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I1.

Uber Lipimie und Cholesteriimie, sowie
iiber Veriinderungen des Pankreas und der Leber
bei Diabetes mellitus.

(Aus dem Pathologischen Tnstitut der Universitit Bonn.)

Von
Dr. med. Bernhard Fischer,

ehemaligem Assistenten am Institut, jetzigem Assistenzarzt an der
Kgl. Universititsklinik fir Hautkrankheiten zu Bonn.

(Hierzu Taf, III u.IV.)

»Milchiges“ oder ,molkenartiges® Blut ist eine den alten
Arzten gut bekannte Erkrankung gewesen. Die iltere Literatar
hieriiber ist ziemlich umfangreich, was um so auffallender ist,
als in peuerer Zeit nur sehr wenige Verdffentlichungen hieriber
erfolgt sind, ja noch im Jahre 1901 sagt Bonninger, dall der
Fall von Gumprecht seit der Zeit der Aderldsse der einzige
Fall von Lipimie sei, der sich in der Literatur verzeichnet
finde”). Obwohl dies nicht richtig ist, scheint doch die Lipimie
heute noch auBerordentlich selten zur Beobachtung zu kommen.
Der Grund fiir die hiufigere Beobachtung der Erkrankung in der
ersten Halfte des 19. Jahrhunderts liegt wohl in der damals so
sebr verbreiteten Anwendung der Aderlidsse und des Schropfens,
wodurch die Arzte eben so hiufig frisches Blut zu Gesicht be-
kamen.

Allerdings ist hierbei picht zu vergessen, daf sich unter
den Fillen von ,Milchblut auch andere Erkrankungen, besonders
Leukiimien in der alteren Literatur verbergen, die natiirlich mit
Lipimie nichts zu tun haben. Trotzdem zeigen eine groBe Reihe
ilterer Beobachtungen mit genligender Sicherheit, daf auch echte
Lipiwmie hiufig beobachtet wurde.

Milchartig gotriibtes ‘Serum 1ist schon von einigen Arzten im
17. Jahrhundert gesehen worden; eine genauere Beschreibung

1) Da die Literatur Gber Lipimie und Fettgehalt des Blutes sehr zerstreut
und nirgends auch nur annihernd vollstindig zusammengestellt ist,
gebe ich am Schlusse dieser Arbeit eine, wie ich glaube, ziemlich
vollstandige Ubersicht fiber dieselbe.
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geben schon Dobson und Rolle, Traill und Robert. Babing-
ton fand zuerst, dafl das milchige Serum eine Emulsion sei
und seine Farbe dem Fettgehalt verdanke. Die ersten genaueren
Untersuchungen iber das ,weille Seram® stammen von Hewson
ans dem Jahre 1780, der darin angeblich bereits kleine Kiigel-
chen, die er mit Milchkiigelchen verglich, nachwies und eine
reichliche Menge oligen Fettes aus diesemn Serum darstellte.
Der erste, der quantitativ den Fettgehalt des Blutes bestimmte,
war Christison, Professor der gerichtlichen Medizin zu Edin-
burgh, Dieser stellte einen Fettgehalt von 5 pCt. und 3 pCt.
in dem Blute eines Kranken fest, der angeblich an fieberhaftem
Rheumatismus litt. Er war zugleich der erste, der feststellte,
daf} das Blut schon im normalen Zustande in der Regel Fett
enthalt, wenn auch nur in geringen Mengen. Er fiihrt an, daf
das milchartige Aussehen des Blutes hauptsdchlich bei Personen
wahrgenommen werde, welche uberwartet von einer akuten
Krankheit befallen worden sind, und glaubt, daB es sich um eine
Resorption von Korperfett handle.

Es ist also bei einer Bearteilung der Lipamie vor allem im
Auge zu behalten, dafl das menschliche Blut schon physiologi-
scher Weise Fett enthilt, und zwar enthilt nach Landois das
menschliche Blutplasma und -Serum im normalen Zustande 0,1
bis 0,2 pCt. Fett. Andere Autoren (s.unten S.81) geben hohere
Zahlen an; der Fettgehalt ist unter normalen Verhiltnissen
anscheinend ziemlich konstant, seine Schwankungen werden wir
noch zu erdrtern haben.

Es fragt sich nun, von welcher Grenze an der Fettgehalt
als pathologisch anzusehen ist. Eine bestimmte Zahl 148t sich
da leider nicht angeben, und die Autoren haben durchweg eine
pathologische Fettanhéufung im Blute, eine Lipimie, dann an-
genommen, wenn ,das Blut gewisse, mit dem Auge wahrnehm-
bare Verdnderungen zeigt, welche nur auf Fett zu beziehen sind“
(Zaudy), mit anderen Worten, wenn infolge von Fettansamm-
lung das Blut oder das Serum mehr oder weniger stark getriibt
erscheinen. Es mul dabei aber, das méchte ich noch besonders
hervorheben, nachgewiesen werden, dal} diese Triibung durch
Fett bedingt ist. Denn schon Scherer und Virchow zeigten,
da die Triibung und milchige Beschaffenheit des Blutserums
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allein nicht auf einen erhdhten Fettgehalt des Blutes schliefen
lasse. Auch Hesse hat schon im Jahre 1827 die Uberzeugung
ausgesprochen, dal} es sich in einer Reihe vertffentlichter Fille
von ,milchigtem® oder ,weillem Blute“ nicht um Fettblut,
sondern um erhohten Eiweillgehalt des Blutes gehandelt habe.
In jiingster Zeit hat ferner Zaudy darauf hingewiesen, daP das
Blutserum bei der fibrindsen Pnenmonie ,ein unverkennbar weil3-
lich-graues Aussehen® zeigt und getriibt ist, und dafl diese
Tritbung, wie die mikroskopische Untersuchung auf den ersten
Blick zeigte, auf grofem Fibrinreichtum beruht. Also erst wenn
wir ein deutlich getriibtes, milchiges Blut oder Blutserum vor uns
haben, das- durch Schiitteln mit Ather sich klirt und dessen
Atherextrakt Fett absetst, konnen wir von einer pathologischen
Lipaemie reden.

Allerdings wird verschiedentlich angegeben, dafl man —
anscheinend auch unter normalen Verhiltnissen — diesen Zu-
stand des Blutes durch idberreiche Fettzufuhr in der Nahrung
kiinstlich erzeugen konne, aber das &ndert an der Auffassung
des Pathologischen dieses Zustandes nichts, konnen wir doch in
#hnlicher Weise voriibergehende Glykosurie und Albuminurie
hervorrnfen, ohne daf dadurch unsere Auffassung dieser Er-
scheinungen als pathologischer, von der Norm abweichender
geindert wird. Fir die Erklirung des Zustandekommens der
Lipaemie sind allerdings diese Tatsachen von wesentlicher Be-
deutung.

Lipaemie ist unter den verschiedensten Umstinden beob-
achtet worden. Zunichst hat man ein milchig-getriibtes, abnorm
fettreiches Blut zuweilen bei Tieren gefunden nach reichlicher
Fett- oder Milchnahrung. Zuerst ist ein solches milchiges Blut
bei Mastgiinsen von Hewson im Jahre 1780, dann von Ledel
beobachtet worden. Dieser Befund von Lipaemie bei Mastginsen
ist spiter hiufig bestitigt worden.”) Hoppe-Seyler fand
Lipaemie bei einer Anzahl von Mastgénsen, bei anderen wieder
nicht. Eine Ursache fiir diesen Unterschied hat in jiingster Zeit
Bleibtreu aufgedeckt. Er fand namlich bei einer stark ge-
miisteten und im Mistungszustand geschlachteten Gans ein trib-
weinrotes, ins Violette spielendes und atlasglinzendes Blut,

1)-Virchow, Lehmann, Wagner.
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dessen Serum milchweil und ganz undurchsichtig war. Der
Fettgehalt dieses Blutes betrug 6,126 pCt. Die milchweifle Farbe
dieses Serums beruhte auf einer Fettemulsion von #uBerster
Feinheit; sie verschwindet vollstdndig, wenn man solche Mast-
ganse einige Tage hungern 1dBt. Diese Lipaemie tritt aber,
wie Bleibtreu nachwies, iiberhaupt nicht anf, wenn das Tier
mit fettfreier, aber kohlehydratreicher Nahrung gemistet
wird. Hieraus schlieBt Bleibtreu wohl mit Recht, dall die
Quelle des Fettes im Blute dieser Génse, nicht im Fett des
Tierkéorpers, sondern in dem idiberreichlichen Fett der Nahrung
gesucht werden muB. Ich bezeichne daher diese Lipaemie als
Méastungslipaemie. Sie ist auBerdem noch gefunden worden
bei singenden Kétzchen und Hunden'), ja in geringem Mafe
zuweilen wihrend der Verdauung®); wir miissen also von dieser
Méistungslipaemie trennen die genuine Lipaemie, wie ich sie
nennen mdochte, welche unabhingig von besonders grofler Fett-
zufuhr in der Nahrung bei einer Reibe krankhafter Zustinde
auftritt. Dies ist ein wichtiges Zeichen der genuinen, patho-
logischen Lipdmie und Virchow (2, 8. 140) sagt: ,...und
mit Recht haben schon Hewson, Hunter, Lauer u. a. hervor-
gehoben, daf} sich das milchige Serum auch bei Fastenden, oder
wenigstens zu Zeiten finde, wo eine Zufuhr von Chylus nicht
mehr fortbestehen konute (vgl. Zwinger).“ Obzu dieser genuinen
Lipaemie schon die 6fter beobachtete Lipaemie der Schwangeren
und Wochnerinnen gehort?), die vielleicht zum Teil auch auf
gesteigerter Nahrungszufuhr beruht, kann ich nicht entscheiden.

Auf reichliche Fettnahrung wurde eine natiirlich voriiber-
gehende Lipaemie auch beim Menschen in einzelnen Fillen
zuriickgefiihrt *); hierher scheint auch die bei sehr fetten, aber
sonst gesunden Personen vorkommende Lipidmie zu gehoren. ®)

Mit Sicherheit dagegen ist die genuine Lipimie bei einer
Reihe verschiedener Krankheitszustinde beobachtet worden. So

) Rudolphi, Meyer, J. Miller, Kastner, Munk.

?) Buchanan und Thomson, Charcet und Vauquelin, Virchow,
Hoppe-Seyler, Naunyn.

3) Nasse, Virchow, Hunter, Zarini.

Y Riecke, Bartholinus, Tulpius, Lover, Schréck, Clauderus.

5) Ragger, Wedell, Speck, Immermann.

Virchows Archiy f. pathol. Anat. Bd. 172, Hft. 1. 3
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ist in.einzelnen Fallen Lipimie angeblich festgestellt bei ,Milz-
schwellung®, | Milztumor“ wund ,entziindlichem Fieber“®), bei
Suppressio mensium?), Apoplexie®), Peritonitis*), Malaria®),
Myelitis®), bei Gelbsucht und Gallensteinen?), bei einer nicht
niher bezeichneten Kopfkrankheit®), bei pustultser Flechte®),
Lepra®), Skorbut'') uud bei Leberentziindungen®®). Ferner
soll Lipamie auch beobachtet worden sein bei Wassersucht®?),
Phthisis pulmonum'*), Skrophulose'®), Dyspnoe’®), kroupdser
Pneumonie'”), Delirum tremens, Nephritis, ja bei Hysterie'®),
Cholera, Kohlenoxydvergiftung, Fettsucht'®), Ikterus, Typhus,
endlich ohne irgend eine greifbare Ursache®®). Ein groBer Teil
dieser Angaben, besonders aus der #lteren Literatur ist aller-
dings mit grofter Vorsicht aufzunehmen, da die meisten Autoren
ja nur nach dem HuBeren Aussehen des Blutes die Diagnose
Lipimie stellten, sodaf also Verwechslungen sehr leicht vor-
kommen kounten. Auffallend ist schon, daB in neuerer Zeit
Lipamie, so viel ich sehe, fast ausschlieBlich bei Potatoren und
bei Diabetes beobachtet worden ist; ich zweifle also nicht, daB in
vielen der anderen Krankheitsfille etwas anderes vorgelegen hat.
So fand z. B. Watjoff bei Nephritis nur ganz geringe Steige-

1) Testa, Cullen, Heusinger, Czykanek, Virchow, Schmidt.
?) Voigt.

4 Chatin et Sandras.

4 Heller.

%) Rhodius, Jungius, Morgagni.
% Lippiele.

™ Gollard de Martigny.

%) Senac.

9% Denis.

10y Summis.

1) Montani.

) Traill.

13) Christison.

) C. A. Ewald, Vogt.

15) Vogt.

%) Sion und Lecanu.

17y Kussmaul, Zimmermann,

8 Mareska.

%) Ragger, Wedel, Speck.

%) Sion, Caventou.
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rungen des Fettgehaltes im Blute, wihrend diese Erkrankung
hiufig als Ursache der Lipimie von den &lteren Antoren ange-
fiihrt wird. Dal} es sich bei den Fillen mit Milztumor, Milz-
entziindung und dhnlichen wohl fast stets um Leukiniie gehandelt
-haben diirfte, wird kanm zweifelhaft erscheinen, obwohl andrer-
seits Rebitzer die Kombination von Leukdmie und Diabetes
schildert, und bei letzterem ist Lipimie ja hiufig beobachtet
worden. In einem Teile der genannten Fille hat aber doch
wohl zweifellos Lipimie vorgelegen, zuweilen ist sogar der Fett-
gehalt quantitativ festgestellt worden. Wiederholt und mit voller
Sicherheit ist die genuine Lipimie ferner vor allem bei zwei
Erkrankungen festgestellt worden, bei chronischem Alkoholismus
und bei Diabetes mellitus. Der Alkoholismus scheint eine nicht
seltene Ursache der Lipimie zu sein; das haben zahlreiche,
auch neuere Beobachtungen dargetan.') Charakteristisch scheint
zu sein, daf} die Lipimie der Alkoholisten meist sehr bald —
in 4—18 Tagen — schwindet, auch in dem duBerst hochgradigen,
von Speck berichteten Falle schwand sie langsam nach sieben-
wichentlichem Bestand.

Nichst dem Alkoholismus ist die Lipimie am hiufigsten
und hochgradigsten beobachtet worden bei Diabetes mellitus,
wenngleich seit der Zeit der Aderldsse nur sehr wenige Beob-
achtungen mitgeteilt worden sind.?)

Ehe ich nun weiter auf die Frage: wie entsteht und welche
Bedeutung hat die genuine Lipimie, insbesondere die bei Diabetes
mellitus vorkommende? eingehe, sei es mir gestattet, die dieser
Arbeit zu Grunde liegenden Beobachtungen mitzuteilen, welche
an einem Falle von Diabetes mellitus mit Lipimie gemacht

1) Burduch, Zaccarelli und Bertazzi, Riésch, Goritz, Beyer,
de Graaf, Stuart, Grundelius, Hewson, Osterlen, Scheerer,
Frank, Kastner, Zimmmermann, Ancell, Raspail, Heinrich,
Gumprecht, Wagner.

%) Solche Falle haben veréffentlicht Marcet, Babington, Davy,
Abernety, Marschall und Michaélis, Prout, Home, Virchow,
Griesinger, Marsh, Hutchinson, Elliotson, Siebert, Fuchs,
Sanders, Kastner, Hamilton, Starr, Fraser, Logan, Coats,
Mackenzie, Pavy, Windle, Vogt, Dreschfeld, Xulmaul,
Hertz, Rauch, Birch-Hirschfeld, Graupner, Degenhardt,
Gumprecht, Ebstein, Orth, Zaudy.

