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XVIL

Die chemischen Veriinderungen
bei der fettigen Degeneration in Beziehung zu
den anatomischen.

Von
Dr. Di Cristina aus Palermo.

Heutzutage wissen wir, dafl es keinen Zweck hat, von fettiger Dege-
neration zu sprechen, wenn man nicht vorher sagt, welchen Sinn man
damit verbinden will.

In #lteren Werken iiber pathologische Anatomie finden sich iiberall
scharfe Gegeniiberstellungen von fettiger Degeneration und fettiger In-
filtration. Mit ersterer bezeichnet man die Abnahme oder den Verlust der
Lebensfahigkeit der Zellen, deren Inhalt sich in Fett verwandeln sollte,
wihrend bei der Infiliration eine einfache Volistopfung der Zellen mit
Fett vorlag, ohne daf ihre vitalen Funktionen dabei zu leiden brauchten,
wenigstens nicht beim Beginn des Prozesses, um erst bei betridchtlicher
Steigerung desselben beeintrichtigt zu werden oder ganz zu erléschen.

Zwischen beiden Prozessen besteht kein ausgesprochener Gegensatz,
weil bei fortgeschrittenen Stadien der Infiliration der Ursprung des Fettes
ebenfalls vom Eiweil der Zellen herzuleiten ist, welche durch die An-
wesenheit des Fettes schon rein physikalisch verindert werden.

Um den einen Vorgang von dem anderen unterscheiden zu kinuen,
nahm man das verschiedene Aussehen der fetthaltigen Gewebe zu Hilfe.
Bei der Degeneration erscheinen die Zellen von kleinen Fetttropfen der-:
selben GroBe angefiillt, wihrend bei der Infiltration die Tropfen viel grofer
sind und zusammenflieBen.

Dieser schon von Virchow angegebene Unterschied entsprach nicht
immer den Tatsachen, einige Forscher fanden besonders bei fettiger
Degeneration der Leber infolge von Phosphorvergiftung, daB die angeb-
lich charakteristische feintropfige Verteilung des Fettes nicht vorhanden
war, wihrend die fettige Degeneration im Sinne Virchows auBer Frage stand.

Perls verindert die Definition in der Weise, daf er von fettiger
Degeneration nur in den Fillen sprach, wo zu den Fetttropfchen eine
deutliche Verinderung der anatomischen Struktur der Zellen hinzukam,
— Heutzutage gibt es jedoch Beobachtungen, welche dem widersprechen,
so dafl auf dieser Basis eine sichere Lehre nicht gegriindet werden kann.
DaB auch schon unter physiologischen Bedingungen Eiweif in Fett iiber-
gehen kann, war von einigen Physiologen angenommen worden, welche
ihre Ansicht mit Beobachtungen und Experimenten stiitzten, die zuerst
sehr dafiir sprachen. '



510

Subotin und Kemmerisch zeigten, daf eine Hiindin ohne Storung
reichlich Milch sezerniert, auch wenn sie nur mit fettfreiem Fleisch ge-
tiittert wurde. Weiter beobachtete Hoffmann, daB die Fliegeneier, die
sich anf fettfreiem Blut entwickeln, eine starke Fettbildung zeigen. Am
meisten wurde die Lehre ven der  Umwandlung des EiweiBes in Fett
durch die Untersuchungen von Pettenkofer und Voit gestiitzt, welche
nachwiesen, daB bei fetifreier Fleischnahrung die Tiere Fett ansetzen,
also durch Zerlegung von EiweiB Fett sich bilden miisse.

Die vorerwihnten Untersuchungen halten einer scharfen Kritik nicht
stand; Pfliiger hat alle drei heftig angegriffen. Hinsichtlich der ersten
Tatsache meint er, man kionnte annehmen, daf das Fett der Milch sich
anf Kosten des subcutanen Gewebes bildet. Bei den Versuchen von Hoff-
mann kann man eine Vermittlung der Bakterien annehmen, die bekannter-
malen Fett aus einfachen Substanzen herstellen konnen. Begiiglich der
Versuche von Pettenkofer und Voit hat Pfliiger nachgewiesen, daB
deren Resultate sich auf ungenaue Schlubfolgerungen griindeten. Trotz
dieser schweren Angrlﬁe blieb in der Pathologie die Lehre von der Um-
wandlung des Eiweifies in Fett die herrschende, und man versuchte diesen
Vorgang durch die mangelhafte Oxydation der Gewebe zu erkliren. Nach
Frinkels Ansicht werden die Gewebe bei der Nekrobiose teils in stick-
stoffhaltige, teils in stickstofffreie Korper verwandelt; zu letzteren gehort
das Fett. Diese Ansicht beruht auf der Beobachtung von Bauer, welcher
bei Phosphorvergiftung eine Abnahme des Sauerstoffverbrauchs und eine
Zunahme der Eiweilizersetzung nachweisen konnte.

