A lter und war in 4 Fällen 40— 70% grösser als der Durch
schnittsw ert. Auch in d iesen  Fällen zeigte das Leberparenchym  D estruktions
erscheinungen von verschiedener Intensität, d ie aber leichter waren als bei 
der ersten Gruppe. Am  auffallendsten waren die Abweichungen von den Fällen  
der ersten Gruppe im  V erhalten des Bindegew ebes und der Gallenwege. In 
säm tlichen Fällen ist ausgeprägte Bindegewebsverm ehrung sichtbar, die immer 
diffusen Charakter aufw eist, d. h. nicht der Grenze der Leberläppchen folgt 
bzw . nicht die bei Laennecscher Zirrhose wahrnehm bare annuläre Anordnung 
ze ig t (Abb. 2). D ie Bindegewebsfasern, die insbesondere bei Azan-Färbung 
deutlich in Erscheinung treten , bilden überall ein  aus feinen Fasern bestehen
des N etz, hie und da auch massive Bündel. Zwischen den Fasern sind ver
schieden starke, aber gu t ausgeprägte entzündliche Infiltrationen zu sehen, 
die ausschliesslich aus kugelförm igen Zellen bestehen. D ie Leberzellen bzw. 
Leberzellfragmente sind zwischen den Bindegewebsfasern einzeln oder in klei
nen unregelmässigen Gruppen anzutreffen und zeigen keine lobuläre Struktur 
(Abb. 3). In einigen F ällen  bilden die Leberzellen die von mehreren Autoren 
beschriebenen, vielkernigen Riesenzellen gleichenden unregelmässigen Grup
pen. Diese Zellen verfügen über Kerne verschiedener Grösse, und ihr Plasma 
w eist ebenfalls Anzeichen deutlicher Parenchym läsion bzw. Vakuolisation auf 
(Abb. 4). Neben der Bindegewebsverm ehrung war die auffallendste Erschei
nung in  dieser Gruppe die Proliferation der Gallenwege. In säm tlichen 7 Fällen  
fä llt die grosse Zahl und variable Form der m it hohem  Zylinderepithel ausge
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kleideten Gänge auf, die stellenweise ein beinahe an Adenom erinnerndes Bild 
bieten.

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

Abb. 3. Starke diffuse Bindegewebsvermehrung m it den Fragm enten degenerierender L eber
zellen. L eichte entzündliche Infiltration . H äm .-Eosin, 120 X 

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

Gewebsbild der akuten Leberatrophie und dem  der Leberzirrhose gleichsam  
einen m ittleren Platz einnim m t. Hier sei erneut darauf hingewiesen, dass diese 
Fälle klinisch ungefähr in der gleichen akuten Form verliefen wie die Fälle 
der ersten Gruppe.

In die dritte Gruppe nahmen wir insgesam t 2 Fälle auf. Beide waren 
seit 9 Tagen krank. In beiden Fällen war die Leber kleiner als im  D urchschnitt ; 
in einem Falle, bei einem  6 Monate alten Säugling, zeigte sie das Bild der charak-
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teristisch en  körnigen Leberzirrhose (Abb. 5). H ier entsprach auch die Gewebs- 
stru k tu r in jeder H insicht dem histologischen Bild der Laennecschen Zirrhose,

Abb. 5. Bild der typischen atrop ischen  Leberzirrhose bei einem 6 Monate alten Säugling. 
Abb. 6. Sehr schwere diffuse F ibrose m it vollständiger Zerstörung des Leberparenchym s. 

In  den Leberzellfragmenten Anzeichen akuter D estruktion . Häm.-Eosin. 80 X

m it ausgeprägter annulärer Bindegewebsverm ehrung und sog. Pseudoazinus- 
bzw . Pseudolobulusbildung. D ie Leberzellen w iesen Anzeichen schwerer, akuter 
D estruktion  auf. Im anderen Fall war das Gewicht der Leber um etw a 40%
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geringer als im  Durchschnitt, ihre Oberfläche war glatt, das Parenchym  jedoch  
sehr kom pakt und zäh. H istologisch fanden wir extreme Verm ehrung des 
Bindegewebes in Form massiver, fast narbiger Faserbündel (Abb. 6). Nur 
w enige unregelm ässige kleine Leberzellgruppen m it Anzeichen akuter D ege
neration und ausgeprägter Regeneration waren sichtbar. Die kugelzeilige  
entzündliche Infiltration ist ebenfalls sehr ausgeprägt, und ziemlich reichlich  
sind auch proliferierende Gallenwege anzutreffen. Letzten Endes s nd beide 
Fälle als verschiedene Erscheinungsformen der Leberzirrhose zu b ietrachten.

