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XXVII. 
iJber ,,lipoide Degeneration". 

(Aus dem Kgl. Pathologisehen Institut zu Berlin.) 

Von 

Dr. F r i t z M u n k .  

(Nit 4 Textfiguren.) 

In  den Gewebszellen des menschlichen KSrpers tr i t t  unter  

gewissen Bedingungen Fe t t  als feine Tr(ipfchen in Erscheinung. 
V i r c h o w ,  d e r  die morphologischen Verhi~ltnisse der fett- 

ha l t igen  Zellen zuerst genauer besehrieb, gibt dreierlei MSglich- 

keiten fiir das Auftreten yon Fe t t  an. 
1. Das Fe t t  wird aus dem Siiftestrom dem Zellk6rper in- 

filtriert: fettige Infiltration. 
2. Das Fett ,  das vorher in der Zelle in unsiehtbarem Zustand 

vorhanden war, t r i t t  in Erseheinung: fettige Metamorphose. 
3. Das Fe t t  entsteht durch Spaltung aus dem Zelleiwei6: 

fettige Degeneration, als deren morphologisches Charakteristikum 
galten die kleinen zahlreiehen feinverteilten TrSpfchen in der Zelle. 

Ein klassisehes Beispiel der ersten Art  stellt d ie  Leber dar, 

die damals neben dem Fettgewebe noeh als die einzige berufene 
tIerberge yon Fe t t  im mensehlichen Kfirper betrachtet  wurde, 
daneben war noch das st~ndige Vorhandensein yon Fe t t  in der 

Rinde der Nebenniere wohl bekannt.  
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Dureh V i r c h o w wurden eine gro6e Zahl Untersuchungen 
auf diesem Gebiete der 1)athologie angeregt, die teils auf ehemiseh- 
biologischem, tells auf fiirberiseh-morphologischem Wege Auf- 
schlu~ bringen sollten. Zunachst verdanken wir diesen Bemtihungen 
die Kenntnis, da~ das Fet t  in morphologisch wahrnehmbarem 
Zustande aueh physiologisch in den Organen vielmehr verbreitet 
ist, als man frtiher annahm. 

H e r x h e i m e r 1 hat eine Zusammenstellung aller Organe 
gegeben, die im Verlaufe der bisherigen Untersuchungen als fett= 
haltig erkannt wurden. 

Es gehSren dazu die meisten D r ti s e n des menschlichen 
KSrpers. So hat  S a t a 2 Fet t  in den Speieheldrtisen gefunden. 
S t a n g l 3  entdeckte Fet t  im P a n k r e a s ,  yon dem er an- 
nimmt:  ,,dait es sieh bei diesen Fettropfen um normale Produkte 
des Stoffwechsels der Zellen handelt, yon denen wahrscheinlich 
erst das Uberma~, wie es im hohen Alter in den grol~en, zahlreichen 
Fettropfen zur Erseheinung kommt,  als Ausdruck einer gesunkenen 
vitalen Energie der Zelle aufzufassen ist." 

In der 5~ i e r e ,  wo das physiologische Vorkommen von 
Fet t  bei Tieren als erwiesen gilt, land R o s e n s t e i n 4 auch 
in der menschlichen Niere unter normalen Umst~nden Fett .  
v. H a n s e m a n n 5 halt das diffuse Fet t  in der INiere als eine 
Fettinfiltration, gegentiber dem herdweisen Auftreten yon Fet t  
bei Entztindungen, ftir physiologisch, zumal man kaum jemals 
eine Niere frei yon Fet t  fin@. R i b b e r t 6 allerdings nimmt 

~im Gegensatz hierzu beim Auftreten yon Fet t  in der ]~iere stets 
eine Seh~digung der Zelle an, deren Ursache im leiehtesten Fall 
auf einer gesteigerten lunktionellen Leistung beruhen kann. 

Das Auftreten yon FettrOplchen in den Epithelien der 
H o d e n kanalehen will v. H a n s e m a n n ebenfalls nicht als 
eine Metamorphose im pathologischen Sinne auffassen, da es nach 
seinen Untersuchungen unter ganz physiologisehen Verh~ltnissen 
in den Zellen gefunden werde. Die FettkSrnehen sollen hier zur 
Natur der Zelle gehSren, wie etwa bei der 57ebennierenrinde. 
L u b a r s c h 7 erscheint das Untersuehungsmaterial v. H a n s e - 
m a n n s (Hoden von Kranken und Gefangenen) zu einer Ent-  
scheidung der Frage nieht ftir geeignet, er halt darum an einem 
regressiven Vorgange in diesem Falle fest. H e r x h e i m e r 
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konnte aber i n  der Festschrift ffir 0 r t h seine Beobachtungen 
an 52 Menschenhoden verSffentlichen, aus denen mit Sicherheit 
hervorgeht, dal~ es sieh im Hoden um einen physiologisehen Fett- 
gehalt handelt. Aus der Lokalisierung der FettrSpfchen kommt 
H e r x h e i m e r  zu folgender Auffassung: ,,Die Hoden der 
Menschen enthalten physiologiseh eine betrhchfliche Menge Fett. 
Bei noch nieht reifen Individuen liegt dies vorzugsweise im inter- 
stitiellen Gewebe und ist als Reservematerial Ifir den wachsenden 
Hoden bestimmt. Bei gesch|echtsreifen Individuen dagegen liegt 
dasselbe vornehmlich in den Hodenkaniflchen und dient als Reserve- 
material bei der Bildung von Spermatozoen". 

Ftir das O v a r i u m  beschreibt P f l f i g e r S  iihnliehe 
Verhhltnisse. Die bindegewebige Hiille der Prim~rfollikel land er 
stark mit Fett infiltriert, er ist nicht geneigt, das Auftreten des 
Fettes als einen Degenerationsvorgang zur LSsung der Follikel 
aufzufassen, vielmehr nimmt er an, da~ hier das Fett abgelagert 
ist, um zur Bildung der Fettmenge zu dienen, die bei der Bereitung 
der Keime benStigt wird. H i s 9 weist die Annahme einer fettigen 
Degeneration ebenfalls entsehieden zurfick, da doch hier gerade 
die das Fett enthaltenden Zellen in fippigster Ernahrung stehen. 
Ferner weist er auf den Zusammenhang der fetthaltigen Zelten 
zu den Kapillarien hin. Auch H e r x h e i m e r  kommt bei 
seinen Untersuchungen zur gleichen Uberzeugung, da die Kerne 
der fetthaltigen Zellen keinerlei Veri~nderungen aufweisen. 

In der T h y r e o i d e a  wies vor'allen E r d h e i m  TM das 
physiologische Vorkommen yon Fett naeh. 

Die menschliehe H a u t wurde besonders yon U n n a 11 
histologiseh auf ihren Fettgehalt untersucht. Er land sowohl die 
Schweil~- und Kni~ueldrfisen regelmi~6ig fetthaltig, ebenso sah 
er die Gefa6wande, die Lymphspalten und Lymphgefa~e mit 
Fett durehsetzt. Die letzte, sehr genaue Arbeit fiber das Fett der 
Haut stammt yon C l a r i b e l  Cone12. Er entdeckte in der 
Haut speziell im Korium weit verzweigte Bindegewebszellen, die 
vollkommen mit Fett beladen sind. A 1 b r e e h t hat ffir diese spezi- 
fisehen Fettzellen den Namen ,,Lipophoren" vorgeschlagen. Au~er- 
dem bestatigt C o n e das Vork0mmen von Fett in den Blutgef~en. 

In der T r ~ n e n d r fis e wurde das standige Vorhanden- 
sein yon Fett dutch S a t a festgestellt. 

Virchows hrch iv  f. pathoL Anat. Bd. 194. Hft. 3. 3 4  
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Leicht erkli~rlich ist ferner das Vorkommen v0n Fett  in der 
M a m m a  und den T a l g d r t i s e n .  

In der T h y m u s  hat H e r x h e i m e r  1 stets Fet t  vor- 
gefunden, und zwar in h6herem Grade vor der regressiven Ver- 
~nderung der Driise. huf  seinen Einwand gegen K a i s e r 1 i n g 
und O r g 1 e r mSehte ieh im zweiten Tell dieser Arbeit n/iher 
eingehen. 

W/ihrend R i n d f 1 e i s e h la das Fett  in der M u s k u 1 a t u r 
stets auf einen pathologisehen Ursprung zuriiekfiihrte, konnte 
von W a h 1 b a u m 14 in den Zellen der K6rpermuskulatur, die 
im tibrigen keine Ver/~nderung zeigten, Fett  in reiehlieher Menge 
als feine, in Liingsreihen angeordnete TrSpfchen nachgewiesen 
werden. Die Verfettung betrifft meist ganze Muskelfasergruppen , 
oder auch nur Bruehstticke derselben und wurde in 50 ~ der Falle 
konstatiert. Besonders reich an FettkOrnchen erwies sich der 
Levator palpebrae. Der Fettgehalt war vom Ern/ihrungszustand 
oder der Krankheit des Individuums nicht beeinfluBt, wohl aber 
yon den Leistungsanforderungen an den Muskel, z. B. hat ,,der 
Levator palpebrae, der am best/indigsten t/itige Muskel, auch den 
stiirksten Stoffwechsel und zeigt durehweg die st/irkste Verfettung':. 

Das im U t e r u s bei seiner Riiekbildung post partum auf- 
tretende Fett  kann, well durch einen physiologischen Vorgang 
bedingt, ebenfalls physiologiseh bezeichnet werden. 