Wie dem auch sei, mag nun eine vollkommene Ubereinstimmung mit
den Gesetzen der Biologie dabei vorhanden sein oder nicht, so darf man in der
Pathologie doch keine Tatsache als fest annehmen, welche physiologisch
noch nicht feststeht und-sehr weit davon entfernt ist, eine wissenschaft-
liche Erklarung zu haben. Die angefiihrte Annahme ist in der Pathologie
nicht experimentell gestiitzt worden. Die bisherigen . Untersuchungen
zeigen, daB bei der gewshnlichen Degeneration das Fett von auBen kommt.
v. Recklinghausen war der erste, der bei der gewthnlichen fettizen
Degeneration das Fett vom subcutanen Gewebe oder vom Knochenmark
ableitete. - Fischler fand, daB bei Niereninfarcten die Nierenepithelien
an der Peripherie derselben Fetttropfchen enthielten, weil am Rande des
Infarctes durch den Austausch der Sifte die Lebensfihigkeit der Zellen
erhalten bleibt, wihrend in der Mitte des Infarctes, wo die Gewebe durch
das Aufhoren des Kreislaufes nekrotisch sind, keine Spuren von Fetttropf-
chen gefunden werden konnten. -

Diese Beobachtung hat, glaube ich, ein doppeltes Interesse: sie zeigt
einerseits, daB bei aufgehobenem Kreislauf eine Ablagerung vom Fett
nicht mehr statt hat, andererseits beweist sie, da die Frinkelsche
Theorie experimentell nicht zu stiitzen ist. . Die Gewebe werden dabei
nekrobiotisch, die Oxydation ist vermindert oder aufgehoben, und trotz
der so giinstigen Bedingungen kommt keine fettige Degeneration zustande.
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Hierher gehdren die wichtigen Untersuchungen Daddis, dem der
Nachweis gliickte, daf das mit Sudan gefirbte und unter die Haut gebrachte
Fett bei Phosphorvergiftung wihrend des Lebens des Tieres in. die Leber-
zellen einwandert. Diese Versuche zeigen, daB bei bestimmten Krank-
heiten eine Fettinfiltration vorkommen kann; aber sie zeigen nicht sicher,
daB eine Fettbildung - durch - direkte Umwandlung von Eiweifl nicht statt-
findet. Lebedeff wies Ziegler gegeniiber nach, daB das Fett bei fettiger
Degeneration von dem Zellprotoplasma, welches dabei kornigen Zerfall
und vacuoldre Schwellung zeigt, nicht abgeleitet werden darf. Man ver-
suchte anf chemischem Wege festzustellen, ob eine einfache Infiltration
oder eine Umwandlung von Eiweil in Fett stattfinde.

Carbone stellte zuerst fest, daf bei der Umwandlung von EiweiB
in Fett die Zellen ein Stadium durchmachen miissen, bei welchem sie
Protagon bilden. Man kann sich leicht verstellen, daf, wenn bei Phos-
phorvergiftung eine Zunahme von Protagon nachzuweisen ist, diese von
EiweiB, welches sich in Fett umwandelt, abhingt. In seinen Unter-
suchungen fand dieser Autor beim Beginn der Vergiftung eine Zunahme,
am Ende eine Abnahme von Lecythin. Die Schliisse, welche Carbone
aus seinen Untersuchungen zieht, sind die, daf zuerst bei Phosphor-
vergiftung Umwandlung von EiweiB in Lecythin vorkommt, welches dann
in Fett verwandelt wird.

Leo erhielt vollstdndig widersprechende Resultate. Es gelang ihm
nicht, einen bemerkenswerten Unterschied beziiglich des Lecythin bei
Ratten und Meerschweinchen nachzuweisen, wenn diese mit Phosphor
vergiftet waren. Stolnikow dagegen fand eine Vermehrung, Hefter
wiederum keinen Unterschied.

Sehr exakte Untersuchungen fithrten Lusena zu der Annahme, daf
mit dem Nachweis von Lecythin in verfetteten Organen bei Phosphor-
vergiftung nur eine fettige Infiltration festgestellt werden konnte. Damit
zeigte er, daB a priori die Herkunft eines Teils des Fettes von um-
gewandeltem FEiweiB nicht von der Hand zu weisen ist. Die Untersu-
chungen, welche dem direkt widersprechen, (Krause, Tayler, Pfliiger,
Athanasiu) zeigen, daB trotz der mikroskopischen fettigen Degeneration
der Organe bei Phosphorvergiftung bei Tieren eine Zunahme des Fettes
im ganzen gegeniiber den gesunden Tieren nicht nachgewiesen werden kann.

Die systematischen Untersuchungen Rosenfelds iiber fremdes Fett
in verfetteten Organen nach Phosphor- oder Phloridzinvergiftung und die-
jenigen Arnolds, welcher Seife unter die Haut spritzte, haben als iiberein-
stimmendes Resultat ergeben, daB die fettig degenerierten Zellen gewthnlich
von einem von auBlen kommenden Fett infiltriert werden.