3*
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wurden. Derselbe bietet nicht nur klinisch und pathologisch-
anatomisch grofles Interesse, sondern zeichnet sich auch durch
eine Hochgradigkeit des Fettgehaltes im Blute aus, wie sie bis-
her noch niemals (auch in Tierexperimenten nicht) festgestellt
worden ist.

Der Krankengeschichte, fiir deren Uberlassung ich der
hiesigen medizinischen Klinik und der Augenklinik zu Danke
verpflichtet bin, entnehme ich folgendes:

Der 26 Jahre alte Giterbodenarbeiter Josef Bernards aus Buisdorf
bei Siegburg suchte am 15. Mai 1900 zum ersten Male die hiesige medi-
zinische Poliklinik mit der Klage auf, daB er seit 2 Monaten an grofer
Midigkeit, HeiBhunger und sehr viel Durst leide, auch misse er sehr viel
~— fast jede Stunde — wurinieren. Im dbrigen bestand subjektives Wohl-
befinden, Bis zum Frihjahr 1900 war er angeblich stets gesund; in der
Familie soll kein Diabetes bisher vorgekommen sein., Xeine Gemiits-
erregung, tberhaupt keine Ursache nachweisbar. Der Urin enthilt 6 pCt.
Zucker. Weitere Angaben enthilt das poliklinische Journal nicht, sodal
wir annehmen dirfen, dal im dbrigen nichts abnormes festgestellt wurde.
Der Kranke nahm genaue Diitvorschriften. mit nach Hause und suchte in
der Folge noch wiederholt die medizinische Ambulanz auf, woriiber folgendes
vermerkt ist: '

28. Mai 1900: Der Durst hat etwas nachgelassen, doch besteht noch
immer sehr viel Midigkeit. Zuckergehalt 5,5 pCt.

99. Mai 1900: Zuckergehalt 5 pCt.

6. Juni 1900: Patient hatte strenge EiweiBdi#t gehalten. Diazet-
probe negativ. Zuckergehalt 6,2 pCt.

Von hier an blieb B. der medizinischen Poliklinik fern. Es trat in
der Folgezeit zeitweise Ermidung und Atemnot auch bei leichteren kirper-
lichen Arbeiten ein. Dieser  Zustand hielt unveriindert bis zum Winter
1901/1902 an, zu welcher Zeit das Mattigkeitsgefihl merklich zunahm.
Damals sollen in der Nacht etwa 4, tagsiiber dagegen 2 Liter Urin abge-
sondert worden sein. Das Sehvermégen war bis dahin immer sehr gut fir
Ferne und Nahe. Anfang Mai 1902 traten Kopfschmerzen auf, die in
mibiger Intensitdt tiglich wiederkehrten. Zugleich bemerkte der Kranke
eine Abnmahme des Gedichtnisses und kurz darauf fiel ihm auf, dal das
Sehvermdgen rasch und erheblich abnahm und ihm das Lesen auffallig
schwer wurde. Ihm wohlbekannte Personen vermochte er selbst in niichster
Nihe kaum zu erkennen; das Sehvermégen wurde immer schlechter, und
er suchte deswegen am 1. Juni 1902 die hiesige Universitats-Augenklinik
auf. Hierselbst wurde folgender Befund aufgenommen:

Sehscharfe beiderseits 20/200-—20/100, schwache Konkavgliser bessern
subjektiv etwas. Astigmatismus corneae simpl. von 2--3 Dioptr. Beide
Augen sind uferlich blaB und reizlos, die Pupillen gleich und mittelweit
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und prompt reagierend. Beiderseits ist bei Atropinmydriasis eine schr
zarte Kortikalkatarakt sichtbar. Der Glaskorper ist klar. Die Blut-
gefille der Retina sind als helle Streifen sichtbar, diesich deutlich
vom gelbroten Fundus abheben. Trotz reichlicher Diurese betrigt das
spezifische Gewicht des Urins 1032, derselbe enthzlt Zucker (eine quanti-
tative Bestimmung wurde nicht gemacht) und gibt Eisenchloridreaktion.

Die Diagnose wurde daraufhin auf diabetische Kataraktbildung und
auf Amblyopia acuta infolge arteriosklerotischer Verinderungen der Netz-
hautgefilie gestellt. (Erst bei der Sektion und dann bei der histologischen
Untersuchung stellte sich heraus, dal das eigentiimliche Aussehen der
Netzhautgefille?) zweifellos nur eine Erscheinung der Lipamie war.) Es
sel hier besonders hervorgehoben, dafl sich keinerlei Verinderungen der
Netzhaut . selbst fanden, wie sie sonst bei diabetischen Amblyopien nicht
selten gefunden werden (Retinitis).

Der Kranke wurde am 6. Juni in die Augenklinik aufgenommen und
erhielt als Nahrung reichlich Fleisch, Butter, Eier, Salat, wenig Brot und
wenig Kartoffeln. Bei der Untersuchung eines der Fingerkuppe ent-
nommenen Blutstropfens fiel hier bereits das schokoladenfarbige Aussehen
des Blutes auf. Mikroskopisch zeigte sich das Serum leicht getriibt, nach
einigem Stehen sah man kleine Fetttropfchen. Rote und weile Blut-
kérperchen boten keine auffallenden Abweichungen von der Norm, nur
fiel auf, daB die Erythrocyten wie gequollen aussahen und vor allem keinerlei
Neigung zu Geldrollenbildung zeigten. Der Zustand des Kranken blieb
unveréndert, bis am- 15. Juni 1902 sich Anzeichen von Coma einstellten.
Er wurde sofort in die medizinische Klinik verlegt, woselbst er gegen
Mittag bereits in komatisem Zustande eintraf. Ausgesprochene grole
Atmung, der Kranke ist verwirrt, redet irre. Kaltegefihl, Zunge trocken,
Puls kraftig, regelmébig, 120. Atmung 24. Temperatur 35,69, abends 36,80.

Er erhilt per os Natr. bicarbon. und Natr. citr. aa, zunichst 25 g,
nach 3 Stunden nochmals 25 g. Wassereinlauf, heifler Kaffee, ein Liter
Milch. Weiterhin erhilt er intravends, bezw. subkutan 300 cem einer
5 prozent. Sodalésung und erscheint hierauf freier. Mehrmalige diinn-
fliissige Stuhlentleerung.

Bei der Injektion der Sodaldsung fillt das Blut auf; dasselbe ist
milchig-triibe, -von schokoladenibnlicher Farbe. Mikroskopisch sieht man
bei stirkster Vergréferung im Serum feinste Kérnchen, die sich mit Ather
extrahieren lassen, worauf das Serum klar wird. Vermehrung der weillen
oder Verinderungen der roten Blutkdrperchen wurden nicht gesehen.

1y Ober das Augenspiegelbild und das Ergebnis der histologischen
Untersuchung der Bulbi wird Herr Assistenzarzt Dr. Reis ausfihr-
licher berichten in seiner Arbeit: ,Zur Kenntnis eines bisher kaum
beachteten Augenspiegelbildes bei Lipamie infolge schweren Diabetes,
nebst Bemerkungen iiber die pathologische Anatomie der diabetischen
Irisepithelverinderungen. v.GraefesArchivf Ophthalmol.55.Bd. 1908.
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Abends nochmals 25 g Natr. bicarbon. innerlich. Da der Puls nachts
kleiner wird, werden zweistlindlich 0,1 g Kamphor verabreicht. Im tiefsten
Koma tritt am 16. Juni 1902 gegen morgen der Tod ein. In dem post
mortem mit Katheter entnommenen Urin finden sich feingranulierte Koma-
cylinder in miliger Anzahl, hier und da von einzelnen, sehr kleinen Fett-
trépfchen durchsetzt. Im ibrigen enthielt der Urin kein Fett, auch nach
lingerem Stehen setzte sich kein Fetthiutchen auf der Oberfliche ab.

Die klinische Diagnose lautete demgemifi: Diabetes mellitus. Koma.
Lipamie.

Die am Nachmittage des Todestages im Sektionskurse des Herrn Prof.
Dr.Koester, meines Chefs,vorgenommene Sektion hatte folgendes Ergebnis:

Ziemlich grofle, gut geniihrte minnliche Leiche von blafgelbern Kolorit
der Haut. Keine Odeme. Totenstarre. An den abhingigen Teilen einige
Totenflecke. Auf der Brust und an den Armen mehrere handtellergrofe,
schmutzig-blaurote Verfirbungen der Haut (Injektionsstellen). Die sicht-
baren Schleimhfute sind bla.

Schidel grofl, lingsoval, ziemlich symmefrisch. Nahte gut erbalten.
Oberfiiche glatt, von graugelber Farbe. Schideldach dick, schwer, enthilt
aber wenig Diploé. Innenfliche glatt, Gefalfurchen sebr flach. Pacchioni-
sche Griibchen eben angedeutet. Dura mit dem Schédeldach nicht sehr
fest verbunden, mifig gespannt, nirgends durscheinend. Der Sinus longi-
tudinalis ist strotzend gefillt mit einer Flissigkeit von der Farbe und
Konsistenz eines Rahmes. Durainnenfliche feucht, glatt, glinzend, von
weilgelber Farbe. Pia feucht, glinzend, nur wenig durchscheinend, in den
hinteren Teilen stark 6dematés. In den Gehirnfurchen ist die Pia zugleich
von weiblichen Tribungen durchsetzt. In der Gegend der rechten Central-
windung liegen auf der Pia mehrere blntrote, diinne, leicht abziehbare,
vaskularisierte Hiutchen bis zu H-PfennigstiickgriBe. Die Gefille der Pia
sind stark gefillt, nur die gréferen schimmern etwas gelbrot durch, die
kleineren zeigen sich als ganz weiBgelbe Streifen. Ibenso verhalten sich Pia
und Gefille an der Gehirnbasis. Bei der Herausnabme des Gehirns fliefit
eine grofie Menge milehigen Blutes aus den Gefillen. Dieselben sind weit,
haben eine dinne Wand und zeigen, abgesehen von ihrem milchigen,
flissigen Inhalt keine Verinderungen. Die Pia 1ilt sich als verhiltnis-
mibig dicke, wenig durchsichtige, gallertige Haut ziemlich leicht vom Gehirn
abziehen, ohne dafl sich Teile der Gehirnrinde mit ablésen. Dura an der
Schidelbasis ohne Besonderheiten, ebenso die Hypophysis. Aus dem Sinus
traunsversus entleert sich links wie rechts bei der Erdffnung eine teils zart
rot gefirbte, zum grélten Teil aber hellgelbe, ziemlich dicke, milchige
Flissigkeit in groben Mengen. Diese fortwihrend nachstrémende Fliissig-
keit wird in Glisern aufgefangen, es setzt sich in kurzer Zeit ein schmaler,
leicht blutig gefirbter, triibvioletter Bodensatz ab, whbrend dariiber eine
hohe Schicht dicker, rahmartiger, gelbweiller Flissigkeit steht.
Daneben finden sich einige schwarzrot gefirbte, elastische Gerinnsel in den
Blutleitern, aber in sehr geringer Menge. Die Ventrikel des Gehirns sind
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von mittlerer Weite, sie entbalten nur wenige Tropfen einer ebenfalls
leicht getribten, wissrigen, opaleszierenden Flissigkeit. Die Gefibplexus
sehen blaB, rotgelb, tribe aus. Die Wand der Ventrikel ist glatt und
feucht. Grofhirn wie Kleinhirn sind diberall blal, Konsistenz ziemlich
fest, Blutgehalt méalig, Herderkrankungen sind nirgends nachzuweisen.
Pons und Medulla oblongata zeigen makroskopisch nichts Auffilliges.

Der Panniculus adiposus fehlt fast vdllig. Nur an einer Stelle des
Abdomens findet sich ein kleines, etwa haseluuligrofes Fetzchen graugeib
gefirbten, gallertigen Fettgewebes. Muskulatur gut entwickelt, von braun-
roter Farbe, fleckweise leicht getribt.

Nach Eréffnung der Bauchbihle liegt oben die Léber weit zu Tage,
darunter das fast vollig fettfreie Netz und die nur wenig gefiillten Dinn-
und Dickdarmschlingen. Im kleinen Becken etwa 40 com einer wassrigen,
milchig-triiben Fliissigkeit. Die Bauchhéhle enthilt im ibrigen keine freie
Flhissigkeit. Peritonaeum parietale und viscerale feucht und blank. Im
Netz, Mesenterinm und am Darm sind die Blutgefille bis herab zu den
feinsten eben mnoch sichtbaren Verzweigungen mit milchig-weiller Masse
gefillt und treten als weille, nur wenig gelbliche Stringe hervor, von
Génsekieldicke bis zu zartesten Fidchen. Die Leber tiberragt den Rippen-
bogen in der Mammillarlinie um etwa 3 Fingerbreiten. Zwerchfellstand
links 4., rechts 5. Rippe.

Die Lungen sind stark retrahiert. Der Herzbeutel liegt weit, in iber
Handtellergrobe zu Tage. Die rechte Lunge zeigt einige leicht zu 18sende
strangférmige und flichenhafte Verwachsungen mit der Brustwand hinten
und an der Spitze. In der Brusthdhle keine freie Flissigkeit. Der Herz-
beutel enthilt etwa 80 ccm einer wissrigen, hellen, aber zart milchig ge-
tritbten Fldssigkeit. Peri- und Epikard blank. Das Herz enispricht der
GroBe der Faust, ist sehr schlaff und zeigt nur an der Grenze von
rechtem Ventrikel und Vorhof ein bohnengroDes Fetzchen grauen, gallertigen
subepikardialen Fettgewebes. Im dbrigen findet sich am Herzen keine
Spur von Feitgewebe. Uber der Grenze zwischen linkem Vorhof und
Ventrikel einige blutrote, subepikardiale Fleckchen bis zu Stecknadelkopf-
gréfle. Aus den Vorhiéfen entleeren sich bei der Herausnahme des Herzens
grofle Mengen teils malvenfarbiger triber, teils gelbweiler, milchiger, véllig
undurchsichtiger Flissigkeit. Die Herzhdhien sind weif, die Muskulatur
blaBbraun, mittelkriftig, sieht trilbe aus, doch ohne dal einzelne Herde zu
erkennen wiren. Die Klappen sind intakt. An der Kammerseite des
groflen Segels der Mitralis mebrere kleine gelbliche Fleckchen. Das Endo-
kard ist blank. Neben ganz vereinzelten schwarzroten Cruorgerinnseln
finden sich im Herzen — aufler der beschriebenen Flissigkeit — zahl-
reiche hellgelbe, nur wenig elastische Gerinnsel, in ihrer Farbe und Trans-
parenz an frische Winterbutter erinnernd. Vor allem in den beiderseitigen
Herzohren und den Trabekeln der Ventrikel (besonders des rechten) finden
sich solche ,Buttergerinnsel® in gréBerer Zahl. Der Inhalt des linken
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Herzens zeigt etwas weniger milchiges Aussehen als der des rechten. Die
Koronargefifie sind von mittlerer Weite, zeigen nichts besonderes. Innes-
flache der Aorta glatt mit vereinzelten kleinen, gelben Fleckchen.