A s e h o f f 5 7  weist darauf hin, dab auch das von H a u s -  
m a n n in den Epithelien der 1Niere und der Leber, sowie in den 
Herzmuskelzellen 5Teugeborener gefundene feink6rnige Fett  eine 
physiologische Erseheinung sei. Er selbst land es bei Neugeborenen 
noeh in den basalen Epithelien und Bindegewebszellen der Haut, 
in den Epithelien und der glatten Muskulatur des Darms und der 
Gef/iBe, vereinze!t auch in den Ependym- und Ganglienzellen. 
W/~hrend diese Funde in ihrer Intensit~t weehselten, land er kon- 
stant Fettr6pfehen in den gelapptk6rnigen Leukozyten. Vorg/inge 
w/ihrend der Geburt oder des Absterbens k6nnen nicht daffir ver- 
antwortlieh sein, denn A s c h o f f land die Fettbildungen auch 
bei F6ten, schon bei einem yon 25 em, sowie bei M/~useembryonen. 

C o h n h e i m 5s sah eine st/indige Fettanh/iufung in den 
Zellen der Organe, die in physiologisehem oder aueh in pathologisehem 
raschem Waehstum begriffen sind, z. B. in den Knorpelzellen der 
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Kinder und iungen Tiere, sowie in rasch wachsenden Geschwtilstsn. 
E r  faint das Fet t  hier einzig und allein als sin 5~ebenprodukt gerade 
eines sehr energischen Stoffwechsels auf und meint: Wer kSnnte 
zweifeln, da6 hier behufs der fortw~hrenden Gewebsneubildung 
die Zufuhr yon Material eine sehr lebhafte ist. 

Die Verfettung im 5 I e r v e n s y s t e m  wilt C o h n h e i m  : 
der Verfsttung in unserm bisherigen Sinne nieht zur Seite stellsn, 
weil die Nervenfasern oder Ganglienzellen se]bst niemals mit Fet t  
oder FsttrSpfchen geffillt sind. Dagegen konnte J a s t r o w i t z 59 
FettrOpfchen in den Ganglienzellen bsi FSten und 5Teugeborenen, 
in einem Falle bis zum 7. Monat feststellen, was sr als ein Ubergangs- 
stadium in der Zellentwicklung, dagegen alle FettkOrnshenzellen, 
die sieh in sp~term Alter finden, als Anzeiehen sines pathologisehen 
Vorgangs auffa6t. 

Un t e r v .  H a n s e m a n n s  Leitung stellte U t s e h i d e r 1 5  
neuerdings Untersuehungen nach Fet t  im G e h i r n ,  im R ti e k e n- 
m a r k und den peripherischen 
zu dem Resultat kommen lie~en, 
Bedingungen stets Fet t  in den 
vorfinde, das nicht auf sinen 
ifihren sei. 

N e r v e n f a s e r n  an, d i e ihn  
da(~ sich hier auch'unter normalen 
Ganglienzellen und 5Tervenfasern 
Zerfall dieser Gebilde zurtiskzu- 

Schliel~lich seien noch die Arbeiten yon P e r 1 s 16 tiber das 
Vorkommen yon Fettr6pfchen in den E n d o t h e l i e n  der 
GefiiI~e, yon H o c h h e i m 17 tiber diese Verhi~ltnisse in den 
E p i t h e l i e n  der L u n g e n a l v e o l e n  erwii~hnt. 

Der Fettgehalt des B 1 u t e s ist durch zahlreiche Unter- 
suchungen ebenfalls als physiologisch nachgewiesen. 

Dagegen vermiBte ich dissbezfigliche Studien fiber die Ver- 
hiiltnisse der Prostata der Darm- und Blasenmuskulatur. 

Gehen wit fiber zu den Erfahrungen bei p a t h o 1 o g i s c h 
v e r a n d e r t e n  O r g a n e n ,  so kann sich das Auftreten des 
Fettes i~u6ern: entweder als Bin Auftreten in reichlicherer Menge, 
als wires  gewohnt sind, oder es tri t t  in Erseheinung, woes  unter 
normalsn Vsrhi~ltnissen vielleicht chemisch, nicht absr morphologiseh 
nachweisbar ist. Die Organe, denen die meisten in dieser Hinsicht 
unternommenen Untersuchungsn galten, sind die Niere und das Herz. 

Gibt man v. H a n s e m a n n das Vorkommen von geringer 
Menge Fet t  in Nierenzellen ohne weitere Veriinderungen aueh zu, 

34* 
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so ist doch das Aultreten grS~erer Mengen Fetts stets yon StS- 
rungen des Zellebens und morphologisch wahrnehmbaren Schi~di- 
gungen der Zelle begleitet. Was das zeitliche Auftreten und die 
Lokalisation der FettrSpfchen anbelangt, sah R i b b e r t is zuerst die 
Epithelien der Tubuli contorti zweiter 0rdnung, dann die der ersten 
Ordnung, dann die Zwischensubstanz befallen, was er mit den 
schlechten Erni~hrungsbedingungen der Kaniilehen erkli~rt, da die 
sie umgebenden Kapillarien schon ziemlieh stark venSses Dlut 
fiihren. Wahrend R i b b e r t dieser Erfahrung seine Unter- 
suchungen am menschliehen Material zugrunde legte, sah F i s c h - 
1 e r 19 bei seinen dahin geriehteten experimentellen Untersuehungen 
das Fett zuerst im Sch]eifenepithel, erst spater in den gewundenen 
Harnkanglchen, dann in den Ausftihrungsg~ngen und erst zuletzt 
im Zwisehengewebe auftreten. Uber die topographisehe Anordnung 
des Fettes in den Zellen der Nieren gibt die Dissertationsarbeit 
von v. F r e e d e n Aufschlu~, wonach die Lagerung des Fettes 
am meisten an der Zellbasis, nahe der Membrana propria stattfindet, 
was iibrigens mit den allgemeinen Befunden sgmtlieher Forseher 
fibereinstimmt. 

Im H e r z m u s k e l  tritt das Fett bei der sogenannten 
fettigen Degeneration in kleineren oder gr6Beren Tr6pfehen in den 
Muskelzellen auf. Die Kerne sind in den befallenen Zellen meist 
erhalten und gut fi~rbbar. Makroskopisch zeigt der Muskel, be- 
sonders die Papillarmuskeln, infolge der Anordnung des Fetts 
ein fleckiges, sogenanntes ,,getigertes" Aussehen. R i b b e r t 
stellte Experimente an, aus denen er eine Abhi~ngigkeit der Fett- 
verteilung yon den Zirkulationsverhaltnissen sehlie6en konnte. 
Er injizierte eine Fltissigkeit yon des Art. coronaria aus in den 
Herzmuskel und land, da~ die am sehwierigsten injizierbaren Teile 
des )Suskels mit den Absehnitten identisch sind, die bei der ge- 
tigerten Fettzeiehnung der Herzen das Fett enthalten. So, nimmt 
er an, werden auch die Zellbezirke, denen unter normalen Verh~lt- 
nissen das Blut nieht so leieht zug~tnglieh ist als den anderen, zuerst 
auf eine VerzSgerung der 5Tahrungszufuhr mit Verfettung reagieren. 
Umgekehrt sind bei der Verfettung, die dureh eine Vergiftung 
hervorgerufen wird, die andern, dem Gifte zuerst ausgesetzten 
Teile verfettet. P e r 1 so hat durch eine groI]e Reihe yon Ver- 
suchen an Hunden nachgewiesen, dal3 die Verfettung der tterz- 
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muskelzellen mit einer bestehenden Ani~mie des Tieres in Zu- 
sammenhang zu bringen ist. Er  konnte durch intermittiertes 
Verblutenlassen der Hunde kiinstlich die Herzmuskelzellen ver- 
fe t ter  lassen. Er  n immt  darum auch beim Menschen an, da6 die 
fettige Degeneration nicht allein bei der pernizi6sen Anamie und 
der Leukhmie, sondern allgemein eine Erkl~rung in einer voraus- 
gegangenen Anamie oder aber doch in einem Sieehtum finder k6nne. 
Die ,,fettige Degeneration" des Herzmuskels nimmt insofern eine 
Sonderstellung ein, als bei ihr der Untergang von Zellen bisher 
nicht einwandsfrei beobachtet wurde. 

Der Verfettung atrophischer Muskeln widmeten R i c k e r 
nnd E 11 e n b e c k ~ ihre Aufmerksamkeit. Am 17. bis 18. Tage 
nach ktinstlicher Durchtrennung des Nerven sahen sie im Muskel 
FettrSpfchen auftreten, deter Menge bis etwa zum 33. Tage zu- 
nahm, bis zum 69. Tage konstant blieb und etwa am 125. Tage 
beinahe vollstandig verschwunden war. Die beiden Autoren 
kamen Zu der Ansicht, dab das Fet t  als Infiltrationsfett aus dem 
Blute stamme und solange auftrete, als die Kapillarien besonders 
durchgangig seien. Da dies in der zweiten H~fte der Versuche 
abnehme, verringere sich auch die Menge des Fetts. 

Eine grol~e Bedeutung kommt dem Auftreten yon Fet t  bei 
den anamischen Infarkten und dem diesen zu vergleichenden 
Zeffall yon Tumoren zu. Man findet hier das Fet t  stets rand- 
stiindig um den aniimischen bzw. nekrotisehen Herd. Ieh greife 
sehon etwas in das niichste Kapitel vor, wean ich hier auf den mut- 
mal~liehen Grund dieser auffallenden Lokalisierung und die Er- 
kl~irungen, die verschiedene Autoren daftir gegeben haben, etwas 
ni iher  eingehe. Von den meisten Forschern wird angenommen, 
dal3 die am Rande im Gegensatz zu der inneren Partie noch er- 
haltene Zirkulation das Auftreten yon Fet t  hier erkliire. Das ist 
an sich ganz unzweifelhaft riehtig in dem Sinne, dab das Fet t  da 
ist, w e i 1 die Zirkulation v e r m i n d e r t ist; denn die welter 
peripherischen Bezirke weisen trotz ungestSrter Zirkulation kein 
Fet t  auf. v. R e c k 1 i n g h a u S e n 2~ nimmt an, dal~ es sieh um 
eine Fettinfiltration yon aul~en durch Diffusion handle, ebenso 
kommt F i s e h 1 e r 33 zu der Ansicht: ,,Zum Auftreten freien 
Fettes kommt es anseheinend nur bei Vorhandensein einer gewissen 
Saftstr0mung, deren hiiufigste die Blutzirkulation selbst ist, da- 
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neben nieht minder aber a uch yon Lymph- und Diffusionsstr6men." 
Ieh hoffe, es werde mir gelingen, im n~chsten Kapitel eine ein- 
faehere Erkli~rung, die der Diffusionstheorie gegenfiber entsehieden 
den Vorzug der Nattirlichkeit hat, durch die Annahme einer Schhdi- 
gung der betreffenden verfetteten Zellen geben zu kSnnen. 