Besprechung

A uf Grund der pathohistologischen Untersuchung unserer 20 Fälle von  
H. im  Säuglingsalter vermochten wir festzustellen, dass die H. im  Säuglings
alter ein sehr variables morphologisches Bild hervorrufen kann und dass bei 
den tödlichen Fällen sämtliche Ü bergänge von den frühen akuten Leberver
änderungen bis zu der chronischen Zirrhose anzutreffen sind.

Aus den Literaturangaben geht hervor, dass die Autoren die ähnlichen  
Erkrankungen des Säuglingsalters nicht nach dem K rankheitsverlauf grup
pieren, die Übergangsformen des pathologischen Bildes nicht unterscheiden  
und die auch den Entwicklungszustand des Prozesses bezeichnende Benennung  
Zirrhose lediglich auf die ausgesprochen chronischen, m it hochgradiger B inde
gewebsverm ehrung einhergehenden Formen anwenden. Nahezu ein D rittel 
unserer Fälle wies indessen Veränderungen auf, die unserer Ansicht nach eine 
Aufteilung in akute, Übergangs- und m it Zirrhose verbundene Form en  
berechtigt erscheinen lassen. Dieses Vorgehen ist vielleicht auch deshalb nicht 
unzweckm ässig, weil es die verschiedenen Stadien des Krankheitsprozesses 
charakterisiert und seinen Pathom echanism us im  Ganzen verdeutlicht.

Vergleichen wir die pathohistologischen Veränderungen m it dem  klin i
schen Bild, so fällt auf, dass die Erkrankung trotz morphologisch verschiedener  
Veränderungen klinisch einen verhältnism ässig ähnlichen zeitlichen Verlauf 
aufweist. W ährend die durchschnittliche Anam nese der akuten Fälle 5 Tage 
betrug, war ihre Dauer bei den Übergangs- bzw. mit Zirrhose verbundenen  
Fällen, wo das pathohistologische Bild des Prozesses auf ein erheblich längeres 
Bestehen als bei den obigen hinwies, 9 Tage. D ie Anr.mnese der letzteren kann 
m it dem pathohistologischen Befund keinesfalls in Parallele gestellt werden. 
Es ist anzunehm en, dass der intrahepatische Prozess schon erheblich früher, 
jedoch latent, ohne ausgeprägte Sym ptom e, zu den festgestellten Leberver
änderungen geführt hatte (latente H .). D ie beobachteten Veränderungen lassen  
sich jedoch auch so erklären, dass sich in diesen Fällen zum chronischen, fibro- 
tisierenden Prozess akute Exazerbation gesellte (rezidivierende H .). Diese  
Beobachtungen verweisen auf die wichtige Tatsache, dass die klinisch schwer 
verlaufenden, bisweilen subakut, zum eist aber akut zum Tode führenden H epa
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titisfä lle  unter den se it längerer Zeit bestehenden chronischen Fällen Vorkom
m en. Im  Anschluss an ähnliche Beobachtungen hebt P uccini hervor, dass der 
Prozess schliesslich sehr rasch zum Tod führen kann.