Pleura costalis und parietalis feucht und blank. Im Mediastinum
Fettgewebe kaum vorhanden. Lungen ziemlich klein, kollabiert, tberall
gut lufthaltig, auf der Schniitfliche blafirot, ohne Herderkrankungen. Das
aus den Gefilen sich entleerende Blut entspricht vollstindig dem im
Herzen vorgefundenen. Im Hilus der linken Lunge mehrere vergrélerte,
schwarzgefirbte Lymphdriisen, deren eine eine kirschgrofe, mit gelbem
Brei gefillte Hohle enthalt. Halsorgane ohne Besonderheiten.

Die Milz ist vergribert, 17:8:5% cm, auf der Schnittfliche von blaf-
gelbroter triiber Farbe, mit zahlreichen roten Flecken bis zu Linsengréfe.
Trabekel deutlich zu erkennen, Pulpa blafirot, sehr weich, Follikel nicht
zu sehen. Die Nebennieren von gewdhnlicher Grdfie und Konsistenz zeigen
sehr deutliche Schichtenzeichnung. Beide Nieren sind grofl, die Kapsel
18st sich leicht, Oberfiaiche der Nieren glatt, blafrot, tribe; Schnittfliche
ebenfalls von blalroter Farbe. Rinde und Mark sind sehr stark getribt,
Rinde verbreitert. Nierenbecken blab, Ureteren nicht erweitert.

Im Magen und Duodenum findet sich nur wenig fliissiger Inbalt. Die
Schleimhaut ist blab, mit zihem Schleim bedeckt, sonst ohne Besonder-
heiten. Ductus choledochus durchgingig. In der Gallenblase wenig dunkel-
orangefarbene Galle, ihre Schleimhaut zeigt keine Verinderungen. Die
Leber ist sehr groB, ihre Oberfiiche glatt, von bialbraunrcter Farbe.
Man sicht auf der Oberfliche zahlreiche kleine (refalchen als weille Linien
verlaufen. Schnittfliche glait, rotbraun, acindse Zeichnung deutlieh. Centra
der Acini dunkel, Peripherie blaB, nicht vorstehend. Aus den Leber-
gefalen entleert sich sehr viel milchiges Blut.

Im Diinndarm ziemlich viel breiiger Inhalt. Die Schleimhaut ist blaD,
von grauweiler Farbe, sie sieht fast aus wie das Fell einer weillen Maus,
weil dberall im ganzen Dinndarm die Zotten als feine, weile Strichelehen
hervortreten. Im Dickdarm festere Kotmassen in geringer Menge, von
gewdhnlicher brauner Farbe. Die Schleimhaut ist hier und besonders im
Mastdarm dunkelgrau gefarbt. Die Gefile des Mesenteriums, als dicke,
weille Strange sichtbar, enthalten ebenfalls fiiissiges, milchrahméhnliches
Blut. Die Harnblase ist leer, mafig kontrzhiert, ihre Schleimhaut blaf,
Die Prostata ist ziemlich groB, auf Druck entleert sich auf der Schnittfliche
milehweile Flissigkeit. Die Hoden sind blall, von wittlerer Grolle, im
linken befinden sich einige rote Flecken bis zu 5-PfennigstiickgréDe.

Das Pankreas ist sehr schlaff, klein, von grauer Farbe und platter
Torm, stellenweise mit der Umgebung verwachsen. Auf der Schnittfiiche
ist das Gewebe triibe, ebenfalls grau und schlaff. Herderkrankungen sind
makroskopisch nicht zu erkennen. Ductus Wirsungianus ohne Besonderheiten.

In der Vena cava und den Cruralvenen befindet sich reichlich milchig
aussehendes Blut mit einzelnen roten und violetten Cruorgerinnseln.
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Anatomische Diagnose: Lipimie. Piaddem. Pachy-
meningitis haemorrhagica membranacea interna (gering). Atro-
phie des Fettgewebes. Strangférmige adhisive Pleuritis beider-
seits. Verkiste Bronchiallymphdriise. Parenchymatise Degene-
ration des Herzens (P), der Nieren (?), der Leber (?) und der
Muskulatur (7). Blutungen unter dem Epikard und im linken
Hoden. Intumescentia lienis. Pankreasatrophie.

Es galt nunmehr zu versuchen, ob sich durch genauere
chemische und histologische Analyse dieses merkwiirdigen Falles
weitere Aufschliisse gewinnen lieflen. Zunichst wende ich mich
zu den Ergebnissen der chemischen Untersuchung des bei der
Sektion gewonnenen Blutes.

Das in mehreren groflen Glasgefilen aufgefangene Blut bot ein sehr
eigentiimliches Bild dar. Es sah zum Teil malvenfarbig und sehr triibe
aus, zum gréferen Teil aber wie dicker, gelbweiBer Milchrahm, hier und da mit
etwas rosigem Schimmer. Ansgegossen auf Wasser schwamm der weille
Teil des Blutes auf der Wasseroberfliche. Nach kurzem Stehen setzten
sich die roten Blutkérperchen zu Boden und dber der ebenfalls noch
violetten und getribten Cruorschicht, in scharfer Grenze von ihr geschieden,
stand eine hohe Schicht, die sich von dicker Milchsahne weder durch
Ausseben, Farbe und Konsistenz, noch durch den Geruch unterschied.
Diese Fettserumschicht betrug bei dem aus den Querblutleitern der Dura
mater aufgefangenen Blut 85, ja bei einem Teil dber 90 Volumprozente
der Blutmenge, bei dem aus dem Herzen aufgefangenen Blut gegen 60 pCt.,
und bei dem aus den anderen Gefillen erhaltenen Blut schwankte der Fett-
serumanteil zwischen diesen Grenzem. Auf Atherzusatz wurde das Serum
vollig klar und durchsichtig und nahm eine gelbliche Farbe an.

Obwohl nun die Bluimisechung an der Leiche ja von der im Leben
vorhanden gewesenen verschieden sein mullte, schien mir eine genauere
chemische Untersuchung doch von allergrofBtem Interesse und ich wandte
mich dieserhalb an Herrn Prof. Dr. Bleibtreu vom hiesigen Physiologischen
Institut mit der Bitte um seine Unterstitzung. Seiner freundlichen Bereit-
willigkeit und Hilfe verdanke ich es in erster Linie, dal ich die nach-
folgenden Angaben machen kann., Herrn Prof. Bleibtreu sei daher auch
an dieser Stelle mein herzlichster Dank ausgesprochen.

Das aus den Gefillen der verschiedenen Kérperhdhlen und dem Herzen
anfgefangene Blut wurde gleichwaBig gemischt. Dies war mnicht leicht,
da das Blut ziemlich dickflissig war, aber es gelang doch so weit, dab
grobere Fehlerquellen ausgeschlossen werden konnten. Die mit ver-
schiedenen Blutproben angesteliten Analysen gaben denn auch annihernd
gleiche Resultate.
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Bei dem hohen, schon mit blobem Auge festzustellenden Fettgehalt
des Blutes war eine Verminderung des Wassergehaltes von vornherein zu
erwarten. Ich bestimmte also durch Verdunsten im Brutschrank bei 70 bis
800 C. den Wasserverlust einer Blutmenge von 117,621 g. Dieselbe zeigte
nach 4% tigigem Verweilen im Brutschrank einen Gewichtsverlust von
80,605 g, nach 7 Tagen einen Verlust von 81,887 g. Ein weiterer Ge-
wichtsverlust trat nicht ein, sodall also der Wassergehalt des Blutes
69,636 pCt. betrug. Derselbe betrigt normalerweise nach

Stintzing und Gumwprecht 78,8 pCt. beim Manne
79,8 pOt. beim Weibe
Lecanu 78,0 ,
Prevost und Dumas 78,39 ,
J. Seegen (beim Hunde) 75,2—80,1
Falek (beim Menschen) 76,96—80,68 ,
im Mittel 79,17,

Es ist somit in wunserem Falle eine Abnahme des
Wassergéhalts des Blutes um ungefihr 10 pCt. festgestellt.
Eine gesonderte Bestimmung fiir das Serum ergab einen Wasser-
gehalt von 69,287 pCt. Einen so niedrigen Wassergehalt des
Blutes bei Lipdmie habe ich in der Literatur nicht finden konnen,
ja Zaccarelli gibt bei einem Falle von Lipimie mit allerdings
pur 1 pCt.. Fettgehalt einen Wassergehalt des Serums von
90,5 pCt. an. Bei einem Falle von Lipdmie mit 11,7 pCt. Fett-
gehalt fanden Sion und Lecanu einen Wassergehalt von
79,4 pCt. Auf den in unserem Falle bestehenden Diabetes
mellitus die Wasserarmut des Blutes zurilickzufiihren, scheint
gewagt, denn bei diesem ist das Blut bald wasserdrmer, bald
wasserreicher als in der Norm gefunden worden. So fanden
Bouchardat 80,9 pCt., Henry und Soubeiran 81,6 pCt.,
Lecanu 34,8 pCt., Simon 78,9—80,2 pCt.

Infolge des hohen Fettgehaltes lieBl sich ferner ein geringes
spezifisches Gewicht des Blutes erwarten. Dasselbe betrug
denn anch in der Tat trotz der grofen Wasserarmut des Blutes
pur 10144 (normal 1046--1067), ein Gewicht, das selbst fiir
reines Serum (normal 1027—1029) aullerordentlich niedrig wire
und wohl kaum bisher beobachtet sein diirfte. Bei Diabetes
ist das spezifische Gewicht des Blutes teils hoch (1061, Davy),
teils niedrig (1048—1050, Nasse) gefunden worden. Traill
bestimmte schon im Jahre 1821 (und 1823) bei drei ver-
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schiedenen Sorten milchartigen Blutserums das speszifische
Gewicht und fand 1018,7, 1018 und 1025, also immerhin noch
héhere Zahlen fiir das Serum als in unserem Falle fiir das
Gesamtblut gefunden wurde. Ebenso fand Christison fiir das
Serum bei Lipdmie spezifische Gewichte von 1015,7, 10218
und 1030,8. Gumprecht stellte bei der Lipdmie eines Potators
ein spezifisches Gewicht des Blates von 1036 fest; dieselbe
Zahl fand Wagner ebenfalls bei einer Alkohollipdmie. -

Um den Fettgehalt des Blutes zu bestimmen, wurden
3 Portionen des Blutes mit Ather ausgeschiittelt und die Menge
des Atherextraktes gesondert bestimmt. Die erhaltenen Zahlen
sind etwas verschieden; das hat seinen Grund wahrscheinlich
darin, daB diese aunBerordentlich gehaltreiche Fettemulsion auch
trotz Schiittelns vor der Analyse sich nicht so leicht ganz
homogen mischte.

Analyse a: 50 ccm Blut gaben 8,866 g Atherextrakt= 17,731 pCt.
» b: 100, » 18,29 ¢ » =18,29
» ©€:B0

»

» » 9,D14bg » =19,159 ,,

Es enthalten also 100 com Blot im Mittel 18,393 g Fett,
100 g also 18,129 g Fett. Das Blut enthdlt demnach im
Mittel 18,129 pCt. Fett (d. h. Atherextrakt). Bei diesem
hohen Fettgehalt ist es nicht zu verwundern, daf das speszifische
Gewicht des Blutes so auBerordentlich niedrig ist.

An einer gesonderten Menge des aus dem Sinus transversus
aufgefangenen Blutes bestimmte ich die Menge des Fettes im
Serum und in dem sich absetzenden Cruor getrennt, und zwar
wurde nach volliger Vertreibung des Wassers im Brutofen der
Riickstand fein zerrieben, mit Alkohol behandelt und dann
mit Ather extrahiert. Nach Vertreibung des Athers wurde das
Fett gewogen.

Apalyse a: aus 12,585 g Cruor erhielt ich 1,287 g Fett
= 10,272 pCt.

Analyse b: aus 29,440 ¢ Serum erhielt ich 6,872 g Fett
= 23,366 pCt.

Wir sehen also, daf} selbst in dem am Boden der Behilter
sich absetzenden Cruor noch iiber 10 pCt. Fett enthalten sind,
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wihrend das Serum gar zu fast einem Viertel seines Gewichts
aus Fett besteht.

Das aus dem Blute rein dargestellte Fett ist bei gewGhn-
licher Temperatur halbfest wie Honig und hat eine dunkel-
gelbe Farbe.

Ein so hoher Fettgehalt im Blute, — 4—5 mal so hoch als
der der Milch —, ist bisher iiberhaupt noch nicht beobachtet
worden. Zwar gibt Degenhardt an, Graupner habe einen
Fettgehalt von 20,0 pCt. gefunden, aber dieser hat nur durch
Stehenlassen des Blutes festgestellt, daf} sich auf dem Blute eine
Schicht von 20,5 Volumprozenten fetthaltigen Serums absetzten.
Daraus auf einen Fettgehalt von 20,0 pCt. zu schliefen ist
natiirlich vollkommen falsch, denn dann hétte in unserem Falle
der Fettgehalt des Blutes ja bis zu 85 und 90 pCt. betragen!
In derselben (allerdings wenig umstindlichen) Weise findet
Degenhardt in seinem Falle einen Fettgehalt von 10 pCt.
Diesen Zahlen muf} natiirlich jeder Wert abgesprochen werden;
aus obigem ergibt sich, dal in beiden Fillen der Fettgehalt
zweifellos wesentlich geringer war. Die anderen Autoren haben
denn auch den Fettgehalt in der einzig zuverlissigen Weise
durch chemische Analyse bestimmt. Christison fand 3—5 pCt.,
Daun, Bertazzi, Mareschka geben 2—5—11 pCt.,, Chatin
und Sandras 6,05 pCt. an. Speck hat einen Fall von chronischer
Lipimie bei einem Bader verdffentlicht, bei dem er viele Wochen
hindurch in dem beim Schropfen gewonnenen Blute einen Fett-
gehalt von 2, 2—7,4 pCt. feststellte. Simon fand 2, 2,4 und
3,64 pCt., Babington 3 pCt., Traill 4,5 pCt., Lecanu 11,7 pCt.
Naunyn 0,55 pCt. (Ob man bei so niedrigem Fettgehalt — 0,65
pCt. — schon von Lipémie reden kann, erscheint mir nach den Be-
funden am normalen Blut doch sehr zweifelhaft; vielleicht ist hier die
Triibung des Blutserums doch noch durch etwas anderes als den
Fettgehalt allein bedingt gewesen.) Miiller fand 6,77 pCt.,
Zaudy 6,43 pCt. Rauch stellte in einem Falle 0,14 pCt. freie
Fettsduren und 35,4 pCt Neutralfette im Blut fest. Den hochsten
Fettgehalt im Blute — 12,3 pCt. — fand bisher D. Gerhardt
bei einem Hunde mit spontanem Diabetes und Pankreasnekrose.
Man ersieht aus diesen Zahlen, dal ein Fettgehalt von 18,129 pCt.
wie in unserem Falle bisher weder beim Menschen noch bei Tieren
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beobachtet worden ist.’) Dal die Bestimmung des Fettgehaltes
nur am Leichenblut ausgefiihrt wurde, beeintrichtigt ihren Wert
nicht, fand sich doch z. B. in dem Falle von Zaudy am Lebenden
ein Fettgehalt von 6,43 pCt., wihrend im Leichenblut desselben
Falles sich nur 3,44 pCt. Fett, also fast nur mehr die Hilfte
nachweisen liefen. Danach wire es also nicht ansgeschlossen,
daBl auch in unserem Falle der Fettgehalt des Blutes vor dem
Tode ein noch groBerer war.