Nach diesem kursorischen Referat fiber die wesentlichsten 
Arbeiten, die sich mit dem Vorkommen des Fetts in den Organzellen 
des menschlichen KSrpers beschi~ftigt haben, wenden wir uns 
der Theorie der Entstehung des pathologisch auftretenden 
Fetts zu. 

Die eingangs erwhhnten, yon V i r c h o w aufgestellten 
Grundsiitze ftir die fettige Degeneration hatten zwar lange Zeit 
allgemeine Anerkennung gefunden, gerieten aber doch im letzten 
Jahrzehnt namentlieh auch durch die Resultate der ehemischen 
Untersuehungen ins Schwanken. Zunachst wurde die allgemeine 
Frage: Ist es m6glich, da6 im mensehlichen K6rper aus Eiweil3 
Fett abgespalten werden kann ? von den Chemikern nicht bedingungs- 
los im positiven Sinne beantwortet, und man ist heute weir entfernt, 
einen solchen Vorgang im Umfange des bei der fettigen Degene- 
ration auftretenden Fettes anzunehmen. Abgesehen yon dieser 
Materienfrage der  Entstehung des Fetts, gehen die Ansichten 
tiber ihre Lokalisation auseinander. Je naeh dem Weg, den die 
Forscher bei ihren Untersuchungen gingen, gelangten sie zu ver- 
sehiedenen Auffassungen. Whhrend die chemisch-biologisehen 
Untersuchungen mehr ffir eine Entstehung in der Zelle sprachen, 
lieSen sich die Histologen nicht yon der Theorie einer Fettinfil- 
tration in die Zelle abbringen. Auf der Versammlung der Patho- 
logisehen Gesellschaft zu Kassel 1903 land im AnsehluS an Referate 
von K r a u s und R i b b e r t fiber die Frage der fettigen Degene- 
ration und an eine Reihe yon Vortr~igen fiber die Ergebnisse dies 
bezfiglicher Untersuehungen eine ausgiebige Diskussion statt. 
Indem ieh die damals vertretenen Ansichten in kurzem anffihre, 
bleibt es mir erfibrigt, auf die frfihere Literatur fiber den Gegen- 
stand n~her einzugehen. 

Das Problem des pathologischen Auftretens yon Fett in den 
Zellen last sieh in die zwei Fragen fassen: 

1. W o u n d  welcher Art ist die Quelle des in der Zelle auf- 
tretenden, pathologiseh siehtbar gewordenen Fettes? 
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2. Welche Bedeutung kommt ihm ftir den Lebensvorgang der 
Zelle zu ? 

Von K r a u s wird unsere erste Frage folgendermal~en pri~zisiert : 
,,Oh jede, nicht mehr ausschlie~lieh ehemiseh naehweisbare, sondern 
abnorm reichlich in den Zellen sichtbar werdende Fettansammlung 
von an derselben Stelle oder sonstwo im Organismus pr~existentem 
Fett  (fettii+hnlichen Verbindungen) herrfihrt, oder ob infolge ver- 
i~nderter (bzw. aueh der gew6hnliehen) Bedingungen der Er- 
zeugung bestimmter Stoffweebselprodukte irgendwo, vor allem 
aber lokal, aus anderweitigen normalen Zellbestandteilen erst 
Trialiphat entstanden ist (zellulhre Lipogenese) ?" Er weist darauf 
bin, dal~ sowohl unter physio!ogischen als unter pathologisehen 
Verh~tltnissen das Fet t  ill zwei Formen in den Zellen vorkommt: 

1. in ganz feiner Verteilung (vielleieht Verbindung), so da6 
das Zytoplasma hell oder gleichmiil~ig triib aussieht; 

2. in der Form sichtbarer TrSpfchen. 
Darnach kann der mikroskopisehe Befund von Fett  nicht 

ma~gebend sein fiir den absoluten Fettgehalt. K r a u s 
spricht daher der morphologischen Untersuchungsmethode das 
Urteil fiber Zu- oder Abnahme von Fett  in den Zellen ab und 
beruft sieh auf die Beobachtung R o s e n f e ! d s, der in gesunden 
sowohl wie in kranken Nieren, die mikroskopiseh kein Fett  er- 
kennen liel~en und im fibrigen ein normales Aussehen zeigten, 
dennoch bis zu 23 ~ Fettgehalt feststellte. Er land den durch- 
schnittlichen Fettgehalt (17,9--18,2) mikroskopisch fettfreier 
Nieren gleich dem yon Nieren mit morphologisch siehtbarem Fett, 
ja selbst bei auffallend geringem Fettgehalt (16 ~ ) sah er Nieren 
stark pathologisch verfettet. K r a u s stellt sieh daher vor, dal~ 
es sich bei der sogenannten fettigen Degeneration weder um lokale 
Bildung noeh um Aufnahme yon Fett, also tiberhaupt um gar 
keine Fettanreicherung handle; es k6nne einfaeh eine molektilare- 
physikalisehe Dekonstitution einer ursprfinglieh fetthaltigen Zelle 
vorliegen. 

Die M6glichkeit der Entstehung yon Fett  aus Eiweil] im Stoff- 
wechsel des menschlichen Organismus will K i" a u s nicht yon der 
Hand weisen, obgleich er den Beweis dutch die Deutung der V o i t - 
schen Stoffwechsetversuche nicht als erbracht ansieht. Jedenfalls 
wfirde seiner Ansicht nach nicht alles Fett  bei der lettigen Degene- 
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ration dutch einen solchen Vorgang geschaffen werden kSnnen. 
Neben dieser Erkl~irung des Siehtbarwerdens von Fett  in den Zellen 
gibt K r a u s ,  gesttitzt auf die Resultate yon F u n k e 26 und 
M i s c h e r - R ti s c h s 27 bei Untersuchungen [aichender Fische 
und auf die Erfahrungen bei Phosphorvergiftungen eine Fettwander- 
ung nach den pathologisch verhnderten Organen zu. 

R i b b e r t 29 erblickt in der fettigen Degeneration in der 
Hauptsache eine Infiltration yon Fett  in die Zelle. Er begrtindet 
seine Auffassung vornehmlich mit seinen morphologischen Wahr- 
nehmungen beziiglieh der GrSBe der Tropfen, mit dem vermehrten 
Fettinhalt der Zelle. Die Tropfen ,,iibertreffen an Umfang bei 
weitem das noch vorhandene Plasma, das erheblieh reduziert ist. 
Es ist durch degenerativen Zerfall an Masse geringer geworden, 
manchmal nur noch sparlich vorhanden. Kann nun bei dem Zerfall 
des jetzt fehlenden Protoplasmas soviel Fett  entstanden sein, 
wie wir in der Zelle vorfinden? Das darf ruhig verneint werden. 
Bedenken wir doch, dab an Stelle der Fettropfen frtiher nieht nur 
Protoplasma, sondern auch reiehliehe interzellul~re Fltissigkeit 
existierte, die ftir die Fettbildung dureh Zellzerfall nicht in Be- 
traeht kommt (? 1). Bedenken wir abet ferner, dab aus dem an 
sieh quantitativ sehon nieht entfernt geni~genden lebenden EiweiB 
nun doeh aueh nut eine kleine ~enge Fett  hervorgehen kSnnte. 
Denn das EiweiBmolektil wiirde zweifellos nut zum kleinen Teile 
Fett  hefern kBnnen. Aber diese Uberlegungen werden noeh klarer, 
wenn wit bertieksichtigen, dab die Fettropfen nieht nut an Stelle 
groBer Zellvolumina getreten sind, sondern dab sie nieht selten 
aueh noeh dartiber hinausgehen. Bei hoehgradiger Fetteinlagerung 
werden aueh bei der Degeneration die Zellen oft wesentlich BriBer. 
Unter diesen Umstanden ist natiirlieh noeh weniger an eine Ent- 
stehung des Fettes aus Zellbestandteiien zu denken." Ein weiterer 
Beleg far eine Spannung in der verfetteten Zelle dureh Uberftillung 
sind ftir R i b b e r t die konkaven Eindriicke an dem im tibrigen 
gut erhaltenen Kern, wie sie nach der Entfettung mittels Xylol 
am gefarbten Kern wahrzunehmen sind. Die Beobaehtungen 
R o s e n f e 1 d s yon der ann/~hernden Gleiehheit des chemiseh 
naehweisbaren Fettgehalts bei verfetteten und normalen Nieren 
wollen ihm niehts bedeuten fiir die einzelne Zelle, die histologisch 
das Bild starker Verfettung zeigt, denn das Plus in dieser Zelle 
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kiinne sehr wohl durch einen eingetretenen Ausfall in anderen Zell- 
gruppen des Organs ausgeglichen werden. Des weiteren begrtindet 
R i b  b e r t seine Hypothese der Infiltration yon Fett mit dea 
Versuchen R o s e n f e 1 d s ao, die yon diesem an Hunden angestelit 
wurden: Hierbei stellte sieh heraus, dab fremdes Fett (Hammelfett), 
das in den Fettdepots der Hunde niedergelegt wurde, nach Ver- 
giftung der Tiere mittels Phosphor in der Leber der Tiere nachge- 
wiesen werden konnte, also ein Transport des Fettes dutch den 
Blutstrom zustande gekommen sein mul~te. S c h w a 1 b e al 
wiederholte diese Versuche, nahm statt Hammelfett Jodipin und 
kam zum gleichen Resultat. Ftir einen Tell des auftretenden Fettes 
gibt R i b b e r t zu, dab es wohl schon in der Zelle pri~existierte, 
aber er mi[~t dieser Fettquelle eine geringe Rolle bei. 