Als einzige SchluBfolgerung, die man aus den bisherigen Unter-
suchungen ziehen kann, ergibt sich also: Von Fettdegeneration kennen
wir nur einen Typus, d. i. die Fettinfiltration der degenerierten Zellen,
und bei diesen konnen wir mit den bisherigen Mitteln der Technik mikro-
skopiseh und chemisch die Umwandlung von EiweiB in Fett nicht nachweisen
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Indessen scheint mir eine Frage doch noch nicht gehdrig erdrtert
worden zu sein, das ist, ob zwischen Fettanhiiufung und Gewebever-
anderungen eine gesetzmibBige Relation besteht, und ob die fettige Dege-
neration etwa als eine Folge der Gewebeverdnderungen aufzufassen ist.

Habas hat schon nachgewiesen, daB die Kupfferschen Zellen von
Fett infiltriert sein kénnen, ohne dal man die geringsten Strukturverin-
dernngen in ihnen nachweisen kann.

- Tn diesen Féllen muB man natiirlich an eine physiologische Fett-
infiltration denken; man kann.sie an gemisteten Tieren leicht nachahmen.
Dabei treten die Kupfferschen Zellen vikariierend auf, wenn das Gewebe
schon iberladen ist.

Hansemann hat eine Form von Nierenverfettung bei Gicht und
Diabetes bheschrieben, wo die Zelen mit Fett vollgestopft sind und nach
Extraktion des Fettes mit Alkohol eine vollkommen normale Struktur
erkennen lassen. Dieser von Hansemann aunfgestelite Typus ist nicht
allgemein anerkannt worden; man kann ihn jedoch heutzutage leicht er-
klaren, wenn eine Fettinfiltration durch eine einfache Gleichgewichts-
storung der Zellen verursacht werden kann. Wir konnen dann die An-
wesenheit des Fettes wahrnehmen, aber in keiner Weise eine anatomische
Verinderung erkennen.

Es gibt in der Literatur sehr viel derartige Beobachtungen, bei
welchen man eine Fettinfiltration ohne Strukturverinderungen der Zellen
gefunden hat.

Man hat auch die Bez1ehungen, welche zwischen Fettinfiltration ynd
Gewebeverinderungen bestehen, erforscht. Ribbert sieht als Ursache
der fettigen Degeneration . der Nieren die kleinen Stérungen an, die in
den Venen eine Stauung hervorbringen, wodurch die Ernghrung der Zellen
in der Weise leidet, daf sie sich infolge des auf sie ausgeiibten Druckes
verindern, ]

Dieselben Beobachtungen machte er am Herzen, wo er zeigte, dafl die
Fettdegeneration immer mit zu stark gefiillten GefdlBen in Beziehung stinde.

Die Frage nach den Beziehungen zwischen anatomischen Verinde-
rungen und chemisch nachweisbarem Fett scheint wir nicht ausrewhend,
genng durch Experimente behandelt worden zu sein; deswegen habe ich
mir auf Rat von Professor Israel vorgenommen zu erforschen, in wel-
cher Weise eine solche Beziehimg besteht und ob sie konstant ist oder
fehlen kann.

Das Studium dieser Frage habe ich auf chemischem und histolo-
gischem Wege in Angriff genommen.

Nach den Untersuchungen von Rosenfeld ist die chemische Unter-
suchung in gewisser Weise zu modifizieren.

Er hat festgestellt, daB die Farbung mit Sudan III keine Fettreaktion
ergibt, wihrend die chemische Untersuchung eine Vermehrung des Fett-
gehaltes der' Organe  erkennen laBt.
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Derselbe Autor hat die sog. Alkohol-Chloroformextraktion der Or-
gane angegeben, bei welcher mehr Fett als dorch die gewdhnlichen
Methoden extrahiert wird. Wenn die Angaben Rosenfelds richtig sind,
darf man in Zukunft bei pathologischen Untersuchungen nichts iiber den
Fettgehalt behaupten, ohne vorher die chemischen Verhiltnisse klargestellt
zu haben. Auch ich habe die chemischen Untersuchungen gemacht, um
nicht einen solchen Vorwurf auf mich zu ziehen. ’

Die erste Frage, welche bei #hnlichen Untersuchungen auftritt,
bezieht sich auf die Auswahl der besten Methode.

Gibt es eine Methode, mit der man das ganze Fett aus einem
Organ herausziehen kann? = Die Schwierigkeit in der Beantwortung dieser
Frage liegt darin, daB man mit den gebriuchlichen Mitteln entweder nicht
alles Fett herausziehen kann, oder, wenn das geschieht, damit gleichzeitig
andere Korper extrahiert werden, welche nicht Fett sind und doch als
Fett in Rechnung gestellt werden.

Ehe ich mich auf eine bestimmte Methode eingelassen habe, ver-
suchte ich anch andere, um sicher zu sein, daf die von mir gewihlte
die zweckentsprechende ist.

Ich habe an erwachsenen, fettreichen Kaninchen experimentiert,
ohne sie vorher hungern zu lassen. Von diesen Kaninchen habe ich die
vergleichenden Untersuchungen an der Leber gemacht, welche ich ent-
weder der Chloroform-Alkohol- oder der Alkohol-Atherextraktion unterwarf.