Im  Zusammenhang m it der Säuglings-H . erscheint ein Vergleich m it der 
H . epidemica der E rw achsenen nicht uninteressant. Aus der Analyse unserer 
Fälle geht hervor, dass sich  die Grenze zw ischen den beiden immer mehr ver
w ischt. Die Tatsache, dass H . im Säuglingsalter im m er häufiger auftritt, ferner 
ihre Ähnlichkeit m it dem  Verlauf bei Erw achsenen und ihre Entwicklung m it 
schweren, akuten Leberschädigungen bezw. verschieden starker B indegew ebs
verm ehrung bieten eine Stütze für unsere obige Feststellung. Es sei indessen  
bem erkt, dass wir bei Säuglingen die diffuse Vermehrung des Leberbinde
gew ebes häufiger b eobachten , während bei Erw achsenen eher annuläre bzw. peri
lobuläre Bindegewebsverm ehrung in Erscheinung tritt. D ib le  stellt im  Zusam
m enhang mit den akuten  Lebererkrankungen der Neugeborenen ähnliches fest, 
fü gt aber hinzu, dass sich  die frühzeitige, beinahe perizelluläre Fibrose später 
in  nodulöse (Laennecsche) Zirrhose umwandeln kann. Im  übrigen stützen unsere 
Beobachtungen die für Erwachsene heute bereits immer mehr anerkannte 
Feststellung, dass die atrophische Leberzirrhose in  einem beträchtlichen Teil 
der Fälle mit der H . in  Zusammenhang gebracht werden kann (P e r k in s , 
B aggenstoss und Sn e l l ).

In der Literatur über die H. im Säuglingsalter werden häufig sog. »paren
chym atöse R iesenzellen« erwähnt. Craig  und La n d in g  beschreiben diese im  
Zusammenhang m it der Untersuchung der Leber ihrer bioptischen und sezierten  
Fälle eingehend und m essen  —  auch ihrer eigenen A nsicht nach —  diesen Zellen 
eine etwas übertriebene Bedeutung bei. K r a in in  und Lapan  teilen in Verbindung  
m it einer ihrer M einung nach durch Blutgruppenkom patibilität verursachten  
Leberentzündung bei e in em  Neugeborenen eine ähnliche Beobachtung m it. 
P ea c e  behandelt bei sein en  aus 16 Jahren stam m enden 32 Fällen die sog. 
»giant-cell hepatitis« b ereits in besonderen Untergruppen auf Grund der patho
genetischen Faktoren (bakterieller Ursprung, Syphilis, Virus, Leberentwicklungs
anom alie, unbekannte Ätiologie). Bei unseren Untersuchungen haben wir 
mehrkernige, grössere Leberzellen oder iso lierte , inselartige, verschm olzene  
Leberzellgruppen (»Synplasm a«), die im H inblick  auf ihre bizarre Form an 
Riesenzellen erinnern und den Gebilden entsprechen, welche die obigen Autoren  
als echte Riesenzellen bezeichnen, mehrmals angetroffen. Wenn auch eine en t
schiedene Stellungnahm e in  dieser Frage erst nach weiterer Untersuchung  
unserer Fälle m öglich is t , sind wir auf Grund der bisherigen Ergebnisse der 
M einung, dass die von  den verschiedenen A utoren als Riesenzellen befundenen  
Gebilde nicht als solche, sondern als regressive Erscheinungen des degenerieren
den Leberparenchyms zu  betrachten sind.

Mehrere Forscher haben sich mit den Zusam m enhängen zwischen Rh- 
Inkom patibilität und chronischer H. bzw. Leberzirrhose beschäftigt, wobei
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sie die Rolle der ersteren in der Pathogenese der letzteren erörterten. P otter  
legt der Vermehrung des periportalen Bindegewebes bei Erythroblastose nur 
geringes Gewicht bei, während im Gegensatz dazu A nderson  neben den H er
den der in E ntw icklung begriffenen roten Blutkörperchen die diffuse Fibrose 
hervorhebt, aus der Zirrhose entsteht. R e if f e n s t u h l  zählt seinen bei sicherer 
Inkom patibilität vollständig  zur Entwicklung gekom m enen Fall von Leber
zirrhose zu den von Z o llin g er  beschriebenen, bei R h-Inkom patibilität vor
kommenden »diffusen biliären Zirrhosen«. Laut A ragona und Barone  ist die 
Ursache der im Zusam m enhang mit häm olytischen Erkrankungen der N eu
geborenen zur E ntw icklung kommenden Zirrhose die Hyperhämolyse und 
relative H ypofunktion der Leberzellen, d. h. Gallenstauung und nicht ein 
spezifischer, auf die Leber wirkender pathogenetischer Faktor. Craig  beschrieb 
bei 16 Fällen von Erythroblastose in der Leber Nekrosen, Fibrose und Zir
rhose, hob aber die schwere Gallenstauung und das reichliche Vorkommen von  
Hämosiderin hervor. P eace  betont, die die Zirrhose begleitende Erythropoese 
sei kein Beweis dafür, dass die Zirrhose im Anschluss an Erythroblastose en tstan
den sei.