Nun ist abet der standige Fettgehalt der Zellen an sich ja schon 
dureh die natfirliche Bestimmung des Fettes als Nhhrstoff einerseits, 
der Zelle als Sti~tte des Stoffwechsels andererseits bedingt. Fett 
wird, wie Eiweil~ und Kohlenhydrat dem Organismus sowohl als 
der einzelnen Zelle zum Stoffwechsel zugeffihrt. 

Der Stoffwechsel der Zelle besteht in Stoffaufnahme, Stoff- 
umwandlung und Stoffabgabe. Die der tierischen Zelle in der 5~ah- 
�9 ung sich darbietenden Stoffe miissen in ihrer chemischen Zusammen- 
setzung nahe fibereinstimmen mit den Stoffen, aus denen die Zelle 
besteht. 

Genaue Untersuchungen fiber den Stoffwechsel, speziell fiber 
die Nahrungsaufnahme der Epithelzellen sind yon M. C z e r m a k 
an  dem Splanchopleuraepithel von Forellenembryonen angestellt 
worden. Er unterscheidet (au6er der Aufnahme durch Proto- 
plasmMorts~itze) drei Arten yon Nahrungsaufnahme yon au~}en: 

1.  passive Art der Diffusion und Osmose; 
2. aktive Art der Phagozytose und 
3. aktive Art des Einsaugens (Zytomyrosis), 

auf der Fhhigkeit des Protoplasma beruhend, kolloidale Flfissig- 
keiten und feste Partikelchen in sich einzusaugen. 

Geht man nun yon den beiden Grunds~tzen aus: 
1. Fett ist zum Stoffwechsel der Zelle geh6rig und in dieser 

vorhanden, auch wenn es morphologisch nicht siehtbar ist. 
2. Wenn es sichtbar ist, so gilt es als Ausdruck einer der Zelle 

widerfahrenen Schadigung, ausgenommen: Fettgewebe, Leber, 
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Nebenniere und die oben angefiihrten Organe unter gewissen 
Bedingungen. 

Bedenkt man welter, dab die Zelle immerhin sehon ein hoeh- 
komplizierter Organismus ist, bei dem wir wohI eine Q u a 1 i t a t s - 
d i f f e r e n z  s e i n e r  F u n k t i o n e n  annehmen diirfea. 

Legt man ferner an die Ergebnisse obiger chemischer und 
morphologischer Untersuehungen der Organe, wie sie fiir das Organ 
im Augenblick der Untersuehung quantitativ und raumlich zu- 
treffen, einen z e i t l i e h e n  M a B s t a b  an, so lassen sich 
folgende Mfgliehkeiten konstruieren. 

In den unter normalen Verhaltnissen ununterbrochenen Kreis- 
lauf von: Zufuhr yon Fett in die Zelle (ob als reines Fett, Fettsaure- 
glyzerinester, oder als eine Vorstufe desselben, bleibt vorlaufig 
gleiehgiiltig), Assimilisation des Fettes in den unsichtbaren Zustand, 
(Umwandlung), und yon Verbraueh des Fettes zum Stoffwechsel 
seitens der Zelle tritt pliitzlich eine StSrung Bin. Davon kann 
betroffen werden: 

1. nut die Funktion der Aufnahme, der Yerbraueh geht noch 
weiter vor sieh; 

2. nut die Funktion der Assimilisation, die Aufnahme geht noeh 
vor sich (in diesem Falle ware der Yerbraueh, d.h. die Stoff- 
abgabe ebenfalls unmfglich, denn wir wissen, dag die Zelle im Nor- 
malen nur assimiliertes Fett verbraueht); 

3. nut die Funktion der Stoffabgabe, die Aufnahme und Assimi- 
lisation geht noch weiter vor sieh; 

4. die Aufnahme und Abgabe finden noch statt, die Assimi- 
lisation ist gest6rt: 

~n allen diesen FNlen kann die Sehadigung noeh graduell 
versehieden sein, aueh kann man noeh eine weitere Funktion der 
Zelle annehmen, um das im Zytoplasma assimilierte Fett in dem 
unsiehtbaren, offenbar dem Stoffweehsel der Zelle zweekdienliehen 
Zustand zu halten, ihr Versagen wiirde der ,,molekuliir-physikali- 
sehen Dekonstitution" gleiehkommen. 

Ftir das Fett seheint nun die Aufnahme und die Um~vimdlung 
zusammenzufal!en, indem das Fett gleich bei der Aufnahme in den 
mikroskopiseh unsichtbaren Zustand tibergeftihrt wird. Wit dtirfen 
daher ftir die nachsten Uberlegungen diese beiden Funktionert 
zusammenfassen. 
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Demnaeh kSnnen wir der fettigen Degeneration nach M6g- 
lichkeiten folgende Vorghnge zugrunde legen: 

1. Die Aufnahme, bzw. Assimilisation ist gestSrt, der Ver- 
braueh geht weiter, die Zelle wfirde zugrunde gehen durch Vet= 
hungern. 

Dieser Fall wfirde ffir die Erklarung der Verfettung der Zelle 
nicht zutreffen, wit unterlassen daher jede Uberlegung fiber sein 
praktisches Vorkolnmen. Es scheint jedoch, dab die Funktion 
des Verbrauches die empfindlichere ist und den Sch~digungen 
zuerst erliegt, daft welt mehr 

2. der Verbrauch zuerst gestSrt wird, die Aufnahme noch 
erhalten bleibt. 

Mit dieser Annahme haben wit eine in allen Stricken auch mit 
unsern Beobachtungen fibereinstimmende Erkl~rung des Bildes 
der fettigen Degeneration. 

Tritt eine SchAdigung der Zelle ein, so wird sie, einem Grund- 
gesetz der Biologie entsprechend, zunAchst mit einer erhShten 
Energie des Stoffwechsels reagieren, sie wird der NAhrstoffe in 
hSherem Grade bedrirftig werden, auf ihr Verlangen wird die Fett- 
zufuhr (auch die der andern N~hrstoffe) gesteigert werden. Sehreitet 
die Sch~digung weiter fort, so wird die Zelle aufterstande gesetzt, 
den Stoffwechsel zu bewAltigen. Das Fett kann nicht mehr ver- 
braucht, nicht mehr assimiliert werden, es wird siehtbar. Dabei 
ist die Zufuhr des Fettes gerade im besten Gange. Die Schi~digung 
ist auch noch nicht so weit vorgeschritten, daft die Aufnahlne des 
Fettes nieht mehr erfolgen kSnnte: das Fett h~uft sich in der Zelle 
an, es resultiert das morphologische Bild der fettigen Degeneration. 
Nach kfirzerer oder ]~ngerer Zeit wird vielleicht auch noch das 
schon "in den unsichtbaren Zustand umgewandelte, aber yon der 
Zetle noch nicht verbrauchte Fett ausfallen, ,,aufrahmen" und sich 
zu dem zugewanderten Fett gesellen. Zu dem resultierenden, 
in der Zelle sichtbaren Fett kann natfirlich jeweils entweder die 
eine oder die an@re Entstehungsart den gr6fteren Faktor stellen. 
Je naehdem wiirden also bei der fettigen Degeneration die yon 
K r a u s  vertretenen ErklArungen oder die yon R i b b e r t  
verfochtenen Theorien f fir den Vorgang zutreffen. 

R o s e n f e 1 d land den absoluten Fettgehalt eines Organs 
mit exquisiter Verfettung nicht hSher als den des normalen, was 
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unserer Hypothese nicht widerspricht, wenn wir einen mit der 
erh6hten Zufuhr auch gleichzeitig s tattfindenden erhShten Verbrauch 
an Fett annehmen; der bedingt s ein kann:- 

1 .  dutch einen Vorgang, wie wir ihn oben als ein ,,Verhungern 
der Zelle in Erwiigung gezogen haben, oder aber 

2. dab der Verbrauch an Fett vor dem AufhSren dieser Funk- 
tion die Zufuhr eine Zeitlang tiberschritten hat, und darum jetzt 
eigentlich absolut nicht mehr Fett im Organ ist. 

Mit dem AufhSren der Aufnahme- bzw. Assimilisationsfunktion 
wird die Fettzufuhr beendet sein. 

Im allgemeinen vollzieht sich bei den meisten fettigen Degene- 
rationen der Prozei~ der Verfettung wohl langsam. Ein drastisches 
Beispiel des Vorgangs bieten uns dagegen die Vergiftungserschei- 
nungen bei Phosphor, Arsen, Phloridzin u.a. Hier werden mit 
einem Schlage si~mtliche Zellen des Organismus gesch~digt, der 
Verbrauch der Zelle zur Abwehr der Schadigung ist ein enormer, 
einem Hilferuf gleich wird ein Reflex der Fettdepots ausgelSst, 
die im Kreislauf angeschwemmt kommen. Abet die Hilfstruppen 
kommen zu spht: die Zelle kann das ankommende Fett nicht mehr 
assimilieren, wie es zu seiner Verwertung erforderlich ist, wir haben 
das Bild exquisiter Verfettung. Ftir die Phosphorvergiftung ist 
unsere Vorstellung des Vorgangs schon durch die bisherigen Unter- 
suchungen und Beobachtungen vorztiglich belegt. 