Der Gehalt des Blutes an festen Bestandteilen konnte
natiirlich bei 69,636 pCt. Wasser- und 18,129 pCt. Fettgehalt
nur ein sehr niedriger sein. Normalerweise hat das Blut feste
Bestandteile nach

Stintzing und Gumprecht 19,8—21,6 pCt.

Lackschewitz bei der Katze 18,294—23,391 pCt.
beim Menschen 17,529 pCt.

Réhmann und Mihsam 18,82—23,58 pCt.

Ich bestimmte den Trockengehalt des Blutes, indem ich
eine gewogene Blutmenge im Brutschrank 8 Tage lang bei
70—80° C. trocknete, den fein geriebenen Riickstand mit heillem
Alkohol und Ather so lange behandelte, bis mit Ather kein
Fett mehr zu extrahieren war und nun den abermals getrockneten
Riickstand wog. Es ergab sich so ein Trockengehalt des
Blutes von 11,825 pCt. Es ist dies wohl ein Zeichen fiir eine
in unserem Falle vorliegende starke Anidmie, bei welcher
Stintzing und Gumprecht den Trockengehalt des Blutes stark,
in den schwersten Féllen bis auf 8,5 pCt. vermindert fanden.
Eine Anidmie im gewéhnlichen Sinne bestand allerdings in
unserem Falle nicht, denn der Korper enthielt iiberall reichliche
Blutmengen (s. Sektionsprotokoll); wir kénnen deshalb nur insofern
von einer Animie reden, als der Eiweiflgehalt des Blutes auBler-
ordentlich gesunken ist, wie sonst bei Animie. Dal eine hoch-
gradige Oligocytimie vorlag, zeigte bereits bei der Sektion der

) Nachtrag. Nach Fertigstellung dieser Arbeit hat Stadelmann
noch einen Fall von Lipimie bei einem 23 jibrigen Manne mit
schwerem Diabetes verdffentlicht (Verein fir innere Medizin, Berlin,
17. November 1902, Deutsche Med. Wochenschrift, 4. Dezember 1902).
Das Blutserum enthielt 15 pCt, Fett (gegen 23,366 pCt. in unserem
Falle).
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im Verhiltnis zur Gesamtblutmenge auBerordentlich spirliche
Cruor.

Traill fand bei Lipdmie einen Trockengehalt des Blutes
von 21,1 pCt. (einschlieBlich 2,5 pCt. Fett) und 15,2 pCt.,
Gumprecht bei einer Alkohollipdmie 17,6 pCt., Wagner bei
einer ebensolchen 17,4 pCt. und 17,6 pCt. Wir sehen, ‘auch in
dieser Hinsicht hebt sich- unser Fall durch einen auBerordentlich
niedrigen Trockengehalt hervor,

Um nun noch den Gehalt an anorganischen Salzen zu be-
stimmen, veraschte ich den erhaltenen Trockenriickstand im Platin-
tiegel mehrere Stunden lang fiber der offenen Flamme. Hs ergab
sich, dal} der Gehalt des Blutes an anorganischen Salzen
1,099 pCt. betrug. Normalerweise betrigt nach Landois der
Salzgehalt der Blutkdrperchen 0,89 pCt., der des Serums und
Blutplasmas 0,80 pCt.; Cohnstein bestimmte den Salzgehalt
des Blutes (beim Kaninchen) auf 0,81—0,98 pCt. Folglich ist
in unserem Falle der Salzgehalt des Blutes etwas erhtht. Die
Erklirung bierfiir dirften die von C. Schmidt festgestellten
Tatsachen geben (citiert nach Immermann, 8.277), ,daf ndmlich
zwischen der Menge des PlasmaeiweiRes und der Blutsalze unter
allen Umstéinden ein reziprokes Verhédltnis der Art besteht, daB
das Blut, sobald es an Eiweill drmer wird, in einem bestimmten
Aquivalenzverhitnisse Salze aus den Gewebsfliissigkeiten durch
Diffusion aufnimmt ... Hiernach darf also der etwas grofere
prozentische Salzgehalt des Blates . . . . zum wesentlichen
anatomisch - chemischen Substrate der Blutarmut gerechnet
werden“. DaB in unserem Falle das Blut einen starken EiweiB-
verlust erlitten, zeigt der geringe Trockengehalt. Der erhdhte
Salzgehalt ist also nur eine Folge hiervon. Aber auch zwischen
Wassergehalt und Salzgehalt des Blutes bestehen Beziehungen,
da nach Falck Chlorateinspritzungen und besonders Kochsalz-
einspritzungen (beim Kaninchen) eine Eindickung des Blutes
zur Folge haben.

Die weitere chemische Untersuchung des aus dem Blute dargestellten
Atherextraktes in unserem Falle ergab nun zunichst, daB der Gehalt
an freien Fettsiuren sehr gering war. Es wurde zweimal die
sSaurezahl®, d. h. die Anzahl der Milligramme KOH, die zur Neutralisierung
von 1 g des Fettgemenges erforderlich sind, bestimmt. Es wurde gefunden,
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sinmal, als das Priparat noch ziewlich frisch war: 1,8, ein anderesmal
nach lingerem Stehen: 3,7. Jedenfalls folgt daraus, dal nur ein sehr
geringer Teil des Atherextraktes aus freien Fettsiuren besteht.1)

Um nun den Gehalt von Fettsiiuren idberhaupt festzustellen
wurde. die ,Versteifungszahl® bestimmt, d. h. die Anzahl Milligramme
KOH, die zur vollstindigen Verseifung von 1 g Fett erforderlich sind.
Es wurden zwei Bestimmungen gemacht und es ergab

Analyse a: 1855
. b: 185,1
im Mittel also 185,3

Die Verseifungszahl von Stearin ist 189, von Olein 190, Palmitin 210,
die in unserem Falle erhaltene Verseifungszahl von 185,83 ist also ver-
hiltnismalig niedrig. Es muBte hieraus der Schlub gezogen werden, dab
der Atherextrakt nicht bloB aus Neutralfetten bestehe, sondern noch eine
andere dtherlosliche Substanz enthalte. In der Tat ergab sich denn auch
ein nicht unbetrichtlicher Gehalt an Cholestearin. Ohne eine genaue
quantitative Bestimmung durchzufihren, konnte doch soviel festgestellt
werden, dab in dem Atherextrakt mindestens 2,605 pCt. Cholestearin ent-
halten waren. Denn aus 2,4 g Atherextrakt gelang es 62,5 mgr ganz
reines krystallinisches Cholestearin zu isolieren.

Das Gesamtblut enthielt also mindestens 0,478 pCt.
Cholestearin. Der Cholestearingehalt des Blutes betrigt normaler-
weise nach

Maly in den Blutkdrperchen 0,05 pCt.
im Serum 0,02—0,23 pCt.

A. Flint im normalen Blut 0,0445—0,0751 pCt.
bei Lebercirrhose 0,185 pCt

Pages u. Ritter (beim Hunde) 0,0928 pCt.

Die Menge des Cholestearins iiberschreitet also in unserem
Falle weit den normalen Befund, sie betriigt fast das Zehnfache
desselben. Wie auBlerordentlich hoch dieser Cholestearingehalt
ist, ergibt sich daraus, daBl Pagés nach Verlegung des Ductus
choledochus (durch Einspritzung von schwefelsaurem Eisenoxydul)
beim Hunde ein Ansteigen des Cholestearingehaltes im Blute
auf 0,396 pCt. beobachtete. Der Gehalt in unserem Falle ist
also noch wesentlich héher.

Nirgends — mit einer einzigen Ausnahme — habe ich

¥) Moglicherweise waren in vivo tdberhaupt keine freien Fettsiuren im
Blute vorhanden.
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bisher in der Literatur einen so abnorm hohen Cholestearin-
gehalt des Blutes bei Lipdmie oder auch bei Diabetes angegeben
gefunden. Der Grund ist wohl sicherlich der, daB zu selten
darauf untersucht wurde. Sion und Lecanu allerdings fanden
in dem milchweillen Serum eines Dyspnoischen 11,7 pCt. Fett,
wovon 10,8 pCt. Cholestearin gewesen sein sollen (?!). Chatin
und Sandras fanden bei Lipimie in dem Blutfett, dessen
Menge sich in ihrem Fall auf 6,05 pCt. belief, 1,23 pCt. Chole-
stearin, sodall also das Gesamtblut einen Cholestearingehalt von
0,0744 pCt. darbot, eine Zahl, die vom Normalgehalt nicht
wesentlich abweicht.

Es scheint mir die Feststellung dieses abnormen Chole-
stearingehaltes - in unserem Fall nicht ohne Bedeutung zu sein.
Die Cholesterimie ist vom Flint und K. Miller fiir das Zu-
standekommen der Urdmie vor allem auf Grund experimenteller
Untersuchungen verantwortlich gemacht worden, doch sind, wie
ich glaube, die diesbeziiglichen Beweise von Krusenstern voll-
stindig widerlegt worden. Die Cholesterimie scheint mir auch
in unserem Falle nur in anderer Hinsicht bedeutungsvoll zu sein,
wie wir noch sehen werden.

Uwm nun noch dber den Gehalt von Olein eine VorsteHung zu ge-
winnen, wurde die Hiiblsche Jodzahl ermittelt. Dieselbe war nach

Analyse a: 61,4
” b: 59,8
im Mittel also 60,6

Hieraus ist zu schlieBen, daB der Atherextrakt 67,5 pCs. Olsiure ent-
halt, Abnliche Zahlen fir den Olsiuregebalt sind auch sonst schon beim
Menschenfett gefunden worden. So fand z. B. O. Schulz im Fett eines
menschlichen Lipoms 64,68 pCt. Olsiure. Dieses Lipomfett enthielt 7,31 pCt.
freie Fettsiuren, 92,69 pCt. Neutralfette, aber nur Spuren von Cholestearin.
Meist ist allerdings der (lsiuregehalt des menschlichen Feftes ein hdherer
(s. u. S. 85).

Die einzige genauere chemische Analyse des Blutfettes bei Lipdmie,
die ich in der Literatur fand, ist die von Chatin und Sandras. Dieselben
fanden in 100 Teilen Fett 1,23 Cholestearin, 66,5 Olein und 32,2 Margarin.
Die Zahl des Oleingehalts kommt der in meinem Falle gefundenen auf-
fallend nahe. Zaccarelli und Bertazzi fanden im Serum eines unter
heftiger Dyspnoe erkrankten Potators 4 pCOt. eines Erystallisierbaren und
6 pCt. eines Bligen Fettes.
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Der Vollstindigkeit halber sei noch erwihnt, dall auch versucht wurde,
den Zuckergehalt des Blutes mittels der Gahrungsprobe zu bestimmen.
Die Kohlensiurebildung war aber nicht stirker als in dem mit normalen
Blut beschickten Kontrollréhrchen. Da jedoch diese Probe erst einige Tage
naeh der Sektion vorgenommen wurde, lassen sich hieraus leider keine
Schlisse mebr ziehen.?)

Das Ergebnis dieser chémischen Untersuchungen 148t sich
also dahin zusammenfassen, dafl das Blut im vorliegenden Diabetes-
falle bei sehr hohem Fettgehalt und niedrigem spezifischem
Gewicht zugleich sehr arm an Wasser und Eiweiflsubstanzen und
reich an Salzen ist. Es enthalten in unserem Falle 100 g Blut:

69,636 ¢ Wasser, unter normalen Verhiltnissen 78,3—79,8 g

18,129 g Fett (Atherextrakt) ” 0,1—-0,2 ¢
11,825 g Trockengehalt » » 19,8—21,6 ¢
99,590 ¢*)

DieBefunde anderer Autoren am lipdmischen Blut widersprechen
sich znm grofien Teil. Die dlteren (Bertazzi, Daun,Mareschka)
betonen, dall Wasser- und Eiweifljgehalt der Norm glichen,
wihrend Kullmaul sagt, dall er die Gesamtblutmenge ver-
mindert und das Blut abnorm dickfliissig gefunden habe. Auch
die oben angefiihrten Zahlen tiber Wasser- und Trockengehalt
lassen wenig Ubereinstimmung erkennen.

Die Aufgabe der histologischen Untersuchung war es nun,
die mikroskopische Verteilung des Fettes in den einzelnen Organen,
seine Beziehungen zu den Zellen und Geweben zu ermitteln und
sodann die anatomischen Verinderangen im Kérper aufzudecken.

BEs wurden zu diesem Zwecke sofort nach der Sektion zahlreiche Teile
der Organe, und zwar stets mebrere Stickehen aus verschiedenen Stellen
eines Organs in verschiedene Fléissigkeiten gelegt (Alkehol, Formalin,
Formalinalkohol, Flemmingsche Losung, Miillersche Flissigkeit, 1 pCt.
Osmiumsiure, Sublimat-Pikrinsiure nach Rabl). AuBerdem wurden die
Organe frisch an Rasiermesserschnitten und Gefriermikrotomschnitten unter-
sucht. Uber das Fett in den Gefillen konnten die letateren beiden Methoden
nur sehr ungeniigenden Aufschlul geben, da der Inhalt der Blutgefile
hierbei fast stets ausfiel.

¥) Wie eine von Herrn Prof. Dr. Leo ausgefihrte Analyse ergab, enthielt

das Blut unseres Falles keine Spur Glycerin (vgl. Leo, Zur Kenntnis

des Fettumsatzes im Organismus. Berl. klin. Wochenschr. 1902, No. 49.