Auch B runs sowie P uccini halten ihre m it Zirrhose einhergehenden  
Fälle m it Sicherheit für eine Folge der H epatitis. K r a in in  und Lapan  hingegen  
schreiben auch in den nicht nachweisbaren Fällen einem  eventuell unbekannten  
Blutgruppenfaktor B edeutung zu. — In unseren Fällen, bei denen in der Leber 
ausgeprägte Bindegewebsverm ehrung bzw. Zirrhose vorhanden war, konnten  
weder auf Grund des klinischen Befundes noch der pathohistologischen U nter
suchung Resultate nachgewiesen werden, die für einen posterythroblastösen  
Ursprung der Veränderungen gezeugt hätten, d. h. wir fanden in der Leber 
keine hämopoetischen Herde, weder erweiterte und m it Gallenthromben ange
füllte Kapillaren noch Häm osiderin. Im Laufe unserer Untersuchungen, insbe
sondere auf Grund der Veränderungen des Leberparenchyms, gelangten wir 
zu der Ansicht, dass die oben beschriebene Vermehrung des intrahepatischen  
Bindegewebes bzw. die Entwicklung der Leberzirrhose bei Säuglingen eine 
Folge der H. sei.

Bekanntlich hält m an seit langem die hochgradige, diffuse Vermehrung 
des Bindegewebes in der Leber für eine charakteristische Folge der kongenitalen  
Syphilis. In seiner ätiologischen Gruppierung reiht P eace die durch sog. kon
genitale Syphilis bedingten H. und Zirrhosen in besondere Gruppen ein. In der 
Literatur über die Säuglings-H . wird darauf hingew iesen, dass die Leberver
änderungen bei chronischer H. den durch Syphilis verursachten Leberverände
rungen in  vieler H insicht gleichen, ja die Differenzierung der beiden Krank
heitsbilder Schwierigkeiten verursachen kann. Auch bei unseren Untersuchun
gen, insbesondere bei den m it Zirrhose verbundenen Fällen, hatte sich die 
Möglichkeit der syphilitischen Ätiologie ergeben. D ie ätiologische Rolle der 
Syphilis vermochten wir jedoch auf Grund der negativen serologischen Unter-
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suchungsergebnisse und des Fehlens anderer organischer Veränderungen auch 
in den Fällen auszuschliessen, wo —  wie in unserem mit diffuser Fibrose ein
hergehenden zirrhotischen Fall —  das morphologische Bild hierfür keine genü
gende Stütze bot. In dem charakteristischen annulären Zirrhosefall wurde 
unsere Annahme hinsichtlich der hepatitischen Ätiologie auch durch die mor
phologische Struktur unterstützt, und noch sicherer verm ochten wir die Syphilis 
in  jen en  Fällen von Übergangs-H . auszuschliessen, bei denen neben Fibrose 
auch bezeichnende Parenchym veränderungen angetroffen wurden. Im  Zusam
m enhang mit diesen Tatsachen wollen wir erneut auf unsere Beobachtung  
verw eisen , wonach die sich im  Säuglingsalter zur H. gesellende Zirrhose, anders 
als d ie Leberzirrhose der Erwachsenen, nicht nur knotigen, sondern auch dif
fusen Charakter aufweisen kann. Unsere einschlägigen Untersuchungen führten 
zu derart eindeutigen R esultaten , dass der Gedanke auftaucht, ein  Teil der 
früher für syphilitisch gehaltenen diffusen Leberzirrhosen könne ebenfalls 
hepatitischen Ursprungs gewesen sein.