Denn 1. fand K r a u s, dal~ im Organismus mit Phosphor 
geftitterter Mause eine betr~chtliche Fettzersetzung stattfindet. 
A t h a n a s i u 33 stellte lest, dab in den Lebern der Phosphortiere 
auch die EiweiBk(irper abgebaut werden und das Glykogen be- 
tri~chtlich abnimmt; 

2. wurde das Blut der Tiere bei fri cher Phosphorvergiftung 
fettreicher g e f u n d e n v o n M ~ h u ,  R o s e n ~ e l d  und D a d d i ;  

3. Nach den oben erwahnten Versuchen R o s e n f e l d s  
wandert das Fett bei der Phosphorvergiftung yon den Depots 
nach den Organen. 

�9 Von der fettigen Degeneration bei Phosphorvergiftung unter- 
scheidet sich die gewiihnliche fettige Degeneration einzelne r Organe 
also nur durch das Tempo ihres Entstehens und alas mehr partielle 
Auftreten des Fetts, nur in den Organen, die eine Sch~digung 
erfahren haben. 
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F i s c h 1 e r 23 und andere Autoren komme'n nach ihren Er- 
fahrungen zu der Auffassung, daft als Grundbedingung ftir die 
Verfettung ein noeh vorhandenes Leben und Bin noch stattfindender 
Zellumsatz der Zelle vorausgesetzt werden mu$. Diese rein empi- 
risch wahrgenommene Tatsaehe besti~tigt einesteils unsere Theorie 
und findet andererseits in ihr eine natiirliche Erkli~rung. Die 
gegenteilige Ansicht H a g e m e i s t e r s 37, der beim Auftreten 
yon Fett, namentlich bei Infarkten, an eine Transudatstriimuug 
glaubt, will ieh nut der Vollsti~ndigkeit halber erwahnen, er steht 
damit wohl vereinzelt da. 

R i b b e r t 29 gibt in der Widerlegung der MSgliehkeit des 
zellursprtingliehen Fettes eine Ausfahrung, die als ein, unserer 
Theorie zuvorkommender Einwand gegen dieselbe aufgefaftt werden 
kann. Er behauptet: ,,Unter diesen Umsti~nden (die verfetteten 
Zellen der Aortenintima sind grSfter als die normalen) ist nattirlich 
noch weniger an eine Entstehung des Fettes aus Zellbestandteilen 
zu denken. Man kann dagegen auch nieht etwa einwenden, daft 
das Protoplasma withrend seines Zerfalls immer neues Material 
assimiliere und immer wieder unter Fettbildung zersetze. Denn 
es ist nieht denkbar, daft die Zellbestandteile, wahrend sie auf der 
einen Seite in abnormer Weise umgesetzt werden, auf der andern 
Seite noch t~tig wiiren, zugefiihrtes 5Tahrmaterial in normaler 
Weise zu verarbeiten." 

Eine Begriindung die'ser Behauptung gibt R i b b e r t nieht. 
Denken wir abet an die mannigfaltigen s der pfianz- 
lichen Zellen, denen eine Reihe spezifiseher, innerer Eigensehaften 
tier Zelle zugrunde liegen, an den Geo-, I-Ielio-, Hydro-, Chemo- und 
Thermotropismus; denken wir an die Funktionen einzelliger Pflanzen 
und Tiere, so wird es uns nicht schwer fallen, eine Differenzierung 
in den Fahigkeiten der Resistenz gegen pathologische Vorgitnge 
ftir einzelne Funktionssysteme in der mensehlichen Zelle anzu- 
nehmen. 

Die wunderbaren Ergebnisse der yon A 1 t m a n n 3s mi t  
genauester sorgfi~ltiger Technik ausgefiihrten vergleiehend-anato- 
misch-histologischen Untersuchungen gestatten uns einen Einblick 
in das Leben der Zelle. A 1 t m a n n unterscheidet in der Zelle 
am Protoplasma die ,,Granula" und die Intergranularsubstanz. 
Erstere gelten ibm als die Triiger der Assimilisations- und Sekre- 
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tionsvorgi~nge gemi~6 seinen Beobachtungen bei den funktionellen 
Vorg~ngen in den Driisenepithelien. Der Assimilisationsvorgang 
scheint ihm so zu sein, dab ,,wenn nicht immer, so doch haufig 
sich aus den primi~ren Granulis des intakten Protoplasmas zunachst 
Fhdchen bilden, diese durch Zerfall kleine KSrner geben, welche 
durch Wachstum und Assimilisation sich zu Sekretkiirnern um- 
wandeln',. AuBerdem fund er einzelne ,,vegetative Faden", die 
der Erzeugung einer grOl~eren Anzahl neuer Granula in ktirzerer 
Zeit dienen. Die SekretkSrner kSnnen als solche ausgestoBen werden 
und es kann dann deren Verfltissigung und Vermischung zum 
Sekret auBerhalb der Drtisenzellen erfolgen, oder es kann die Ver- 
fliissigung der Sekretk6rner noch innerhalb der Zelle stattfinden." 
Also hSchst komplizierte chemische und physikalische Funktionen 
der Zelle. Uber die Beziehungen der Granula zur Fettbildung 
hat neuerdings A r n o 1 dag, durch experimentelle Zufuhr von 
Fett  in die Zellen, die schon yon A 1 t m a n n angenommene 
Bildungsart der FettrOpfchen aus den Granulis bestatigen kSnnen. 
Er sah, wie das yon der Zelle aufgenommene Fett  in oder um die 
Granula abgelagert wird und darum in entsprechend feink6rniger 
Anordnung erscheint, die Tr6pfehen legen sich in die Reihen der 
kettenfSrmig verbundenen K6rner ein, w~hrend an@re Granula 
sieh eben erst mit Osmium zu schwhrzen beginnen, also demnach 
den Beginn einer Fettablagerung in sie andeutem ~hnliche Beob- 
achtungen fiber die Beziehung der Granula zum Fettstoffwechsel 
der Zelle machte L u b a r s c h bei verfetteten Nieren durch 
Phosphor vergifteter FrSsche, F r i s c h 1 e r an den verfetteteu 
Zellen in der Randzone yon Niereninfarkten. Wahrend diese For- 
scher, besonders auch M e t z n e r 40 durch die Erfahrungen bei 
ihren Untersuchungen zu der Ansicht kommen, dal~ den Granula 
bei der Fettanhi~ufung in der normalen Zelle eine physiologische 
Rolle beizumessen sei, steht R i b b e r t ,  der seine diesbeztig- 
lichen Untersuchungen besonders an in die Bauchhiihle implan- 
tierten Nierenstfickchen angestellt butte, auch in dieser Frage 
im Widerspruch: Es ist ihm auch hier wieder ,,undenkbar, dab 
die Granula, die yon Fett  umgeben oder durchtr~nkt sind, normal 
funktionieren sollten, auch abgesehen yon den i~ul3eren Bedingungen, 
uater denen die Zellen Fett  in sich ablagern, ist auch die Form 
der Abscheidung an sich ein Zeichen der Zellasion". Ftir uns 
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gentigt es jedoch, dureh die A 1 t m a n n schen Demonstrationen 
die Uberzengung gewonnen zu haben, dab die Zelle in der Tat 
fiber komplizierte und ~ul~erst verschiedene Funktionsapparate 
verffigt undes somit wohl denkbar ist, dab z. B. ein Stoff vonder 
Zelle noch aufgenommen werden kann, wi~hrend ihr der normale 
Verbraueh desselben nicht mehr mSglich ist. 

A 1 b r e e h t 41 lehrt uns, wie die Zelle auf pathologische 
Einfltisse graduell entsprechend reagieren kann. Je nach dem Grad 
der Sch~digung der Zelle kommt er zu einer ,,Dreiteilung der unter 
dem 5[amen der triiben Schwellung zusammengefal~ten Prozesse. 
1. Die tropfige Entmischung, welche in manchen Fi~llen vielleicht 
auch intravitam sich realisiert; 2. die bei der Hyperfunktion auf- 
tretende Vermehrung der physiologischen Tropfenbildung nnd 
Liposomen innerhalb der Zellen; 3. diesen beiden, bei welchen der 
Aggregatzustand der Zellen sich nieht verhndert, stehen gegentiber 
jene Formen, bei welchen die trtibe Schwellung unter Koagulation 
und beginnender Bildung yon Myelin entsteht. Die ersten beiden 
Formen gehSren vermutlich mehr ins Bereich des Physiologischen 
als des Pathologischen; die letzteren sind sowohl nach denUmsti~nden. 
ihrer Entstehung, als nach der tiefgreifenden Art der Zellverander- 
ungen und ihren Beziehungen zu kadaverSs erzeugbaren Vorgangen 
als tiefere degenerative StSrungen des Zellebens, vielleicht schon 
als die Anfhnge yon Zellnekrose - -  vielleicht partielle Nekrosen 
der Ze l len .~-  aufzufassen." Wenn wir damit den Beweis fiir 
die adhquate ~ul~erung der Zelle auf einen Reiz (Schi~digung) 
haben, so wird uns doch nahegelegt, jeweils ffir eine solche ~uBerung 
die. Sch~digung eines bestimmten Funktionssystems verantwort- 
lich zu machen. 

MSgen diese Ausfiihrungen vorl~ufig zur Sttitze unserer Er- 
klhrung der lettigen Degeneration geniigen, so kommen wir zu einer 
weiteren Frage: Was ist das Fett in seiner chemischen Eigensehaft ? 