) Dieser kleine Fehler erklirt sich leicht daraus, dab die einzelpen

Zahlen aus Analysen verschiedener Blutproben gewonnen wurden.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 172. Hft. 1. 4
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Aus dem Sektionsprotokoll ist zu ersehen, daf makroskopisch
geringe Verschiedenheiten in der Verteilung des Milchblutes
beobachtet wurden. Schon mit bloBem Auge konnte man sehen,
daf} das Blut der Gehirngefifle, der Blutleiter der Dura fett-
reicher war als das Herzblut, was auch durch die chemische
Untersuchung bestétigt wurde. Ich kann dem jedoch keine
weitere Bedeutung beimessen, wie Degenhardt, Graupner,
Zaudy dies tun; vor allem darf man, wie ich glaube, hieraus
nicht schlieBen, dafl diese ungleiche Verteilung schon ante mortem
bestanden habe. Auch in unserem Falle — das beweist das
Augenspiegelbild — hat die Lipadmie offenbar lingere Zeit be-
standen und da ist eine sehr verschiedene Fettverteilung im Blute
nicht anzunehmen, weil hieraus doch schwere Stirungen der
Zirkulation sich - hitten ergeben miissen, bezw. ihr hitten zu
Grunde liegen miissen. Die in der Literatur niedergelegten
Beobachtungen von langdauernder und vollig ausheilender Lipidmie
beweisen, dal wihrend des Lebens der Kreislauf durch den
abnormen Fettgehalt im Blute nicht merkbar behindert ist. Aus
diesem Grunde ist eine so verschiedene Fettverteilung wihrend
des Lebens garnicht denkbar, denn selbst wenn das Fett immer
wieder nur von einer Stelle aus in den Blutstrom gelangte, mufl
doch bei unbehindertem Kreislauf sehr bald eine gleichmifige
Verteilung stattfinden — wie wir dies ja auch bei dem aus dem
Ductus thoracicus in das Blut ergossenen Chylus sehen. Fiir
die normalen Verhdltnisse liegen genaue Untersuchungen von
Rohmann und Mithsam vor, welche zu dem Schlusse kamen:
HJedenfalls ist so viel sicher, daBl bel ungestérter Zirkulation ein
Unterschied im Fettgehalt des Blutes der. Arteria carotis und
Vena femoralis nicht nachzuweisen ist.“

Das Blut selbst bot mikroskopisch den schon wiederholt be-
schriebenen, fiir Lipdmie charakteristischen Anblick. Bei schwacher -
VergroBerung sieht man die. Erythrocyten in einem hellen Serum;
letateres sieht bei starker Vergréferung triibe, matt aus, als ob
ein zarter Nebel dariiber lige, doch lassen-sich Kérnchen darin
nicht mit Sicherheit auffinden, und erst bei Betrachtung mit
(limmersion 16st-sich dieser Hauch in eine dichte Wolke zahl-
loser kleinster Piinktchen auf, die auch jetzt noch eben an der
Grenze der Sichtbarkeit stehen. Daf dies Fetttropfchen sind,
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188t sich leicht nachweisen. Bei Atherzusatz schwinden sie
sofort und das Serum wird vollstéindig klar. Ob sich anch in den
Leukocyten Fettkornchen befanden, kann ich nicht angeben;
grofere waren jedenfalls nicht darin. Ganz kleine glaube ich
in geringer Zahl darin gesehen zu haben, aber diese kdnnen
auch aufgelagert gewesen sein; bei dem alles erfiillenden
Emulsionsnebel des Serums lie sich das nicht entscheiden. In
den Gerinnseln fanden sich die Fetttropfchen wieder in feinster
Emulsion zwischen ein zartes Fibrinfadennetz eingelagert.

Zum mikroskopischen Nachweis des Fettes stehen uns nun vor allem
zwei Reagentien zur Verfiigung: die Osmiumsiure und die spezifischen
Fettfarben (Sudan IIT und Scharlach-R.). Ich habe beide in aunsgedehntem
MaBle angewandt.

Hierbei stellte sich nun vor allem die auffallende Tatsache heraus,
dal bei der Osmiumsiurebebandlung — gleich, ob dieselbe rein in
1procent. Ldsung oder ob sie in der Flemmingschen Mischung ange-
wandt warde — ein groller Teil des Fettes der Beobachtung
vollstdndig entging, vor allem der weitaus gréfBte Teil des in den
Blutgefillen vorhandenen Fettes. Etwas mebr Fett schwirzte sich bei
nachfolgender Alkoholbirtung oder nochmaliger Osmiumbehandlung (sekun-
dire Osmierung), aber auch hierbei blieb gerade das Blutfett zum grélten
Teil ungeschwirzt (Taf. I, Fig. 7). Dall der Grund hierfiir nicht in mangel-
haftem Eindringen der Osmiumsdure in die Organstiickchen zu suchen ist,
geht daraus hervor, dal sehr hiufig noch zablreiche, von der Oberfliche
des Priparates ziemlich entfernte Fetttropfehen intensiv geschwirzt sind,
wihrend das Fett in einem ganz oberflichlich verlaufenden Blutgefdl keine
Spur von Schwirzung aufweist. Dieses Fett konnte ich dann (Taf. III
Fig. 6 u. 7) durch nachfolgende Sudanbehandlung noch schén zar Dar- -
stellung bringen. )

Mit Osmiumsiure schwirzten sich in unserem Falle stets: die Fett-
tropfchen in den Epithelien der Hodenkandlchen und des Pankreas und
ein Teil des Fettgewebes. Ungeschwirzt blieben — auch bei sekundirer
Osmierung — der grofite Teil der Fetttropfchen in den Epithelien der
Harnkanilchen, der ngiBie' Teil der Fetttropfen in der Leber, der weitaus
grofite Teil des Blutfettes und die zarten Fetttrépfchen im Bindegewebe,
vor allem alles Fett, das in sehr kleinen Tripfchen, sozusagen staubformig
vorbanden war. Dal} dies der einzige Grund fir das Ausbleiben der Osmium-
farbung war, glaube ich jedoch nicht. Soviel steht jedenfalls fest, dab die Os-
miumsiurebehandlung eine absolut unzulingliche Methode des Fettnachweises
ist; ohne die Sudanfirbung hitte ich in unserem Falle von Lipimie kaum
eine auch nur annihernd richtige Vorstellung von der Fettverteilung im
Korper erhalten kinnen. Ahnliche Beobachtungen iiber die Osmiumsiure

4*
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als Fettfirbemittel haben Kischensky und Rosenthal gemacht. Hierzu
kommt noch, dall schon Heidenbain feststellte, dal keineswegs alles
Fett ist, was sich mit Osmiumsiure schwérzt. Die diesem widersprechenden
Beobachtungen von Handwerck iiber den Wert der Sudanfirbung beruhen,
wie bereits Rosenthal nachgewiesen hat, auf mangelhafter Technik.

Tch bediente mich daher vor allem der Sudanfirbung, die
mit Himatoxylinkernfirbung verbunden wurde. Wie zu erwarten,
zeigte dieselbe -(auch Scharlach-R. ergab dieselben Resultate)
einen enormen Fettreichtum in allen Blutgefiflen. Dieselben
sind mit Fett derartig angefiillt, daf bei der Firbung desselben
alle anderen Blutbestandteile im mikroskopischen Bilde meist
vollig zurficktreten; vor allem sind in den Gefillen bei der
Sudanfirbung die roten Blutkdorperchen meist vollstindig ver-
deckt. Das Fett sieht zwar auch bei der Firbung meist etwas
kornig aus, doch liegt es fast stets in den Gefilen so dicht,
daf das Lumen von einer gleichméfBigen Fettmasse ausgefiillt zu
sein scheint. Nur an kleinen Kapillaren sieht man zuweilen,
daf} anch in den Geféiflen das Fett aus zahllosen kleinsten Fett-
kornchen besteht. In diesen sind dann die Fettmassen hiufig
durch rote Blutkdrperchen wunterbrochen, deren Rinder dann
wiederum von feinsten Fetttrépfchen besetzt sind, sodal sehr
zierliche Bilder entstehen (Taf. IV, Fig. 12).

Durch diese gleichméallige Ausfiillung der Kapillaren mit
dem durch Sudan rotgefirbten Fett erhielt ich nun von den
verschiedenen Organen zuweilen Bilder, die den bestgelungenen
Injektionspriiparaten an die Seite gestellt werden kénnen. Der
hierdurch aufgedeckte Reichtum an Kapillaren war oft erstaunlich,
z. B. stellt Fig. 11 auf Tafel IV ein Kapillarnetz des Herzens
bei starker VergroBerung dar. Wenn man bedenkt, dal zwischen
je zwei dieser Kapillaren meist nur die Breite einer Herzmuskel-
faser liegt, so erhilt man ein Bild von dem ungeheuren Kapillar-
reichtum der Herzmuskulatur.?) Es gibt in unserem Falle die
Sudanfirbung genau dieselben Bilder von der Menge, den
Anastomosen und der eigentiimlichen Verzweigung der Herz-

1) Auch dies Bild entstammi einem Préparat, das zunichst mit Flem-
mingscher Losung behandelt und dann erst mit Sudan geffirbt wuidé,
Das gezewhnete Kapillarnetz 2¢igt keine Spur Schwirzung, sondern
ist durchweg *gelbrot gefirbt; die Osmiumsiure hatte es nicht zam,
Vorschein gebracht,
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kapillaren, wie sie mein verehrter Chef, Herr Prof. Dr. Koester
schon seit Jahren an Injektionspriparaten in seinen Vorlesungen
zeigt und die er mit ,sturmgepeitschten Weiden® vergleicht. Auch
an anderen Organen war dieses gewaltige Zutagetreten von
Kapillaren durch die Sudanfirbung') sehr auffallend. Wihrend
man z. B. im Pankreas bei der Giesonfdarbung (Taf. IV, Fig. 9 u. 10)
nur selten mit Miihe eine Kapillare erkennt, sieht man bei der
Sudanbehandlung (Taf. III, Fig. 7) zahlreiche derselben an jeder
Stelle des Priparates die Driisenlippchen umspinnen. Daf}
andrerseits nicht jede Kapillare im ganzen Korper mit Fett
angefiillt ist, ist selbstverstindlich, denn der Blutstrom in den
Kapillaren ist schon unter normalen Verhiltnissen wiihrend des
Lebens ein sehr wechselnder, die Blutsiule ist hiufig unterbrochen,
umsomehr ist dies natiirlich an der Leiche der Fall. Wesent-
liche Verschiedenheiten der Fettverteilung im Blute waren mikro-
skopisch nicht nachzuweisen. Die Kapillaren, Venen und Arterien
der Brust- und Bauchorgane, des Gehirns und Rickenmarks, der
Muskeln, kurz aller untersuchten Teile sind im allgemeinen
gleichmiBig mit Fett angefiillt, vgl. die Figuren 1, 2, 3, 4, 6,
7 und 11 auf Tafel ITI und IV.

Bei Betrachtung derselben hat man sofort den Eindruck
einer ausgedehnten und hochgradigen Fettembolie. Hs ist
denn auch die Fettembolie bei der Diabeteslipimie zur Erklirung
vieler Erscheinungen hervorgezogen worden.

So erwigt KuBmaul in dem von ihm beobachteten Fall
die Moglichkeit, daf die kleinen hdmorrhagischen Lungeninfarkte,
welche sich bei der Sektion vorfanden, von der Lipimie und
dadurch hervorgerufenen Fettembolie herriihrten, weil eine andere
Ursache nicht aufzufinden war. Eine gréBere Bedeutung legen
Sanders und Hamilton der Lipimie bei. Sie wollen in ihren
3 Fillen das Coma diabeticum durch Lipimie und Fettembolie
der Lungenkapillaren und kleineren Aste der Lungenarterien
erkliren und nehmen also als Todesursache Fettembolic der
Lungengefifle an. Auf demselben Standpunkte steht Starr,
der iiber einen dhnlichen Fall mit Fettembolie in Lungen, Leber

) Diese Beobachtungen waren fiir mich der Anla8 zur Auffindung des
neuen Gefalinjektionsverfahrens mit Mileh, das ich bereits im Central-
blatt fir Patholog. Anatomie, 1902, No. 24 mitgeteilt habe.
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und Nieren und chronischer interstitieller Nephritis und Hepatitis
berichtet. Er erklirt das Coma in seinem Falle durch langsame
Kohlensiureintoxikation infolge von Fettembolie der Lungen-
gefille; doch gibt er zu, daB auch eine am Ende der Krankheit
aufgetretene Pneumonie die terminalen Erscheinungen erkliren
konne. Diesen schlieBen sich noch Fraser und Logan, sowie
Coats in der Auffassung der Lipimie als Ursache der Fett-
embolie an.

Thuen sind schon frither andere Autoren entgegengetreten,
inshesondere wurde der Behauptung, daf die Fettembolie die
Ursache des Coma bei Diabetes sei, scharf widersprochen, so
von Taylor (2 Fille von Lipimie ohne Fettembolie), Hertz,
Frerichs (400 Diabetesfille ohne Fettembolie), Bond, Fitz,
Windle (unter 333 Diabetesfillen nur 3 mit Fettembolie) und
Dreschfeld (2 mal Fett in groBeren Mengen unter 16 Fillen).
Mackenzie stellte fest, daf} sich beim diabetischen Coma keines-
wegs immer ein Blut von milchartiger Beschaffenheit finde und
behauptete, daB selbst groBe Mengen von Fett noch keine Fett-
embolie zu bewirken brauchten.

In neuerer Zeit hat Ebstein die Lipdmie und Fettembolie
mit dem Comsa diabeticum wieder in Verbindung zu bringen
versucht. Er sagt dariiber (S.198—200): ,Die Folgen dieser
Lipimie beim Diabetes sind offenbar in einzelnen Fillen die
allerverhiingnisvollsten. Abgesehen davon, dafl dieselbe durch
Verstopfung von Lungengefifien mit Fett zahlreiche kleine hamor-
rhagische Lungeninfarkte veranlassen zu kénnen scheint, sehen
wir auch, daB, wo solche Infarcierungen mit Fett eintreten,
dieselben in sehr verbreiterter Ausdehnung die Verzweigungen
und Kapillaren der Art. pulmonalis in derselben Weise, wie
dies bei der Fettembolie gelegentlich geschieht, obturieren kénnen®.
Und weiter (8. 200): ,ich kann mir nicht versagen, die Ver-
mutung in bescheidenster Weise auszusprechen ...., ob nicht
die Nekrose der Nierenepithelien etwa auch durch embolische
Verstopfung der NierengefiBe durch Fett bedingt sein kdinne®.
In einer weiteren Arbeit begriindet Ebstein diese Ansichten
noch ausfithrlicher, kommt aber selbst zu dem Schluf (2, S. 584):
,Sehen wir uns ... die Lipimie und die Fettembolie beim
Diabetes mellitus an, so werden wir zunichst den Satz aufstellen
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diirfen, da die Lipimie auch hier nicht eine Fettembolie, bezw.
eine Fettthrombose der Gefiifle zur Folge haben braucht. Letztere
wird nur dann auftreten konnen, wenn das Fett in hinreichend
groBen Tropfen vorhanden ist“. Und weiter (8. 585): ,,Unsere
Patientin zeigte die auffallend groBlen, von KuBmaul zuerst
beschriebenen Atembewegungen, welche sofort an die Moglichkeit
einer Fettembolie denken lassen. Was den Anteil anlangt,
welchen die Verstopfung der Gefille mit Fett an dem Zustande-
kommen des dieabetischen Coma hat, so wird man sich gewiB
vorstellen diirfen, dafl, wofern in den Gehirngefiflen eine reich-
lichere Menge von Fetteylindern sich befindet, sie der Entwicklung
komatdser Zustinde Vorschub leisten kénnen.“ Dieser Auf-
fassung Ebsteins schliet sich Degenhardt an. Ersterer
beruft sich iibrigens noch, um seine Ansicht zu stiitzen, auf die
von Sanders und Hamilton ihrer Arbeit beigegebenen Ab-
bildungen, deren richtige Deutung jedoch Naunyn (8. 302)
bezweifelt.