Bei der Alkohol-Chloroformmethode habe ich Zahlen erhalten, welche
iiber das Doppelte der gewdhnlichen Zahlen hinausgingen, so daf man
bei dieser gegeniiber der Athermethode den Vorteil einer reichlicheren
Extraktion hat. Aber es fragt sich, ob das, was ich durch Alkohol-
Chloroform exfrahiert hatte, durchweg Fett war, oder ob auch andere
Korper mit extrahiert waren. Um sicher zu sein, habe ich deswegen
folgendes Verfahren angewandt: Von derselben Leber machte ich eide
Alkohol-Atherextraktion und eine Alkohol-Chloroformextraktion. Nach der
Alkohol-Chloroformextraktion lief ich das Extrakt im Schwefelsiureexsic-
cator trocknen. Der Riickstand wurde mit Ather gelost, filtriert und wieder
im Exsiceator“getrocknet.

" Nach dieser Methode fand ich, daB man tatsichlich eine héhere
Menge von Fett gegeniiber anderen Methoden extrahieren kann, aber doch
nicht so viel, wie bei Anwendung der Rosenfeldschen Methode.

Die Ergebnisse meiner Untersuchungen sind folgende:

Normales Kaninchen: Leber.

Extraktion mit Alkohol-Ather . . . . . = 8,36 %,
" . »  Chloroform . . .== 19,0 %a.
Normales Kaninchen: Leber.
Extraktion mit Alkohol-Ather . . . . . = 9,50 %,
” ” »  Chloroform . . .= 12,73 %o,
” » » und

mit folgender Behandlung durch Ather = 10,26 %o.
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Normales Kaninchen; Leber. ,
Extraktion mit Alkohol-Ather . . . , .=.10,2b%,
. » » . Chlovoform . . .= 16,7500,

. . und ;
mlt folgender Behandlung durch Ather = 11,80 %o.

Aus meinen wenigen Untersuchungen darf man jedoch keine einwand-
freie SchluBfolgerung ziehen, da es notwendig wire, noch mehrere Unter-
stchungen vorzunehmen und auch Vergleiche mit den anderen angegebe-
nen Methoden anzustellen. Ich habe diese Methode nicht angewandt, weil
ich schon mehrere Untersuchuugen iiber Phosphorvergiftung mit der
Alkohol-Athermethode gemacht hatte, welche ziemlich gute Resultate gibt.
Die Technik findet sich in dem Buche von Prof. Salkowskl genau
beschrleben, deshalb wiederhole ich sie hier nicht.

Natiirlich muB man zuerst den normalen Fettgehalt der Organe fest-
stellen. Die Bestimmung des Fettes in normalen Organen ist sebr schwierig,
weil es verschieden von Tier zu Tier ist und von dem’ Lebensverhaltms
und Alter der Tiere abhingig ist.

Um Tduschungen zu vermeiden, wurde angegeben, die Tiere einige
Tage vor den Experimenten hungern zu lassen, in der Weise, daB die
Organe nur das fester gebundene Fett behalten, wihrend das wechselnde
weggeht. Aber auch auf diese Weise sind die Erfolge sehr ungiinstig,
und man erhdlt auch hier stets ungleiche Resultate, so daB sehr schwer
zu sagen ist, wieviel Fett die normalen Organe enthalten.-

Bei meinen Untersuchungen konnte ich nicht die oben erwihnte Me-
thode gebrauchen, weil es fiir mich notig war, die Tiere ganz kraftig und
gesund zu haben.  Die Tiere, welche eine gewisse Zeit gehungert haben,
reagieren naturgem#f auf ein Gift doch nicht so, wie gesunde Tiere;
deshalb sind falsche Resultate nicht zu vermeiden, wenn heruntergekommene
Tiere zu solchen Experimenten verwandt werden.

Teh habe verschiedene Organe der Priifung unterworfen, die Resul-
tate sind in der folgenden Tabelle angegeben:

Normale Kaninehen.

1. Kaninchen: Leber 11,52, Nieren 4,71,
2. » , 14,14 9,25,
3. " " 16,39, . 9,10,
4. " Herz 22,70, ., 14,20, " 10,70, Muskeln 8,45,
b, ” . 21,60, -, - 14,33, » 12,36, " 5,62,
6. ” ., 1922 13,07, » 8,50, " 6,81,
7. " . 1500, - 8,19, 4,38, ” 6,39,
8. " » 1946, , 11,88, » 12,36, " 8,05.

Durchschnitt: Herz 19,59, Leber 12,96, Nieren 8,92, Muskeln 7,06.
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Die Durchschnittszahl, welche ich fand, ist gegeniiber der von anderen
Autoren angegebenen ein wenig hther. Das kommt daher, daB ich, wie
schon ‘erwdhnt, an ganz mormalén Tieren experirentiert habe wihrend
andere Forscher die Tiere vorher hungern lieBen.