Soweit bisher die Rede yore Fett im allgemeinen war, stellt 
es ein Gemisch yon drei Glyzerini~thern dar: 

1. der Palmitinsaureglyzerini~ther, C16 H 3 2 0 2 - - ]  C H2 
2. der Stearin- ,, ,, C l s H 3 6 0 2 - - ~ - C H  
3. der Olein- ,, ,, C18 H34 02 - -  J C H 2 
~eben diesem Neutralfett finder sich jedoch in der Zelle noch 

eine Reihe fettartiger Substanzen, die tells bei der sogenannten 
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fettigen Degeneration eine groBe Rolle spielen, teils aber infolge 
der Schadigung der Zelle ffir sich eine Veranderung erleiden. Da 
diese Substanzen, wie wir nachher sehen werden, sehr oft mit 
dem Fett vermiseht sind, auch gemeinsam tinktorische Eigenschaften 
mit dem Fett haben, so ist es nicht erstaunlich, daB sie beim Stu- 
dium der Fettverh~ltnisse der Zelle meist keine Berficksichtigung 
fanden, bzw. dem Fett zugerechnet wurden. 

Es sind dies: 1. Lezithine, Verbindungen der Fetts~uren mit 
Glyzerinphosphors~ure und einer Ammoniumbase, deren altge- 
meine Formel ist: 

I O ' R  

C3 H s - -  O" R OH /\hr(C H3)~ 
\ 0 �9 P OO I-I'O" CI-I2-CH2 

2. Das Protagon, eine komplizierteN- und P-haltige Verbindung. 
Der Abbau dieser Verbindungen geschieht unter Ausspaltung 

des Phosphors als Glyzerinphosphorsaure und freiwerdender Fett- 
si~uren. 

3. Das Cholesterin, C2~ H4a (OH) in seinen Verbindungen als 
Ester mit den Fetts~uren. 

Diese drei Verbindungen wurden vom Fett zuerst dutch ihr 
molekfilar-physikalisches Verhalten bei der mikroskopischen Unter- 
suchung differenziert, wo sie ein charakteristisches dunkleres 
Aussehen zeigen, die sogenannten Myelinformen biiden. 

Zuerst fiel ein Unterschied dieser fettartigen Substanzen 
gegenfiber dem Fett bei ihrem trSpfchenfSrmigen Auftreten in der 
Nebenniere auf. V i r e h o w 42 auBert sieh darfiber in einer 
Arbeit fiber ,,Die Chemie der Nebennieren" folgendermaBen: 
,,AuBer dem Fett findet sich und zwar sehr reichlich auch in der 
Marksubstanz der yon mir als Markstoff (Myelin) bezeichnete 
KSrper, wobei ieh besonders bemerke, dab die Menge in gar keinem 
Verhaltnis zu den vorhandenen dunkelrandigen Nervenfasern 
steht." Spater hob M o e r s 4a in seiner Arbeit ,,Uber den feineren 
Bau der Nebenniere" besonders hervor, er s~he in der Rinde neben 
zahlreichen, nach der Mitte zu abnehmenden FettrSpfchen feine 
gelbe Molekfile, die in Alkohol und ~ther 15slich, gegen Alkalien 
resistent seien. A r n o 1 d 44 ist der starke Glanz, das starke 
LichtbrechungsvermSgen der KSrnchen aufgefallen. R a b 1 45 
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endlieh geht auf das ehemische und f~rberische Verhalten der KOrn- 
chen niiher ein. Er konstatiert ihre L5slichkeit in ~ther, Alkohol, 
Chloroform, mit Osmium gef~rbt erscheinen sie ihm schwarz, mit 
Alkanna rot. Im Gegensatz zu mit Osmiums~ure behandeltem 
Fett, das in Chloroform und Bergamott61 unliislich ist, konnte 
er die osmierten Myelinkiirnehen in diesen Fltissigkeiten zur L6sung 
bringen. A 1 e x a n d e r 46 unterscheidet die Kiirnchen vom Fett 
aul]erdem durch den Grad der angenommenen Fiirbung in Osmium- 
siiure, die gegentiber dem tiefschwarzen osmierten Fett vietmehr 
die Bezeichnung bri~unlich zulasse. 

Eine bequeme und sichere Unterseheidung der Myelink6rnchen 
vom Fett gelang erst K a i s e r 1 i n g, der anliiBlich seiner Studien 
fiber die Einwirkung der Fixierungsmittel auf das Gewebe die Ent- 
deckung machte, dab die yon den frfiheren Autoren besehriebenen 
K6rnchen bei der Dunkelfeldbeleuchtung mit dem Polarisations- 
mikroskop das Lieht doppelt brechen, wiihrend das Fett isotrope 
Eigenschaft besitzt. Sie erscheinen bei gekreuzten N i k o 1 sehen 
Prismen als hellg]~nzende TrSpfchen mit schwarzem Achsenkreuz. 
0 r g 1 e r 46, der daraufhin die Polarisation bei seiner Arbeit 
fiber die Physiologie der 5Tebenniere zu den Untersuchungen in 
Anwendung brachte, gibt zun~tchst eine Anleitung zur Technik 
der Untersuchungen und beschreibt die K6rnchen wie folgt: ,Be- 
traehtet man ein Abstrichpriiparat einer Nebenniere im gewShn- 
lichen Lieht, so sieht man zahlreiehe, tells einzeln, teils in Gruppen 
his zu 40 zusammenliegende, starkgl~nzende KSrI~er. Ibre Gr6Be 
betr~gt 0,4 bis 11,2 ,% selten darfiber, durchschnittlich 4 bis 6 ~. 
Sie zeigen bei gekreuzten 57ikols samtlieh ein schwarzes Kreuz, 
dessen Arme zu den Polarisationsebenen parallel liegen und vier 
helle Felder; dieses Kreuz ist mehr oder minder breit; ich habe 
oft K6rnehen gesehen, in denen es so breit war, dab nut ganz sehmale 
Randpartien aufleuehteten, die Kreuzfigur war dann nur noch 
undeutlieh zu erkennen." Des weiteren mSchte ich, was die Technik 
anbelangt, auf die ,,Anleitung zur Benutzung des Polarisations- 
mikroskops bei histologisehen Untersuchungen" von A m b r o n n 4v 
verweisen, dem ich nur noch hinzuffigen mSchte, dab die Unter- 
suchungen sehr erleichtert werden, wenn vom Pr~parat das Ober- 
licht ferngehalten wird, was am bequemsten dutch die vorgehaltene 
Hand geschehen kann. 

Yirchows Archly f. pathol. Anat, Bd. 194. tilt .  3. 3 5  
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V i r c h o w nannte die KSrnchen Myelin (Markstoff), weil er 
von ihneu aahe Beziehungen zum Markstoff der Nervensubstanz 
vermutete, chemisch wurden darunter die Stoffe Lezithin, Protagon, 
Cholesterin verstanden, morphologisch war die Bildung sogenannter 
,,Myelinformen" das Hauptmerkmal, wi~hrend ihre fi~rberisehen 
Eigenschaften sie yore Fett nicht auszeiehneten. Da der Name 
,,Myelin" begrifflich also auch noch andere Vorstellungen enth~lt, 
als sie eigentlich unsern KSrnchen zukommen, hat K a i s e r 1 i n g 
ftir die doppeltbrecheude Substanz den ~Namen ,,Lipoide" ~ k;~o; 
das Fett, d ~ t ~  ~hnlich sein) vorgeschlagen. Mit diesem Namen 
ist nattirlich keineswegs das Wesen des KSrpers im Sinne eines 
chemischen Individuums ausgesprochen, vielmehr ist letzterer 
nur durch die Haupteigenschaft der Doppelbrechung gegeben, die 
wie wir spater sehen werden, zugleich auch maBgebend fiir einen 
Schlu[t auf die ~tiologie der Lipoide ist. Ich mSehte mir darum 
erlauben, mich im weiteren Verlauf dieser Arbeit dieses 5~amens 
zu bedienen, zumal ich die Bezeichnung bereits in den Protokollen 
des Pathologischen Instituts der Charit~ finde, wo des 5ftern yon 
einer ,,lipoiden Degeneration" der Aortenintima die Rede ist. 

Die Untersuchung der anisotropen Substanz gestaltet sich 
bei der groBen Labilit~t der K0rnchen mitunter ~uBerst schwierig. 
Die Konservierungsfltissigkeiten beeintriichtigen die Doppelbrechung 
nicht unerheblich, so dab die genaueren Untersuchungen nur an 
ganz frischem Material geschehen kOnnen. Zur raschen Orientierung 
bei massenhaftem Vorkommen yon Lipoiden gentigt ein Zupf- 
pr~parat der befallenen Organteile, zur genaueren Untersuehung 
eignen sich Gefrierschnitte yon je 10 bis 15 ~. Bei Anwesenheit 
von zahlreiehenLipoiden mit starker Lichtintensitht, wie sie z. B. 
die Zellen der Aortenintima mitunter aufweisen, ist das Bestehen 
der Lipoide i m Pr~parat aueh yon einiger Dauer. So konnte ieh 
z. B. an einem Prhparat, das zwSlf Stunden lang in 0 r t h seher 
Ftiissigkeit fixiert und dessen Gefriersehnitt in Glyzerin eingebettet 
war, noch naeh seehs Woehen deutliche TrSpfehenfbrm mit Achsen- 
kreuz, allerdings in wesentlich verminderter Anzahl beobachten. 
In andern Pri~paraten z. B. der Niere oder des Uterus, wo die Lipoide 
nur vereinzelt oder in kleineren Gruppen, aueh meist nicht mit 
so starker Lichtintensitat auftreten, waren nach etliehen Tagen 
meist tiberhaupt keine doppeltbrechenden KSrnchen mehr zu sehen. 
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Leider verlieren die Lipoide beim Fi~rben ihre anisotrope 
Eigenschaft. Hat man daher das Bedtirfnis, die Lipoide mit Rtick- 
sicht auf andere Zellgebilde zu betrachten, so kann dies nur geschehen 
indem man von zwei aufeinanderfolgenden Sehnitten dan einen 
frisch, den anderen gefiirbt daneben betraehtet. Es mui~ hier be- 
merkt werden, dab stets da, wo Lipoide vorkommen, sich auch 
isotropes Fett daneben findet, sogar in einer einzelnen Zelle k0nnen 
anisotrope und isotrope Tr(ipfehen nebeneinander beobachtet 
werden. Wir haben schon oben gesehen, dab die ftir das Fett 
iibliehen Farben, Sudan, Scharlach, Ponceau, auch ftir die Lipoide 
in Betracht kommen, nut glaube ich eine etwas grSl~ere Resistenz 
der Lipoide gegen diese Farben beobachtet zu haben, als dies beim 
Fett der Fall ist. So kann man es manchmal elTeichen, dab bei 
schneller Fi~rbung in einem gefarbten Prhparat noch doppelt- 
brechende KSrnchen erhalten bleiben, bei denen nur die Randzone 
gefi~rbt erscheint. Dies ist jedoeh nur bei intensiv anisotropen 
Lipoiden der Fall. 