Deutlichere Bilder von Fettembolie wie in unserem Falle
(vgl. die beigegebenen Abbildungen) habe ich allerdings kaum
gesehen, ich betone aber Bilder! Zwar sind hier, wie bei
der Fettembolie, die Kapillaren vollgepfropft mit Fett, das
beweist aber nicht, dal wihrend des Lebens schon eine Ver-
stopfung des GefiBes vorhanden gewesen ist. Es ist direkt
unmdglich, dies in unserem Falle anzunehmen, da dann in
allen groffen und kleinen Gefillen des Kirpers eine
sozusagen fast ununterbrochene Fettembolie vorhanden gewesen
sein miiite. Aber auch der mikroskopische Befund des Fettes
selbst widerspricht dieser Annahme. Bei der Fettembolie sehen
wir die geformten Fettmassen in den Gefiflen, z. B. in der
Lunge, bei der Lipémie dagegen finden wir das Fett stets und
tiberall in staubférmig feiner Emulsion. TIch kann nicht ein-
sehen, wie diese feinsten Kornchen eine Embolie hervorrufen
sollen, sie sind doch tausendmal kleiner als die roten Blut-
korperchen, die doch anch keine Embolie erzeugen. Ebstein
(2, S.B82) beruft sich fiir die Annahme der Méglichkeit einer
lipimischen Fettembolie auf die Beobachtung KuBBmauls, ,welcher
in der milchigen Schicht des Blutes einer an Diabetes mellitus
gestorbenen Frau zahlreiche Fetttrépfchen von kaum sichtbarer
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bis zu Amylumkorngréfe sah . .. Diese amylumkorngrofen Fett-
tropfen waren also sicher hinreichend grof genug, um kleine
Gefdlle zu verstopfen, was freilich die von kaum sichtbarer
GroBe, die selbst bei stérkster Vergréferung nur wie feinster
Staub erscheinen und auf diese Weise garnicht sicher als Fett
erkannt werden konnen, nicht zu tun im stande sind“. Alle
Beobachtungen haben aber bisher bei der Lipamie als charak-
teristisch gerade die unendlich feine Verteilung des Fettes im
Blute angegeben; nicht einmal Zusammenballung der Kérnchen
zu einzelnen Haufen findet sich, und Bleibtreu sagt (5. 364):
»Es handelt sich hier um eine Emulsion von solcher Feinheit,
wie ich mich nicht erinnere, sie sonst jemals gesehen za haben. Ich
glaube, dafl selbst geiibte Mikroskopiker bei oberflichlicher
Beobachtung dieser Blutpriparate den Emulsionscharakter des
Serums iibersehen haben wiirden.“ Wie berechtigt dieser Aus-
spruch Bleibtreus ist, das zeigen am besten die Worte Virchows
(2, S.138): ,Ich habe ganz opalines, weifllich aussehendes Blut-
serum von Schwangeren untersucht, in dem das Mikroskop auch
bei starker Vergroferung keine Spur kérperlicher Teile erkennen
lieS, welches dagegen beim Schiitteln mit Ather schnell klar
wurde und wo sich nach der Verdampfung des Athers reichlich
Fett absetzte.“ Virchow konnte also mit den damaligen Hilfs-
mitteln die Emulsionsnatur dieses Serums iiberhaupt nicht
erkennen. Allerdings ist es hierbei nétig, daB das Blut
frisch untersucht wird. Die Untersuchung des Leichenblutes
ist hier vollkommen unmafgeblich, ganz besonders, wenn, wie
in dem KuBmaulschen Falle, die Sektion erst volle 30 Stunden
nach dem Tode und die mikroskopische Untersuchung des Blutes
gar erst einen Tag nach der Sektion vorgenommen wird! Es
ist also nicht mehr zweifelhaft, wo hier die Fehlerquelle liegt.
In meinem Falle bot wihrend des Lebens das sofort nach der
Entnahme frisch untersuchte Blut genau das Bild, wie es
Bleibtren beschreibt, und selbst das Leichenblut, das zum
Teil schon wahrend der allerdings bereits 7 Stunden nach
dem Tode vorgenommenen Sektion untersucht wurde, zeigte
hierin noch keine Anderung. Am néchsten Tage allerdings
waren in dem Blute bereits maBig zahlreiche groBere Fetttropfen
zu sehen, die in den folgenden Tagen an GrdBe und Zahl zu-
nahmen.
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Eine so feine Emulsion, wie sie also tatsiichlich bei Lipdmie
stets vorliegt, kann aber — das gibt Ebstein selbst zu — keine
Fettembolie - verursachen. Aus demselben Grunde muB ich
Degenhardt widersprechen, wenn er sagt (S. 32): ,In unserem
Falle ... sind in verschiedenen Organen, wie Lunge, Nieren,
Leber, Gehirn Verstopfungen von Gefillen heobachtet worden,
und zwar teils durch einzelne groBe Tropfen, teils durch wurst-
artige Gebilde . . . Die Verstopfungen von Gehirn- und Lungen-
gefiBen konnen zu dem Koma und zu der Stérung der Atmung
in Beziehung gebracht werden. Wodurch ist nun die Verlegung
der GefiBlumina zustande gekommen? Erstens durch Adhérenz,
..., zweitens durch Embolie...* Die Beobachtung solcher wurst-
férmiger Fettgebilde in den GefiBlen der Leiche und vor allem
am gehirteten Priparat (vgl. die Abbildungen zu dieser Arbeit,
stirker wird sie wohl auch Degenhardt nicht beobachtet haben)
beweisen noch garnichts fiir eine Verstopfung der Gefille wihrend
des Lebens. Hitte Degenhardt sofort nach dem Tode das
Blut in diesen Gefifichen untersucht, so hiitte er sich zweifellos
davon fiberzeugen konnen, dall auch hier das Blut fliissig und
das Fett in feinster Emulsion sich befand. Auch Graupner
sieht die ,groBen wurstformigen Fettgebilde“, die sich #ibrigens
bei der Lipdmie stets noch durch feine Kornelung von den bei
Fettembolie beobachteten unterscheiden, ohne weiteres fiir Fett-
embolien an. Senator endlich sieht sogar die dem Diabetes
angeblich eigentiimliche Fettinfiltration der basalen Nierenepithel-
siume als durch Fettembolie der Nierenkapillaren bedingt an.

Einen weiteren sicheren Beweis, dall die Lipimie an und
fiir sich nicht zu Embolien fiihrt, sehe ich in einer Reihe
klinischer Beobachtungen, die wochenlang hindurch wihrend des
Lebens hochgradige Lipimie feststellten, ohne schwere Krank-
heitserscheinungen (vgl. Speck u. a.). Auch unser Patient
befand sich relativ wohl, als schon 16 Tage vor dem Tode die
Augenspiegeluntersuchung die hochgradige Blutverdnderung nach-
wies. Zweifellos hat also auch hier die Lipimie lange Zeit
schon bestanden, ehe Koma und Tod eintraten. Ein solch
langes Bestehen wire aber undenkbar, wenn die Lipimie zu
Gefifverstopfungen fiihrte, und noch weniger kénnte man dann
annehmen, daf die Lipimie wieder véllig voriibergehen kann,
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ohne Schaden anzurichten, wie dies doch oft genug beobachtet
ist. DaB bei sonstigen Zirkulationshindernissen das lipimische
Blut vielleicht leichter in den Gefiflen stagniert, wire denkbar,
a priori ist aber auch dies nicht einmal zweifellos, da ja das
spezifische Gewicht des lipimischen Blutes bedeutend geringer
ist, als das des normalen, es also auch an die Triebkraft des
Herzens geringere Anspriiche stellt, andrerseits ist der Reibungs-
widerstand beim lipimischen Blut infolge der Adhiirenz vielleicht
groBer. Wie dem aber auch sei, — nach allen klinischen Er-
scheinungen und nach dem mikroskopischen Befunde muB ich
ein Vorkommen der Fettembolie bei Lipiimie vollig leugnen.
Hbchstens konnte man annehmen, dafl Fettthrombosen entstehen
kénnten, aber eben auch nur dann, wenn noch andere lokale
Bedingungen fiir das Zustandekommen von Thromben gegeben
sind. Sie entstehen bei der Lipimie nicht leichter, wie sonst
auch, ja in unserem Falle beobachtete ich an der Leiche, daB
das Blut gapz auffallend wenig Neigung zur Gerinnung hatte,
und durch das Tierexperiment iiberzeugte ich mich, daf nach
Einspritzung von Milch in die Gefifle des Kaninchens das aus
den Venen ausflieBende Blut spontan tiberhaupt keine Gerinnung
zeigte, sondern fliissig blieb, eine bei der starken Gerinnungs-
neigung des Kaninchenblutes gewifli auffallende Erscheinung.®)

Um némlich mich vollstindig zu vergewissern, daf} fein
verteilte Fettemulsionen keine Gefilverstopfungen hervorzurufen
im stande sind, nahm ich auch den Tierversuch zu Hilfe.

1. Versuch. Es wnrden einem groflen, kriftigen und gesunden
braunen Kaninchen 2 cem Knochendls in die Obrvenen langsam injiziert.
Nach einer Minute lag das Tier unruhig, langausgestreckt da, die Atmung
wurde schneller, oberflichlich. Nach 7 Minuten traten sehr heftige klonische
Krampfe auf, die eine zeitlang anhielten, 141 Minute nach der Einspritzung
trat. der Tod ein. Die sofort vorgenommene mikroskopische Untersuchung
zeigte alle Lungenkapillaren mit grofen Fetttropfen angefillt; bei Fett-
embolien der menschlichen Lunge habe ich nie eine auch nur annihernd
so grofle Mengen von Fett in den Lungengefillen gesehen,

2. Versuch. Es wurden nunmehr einem ebenfalls gesunden, etwas

kleineren weiflen Kaninchen in derselben Weise 8% ccm frischer Kuhmileh

1y Dieselbe konate allerdings auch noch durch andere Faktoren als den
Fettgehalt der Milch bedingt sein.
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injiziert. Das Tier blieb volltommen munter, zeigte nicht die geringsten
Erscheinungen irgend einer Atmungs- oder sonstigen Stérung und ist
heute noch am Leben. Bedenkt man die Kapazitit des rechten Herzens
beim Kaninchen, so hiitte doch auch hier zweifellos Fettembolie eintreten
miissen, wenn tberhaupt eine Fettembolie durch feinverteilte Fettemulsion
hervorgerufen werden kann. Den Versuch, noch mehr Milch einzuspritzen,
habe ich nicht gemacht, da dadureh ja leicht noch andere Stérungen hervor-
gerufen werden konnten. Vielleicht ist aber auch dies gut ausfiibrbar,
Noch klarer wurde der Beweis durch den

3. Versuch. Einem kraftigen, weilen Kaninchen wurde in Ather-
narkose die Vena cava inf. unierbunden und in das centrale Ende eine
feine Kaniile eingebunden, durch welche unter ganz leichtem Druck
frische, auf 40° C. erwirmte Milch in die Vene einlief. (Natiirlich mul
man hierbei sorgfiltigst Luftembolie vermeiden.) Hierauf wurden die
Jugularvenen beiderseits unterbunden und diese sowie die Vena cava inf.
peripherisch durchschnitten, Das rechte Herz ward also nunmehr nur noch
durch warme Milch gespeist, wiahrend das Tier sich aus den peripherischen
Venen verbluten mullte. Es waren also alle Bedingungen fiir das Zustande
kommen einer Fettembolie durch eine Fettemulsion gegeben. Aber nichts
davon trat ein. Aus den eriffneten Venen ergol sich zuerst reines, sehr
schnell gerinnendes Blut, sehr bald aber wurde dasselbe triibe, violett
milchig, genau wie in unserem Falle von Lipimie und hatte jede Neigung
zu gerinnen verloren. Zuletzt ergol sich aus den peripherischen Venen
fast reine Mileh, nur von einigen blutigen Streifen durchzogen. Der Aus-
flull war jetzt moch gerade so so stark wie im Beginn des Versuchs, als
noch reines Blut aus den Venen sich ergol, und wurde erst schwicher
mit dem Nachlal des Herzschlages. Aber auch nach Aufhéren des letzteren
stromte noch Milch aus den Gefillen langsam nach. Makroskopisch bot
das Tier ganz das Bild der Lip#mie, besonders in Bezug auf die eigen-
timliche Farbe der Gefalle, z. B. im Mesenterium und anch mikroskopisch
liel sich in den Gef&flen dberall (auch in den Leberkapillaren) Fett nach-
weisen,

Wenn also eine im Verhdltnis zum lipimischen Blut so
grobkornige Fettemulsion wie die Milch zwei oder gar drei
Kapillarsysteme (Leber) glatt passieren kann, ohne daB Fett-
embolien zustande kommen, dann kénnen wir wohl behaupten,
dal} eine gleichmiBige, feinverteilte Emulsion tiberhaupt nicht —
an und fiir sich — im stande ist, eine Fettembolie zu erzeugen.
Vor allem konnen wir eine solche beim lipdmischen Blute aus-

schliefen, dessen Fettkornchen ja so unendlich viel kleiner
sind als die der Milch.

Dall allerdings die Lipimie an und fiir sich den Eintritt
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eines Coma diabeticum beschleunigen kénnte, wire nicht unmég-
lich. Es 1aBt sich denken, dal} die Zellentiitigkeit unter einer
so abnormen Blutmischung leiden wird, und als ein Hinweis
auf die Folgen dieser abnormen Blutbeschaffenheit kann in
unserem Falle vielleicht die so rasch aufgetretene Amblyopie
gelten. Wir gehen wohl nicht fehl, wenn wir, zumal mit Riick-
sicht auf das Ergebnis der Augenspiegeluntersuchung, ihr Auf-
treten mit der Lipdmie in Verbindung bringen. Dafl Amblyopie
nicht bel den anderen Lipdmiefillen beobachtet wurde, beweist
nichts gegen den Zusammenhang, finden wir doch auch bei
Nephritis oder Eklampsie nur in den schwersten Fillen Augen-
storungen und zweifeln nicht an dem kausalen Zusamenhang.
Da nun in unserem Falle ein anderer Anhaltspunkt fiir das
Zustandekommen der Amblyopie fehlt, so werden wir dieselbe
wohl auf die schwere Lipimie zuriickfihren kdnuen. Ebenso
ist es natiirlich nicht unmoglich, dafl die lipimische Blut-
beschaffenheit den Stoffwechsel der Ganglienzellen schidlich
beeinflubt und so ein schnelleres Eintreten des Coma diabeticum
herbeifiihren kann, als dessen Ursache wir die Lipamie nicht
ansehen koonen. Doch sind dies nur Vermutungen, die wir
in Ermangelung eines Besseren anstellen, aber bisher nicht be-
weisen kdnnen.

Kehren wir nunmehr zur morphologischen Betrachtung des
Blutes in unserem Falle zuriick, so lassen sich noch einige andere,
wenn auch nicht gerade sehr wesentliche Abweichungen von
der Norm feststellen. Dafl zunichst bei so niedrigem EiweiB-
gehalt des Blutes die Zahl der Erythrocyten (wihrend des Lebens
wurde sie leider nicht bestimmt) wie bei jeder schweren Anémie
so auch in unserem Falle wesentlich unter der Norm legt, ist
klar. Man sieht demgemdll in den Geféllen auch bei Formalin--
fixierung nur sehr wenig rote Blutkorperchen. Dieselben zeigen
im fibrigen keine Abweichungen in Form und GréBe, insbesondere
keine Poikilocytose. Der Verlust der Eosinophilie der roten
Blutksrperchen soll fiir Diabetes mellitus charakteristisch sein.
Es ist dies zuerst von Bremer beobachtet und von Lepine,
Lyonnet, H. Straul, Loewy wu. a. bestitigt worden, ja
Bremer behauptet, hieraus sogar die Diagnose auf Diabetes
oder Glykosurie stellen zu kénnen. = Auch in unserem Falle fand
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ich, dafl die roten Blutkérperchen (frisch wurden sie leider nicht
darauthin untersucht) bei Hértung der Organe in Formalin,
Alkohol oder Flemmingscher Losung sich mit Hosin nicht
firbten; dagegen nahmen sie bei Behandlung in Sublimat-Pikrin-
siure — Alkohol das Eosin sehr gut an und waren leuchtend
gefiirbt.

