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Allgemeine Pathogenese (1):

- die Leber kann vor allem durch infektiose, metabolische
oder toxische Ursachen geschadigt werden

- das Spektrum der Antworten der Leber ist vergleichsweise
schmal:

> Stoérungen im Wasserhaushalt > tribe Schwellung

> Stoérungen im Fettstoffwechsel > Verfettung der Leber-
zelle = Fett-Phanerose

> Untergang von Leberzellen > Nekrose
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Allgemeine Pathogenese (2):

> Untergang von Leberzellen

- Koagulationsnekrose

schneller Untergang der Zelle mit Ausfallung der
Proteine einschlie3lich der lysosomalen Enzyme

- Kolliguationsnekrose

bei langsamem Untergang, Einstrom von Wasser in
die Zelle mit hydropischer Degeneration
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Allgemeine Pathogenese (3):

> Untergang von Leberzellen

- Apoptose

aktiver Vorgang (!), Kondensation des Zellkerns,
hochgradige Schrumpfung der Zelle (Councilman-
Koérperchen), Aufnahme des Zellrestes durch be-
nachbarte Hepatozyten oder Kupffer-Zellen

keine Entziindung (!)

tritt vor allem bei Virusinfektionen und Infektionen
mit bestimmten Bakterienarten (u.a. Listerien,
Salmonellen) bzw. Parasiten (z.B. Toxoplasmose)
auf
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Allgemeine Pathogenese (4):

> Entzindung

- als sog. resorptive Entzundung in der Folge von
Nekrosen

- als direkte Folge einer Infektion

- im Rahmen eines immunpathologischen Geschehens

Stoffwechselstorungen mit Zelluntergang = Nekrose und
Entzindung stehen in der Leber haufig in einem patho-
genetischen Zusammenhang
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Allgemeine Pathogenese (5):

Veranderungen der Leber haben meistens ein Verteilungs-
muster, aus dem auf bestimmte Schadigungsmechanis-
men geschlossen werden kann:

> herdformige (fokale) Veranderungen

sie sind zufallig in der Leber verteilt und nehmen keine
Rucksicht auf die Leberlappchen

sie variieren in:

Beispiele:
Entziindungen
Zysten
Teleangiektasien

knotige Hyperplasien
Tumoren
Leberzirrhose

u.a.

Grolie kleinherdig (miliar) | grof3herdig

Anzahl einzeln zahlreich (multipel)

Oberflache | flach erhaben
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Allgemeine Pathogenese (6):

>zonale Veranderungen

- sie richten sich am Leberlappchen aus, der Grund dafiir
liegt vor allem in

- der Art des Blutflusses im Leberlappchen
(Peripherie > Zentrum)

- der Anordnung der verschiedenen metabolischen
Leistungen in bestimmten Zonen des Leberlapp-
chens (zentral liegt v.a. Entgiftung durch Mono-
oxygenase sowie die Glukuronidierung)

- sie betreffen meistens groBe Teile der Leber oder die
gesamte Leber, sie sind diffus verteilt
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Allgemeine Pathogenese (7):

- die folgenden zonalen Verteilungsmuster werden auf
Lappchenebene unterschieden:
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Allgemeine Pathogenese (8):

- wahrend panlobulare (submassive) Nekrosen aufgrund
des noch erhaltenen bindegewebigen Grundgeriistes
der Sinusoide noch regeneriert werden konnen, ist
dieses bei der massiven Nekrose, in die auch das
Bindegewebe mit einbezogen wird, nicht moglich:
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Allgemeine Pathogenese (9):

- seltenere Formen sind die intermediare Form und die
MottenfraB-Nekrose (piecemeal Nekrosen)

- letztere ist vor allem beim Menschen beschrieben, in
der Lappchenperipherie beginnend, kommt es zum
apoptotischen Zelltod, wahrscheinlich auf immun-
pathologischer Basis:

intermediar MottenfraR-Nekrose
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Allgemeine Pathogenese (10):