Das Verhalten gegen Osmiumsiiure, wie es A 1 e x a'n d e r 
angegeben hat, kann ich nach meinen Beobachtungen bestatigen. 
Die Lipoide sind grauschwarz gegentiber dem tiefschwarzen Fett, 
l(isen sich im Gegensatz zu diesem in Chloroform, BergamottS1, 
TerpentinS1 und Alkohol. Doeh ist diese Differenzierung ja nur 
fiir die grSl~eren Tropfen zu verwerten. 

Abgesehen yon der Verschiedenheit der GrSl~e k6nnen wir 
an den Lipoiden dreierlei Formen des Vorkommens beobachten: 

1. Die TrSpfchenform mit deutlichem schwarzen Aehsenkreuz 
und starkem Lichtglanz. 

2. Die TrSpfchenform mit sehr verbreitetem Achsenkreuz, 
so dal~ nur noch vier jeweils gegeniiberliegende Segmente in etwas 
matterem Glanz erleuchtet scheinen. 

Fig. 1. Fig. 2. Fig. 3. 

3. Die kristallinische oder Schollenform. Die Kristalle halten 
sich hierbei nicht immer all ein bestimmtes System, doch wo wit 

35* 
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ein solches ann~hernd bestimmen kSnnen, n~hert es sich dem 
Rhombus. 

In diesen drei Formen k6nnen die Lipoide nebeneinander 
vorkommen, doeh spricht die Anwesenheit von Kristallen offenbar 
fiir einen alteren Prozel~. In der frischen Nebenniere konnte ich 
Kristalle nie beobachten. Die Tr6pfchen liegen meist zu mehreren 
zusammen, die Kristalle sind tefls einzeln und zerstreut, teils bflden 
sie Ketten, besonders f i t  sind sie an FettrSpfehen angelagert (siehe 
Fig. 3). Beobachtet maneinPraparat mitLipoiden langereZeit, d.h. 
fiber Tage und Woehea hinweg, so kann man bemerken, wie maneh- 
real die eine Form in die andere iibergeht, und zwar in der Reihen- 
folge der obigen Aufzahlung. Schon in den ersten Tagen bemerkt 
man, wie die zweite Form auf Kosten der ersten zunimmt. Schlie~- 
lieh verlieren sieh aueh diese vollkommen und man sieht sehlie~lich 
nur noeh Kristallformen. Den gleichen Effekt kann man in kurzer 
Zeit kfinstlieh erreiehen, wenn man die Pr~parate mit Formalin 
fixiert. 

K a i s e r 1 i n g und 0 r g 1 e r betrachten das Vorkommen 
der Lipoide in der Nebenniere als physiologiseh, da sie die anisotropen 
K6rnchen stets an dieser Stelle vorfanden, abgesehen von einzelnen 
Fallen yon chroniseher Phthisis mit starker Abzehrung. Die mit 
lipoiden Tr6pfehen erfiillten Zellen bleiben hier erhalten, der Kern 
meist unbesehadet und gut lhrbbar. Ebenso regelm~ig wie in 
der Nebenniere fanden sie Lipoide bei den physiologisch-regressiven 
Prozessen in der Thymusdriise der Kinder und im Corpus luteum 
der Ovarien. 0 r g t e r meint, da~ bei der Rt~ekbildung der 
Thymus ,,das in den Thymuszellen praexistierende, aber nieht 
siehtbare Fett bzw. das Myelin dureh irgendwelche Ver~nderungen 
in der Zelle optisch wahrnehmbar geworden ist". H e r x h e i m e r 
land im Gegensatz hierzu, ,,dal] die Thymusdriise stets, d.i. ins- 
besondere vor ihrer Riiekbfldung, optiseh sichtbares auf die ge- 
wShnliehe Weise nachweisbares Fett enth~lt, wobei ich es zun~chst 
unentsehieden lasse, ob es sich hier um eigentliches Fett oder um 
,,Myelin" handelt, doch ist mir ersteres das bei weitem wahr- 
scheinliehere. Und zwar handelt es sich bei dem Fette, welches 
ich hier im Auge habe, um eine physiologisehe Fettinfiltration". 
Der Gegensatz finder seine Aufkl~rung dadurch, dal~ mit dem Ein- 
tritt der Rtickbildung Zellen zum Untergang kommen, aus deren 
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Kernen dabei, wie wir spi~ter sehen werden, fettartige Substanz 
frei wird, sich dem vorhandenen Fett  beimischt, das sich nunmehr 
als doppeltbrechend (Myelin) erweist, so da~ 0 r g 1 e r s Befunde 
erklarlich sind. Auch hier ist das Auftreten ~on Lipoiden, well 
einem physiologischen Vorgang zugehiirig, als physiologisch auf- 
zufassen. 

Daneben kennen wiT: eine grol~e Anzahl pathologischer Fund- 
stellen. So wurden Lipoide yon S c h m i d t 49 und M ti 11 e r as 
im Sputum bei fibrin6ser und Bronchopneumonie und bei tuber- 
kul(isen Prozessen der Lunge gefunden. S c h m i d t ist der An- 
sicht, dat] sie nur im Bereiche der LuftrOhren- und Bronchial- 
schleimhaut, d.h.  im Sekrete derselben vorkommen. ,,Da6 das 
Myelin wirklich als solches v o n d e r  Schleimhaut des Bronchial 
baumes abgesondert wird, daftir liegen aul~er den erwiihnten ver- 
schollten Epithelienzellen, von denen erst nachgewiesen werden 
mu6, da6 sie mit Myelin imbibiert sindl keine greifbaren Anhalts- 
punkte vor. Es ist wohl denkbar, da6 Myelintropfen erst im Sekret 
selbst gebildet werden." K a i s e r 1 i n g so fal3t die Lipoide 
hier als die Reste zerfallener Epithelzellen auf. Ferner fiihrt 
K a i s e r 1 i n g in seiner Arbeit noch eine Reihe anderer Fund- 
stellen an: 

1. Die N i e r e,  bei ehronischer Entztindung erweisen sich 
die hier bisher als Fett  angesproehenen Tropfen z. T. anisotropisch. 

2. I n t i m a  d e r  A o r t a ,  hier erkannte e r b e i d e r V e r -  
fettung der Zellen einen Tell der Tropfen als doppelbreehend. 

3. In der L u n g e finden sich ~ifters Lipoide in den Epithelien 
der Bronchien und Alveolen. 

4. Die beim Zerfall yon T u m o r e n und deren Metastasen 
in allen Organen auftretenden TrSpfchen haben zum Tell aniso- 
tropes Verm6gen. 

A s c h o f f ~and ferner doppeltbrechende Substanzen in den 
Epithelien der Gallenblase, die er physiologischerweise schon in 
den Epithelien voraussetzt, die aber erst bei einer pathologischen 
Stauung der Galle in Erscheinung treten. Er berichtet dartiber: 
,,Ich habe reich nun bemtiht, in den Epithelien der tierisehen und 
menschlichen Gallenblase, sowie in den fettftihrenden Lymph- 
gefii~endothelien doppeltbrechende Substanzen naehzuweisen. Zu- 
niichst gelang das nicht. Aber bald fanden sieh Fiille, insbesondere 
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solehe, wo infolge leichter Gallenstauung die Lymphbahnen stark 
mit Fett fiberladen waren, welehe an fast allen Tr6pfchen das 
zierliehe Kreuz im Polarisationsmikroskop auftreten lieBen. Damit 
war bewiesen, dab in diesen Fallen cholesterinhaltige Gemische 
yon Neutralfetten resorbiert worden waren, und ferner sehr wahr- 
scheinlich gemacht, dab auch in allen anderen Fallen in der Gallen- 
blasenwand schon physiologischerweise eine Resorption cholesterin- 
ffihrender FetflSsungen vor sich geht. ~Nur ist tier Cholesterin- 
gehalt meist so gering, dab er sieh nicht durch Doppeltbrechung 
kundgibt, wachst aber bei Gallenstauung so an, dab er nun auch 
physikalisch sichtbar wird." 

In der Leber selbst sind Lipoide hie gefunden worden. 
In einer Preisarbeit der Dr. P. S c h u 1 t z e - Stiftung 1906 

wurde mir die Untersuehung einer mSglichst groBen Anzahl Herz- 
muskeln bei den verschiedensten Krankheiten auf das Vorkommen 
yon Lipoiden in diesem Organ zur Aufgabe gestellt. An etwa 60 
damals untersuchten Myokardia konnte ich Lipoide hie nach- 
weisen. Da die Falle sowohl den verschiedensten Krankheitsfallen 
als auch den verschiedensten Veranderungen entztindlicher und 
degenerativer Art angeh6rten, so konnte ich das Vorkommen 
der Lipoide im Herzmuskel selbst mit groBer Sicherheit aus- 
schlieBen. 

Meine damaligen Untersuehungen debate ich jeweils auch 
noch auf andere Organe der betreffenden Falle aus. Dabei gelang 
es mir, die anisotropen TrSpfchen an einem Organ nachzuweisen, 
wo ihr Vorkommen bisher noch nicht bekannt war, in dem in der 
Rtickbildung begriffenen Uterus. 