Eiir eine Vermehrung der weillen Blutkorperchen, wie sie
Graupner bei Lipimie annimmt, habe ich Anhaltspunkte in
unserem Falle nicht finden kénnen. Nicht einmal besondere
Anhiufungen von Leukocyten an einzelnen Stellen, worauf
z. B. Degenhardt die Graupnersche Angabe von Leukocytose
zuriickzufiihren sucht, habe ich finden konnen. Kurz es scheint
mir, daB eine wesentliche Vermehrung der Leukocyten nicht an
und fiir sich zum Krankheitsbilde der Lipimie gehéort. Die
Blutbefunde fritherer Beobachter sind:

Gumprecht (Alkohollipimie)
3,3 Mill. Erythrocyten, 125 000 Leukocyten.
Wagner (Alkohollipdmie)
3,3—3,8 Mill. ,, 11500—20000

»

Graupner (Diabeteslipdmie) ? , Vermehrung ohne genaue
Angabe.
Zaudy (Diabeteslipimie)
normale Menge 5700 Leukocyten.
Starr (Diabeteslipimie)
4,205 Mill. » 50000 »

Wir kionnen hieraus hdochstens entnehmen, daf bei Lipamie
meist die Zahl der roten Blutkorperchen vermindert ist.

Ich komme nunmehr zu den Einzelheiten des histologischen
Befundes in unserem Falle.

Die Gefifwande zeigten keine Verinderungen, insbesondere keine
Anzeichen von Arteriosklerose. Hier und da finden sich auch Fettkornchen
in der Gefibwand selbst, vor allem auch in den Endothelien. Im allge-
meinen scheinen die Gefifle unter der abnormen Blutbeschaffenheit nicht
gelitten zu haben, Nur im Parenchym des linken Hodens und unter dem
Endokard fanden sich einige kleine kapillire Blutungen.

Das Bindegewebe ist an zahlreichen Stellen von zartestew Fett-
tropfchen durchsetzt, besonders im Herz-, Leber- und Hodenbindegewebe
findet sich sehr viel Fett. Figur 4 auf Tafel III gibt ein Bild hiervon.
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Man wird beim’Anblick dieses Bildes verstehen, dal ich diese Verinderung
als eine gleichmiBige fettige Degeneration des Protoplasmas der Binde-
gewebszellen bezeichnen mdchte. In dieser Weise ordnen sich ja doch
bei der gewdbnlichen Fettablagerung in der Bindegewebszelle die Fett-
trdpfchen nie an.

Das Fettgewebe, — soweit solches Uberhaupt noch vorhanden war
(s. Sektionsprotokoll) —, bot schon makroskopisch alle Zeichen hochgradiger
Atrophie. Es hatte ein granes, gallertig-ddewatéses Aussehen, Mikro-
skopisch bietet es ebenfalls das Bild der Atrophie dar. Die Zellen enthalten
zum Teil gar kein Fett mehr, zum anderen Teil haben die darin enthaltenen
Fetttropfen eine unregelmaBige, eckige oder halbmondférmige Gestalt, sie
sehen’ wie angenagt aus. Mit Osmiumsiure firbt sich nur ein Teil dieses
Fettes, und- farbt man die osmierten Schnitte mit Sudan, so erbilt man
merkwirdige Bilder. (Taf. III, Fig. 6). Die Fetttropfen sind zum Teil
schwarz, an den Rindern aber gelbrot gefirbt, oder sie sind zur Hilfte
sehwarz und zur anderen Bilfte rot geffirbt, kurz, es hat den Anschein, als
ob die Fetttropfen vom Rande her langsam in die Fettart verwandelt
wirden, die im Blute kreist und auch die Osmjumfarbung nicht annimmt,
denn wir sehen, dafl die im Fettgewebe verlaufenden Kapillaren und
grifleren Gefifle ebenfalls nur mit Sudan sich firbendes Fett enthalten.
Ich will natiirlich nicht behaupten, dal das Bild unbedingt so gedeutet
werden misse, aber diese Deutung ist doch, wie mir scheint, die einfachste
und nichstliegende.

Gehen wir nunmehr zu den einzeluen Organen tber, so zeigt das
Herz makroskopisch, — abgesehen von der Atrophie des perikardialen
Fettgowebes — keine wesentlichen Abweichungen von der Norm. Es stand
an der Leiche in Diastole, und unter dem Epikard fanden sich einige kleine
Blatungen. Mikroskopisch fand sich zundichst in milbiger Menge in dem
den Muskelkernen anliegenden Protoplasma ein gelbes, keine Kisenreaktion
gebendes Pigment und an derselben Stelle fanden sich in allen untersuchten
Teilen des Herzens Fettkdrnchen in groBer Anzahl (Taf. 1V, Fig. 14). Zwar
lieflen sich dieselben bei der Sudanfirbung nicht immer mit Sicherheit von
den. schon von Natur #hunlich gefiirbten Pigmentkérnchen unterscheiden,
aber allein schon die groBe Vermehrung derselben bel Sudanbehandiung
zeigt, dafl zweifellos hier Fettkdrnchen in Menge vorhanden sind. Die
Muskelfasern selbst zeigen wohlerhaltene Querstreifung und nur hier und
da liegen einmal einige wenige Fettkdrnchen in denselben.

Die Lungen (s. Taf. III, Fig. 3) zeigen, abgesehen von dem enormen
Fettreichtum der Kapillaren keine Abweichungen von der Norm. Fetttropfchen
finden sich auch hier im Bindegewebe, sowie in den Alveolarepithelien.

Die Milz zeigt ziemlich stark entwickelies Bindegewebe und ist tiberall
von Fetttropfchen durchsetzt. Auflerdem findet sich in ihr eine reich-
liche Ablagerung von gelbem Pigment, welches ausnahmslos die Eisen-
reaktion gibt, also Blutpigment ist,
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Von groller Wichtigkeit erschien mir natiirlich die Untersuchung des
Pankreas (Taf IIl u. IV, Fig. 7, 9 und 10). Dasselbe bot makroskopisch
{s. Sektionsprotokoll) zwar keine sehr in die Augen fallenden Abweichungen,
aber es waren an ihm doch schon mit bloBem Auge die Zeichen der
Atrophie zweifellos zu erkennen. Mikroskopisch fanden sich in den bei
frischer Untersuchung sehr tribe aussehenden Driisenzellen grofe und kleine
Fetttropfchen, die sich ausnabmslos mit Osmiumsiure schwarzsten (Taf. I,
Fig. 7). Nun konnte ich mich allerdings davon fiberzeugen, dal auch im
normalen Pankreas in den Drisenzellen kleine Fetttrépfchen in miBiger
Anzah! vorkommen, aber in unserem Falle ist die Zahl derselben doch
schon so grof, daB man wohl eine niecht unerhebliche Schidigung des
Zellenlebens hier annehmen mwufl, Eine vollstindige fettizge Degeneration
1ibt sich allerdings nicht anpehmen, da die Zellkerne sich, wenn auch
manchmal schwer, so doch regelmibBig gut und gleichmilig firbten, auch
sonst weder Kern noch Protoplasma — am gefirbten Préparat — irgend
eine Veriinderung erkennen liefen. Auch eine Pigmentierung lief sich
nicht nachweisen.

Das Bindegewebe der Bauchspeicheldriise zeigt nun eine ganz diffuse,
das ganze Organ befallende, stellenweise an Hochgradigkeit wechselnde
Vermehrung. Die Driisenlippchen sind durch das Bindegewebe weit aus-
einandergedringt und auffallend klein, die Grenzen der Driisenzellen meist
vollig verwischt. Es ist das Bild der bei Diabetes schon wiederholt
beschriebenen Pankreascirrhose (Taf. IV, Fig. 9). Jedes einzelne Driisen-
{appchen ist ganz in Bindegewebe eingebettet, einzelne Driisenzellen oder
Zellhaufen sind abgetrennt (Cirrhose unicellulaire, Lemoine) und auch die
Ausfihrungsginge sind von sehr derbem, reich entwickeltem Bindegewebe
begleitet. Deutliche Herde kleinzelliger Infiltration lieBen sich jedoch nicht
nachweisen.

Hochgradige Verinderungen bieten auch die Langerhansschen Zell-
hauafen dar (Taf. IV, Fig. 10). Thre Zahl scheint im ganzen gegentiber der
Norm vermindert zu sein. Allerdings mufl man mit diesem Schlul vor-
sichtig sein, da ijhre Verteilung im Pankreas schon normalerweise eine sehr
wechselnde ist.) Immerhin wuntersuchte ich zahlreiche verschiedene
Teile der Driise und iberzeugte mich hierdurch und durch Ver-
gleichen mit normalen Pankreaspriparaten, dal tatsichlich in unserem
" Falle eine erhebliche Verminderung ihrer Zahl vorhanden ist. Die
noch vorhandenen zeigten ein wechselndes Verhalten. "EBin kleiner Teil
weicht, — wenigstens morphologisch —, nicht von der Norm ab. Der
grobere Teil dagegen zeigt bald geringe, bald sehr hochgradige Verinderungen,
die sich kurz als- abnorme Bindegewebsentwicklung in den Zellhaufen
bezeichnen lassen. Die spezifischen Zellen und die zahlreichen Kapillaren
der Langerhansschen Zellhaufen sind zu Grunde gegangen und haben
einem faserigen Bindegewebe Platz gemacht. Zum Schlufl bleibt — ebenso

1) Hansemann, Opie, M. B. Schmidi.
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wie bei der Granularatrophie der Niere an Stelle des Glomerulus —, an
Stelle der Langerhansschen Insel eine bindegewebige Kugel zuriick.
Figur 10, Tafel IV stellt einen solchen Zellhaufen dar mit mittelstarken
Veranderungen.

Was nun die Bedeutung dieser beschriebenen Veréinderungen
des Pankreas anbelangt, so hat man Pankreasverinderungen
schon seit lingerer Zeit, vor allem aber, seit es v. Mering und
Minkowski gelang, durch totale Pankreasexstirpation beim
Hunde schwéren Diabetes mellitus zu erzeugen, mit dem Diabetes
in kausalen Zusammenhang gebracht.”) - Man hat zur Erklirung
dieses Zusammenhanges die Annahme gemacht, dal das Pankreas
auBer seiner Funktion als Speicheldriise noch eine spezifische,
von jener anderen ganz unabhingige ,innere Sekretion® besitze
und durch dieselben entwederschidliche, — Diabetes erzeugende —,
Stoffe aus dem Korper entferne oder einen Korper an das Blut
abgebe, der in engster Beziehung zum Zuckerstoffwechsel stehe.
Letztere Vorstellung hat zur Annahme eine glykolytischen
Fermentes gefiihrt®) und scheint manches fiir sich zu haben.

Wihrend man anfangs vor allem in der Pankreascirrhose
die Ursache -der Storung dieser inneren Sekretion gefunden zu
haben glaubte, hat man in den letzten Jahren vor allem Ver-
#nderungen der Langerhansschen Inseln (hyaline Degeneration
derselben und &hnliches) dafiir verantwortlich gemacht. ) Hanse-
mann will zwei Arten von Pankreasatrophie scharf geschieden
wissen: 1. die einfache Atrophie, wie sie bel kachektischen
Zustinden vorkommt: gleichmiBige Atrophie der Driisenldppchen,
der einzelnen Zellen und-des Stromas; 2. die diabetische
Atrophie, bei der die sekretorischen Zellen aufler der Atrophie
keine besonderen Veréinderungen, besonders in reinen Fillen
keine Triibungen, Fettmetamorphose oder Pigmentierung zeigen,
withrend das Stroma der Driise nicht zugleich atrophisch geworden
ist ‘'wie bei der kachektischen Atrophie, sondern stark vermehrt
ist und die durch die Verkleinerung der Driisenlippchen ent-
standenen Liicken ausfiillt.

1 Bouchardat, Hansemann, Kasahara, Chr. Dieckhoff, Popper,
Lapierre, Lemoine und Lannois, Lanceraux, Baumel,
Lépine, Minkowski u. a.

%) Lépine und Barral, Sympson.

% M. B. Schmidt, Diamare, Ssobolew, Opie, W. Schulze.
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Wir sehen, daB das Pankreas in unserem F¥alle in die
2. Kategorie gehort, dafl es aber auBerdem noch Triibung und
Fettmetarmophose der Driisenzellen und eine hochgradige Ver-
dnderung, — bindegewebige Entartung —, der Langerhansschen
Zellinseln zeigt. Und auf die Veréinderungen der letzferen legen
die neuesten Untersuchungen gerade das grélte Gewicht besziigl.
der Atiologie des Diabetes. Ssobolew fand z B. in 18 Fillen
von gewohnlicher, wenn auch noch so starker Atrophie und
sonstigen hochgradigen Verdnderungen des Pankreas, wenn kein
Diabetes vorlag, die Langerhansschen Inseln stets gut erhalten;
ebenso bei Tieren nach Unterbindung des Ductus Wirsungianus,
die wohl Pankreasatrophie, aber keinen Diabetes erzeugt. Hin-
gegen fand er unter 15 Diabetesfillen 15 mal starke Veréinderungen,
ja volliges Fehlen der Inseln. Ahnliche Schliisse zieht Opie
aus seinen Untersuchungen und behauptet, dall Pankreas-
erkrankungen erst dann Diabetes zur Folge haben, wenn die
Langerhansschen Inseln mitergriffen werden, Diesen Unter-
suchungsergebnissen entspricht nun auch vollkommen die Beob-
achtung unseres Falles.

Wenn es auch tatsichlich scheint, als ob die Langerhans-
schen Zellhaufen sehr enge Beziehungen zur Entstehung des
Diabetes mellitus haben, so ist es doch bisher noch nicht mit
voller Sicherheit gelungen, fiir den Diabetes absolut typische
Pankreasverinderungen nachzuweisen. Immerhin kénnen wir,
vor allem mit Riicksicht auf die tbereinstimmenden Ergebnisse
der zahlreichen Tierexperimente ), sowie die zahlreichen positiven
Befunde am Pankreas bei Diabetes (nach Hansemann in
70 pCt. aller Fille) diesen Verdnderungen eine wesentliche Be-
deutung nicht absprechen. Warum gerade in unserem Falle
auf die Pankreasverinderungen noch hesonders Gewicht zu legen
ist, werden wir spiter noch auseinanderzusetzen haben.

Von anderen Autoren, die bel Diabeteslipimie das Pankreas
untersuchten, fanden Degenhardt geringe fottige Metamorphose,
Graupner Atrophie und Fettmetamorphose der Zellen sowie
epitheliale Wucherungen der Driisenansfiihrungsgéinge, aber keine
Veriinderung des Bindegewebes. Untersuchungen des Pankreas

%) v. Mering und Minkowski, Lépine, Hédon, Sandmeyer u. a.
Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 172 Hft. 1. 5}
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bei anderen Arten von Lipimie als der diabetischen habe ich
in der Literatur nicht auffinden kénnen.