Die Tiere wurden mit steigenden Dosen von Phosphor vergiftet; ich
habe das Gift stets in Pillen gegeben und meine Untersuchungen in Serien
eingeteilt. ~ -
Die 1. Serie bekam eine einmalige Dosis von 0,003, -

» 2. - » 9 5 » ”» :7 070061
» 3 k4 kil ” ” B » kd 070097
»” 4:' B ” ” » ” ” 07012

Ich muB bemerken, dafi zwischen dem Gewicht des Tieres und der
Dosis des Giftes nur geringe Beziehungen bestehen.

In einer letzten Serie habe ‘ich die Wirkung des Phosphors auf die
Tiere studiert, wenn er in sehr starken Dosen gegeben wird, so daB die
Tiere vor Ablauf von 12 Stunden sterben. Die Organe der vergifteten
Tiere wurden sowohl chemischen als auch anatomischen Untersuchungen
unterworfen, um beide Resultate miteinander vergleichen zu kdnnen.

Um das Fett mikroskopisch zu untersuchen, habe ich stets die Sudan-
firbung angewands.

1. Untersuchungsreihe.

In dieser habe ich versucht, den Einflub des Phosphors auf die Ge-
webe zu untersuchen, ich wandte ihn in refracta dosi an und nahm dazu
Kaninchen von verschiedenem Alter und Ernghrungszustande.

Die Tiere wurden nach 24 Stunden getotet, wihrend dieser Frist
konnte ich kein Krankheitszeichen bemerken, das man der akuten Ver-
giftung hétte zuschreiben diirfen. :

Die Sektionen ergaben ungleiche Resultate, einige Male war die
Magendarmschleimhaut deutlich hyperimisch, andere Male bla8rot wie - in
normalen Fillen. Dieselbe Ungleichheit ergab der Befund am Herzen, an
Leber und- Nieren. Die willkiirlichen Muskeln zeigten dagegen niemals
auch nur die geringsten Verdnderungen.

Mikroskopische Untersuchung.

1. Kaninchen. Die Niere zeigte ein normales mikroskopisches Bild.
Die Gefafle waren stark mit Blut gefiillt. Epithelzellen der Rinde und der
auf- und absteigenden Schleifenschenkel in kérniger Degeneration, Kerne
in Karyolysis. Im Mark sind die Epithelien besser erhalten. In der Leber
ist eine tritbe Schwellung der Epithelien stark ausgesprochen, die Kerne
zeigen zum Teil eine leichte Karyolysis. Kupifersche Zellen und die
iibrigen Gefifendothelien wohl erhalten. Muskeln mit vollkommen
erhaltener Struktur, hochstens sind die Blutgefifie etwas gefiillt. Herz
mit erhaltener Struktur und ebenfalls leichter Fillung der BlutgefaGe.

2. Kaninchen. Die Niere zeigt eine starke Degeneration der Epi-
thelien in den gewundenen Kanilchen, sowie in den Schleifenschenkeln
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BlutgefiBe gefiillt, besonders stark die Glomeruli. Leberzellen in korni-
gem Zerfall, oft ist nur noch die Membran der Zelle zu erkennen. Kupfier-
sche Zellen zum Teil verindert. Gefifie stark gefiillt, sparliche Leuko-
cyteninfiltration. Herz mit kérnigen Muskelfasern, undeutlicher Quer-
streifung. GefiBendothelien gut erkennbar, GefiBe gefiillt. Muskeln normal.

8. Kaninchen. Befund wie beim 1,

Die mikroskopische Untersuchung des Fettes fiel beim 1. und 3. Ka-
ninchen negativ aus, nur beéim 2. fanden sich einize wenige Tripichen in
Leberzellen; in Niere, Herz und Muskeln nichts davon.

Chemische Untersuchung des Fettgehaltes der Organe.

Herz Niere Leber  Muskulatur
1. Kaninchen  22,70% 10,70 % 14,20% 8,450/,
2. v 22,00 %0 9,25 %0 15,82 % 6,31 %,

3., 20,85%  10,92%  14,94% 7,44 %.

2. Untersuchungsreihe.

Hierin stelle ich die Experimente zusammen, die ich an Kaninchen,
die mit 6 mg Phosphor vergiftet wurden, gemacht habe. Auch hier gab
es verschiedene Resultate, indem der Organismus auf das eingefiihrte
Gift in verschiedener Weise reagierte. Auach hier wurde das Mittel per os
gegeben, die Tiere nach 24 Stunden getétet. Die Darmschleimhaut war
bei allen drei Tieren, im.Gegensatz zu der Hyperimie der Magenschleim-
haut, normal. Leber und Niere lieBen auBer einer ganz geringen Hyper-
dmie nichts Besonderes erkenmnen.

Mikroskopische Untersuchung.