In  den letzten Jahren sind mehrere Beobachtungen veröffentlicht worden, 
au f Grund welcher heute die Auffassung allgemein verbreitet ist, dass die 
A nsteckung des Neugeborenen bzw. Säuglings m it H epatitis auch im  intra
uterinen Leben zustande kom m en könne. B rakhage warf bereits 1918 den 
G edanken auf, die Leberzirrhose der Säuglinge könne die Folge einer im  fötalen 
L eben aufgetretenen Entzündung sein. Bei dem von T oscano und R o ssi 1950 
m itgeteilten  Fall waren in der Leber des 6 Tage alten Neugeborenen der während 
der Schwangerschaft an H . leidenden Mutter auf H. deutende Veränderungen 
zu sehen. Bellin  und Ba il it  verm ochten beim Kind einer Frau, die während 
der Schwangerschaft H. durchgemacht hatte, im  Alter von 2 M onaten durch 
B iopsie Zirrhose nachzuweisen. D ib le  vertritt die Meinung, dass sich die 
akuten  Leberveränderungen der am ersten oder zweiten Tage ihres Lebens 
verstorbenen Neugeborenen ebenfalls im  Uterus, nicht lange vor ihrer Geburt 
entw ickelt haben ; ihre Folge kann gegebenenfalls juvenile Zirrhose sein. Auch 
K r a in in  und Lapan  denken bei ihrem Fall, obwohl sie die Rolle der B lut
gruppeninkom patibilität n icht ganz ausschliessen, an die M öglichkeit einer 
intrauterinen Infektion, zum al bei der Mutter anlässlich einer Biopsie leichte 
H . nachgewiesen wurde. Ü ber ähnliche Beobachtungen referieren auch H ol
f e l d  sowie Ma i.

Unser Material b ietet für diese Schlussfolgerungen keine sichere Stütze. 
H öchstens bei dem lltä g ig e n , in die akute Gruppe gereihten Fall kann der 
V erdacht bestehen, dass die Grundlage der Veränderung die am Ende des 
intrauterinen Lebens erlittene H .-Infektion gewesen ist. Obwohl dieser eine 
Fall n ich t als entscheidender Befund betrachtet werden kann, scheint er doch 
die Beobachtungen obiger Autoren zu bestätigen, wonach die M öglichkeit der 
intrauterinen Infektion als ernsthafter ätiologischer Faktor der H . im  Säug
lin gsalter betrachtet werden muss.
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N ach Spellberg  sowie P o pper  und F r a n k lin  weisen die durch chem ische  
Substanzen verursachten »toxischen« Leberveränderungen mit der »Virus- 
Form « grosse Ähnlichkeit auf. Die klinischen Angaben unserer Fälle enth ielten  
keine H inweise auf einen toxischen Ursprung, auch konnten wir in  den h i
stologischen Schnitten der Leber den zonenartigen Charakter der Nekrosen  
oder die für toxische H. bezeichnende ausgedehnte Verfettung nicht beobachten. 
Dem gegenüber zeigten die Zellen Anzeichen akuter, vollständiger D estruktion, 
und die entzündliche Reaktion trat deutlich in Erscheinung, was gegen die 
toxische Ätiologie der bei unseren Fällen festgestellten Veränderungen spricht.

U nter Berücksichtigung vorstehender Gesichtspunkte gelangten wir bei 
unseren Fällen zu der Feststellung, dass die beschriebenen Leberveränderun
gen au f Grund der Analyse des histologischen Bildes und des Ausschlusses 
anderer, ähnliche Leberveränderungen verursachender Faktoren, obw ohl wir 
unm ittelbar virusbedingte Zellreaktionen nicht wahrzunehmen verm ochten , 
als Folgen einer Virusinfektion angesehen werden können.

Zusammenfassu ng

Bei der histomorphologischen Untersuchung von 20 Hepatitisfällen im Säuglingsalter 
wurde in  11 Fällen akute H epatitis, in  7 eine Übergangsform und in 2 Fällen L eberzirrhose 
festgestellt.

D ie akuten  Fälle zeigten bei durchschnittlich ^tägiger Anamnese das histologische Bild 
der ak u ten  gelben bzw. roten Leberatrophie der Erwachsenen.

Die Übergangsformen wiesen bei durchschnittlich 9tägiger Anamnese ausgeprägte 
Fibrose auf, woraus geschlossen werden kann, dass die K rankheit längere Zeit bestand , als auf 
G rund des klinischen Bildes angenommen werden konnte. Aus diesen Beobachtungen ergib t 
sich die V erm utung, dass die K rankheit in la ten ter Form  bereits vor dem A uftreten der k lin i
schen Sym ptom e anwesend oder aber der fatale Ausgang von einer rezidivierenden H epatitis  
veru rsach t war.