Die Leber (Taf. Il u. IV, Fig. 1, 8, u. 18) zeigte makroskopisch eine nicht
unbedeutende Vergroflerung und starken Blutgehalt. Mikroskopisch sieht
man denn auch eine allgemeine, gleichméfige and ziemlich starke Erweiterung
der Kapillaren, welche mit sehr fettreichem Blute angefiillt sind. Die Zellen
sind ebenso wie die Kerne von ganz verschiedener Gréfle, besonders bei
den Kernen finden sich auffallende GroDenunterschiede. Obgleich sich nun
in jeder Leberzelle Fett vorfindet, haben wir hier weder makroskopisch
noch mikroskopisch das Bild der gewdhnlichen Fettleber vor uns. Grofle
Fetttropfen, wie bei dieser, finden sich hier nirgends, auch ist ein Unter-
schied zwischen der Fettansammlung in den Zellen etwa nach Centrum
und Peripherie der Acini nirgends zu sehen. Es ist, als ob eine gleich-
wilige dichte Wolke von Fettkornchen sich iliber die ganze Leber gelagert
héitte. Aulerdem enthalten die Leberzellen eine mibig grofe Menge gelb-
lichen Pigmentes (Taf. IV, Fig. 8), welches zum Teil die Risenreaktion
gibt.?) Auch in den Kupfferschen Sternzellen findet sich hier und da
eisenhaltiges Pigment. Im iibrigen zeigen die Zellen keine Abweichungen
von der Norm, insbesondere lieflen sich nirgends Kernnekrosen nachweisen.

Eine Vermehrung des Bindegewebes der Leber im ge-
wohnlichen Sinne oder herdweise kleinzellige Infiltration besteht
nicht. Dagegen konnte ich an gut gelungenen Giesonpriiparaten
(aber auch nur an solchen) eine eigentiimliche Veriinderung des
Leberbindegewebes feststellen, die ich bisher noch nirgends in
der Literatur beschrieben fand. An solchen Priparaten, deren
Gelingen von einer sehr sorgfiltigen Fixierung und Hirtung der
Organstiickchen (die schonsten Bilder erhielt ich bei Fixierung
kleiner Leberstiickchen in Sublimat-Pikrinsdure und Nachbehand-
lung in steigendem Alkohol) und ebenso von derbekanntlich oftmals
sehr launischen Giesonfirbung abhiéingig ist, erblickt man bei
genauem Zusehen schon bei schwacher Vergroferung zarte, rote
Linien, welche offenbar die Kapillaren begleiten. Diese engen
Beziehungen zur Kapillarwand treten auch bei starker Ver-
grolerung hervor, doch kann man sich jetzt davon iiberzeugen
(Taf. IV, Fig. 8), dall es nicht etwa die verdickten Kapillarwinde
sind, welche das Sdurefuchsin so intensiv angenommen haben,
sondern daf} es zahlreiche teils stirkere, teils sehr feine Fasern
sind, deren Anordnung allerdings zeigt, dal} sie in erster Linie

'y Unter Beriicksichtigung der von Arnold angegebenen Vorsichts-
mafregeln.
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die Kapillaren begleiten und umspinnen. Diese Fasern werden
am. zahlreichsten in der Nidhe der Gefifle, von denen sie in
stirkeren Strahlen auszulaufen scheinen, doch findet sich auch
in den anderen Teilen des Acinus ein dichtes Netzwerk derselben.
Wir haben also ganz das Bild der Kupfferschen Gitterfasern
der Leber vor uns, dieselben sind, wie gesagt, nur an vor-
ziiglich gelungenen Giesonpriparaten zu sehen. Bei Anwendung
anderer Farbungen ist von ihnen so gut wie nichts zu sehen.
Béhm und v. Davidoff geben von diesen ,Gitterfasern® der
Leber folgende Darstellung (8. 197): ,das Bindegewebe (sc. der
Leberacini) . . . Bei einer in gewdhnlicher Weise behandelten
Leber tritt dasselbe garnicht zum Vorschein. Wird aber die
Leber in bestimmter Weise konserviert, so sieht man im Léppchen
iiberraschend viel Fasern, die in regelmaBiger Anordnung von
der Peripherie gegen die V. centralis ziehen. Es sind Fiserchen
feinster Art und von annidhernd gleichem Kaliber, welche sich
in der Weise miteinander verbinden, da8 sie netzférmige Hiilsen
um die GefiBkapillaren bilden (Gitterfasern, Kupffer). Einzelne
stirkere Fasern scheinen sich in geringem Malle an der Hiilsen-
bildung zu beteiligen: Sie zichen ebenfalls von der Peripherie
zum Centrum und bilden weife, in radiirer Richtung lang-
gezogene Maschen. Die Fasern letzterer Art sind beim Menschen
verhiltnisméfRig weniger ausgebildet, treten aber bei Tieren
(Ratte, Hund) viel zahlreicher und stirker auf (Radidirfasern,
Kupffer)“. Man sieht, daB diese Beschreibung vollkommen
auf unser Bild paBt. Wéahrend aber an der normalen Menschen-
leber diese Gitterfasern, falls nicht besondere Methoden (Gold-
chlorid, Silbernitrat) angewandt werden, iiberhaupt nicht zu
sehen sind, treten sie in unserem Falle schon bei gut gelungener
Giesonfirbung in schonster Weise massenbaft zu Tage. Besonders
auffallend zeigen sich diese Netzfasern, wenn man einen Leber-
schnitt nur mit Siurefuchsin-Pikrinsiurelésung (also ohne Kern-
firbung) behandelt. Die roten Linien heben sich dann sehr
scharf und deutlich von dem nur bla8 gefirbten Grunde ab.
Ich habe in Fig. 13 auf Taf. IV ein solches Bild genau nach der
Natur gezeichnet unter Fortlassung der Leberzellreihen und des
GefiBinhaltes. Man sieht hier zwei Gefifllumina, in deren Nihe
die Fasern dichter werden und im {ibrigen im ganzen Gesichts-
5*
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felde ein dichtes Fasernetz. Bei stirkerer VergriBerung oder
gar bei Olimmersion treten auBer diesen noch eine groBe Anzahl
zartester Fiserchen hervor, die im Bilde natdirlich nicht einge-
zeichnet werden konnten.

Ob die beschriebenen Netzfasern tatsichlich mit den Kupffer-
schen Gitterfasern villig identisch sind, wage ich noch nicht zu
entscheiden. Férberisch verhalten sie sich jedenfalls abweichend
von denselben. Ich konnte mich an der Leber von Hunden,
die sehr reich an Gitterfasern ist, iiberzeugen, daf bei der
spezifischen Farbung nach Oppel massenhaft Gitterfasern er-
schienen, von denen auch bei vorziiglicher Giesonfirbung nichts
zu sehen war; ebenso verhielten sich die Gitterfasern der normalen
menschlichen Leber. Man miiBte also in unserem Falle annehmen,
dafl die Kupfferschen Gitterfasern entweder an Zahl und Um-
fang stark zugenommen oder ihre Farbbarkeit geindert haben.

Dieser Befund, iiber den ich vergebens in der Literatur
Angaben zu finden versuchte, war mir doch zu auffallend, als
daf ich flichtig dariiber hinweggehen konnte. Ich unterzog
deshalb die Leberpriparate meiner Sammlung, welche von den
verschiedensten Lebererkrankungen stammten (gegen 300) einer
genauen Durchsicht und fand zuniichst Andeutungen der be-
schriebenen Erscheinung in der Umgebung von Bindegewebs-
herden bei Lebercirrhose, besonders im Beginn dieser Erkrankungist
dieselbe oft sehr deutlich. Aber das Auftreten dieser Netzfasern
ist in diesen Fillen meist sehr gering und nur auf die nichste
Umgebung von Bindegewebs- und Entziindungsherden beschrinkt,
wihrend sie in unserem Falle ja in diffuser Weise die ganze
Leber betrifft. Ausgesprochener fand ich dagegen das Bild bei
drei Préparaten vor, deren eines angeblich eine ,normale Leber®,
das andere eine ,Leber mit diffus erweiterten Kapillaren® und
das dritte endlich ein ,Kavernom der Leber” darstellte, in dessen
Umgebung die Leberacini Gitterfasern in ziemlich groBer Menge
und gleichméBiger Verteilung (bei Giesonscher Firbung) auf-
wiesen; allerdings war in keinem der drei Préparate die Ver-
dnderung so auBerordentlich stark ausgesprochen wie in unsérem
Falle. Schon glaubte ich damit der Erscheinung, so auffallend
sie war, besonderes Gewicht wenigstens fiir den Diabetes oder
die Lipdmie nicht beilegen zu konnen. Aber zum Glick war
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es mir mdglich, nach den Nummern der Priparate noch die
Sektionen feststellen zu konnen, von denen dieselben stammten,
Beim Nachschlagen der Sektionsprotokolle war ich nun nicht
wenig erstaunt, als ich fand, dal alle drei Priparate von
Diabetikern herriihrten.

Diese Beobachtungen sind natiirlich noch viel zu wenig
umfangreich, um daraus weitgehende Schlulfolgerungen ziehen
zu konnen. Aber ich gehe wohl nicht zu weit, wenn ich sage,
daB die mitgeteilten Befunde dringend dazu auffordern, dem
Verhalten der Gitterfasern in der Leber bei Diabetes mellitus
besondere Aufmerksamkeit zu schenken. Ich halte es nicht fiir
ausgeschlossen, dafl wir es hier mit einer fiir den Diabetes oder
vielleicht fiir einen groflen Teil der Diabetesfille charakteristischen
Leberverinderung zu tun haben. Dieselbe diirfte, falls dies
zutrdfe, fiir die Lehre vom Diabetes mellitus nicht ohne Be-
deutung sein, zumal ja von Claude-Bernard an so viele
Autoren die Leber fiir den Diabetes verantwortlich gemacht
haben, wihrend dementgegen die anatomischen Befunde an der
Diabetesleber bisher duflerst spirliche und sehr verschieden sind.
Es liegt mir fern, schon jetzt eine Erklirung der beschriebenen
Verinderung zu geben oder ihre Bedeutung hier weiter zu erwiigen.
Vielleicht ist sie nur eine Folge und ein Zeichen der bei Diabetes
so hdufig beobachteten aktiven Hyperdmie der Leber. Sollte
sich mir geniigend Material bieten, so werde ich diese Frage
jedenfalls weiter verfolgen; es wire vor allem nétig, das Ver-
halten der Gitterfasern bei Diabetes und bei anderen Erkrankun-
gen der Leber mit Hilfe der zu ihrer Darstellung besonders an-
gegebenen Methoden zu untersuchen, was mir bisher leider nicht
moglich war.

Schon im Jahre 1748 erklirte Richard Mead den Dia-
betes fiir eine Leberkrankheit. Diese Lehre fand durch die
Entdeckungen Claude-Bernards, der die Beziehungen der
Leber zur Zuckerbildung nachwies, ihre festeste Stiitze, und
Naunyn sagt sogar inbetreff des Pankreasdiabetes (S. 94): ,die
.. . Tatsache, dal} die Leber (u.s. w. nach Pankreasexstirpation)
ihre Fihigkeit, Glykogen aus der Dextrose zu bilden, verliert,
kann darauf hinweisen, dafl dieses Organ den Einflufi des Pan-
kreas auf den Stoffwechsel vermittelt.“ Aber die anatomischen
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Befunde an der Diabetesleber waren, wie schon erwihnt, sehr
gering, in vielen Fillen fand man gar keine Verinderung, in
anderen VergréBerung’), Hyperthrophie und Hyperdmie®). Nach
Klebs beruht die Blutfiille der diabetischen Leber auf aktiver
Hyperimie. Ferner wurden bei Diabetes VergroBerung der
Leberzellen ®), sowie Wucherung und starke Neubildung derselben
beschrieben*). Nach Klebs soll nun im weiteren Verlaufe des
Diabetes die Grofe der Leber wieder abnehmen, sie wird welk
~und schlaff, und auch die parenchymatise Schwellung der Zellen
schwindet, ja es kann sogar fettige Degeneration eintreten. Man
kénnte also die Diabetesfille mit Verkleinerung der Leber und
Pigmentatrophie der Zellen als Endstadien des Prozesses auf-
fassen.

Das Bindegewebe der Leber ist bisher bei Diabetes nicht
verindert gefunden worden; allerdings sind ' typische Leber-
cirrhosen bei Diabetes hiufig beobachtet. Senator sagt dar-
iiber (8. 143): ,Das interstitielle Bindegewebe beteiligt sich
in der Regel nicht an der Hypertrophie (u. s. w. der Leber),
doch gibt Trousseau auch das Vorkommen einer Bindegewebs-
neubildung mit starker Volumszunahme des Organs (hyper-
trophische Cirrhose) bei Diabetes an, und auch Dickinson fand ...
unter .. 27 Fillen einmal eine harte, enorm vergréBerte und
granulierte Leber. Wie weit diese Verinderung auf den Dia-
betes zu beziehen sei, bleibt freilich dahingestellt.“ Nach Naunyn
hingegen kommen Diabetes und Lebercirrhose gar nicht so selten
zusammen vor. [Fr fithrt eine grofle Zahl solcher Beobachtun-
gen an, bei welchen Lebercirrhose, Herzfehlerleber oder Gallen-
steinleber bestand und spricht direkt von einem , Leberdiabetes®.
Dall in unserem Falle keine Spur von Lebercirrhose vorlag,
zeigte, — abgesehen  von dem makroskopischen Befund —, die
mikroskopische Untersuchung. Nimmt man aber mit Naunyn
an, dal tatsichlich diffuse Lebererkrankungen einen Diabetes
hervorrufen konnen, dann wird man der beschriebenen Ver-

1) Hiller, Bernard, Foster, Dickinson,
?) Senator, Griesinger.

% Senafor, Rindfleisch,

4} Stockvis und Frerichs,
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dnderung der Gitterfasern eine um so héhere Bedeutung bei-
legen. Sie wiirden dann gewissermafen die Briicke bilden, die
den Leberdiabetes mit dem Pankreasdiabetes verbindet. Dal
beim Pankreasdiabetes die Leberfunktionen gestort sind, scheint
mir auch aus der Beobachtung Brauers hervorzugehen, der
nachwies, daB Zucker bei Hunden in der Galle nur beim Pan-
kreasdiabetes, nicht aber bei alimentirer Glykosurie oder beim
Phloridzindiabetes auftritt.

Vergleichen wir nunmehr alle diese Befunde der Autoren
an der Diabetesleber mit unserem Falle, so haben wir in dem-
selben eine ziemlich starke Schwellung und Hyperdmie der
Leber mit hochgradiger Dilatation der Kapillaren festgestellt;
zugleich fanden wir eine unregelméBige Gréfe der Zellen und
Kerne, geringe Pigmentatrophie der Zellen und gleichmiBige
Durchsetzung des Protoplasmas der Leberzellen mit Fettkornchen
(beginnende fettige Degeneration?). AuBerdem enthalten ein-
zelne Leberzellen und zuweilen auch die Kupfferschen Stern-
zellen geringe Mengen von Blutpigment. Hierzu kommen dann
noch die beschriebenen Netzfasern, so da wir, all dies zusammen-
fassend, wohl sagen kdnnen, dall wir in unserem Falle — ganz
abgesehen von den groflen Fettmengen in den Leberkapillaren —
eine Reihe wesentlicher anatomischer Verdnderungen in der Leber
nachgewiesen haben.

Degenhardt fand in seinem Falle von Diabeteslipimie
Atrophie und Pigmentierung der Leberzellen und Rundzellen-
infiltration des interlobuliren Bindegewebes. Graupner erwihnt
eine besonders starke Fettinfiltration der Kupfferschen Stern-
zellen, auch er bemerkte die auffallenden Differenzen in der
Grofle der Leberzellkerne.

(SchluB im folgenden Heft.)
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