1. Kaninchen. Die Leber laBt ihre Lippchenzeichnung mit den
radiiren Reihen der Epithelbalken deutlich erkennen; die Zellen heben
sich gnt voneinander ab, ihr Protoplasma ist jedoch granuliert und hie
und da’ mit Vacuolen durchsetzt. Die Kerne zeigen groStenteils eine
deutliche Membran, aber kein Chromatin im Innern. GefiBendothelien
zum Teil erhalten, GefiBe gefiillt, sparliche Leukocyteninfiltration. In den
Nieren ist die Gefdbfiillung sehr augentillig. Epithelien der Harnkanil-
chen granuliert, zum Teil abgestoBen, die Kerné dani in starker Karyo-
lysis. “Am Herzen ist die Lings- und Querstreifung der Muskulatur wohl
erkennbar, Protoplasma granuliert; Kerne micht degeneriert. Muskeln
normal. ~

9. Kaninchen. Leber mit korniger Degeneration der -Zellen und
Karyolysis. Nierenepithelien wie im vorigen Falle abgestoBen und gra-
nuliert, im Mark sind die Kerne stark gefirbt, das Protoplasma homogen
und ungefarbt. GefdBe wie im vorigen Falle. Herz mit kanm erkenn-
barer Querstreifung, etwas besser ist die Langsfaserung zu sehen, Proto-
plasma granoliert; Berne woh! erhalten. GefiBe stark gefilllt, Muskeln
mit normaler Querstreifung, aber trotzdem ist ein gewisser Grad korniger
Degeneration wahrzunehmen.
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3. Kaninchen zeigt dieselben Verinderungen wie die beiden vorher-
gehenden.

Die mikroskopische Untersuchung lief bei allen drei Tieren in der
Leber Fett in Tropfchen erkenmnen, besonders reichlich an den Stellen, wo
Coccidien lagen. Nicht eine Spur von Fett zeigten Nieren, Herz und Muskeln.

Chemische Untersuchung.
Herz Niere Leber  Muskulatur
1. Kaninchen 21,60 %o 12,36 9% 14,339 5,620/,
2. 23,60 % 11,60 %0 15,79 %% 5,40 %o,
. 19.20%  1551%  1217% 7,67 %.

”

”
3. Untersuchungsreihe.

Hier erhielten die Kaninchen 9 mg Phosphor per os, wurden eben-
falls nach 24 Stunden getdtet. Die makroskopische Untersuchung ergab
gleiche Resultatc an den versehiedenen Organen beider Tiere, die man
dahin zusammenfassen kann, da man iiberall eine starke Hyperdmie fand.
Manchmal war die Schriftfliche der Leber stark gelb gefirbt.

Mikroskopische Untersuchung.

1. Kaninchen. Die Herzmuskelfasern sind mit Vacuolen durchsetzt,
granuliert, ihre Kerne zum Teil erhalten, zum Teil in Karyolysis. Nieren:
Epithelien abgestoSen, granuliert, auch an den Stellen, wo sie noch fest
auf der Basalmembran aufsitzen. Im Mark sind die Verinderungen weniger
stark., Gefifle gefiillt, Glomeruli erweitert. Endothelien der GefiBe zum
Teil desquamiert. Leber: korniger Zerfall der Zellen mit Karyolysis.
Gallengangsepithelien volistindig erhalten. Muskeln: Querstreifung un-
deutlich, Protoplasma mit Vacuolen und granuliert.

2. Kaninchen zeigt dieselben Veranderungen wie das 1. Die mikro-
skopische Untersuchung ergab beim 1. Tier Fett in geringer Menge in der
Leber, wenige Tropfchen in Niere und Herz, dagegen in den Muskeln
keine Spuren; beim 2. Tier Fetttropfen in Leber, Niere, Herz, keine Spur
Fett in den Muskeln. ‘

Chemische Untersuchung.

Herz Nieren Leber  Muskulatur
1. Kaninchen 21,18 % 12419 21,33 %0 6,25 0/,
2. 23,60 %  11,60%  15,79% 540 %,

4. Untersuchungsreihe.

Die Tiere erhielten 12 mg Phosphor, nach 24 Stunden wurden sie
getotet. Bei der Sektion hatte ich denselben Befund wie bei den Tieren
der vorhergehenden Reihen. Makroskopisch lieB sich in den willkiirlichen
Muskeln keine Verinderung feststellen.

Mikroskopische Untersuchung.

1. Kaninchen. Leber mit erhaltener Struktur, die Leberzellen sind
aber in starkem, kdrnigem Zerfall, die Kerne firben sich nicht mehr, man
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kann nur noch ihre Membran-erkennen. Die GefiBendothelien und Kupffer-
schen Zellen sind nicht stark veriindert. Geringe Leukocyteninfiltration.
Gallengangsepithelien erhalten. In der Niere sind - die - Veriinderungen
besonders schwer in der Rinde, wo die granulierten abgestofienen Epi-
thelien das Lumen der Tubuli contorti und der aufsteigenden Sechleifen-
schenkel fillen. Gefife stark mit Blut gefiilll. Muskeln mit nicht mehr
iiberall deutlicher Querstreifung, Vacuolen durchsetzen die Fasern in der
Querrichtung, die Kerne sind noch sichtbar. Herz: Querstreifung undeut-
lich, Protoplasma koérnig und mit Vacuolen durchsetzt, Gefale stark gefiillt.