E s w ar zu beobachten, dass aus H epatitis im Säuglingsalter manchmal diffuse Zirrhose 
en ts teh t ; es is t daher nicht auszuschliessen, dass ein Teil der früher als syphilitisch be trach 
te ten  ähnlichen Leberveränderungen auf H epatitis zurückgeführt werden kann.

A uf Grund der eingehenden Analyse der besprochenen Säuglings-Hepatitiden dürften  
diese durch  Viren hervorgerufen sein. Es wird auf die Zusammenhänge der durch E ry th ro 
blastose und  H epatitis verursachten Leberveränderungen und die Möglichkeit der in trau te rin en  
Infektion  hingewiesen.
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Д А Н Н Ы Е  К  П А Т О Л О Г И И  Г Е П А Т И Т А  В Г Р У Д Н О М  В О З Р А С Т Е

Д Ь . ГАЛ

Н а основании ги стом орф ологи ческого и ссл ед о в а н и я  20 случаев гепатита в гр удн ом  
в о зр а ст е , автор о б н а р у ж и л  11 случаев острого геп ати та , 7 случаев переходной  формы, а в 
2  с л у ч а я х  цирроз п еч ен и .

Случаи остр ого  геп а т и ~ э  показали при в ср едн ем  5  дневном  анам незе ги стол оги 
ч ес к у ю  картину о стр о го  ж е л т о й , или ж е  к р асн ой  атр оф и и  печени взрослы х.

П ереходн ы е ф орм ы  п ок азал и  при в ср едн ем  9  дн ев н о м  анам незе вы раж енны й ф иб
р о з  ; это  указы вает на т о , что болезнь сущ ествовал а у ж е  раньш е, чем это м о ж н о  бы ло  
п р едп ол агать  на о с н о в а н и и  клинической картины . Н а осн ове эти х  набл ю ден и й  вы дви
га е т с я  п р ед п о л о ж ен и е о н а л и ч и и  болезни у ж е  д о  п р о я в л ен и я  клинических сим птом ов в 
скры той  форме, или ж е  что смертельны й и сход  о б у с л о в л и в а л с я  реци диви рую щ и м  геп а
титом .

Н а основе п р о в ед ен н ы х  исследований а в т о р  н абл ю дал , что в гр удн ом  возр асте  
геп а т и т  м ож ет  п р и в ести  к  диф ф узном у ц и р р о зу , и  следовател ьн о возм ож н о, что одна  
ч асть  подобны х и зм ен ен и й  печени, рассм атриваем ы х ран ьш е как сифились, м огла в оз
н и к н у т ь  и следствием  геп ати та .

Н а основании п о д р о б н о г о  анализа случаев  геп а ти та  в грудн ом  возрасте, автор того  
м н ен и я , что эти сл у ч а и , п о  в сей  вероятности, бы ли вы званы  вирусом . А втор ук азы вает  на  
св я зь  м е ж д у  изм ен ен и ям и  п чени, вызванными эр и тр о б л а сто зо м  и гепатитом , как  и на  
в о зм о ж н о сть  в н у т р и у т р о б н о й  инфекции.
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T H E PATHOLOGY OF H EPA T IT IS  IN  INFANTS

GY . C À L

A histomorphological study of 20 cases of hepa titis  in infants revealed acu te  hepatitis  
in 11, an interm ediate form in 7, and cirrhosis in 2 cases.

5 days after the onset of the disease the acute cases displayed the histological p icture  
characteristic of acute yellow or red a trophy  in  adults.

A fter an average of 9 days the in term ediate  forms showed marked fibrosis. This makes 
it probable th a t the disease exists in la ten t form before the appearance of the clinical sym ptom s, 
and th a t cases term inating  fatally should be a ttrib u ted  to  relapsing hepatitis.

Infantile hepatitis sometimes leads to diffuse cirrhosis. In view of this it is possible th a t 
some sim ilar 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 th a t  infantile 
hepatitis is of viral origin.

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

D r . Gyula GÁL, Budapest, IX ., N agyvárad tér 1. Ungarn.

Ö A c ta  M orphologies V II 1.
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