Regenerationsvermogen der Leber (1):

- bei Zellverlusten konnen die Hepatozyten wieder in den
Teilungszyklus eintreten, solange die Sinusoide als
Leitschiene vorhanden sind, kann es zur vollstandigen
Regeneration kommen

- wenn die Teilungsfahigkeit der Hepatozyten verloren
gegangen ist, kommt es zu einem Regenerationsversuch
seitens der Stammzellen in der LappchenauBenzone
(s.0.), erkennbar als sog. Gallengangs-Regenerate (Spros-
se)
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Allgemeine Pathogenese (11):

Regenerationsvermogen der Leber (2):

- einmalige, umfangreiche, massive Nekrosen fuhren zur
herdformigen Narbenbildung

- Noxen, die langerfristig oder wiederholt einwirken, fuhren
zu Fibrose (Reparation) und Regeneration, allerdings
nicht mehr in der typischen Anordnung des Lappchens

> s0g. Pseudolobuli, und damit potentiell in die
Leberzirrhose
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Allgemeine Pathogenese (12):

Leberversagen (1):

- da die Leber sowohl liber eine groBe Reservekapazitat als
auch ein gutes Regenerationsvermogen verfugt, kommt
es erst bei Schaden, die groBe Teile der Leber erfassen
(rd. 70%) und die das Regenerationsvermogen uber-
schreiten, zu klinischen Erscheinungen

- zu diesem Zeitpunkt sind die morphologischen Verande-
rungen meist so weit fortgeschritten, da3 bereits ein
irreversible Zustand eingetreten ist
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Allgemeine Pathogenese (13):

Leberversagen (2):

- die funktionellen Einschrankungen der Leber fuhren zu:
- Ikterus
- Aszites (portaler Hochdruck mit Riickstau)

- Gerinnungsstérungen

vor allem bei Pflanzenfressern:

- Photosensibilitat (Phylloerythrin)

vor allem beim Pferd:

- hepatoenzephales Syndrom
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postmortale Veranderungen
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postmortale Veranderungen (1):

- an der Leber setzen zwei postmortale Veranderungen relativ
schnell ein:

- Autolyse

- Heterolyse

besonders durch die uber die Pfortader aus dem Darm
»Sub finem vitae“ eingeschwemmten Bakterien

> perivaskulare helle Herde (DD: Verfettung, Nekrose)

> Gasblasenbildung unter der Serosa
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postmortale Veranderungen (2):

- gallige Imbibition (Durchtrankung) in der Umgebung der
Gallenblase (ggf. auch andere Gewebe)

- unregelmaBige Blutverteilung durch Abdriicke der Rippen

- nach langerer Zeit nach dem Tod auch kristalline Ablage-
rungen auf der Leberserosa (auskristallisierte Amino-
sauren)
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MiBbildungen
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MiBbildungen (1):

- Abweichungen in Form und Lappung der Leber sind
funktionell meist ohne Bedeutung
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MiBbildungen (2):

Melanosis maculosa

- siehe Veranderungen der Lunge (Atavismus)

- sehr selten
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MiBbildungen (3):

Zystenbildungen

- Gallengangzysten

vor allem bei Perserkatzen, gemeinsam mit Zysten in der
Niere im Rahmen der Polyzystischen Nierenkrankheit
(PCKD), allerdings Leber seltener betroffen

- s0g. Serosazysten

Entstehung unklar, miissen bei entsprechenden Spezies
vor allem von den serosophilen Bandwurmfinnen ab-
gegrenzt werden (siehe dort)

- Differentialdiagnose:

zystische Tumoren (v.a. Gallengang)
Echinococcus multilocularis (Hd, Affe)
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MiBbildungen (4):

GefaBmiBbildungen
- portocavale Shuntbildungen

- mikrovaskulare Dysplasie

> s.U. bei GefaBBen
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