2. Kaninchen mit dhnlichen Verinderungen.

Mikroskopische Untersuchung des Fettes: Geringe Mengen in Leber,
Niere, Herz; keine Spur in den willkiitlichen Muskeln; beim 2. Kaninchen
sind die Fetttropfen in Leber, Niere, Herz besonders deutlich, immer wieder
fehlen sie vollsténdig in der Kérpermuskulatur.

Chemische Untersuchung.

Herz Nieren Leber  Muskulatur
1. Kaninchen 16,46 %0 12,90 % 18,309/ 6,18 /o,
2., 24.50%  1840%  19,06% 5,69 0.

5. Untersuchungsreihe.

Es sollte versucht werden, die Einwirkung sehr hoher Phosphmgaben
auf die Gewebe festzustellen. Das 1. Kaninchen erhielt 15 mg, das 2. 40 mg
und das 3. 17 mg. Das 1. starb nach 12 Stunden, das 2. und 3. nach
8 Stunden. Bei der Sektion des 1. fand ich auBer den gewdhnlichen Ver-
inderungen, einer Magen- und Darmschleimhaut-Hyperimie, eine starke
Gelbfarbung der Leber und Niere. Herz und Muskeln ohne makroskopisch
sichtbare Verinderungen. Beim 2.und 3. Kaninchen fand ich nur eine Hyper-
dmie an verschiedenen Organen, ohne charakteristische Zeichen -einer
fettlgen Degeneration zu sehen.

Mlkloskoplsche Untersuchung. ‘

1. Kaninchen, Leber mit vacuolendurchsetztem Protoplasma, aber
ohne starke Kornung der Zellen, starke Karyolysis. Kupffersche Zellen.
stark degeneriert. Gallengangsepithelien erhalten, wenige Leukoeyten vor-
handen. Rindenschicht der Nieren, wie gewdhnlich, stirker verindert wie
die Markschicht, sie zeigt die gewdhnliche triibe Schwellung und Ab-
stoBung der Epithelien. Muskulatur stark vacuolisiert und mit granu-
liertem Protoplasma. Herz verhilt sich wie die Korpermuskulatur. Seine
GefidBe sind, wie gewthnlich, stark gefilllt.

2. und 3. Kaninchen zeigten dieselben Verinderungen ohme irgend-
welche Besonderheiten.

Mikroskopische Untersuchung des Fettes: Beim 1. Kaninchen kann
man eine groBe Menge Fett in Niere, Leber, Herz erkennen, in der Mus-
kulatur dagegen keine Spur davon.

2. Kaninchen, Leber und Herz mit geringem Fettgehalt, Fehlen des
Fettes in Niere und Muskeln.
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3. Kaninchen. Geringe Mengen von Fetttropichen in der Leber zu
sehen, in den iibrigen Organen fehlt das Fett.

Chemische Untersuchung.
Herz Niere Leber  Muskulatur

1. Kaninchen 30,20 % 1896°%  20,21% 8,75 %,
2. ” — 9,81 % 20,65 %0 10,89 %o,
3. " 5,90 % 11,87 % 13,37 9/0 4,54 9/,

Wenn wir kurz die Resultate der verschieden starken Phosphorver-
giftungen zusammenfassen, so knnten wir sagen, dafl mit kleinen Phosphor-
dosen stets schwere anatomische StSrungen von Leber und Niere einher-
gehen, Herz und Muskeln aber eine Einwirkung des Giftes nicht erkennen
lassen. Die Verdnderungen betreffen anfangs hauptsichlich das Proto-
plasma, wenngleich auch am Kern der Zelle schon Verdinderungen sichtbar
sind. Zu diesen Veridnderungen gesellen sich schwere Stérungen im Blut-
kreislauf. Die GefdaBe sind erweitert, gerade als wenn die Muskeln der-
selben sich nicht mehr kontrahieren ktnnten. Mir scheint eine Beziehung
zwischen den Verinderungen der Zellen und denen der Gefife in dem
Sinne wahrscheinlich zu sein, daB infolge der GefaBsttrungen die normale
Funktion der Zelle leidet, weil ihr Stoffwechselgleichgewicht gestort ist.
Mit kleinen Phosphormengen ist nach 24 Stunden selten eine fettige De-
generation der Gewebe zu bemerken, hdchstens an der Leber, wo man
dann geringe Mengen Fetttropfchen finden kann. Nach mittelstarken
Phosphordosen sieht man dasselbe wie nach kleinen Mengen, aber auch
Herz und Korpermuskeln sind dann verdndert, neben der fettigen Degene-
ration der Leber besteht manchmal auch eine solche an Niere und Herz.
Bei hochsten Phosphormengen findet man histologisch fettige Degeneration
nur an Leber, Niere und Herz, aber nicht an den Korpermuskeln, mégen
diese auch noch so stark veriindert sein. Auch auf chemischem Wege
habe ich nur bei 2 Tieren in den Muskeln eine bedeutende Fettzunahme
feststellen konnen, aber auch hierbei handelte es sich nicht um fettige .
Degeneration, sondern um hochgradige Fettdurchsetzung der Muskeln, da
die Tiere, seit 2 Monaten im Kafig gehalten, im ganzen sehr fett geworden
waren. Wenn die Tiere nach den starken Dosen vor Ablauf von 12 Stunden
starben, konnten starke Gewebsverdnderungen gefunden werden, aber keine
Spur Fett, weder auf histologischem, noch auf chemischem Wege. Diese
Wirkung des Phosphors wird erklirlich, sobald man annimmt, daB die
Einwirkung des Phosphors auf die Gewebe in zweierlei Weise vor sich
gehen und daB die eine Art von der andern unabhingig bestehen kann.
Einmal kommt es zur nekrotischen, das andere Mal zur steatogenen Wirkung.
Man hiitte meinen sollen, dal man, wenn das verinderte Protoplasma im-
stande wire, sich in Fett umzuwandeln, in allen Féllen von Phosphor-
vergiftung bei Gaben, die Gewebsverinderungen zu erzeugen vermdgen,
Fett in diesen Geweben hitte finden miissen. Dem ist aber trotz der
hochgradigen Gewebsverdnderungen nicht so. Wenn man auch manchmal

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 181. Hit. 3. 34



520

eine ganz geringe Fettinfiltration an einigen Geweben findet, von einer
tiefgreifenden Tettinfiltration kann keine Rede sein. Das bezieht sich
auch auf die Korpermuskeln. Schon Rosenfeld hat darauf aufmerksam
gemacht, ich halte das fiir sehr wichtig, weil es zeigt, daB das Proto-
plasma schwer veriindert werden kann, ohne daB es zu einer Fettumwand-
lung zu kommen braucht.

Ich habe anch in der Weise experimentiert, daB ich ein Organ allein
durch Animie schidigte. Bel einigen Kaninchen komprimierte ich die
Arteria renalis und erzeugte auf diese Weise eine Nekrose der Epithelien
und Endothelien. Die Kaninchen wurden nach verschieden langer Zeit
getotet: nach 24, nach 48 Stunden und nach 4 Tagen. Ich fand stets
starke Nekrosen an den Epithelien, aber mit der Sudanfirbung niemals
eine Spur Fett. Auch die hier beigegebene chemische Untersuchung
gestattet nicht den SchluB, daB in der nekrotischen Niere eine groBere
Menge Fett als in der gesunden vorhanden gewesen wire.

1. Kaninchen 2. Kaninchen 3. Kaninchen
Nekrotische Niere 14,82 %0 14,51 %0 11,56 %/,
gesunde » - 153709 15,08 %o 15,02 0/,

Trotzdem also das Zellprotoplasma stark verindert ist, bildet es sich
nicht in Fett um, auch nicht unter den fiir eine solche Umbildung giinstig-
sten Bedingungen. Wenn man nun die zweierlei Wirkungsweisen des
Phosphors in Betracht zieht, so kann man mit ziemlicher Sicherheit an-
nehmen, daBl die eine, die nekro‘mslerende abhingig ist von dem spezifi-
schen EinfluB des Giftes auf das Gefaﬁnervensystem, wihrend die andere,
die steatogene Wirkung, mit der Titigkeit in Beziehung steht, die der
Phosphor auf die fettdufspeichernden Gewebe ausiibt, das Endergebnis
dieser Titigkeit ist, daf er die mehr oder minder reichlichen Fettmengen,
welche die Gewebe infiltriert haben, in Freibeit setat.

Zum Schlusse sage ich auch an dieser Stelle den Herren Professoren
Salkowski.und Israel meinen lebhaften Dank fiir die wesentliche Hilfe,
die sie mir bei meinen Versuchen zuteil werden IieBen.
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XVIIL

Ein Enterokystom des Mesenteriums und Netzes.

(Aus dem Pathologischen Institut der Universitdt Greifswald.)
Beitrag zur Kenntnis der cystischen Abdominaltumoren.
Von
Gertrud Roegner,
cand. med.

(Hierzu Taf. XIV.)

Die Lehre von den cystischen Mesenterialgeschwiilsten
gehort in" der allgemeinen und speziellen Geschwulstlehre zu
den am wenigsten erforschten Gebieten. Die Ursache liegt
wohl hawptsichlich an dem iiberaus seltenen Vorkommen
dieser Tumoren, dann aber auch in der sehr schwierigen
Deutung- der histologischen Befunde. Ebenso schwierig kann
sich die Entscheidung der Frage gestalten, ob es sich bei der
Entwicklung diinnwandiger Cysten im Mesenterium um pri-
mire oder secundire Vorgidnge handelt, besonders wenn der-
artige Cysten durch Operation mit folgender Heilung gewonnen
wurden, ein jeden Zweifel beseitigender Sektionsbericht also
fehlt. Beschiftigen wir uns zuniichst mit der Frage der pri-
miren Geschwiilste, so kommt als Matrix in erster Reihe in
Betracht das System der Lymphgefifie. Georg Wegner hat
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