In 32 bisher untersuchten Fallen, die vom 1. bis 22. Tage 
post partum zur Sektion kamen, konnte ich Lipoide in 23 Fallen 
feststellen. Von den Fallen, in denen ich diese vermi~te~ sind 4 am 
Tage der Geburt, 3 Falle am 2. und 3. Tage nach der Geburt, 1 Fall 
durch eine Friihgeburt wegen schwerer Phthise am 8. Tage nach 
der Operation ad exitum gekommen. Der weitere Fall zeigte eine 
allgemeine Verfettung tier Organe, deren Ursache aus dem Protokoll 
nicht zu ersehen war, der Tod trat bier am 11. Tage naeh der Ge- 
burt ein. Das Material erhielt ich zum gTSBten Tell aus dem Pathol. 
Institut der CharitY, einzelne Falle aus der KSniglichen Univer- 
sitats-Frauenklinik. 
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Die Lipoide befinden sich im Uterus hauptsiichlich im Endo- 
metrium, bzw. in den zahlreichen Gef~6w~tnden der zuriickge- 
bliebenen Decidua serotina. Meist ist eine etwa 2 bis 5ram Schicht 
auf dem Durchschnitt der Uteruswand durch eine lehmgelbe Farbe 
ausgezeichnet. Bringt man davon ein Zupfpr•parat unter das 
Polarisationsmikroskop, so kann man ohne Miihe erkennen, wie 
beinahe die ganze Masse aus den doppeltbrechenden TrSpfchen 
besteht. 

Aber auch in der Uteruswand treten Lipoide auf, in der Mus- 
kularis, auch hier hauptsiichlich um die Gefiilte angeordnet. 

il~hnlich wie in der regressiven Thymus und in den Corpora 
lutea diirfen wit auch bier das Vorkommen der Lipoide, well einem 
physiologisehen Vorgang entsprechend, als physiologisch auffassen. 

Diese Quartiere der Lipoide verraten uns abet ihre Vorliebe 
ftir degenerative Prozesse. Die makroskopisch wahrnehmbare 
Tatsache der Abnahme bekundet uns, dal~ das Auftreten der 
Lipoide gebunden ist an ein Wenigerwerde~, an einen Untergang 
yon Gewebe bzw. yon Zellen. 

Wit haben schon oben gesehen, da~ tiberall, wo wir den doppelt- 
brechenden Tr6pfche n und Kristallen begegnen, auch einfach- 
brechende TrSpfehen von Fet t  vorhandeu sind, mit Ausnahme 
der Rinde der Nebenniere und in besonderen Bezirken bei In- 
farkten und zerlallenden Tumoren, sind letztere sogar stets in der 
Uberzahl. Es unterliegt daher keinem Zweifel, dal~ das Auftreten 
der Lipoide in einem gewissen Zusammenhang mit der fettigen 
Degeneration steht. 

Dieser kSnnte in folgenden MSglichkeiten bestehen: 
!. Lipoide und Fett sind vollst~ndig verschiedene Individuen 

und treten unabhiingig nebeneinander auf, gemeinsam ist ihnen 
nur ihre Existenzbedingung; (d. h. ffir das mikroskopisch Sichtbar- 
werden) eine Sch~tdigung tier Zelle. 

2. Die doppeltbrechenden TrSpfchen stellen ein (~bergangs- 
stadium dar, ein Zwisehenprodukt der zelligen Metamorphose, 
deren Ausgangspunkt der Zellinhalt, dessen Endpunkt Neutralfett 
bfldet. 

3. Die anisotropen TrSpfchen sind ein Gemisch yon Fett und 
einer anderen, wohl lettartigen Substanz, an welche die Eigen- 
schaft der Doppelbrechung gebunden ist. 
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Gegen die erste MSglichkeit kann das Bild zweier benachbarter 
und gleichartiger Zellen geltend gemacht werden, van denen die 
eine mit anisotropen, die andere mit isotropen TrSpfchen angeftillt 
ist. Es l~flt sich nicht leicht denken, dab die eine nur Lipoide 
konsumierte oder pr~existierend in sich hatte, wahrend die andere 
ausschlie~lich Fett aufgenommen oder beherbergt hatte. Ebenso- 
wenig ist anzunehmen, dab eine Schadigung, die doch offenbar 
nur eine gleichartige ftir beide Zellen gewesen sein kann, in der 
einen Zelle nur Lipoide zur Ausscheidung oder zur Aufnahme 
gelangt sind, in der anderen nur Fett. In der Tat sieht man aber 
des 51teren, wie van zwei benachbarten 5Tierenepithelien das eine 
Lipoide, das andere Fett enthalt. Man kSnnte sich auch nieht 
erklaren, woher die groBe Menge fettartiger Substanz kame, w e n n  
die oft die ganze Zelle ausfiillenden Tropfen aussehlie61ich aus 
soleher bestehen warden. Ferner wissen wir, da~ die lipoide Sub- 
stanz, deren ehemischen Charakter wir gleich kennen lernen werden, 
in Fett 15slich ist, schon darum ware eine Vereinigung der TrSpfehen 
mitunter unvermeidlich. 

Far die zweite M{igliehkeit kSnnte folgende Beobachtung 
sprechen. Wie schon oben erwahnt, verlieren beim langeren Auf- 
bewahren der Praparate die KSruehenihre doppeltbrechenden Eigen- 
sehaften immer mehr, naeh einer Zeit sind die TrSpfehen van 
Fettr(ipfchen dureh nichts mehr zu unterscheiden. Selbst die 
Osmiumfarbung, die ich mit soleh erloschenen Praparaten anstellte, 
lie6 keinen Unterschied der Farbenintensitat erkennen, die eine 
Vermutung zugelassen hatte, welche van den Tropfen vorher doppelt 
gebroehen batten. Allerdings ist diese Untersuchung, die ja an 
frischen Pr~paraten vorgenommen werden mu~, au~erst schwierig 
und auch nicht ganz zuverlassig. 

Die positiven Tatsachen, die fiir die dritte M6gliehkeit spreehen, 
sind dagegen so gewinnend, da~ wir weitere [Jberlegungen beinahe 
ausschlie]en kSnnen. 

Betrachten wir in einem Praparat mit za.hlreiehen Lipoiden 
die einzelnen Triipfehen, so beobachtet man, besonders bei starker 
Vergr66erung, einen deutlichen Untersehied im Grad ihrer Licht- 
starke, woraus man auf einen mehr oder weniger grol]en Gehalt 
an doppeltbreehender Substanz schlie6en kann, am wenigsten 
davon wtirde wahl die oben beschriebene Form enthalten, bei 
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dernur  die Segmente doppelt brechen. Dagegen sind die Kristalle, 
die vermutlieh die doppeltbrechende Substanz in ungelSstem Zu- 
stande darstellen, von besonders starkem Glanz. Diese subjektive 
Beobachtung findet aueh ihre Best/~tigung, wenn wir unsere Unter- 
suehung dutch die Erzeugung yon Interferenzfarben mSgliehst 
objektiv gestalten: Zu diesem Zwecke bringt man, um die Wir- 
kung des anisotropen K6rpers zu erh6hen, ein doppeltbreehendes 
Gipspli~ttehen in das Gesichtsfeld, so dab seine Achse mit den Ebenen 
des Nikol einen Winkel von 450 bildet. Durch den Gangunter- 
sehied der polarisierten Strahlen entstehen dann Interferenzfarben 
in Gestalt der N e w t o n schen Farbenskala. Die Farbenbezirke 
sind yon rot zu rot in Ordnungen eingeteilt. Der Gangunterschied 
ist nun um so grSfier, je dichter die Schicht des anisotropen Kfrpers 
ist; ist die anisotrope Sehicht dichter, so erseheint der K6rper 
in einer Farbe h6herer, wenn dtinner, in einer Farbe niederer 0rd- 
nung. Vergleieht man das Verhalten unserer Ktigelehen in dieser 
Hinsieht, so kann man bemerken, da6, entsprechend unserer 
Beobachtung im einfaeh polarisierten Liehte, gleiehgro6e Ktigelehen 
mitunter wesentliche Gangunterschiede aufweisen, d. h. mehr oder 
weniger h~heren Farbordnungen angehSren, also Gemisehe yon 
verschiedener Konzentration darstellen. 

A d a m i  und A s c h o f f 5 1  kommen ebenfalls zu der An- 
nahme, dab es sich bei den doppeltbrechenden Substanzen meist 
um Gemische yon Neutralfett und Cholesterinfetts/im'eestern handle. 
Die Doppeltbreehung zeige nur an, dab in den Tropfen neben Neutral- 
fetten auch Cholesterin- oder Cholinester vorhanden seien. Diese 
kSnnen aber aueh vorhanden sein, ohne da6 Doppeltbreehung ein- 
tritt, wenn eben der Schmelzpunkt infolge der Mischung his unter die 
Kfrpertemperatur erniedrigt sei. Wir werden sp/~ter sehen, welche 
Bedeutung der Temperatur ftir das Entstehen der Lipoide zukommt. 

Sind wir somit zu der Wahrscheinlichkeit gelangt, in den 
Lipoiden ein Gemiseh yon Neutralfett mit einem doppeltbrechenden 
K6rper vor uns zu haben, so steht es noeh aus, tiber die Art der 
anisotropen Substanz N/~heres kennen zu lernen. Beide, Fett und 
anisotrope Substanz, werden wohl einer Metamorphose der Zelle 
ihre Existenz verdanken, nur ist, wie wir spater sehen werden, 
die Quelle und die Zeitfolge des Auftretens des isotr0pen Fetts 
und der anisotropen Substanz eine versehiedene. 
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W a s  i s t  d i e  d o p p e l t b r e c h e n d e  S u b s t a n z  i n  
c h e m i s c h e r  H i n s i c h t ?  

F. M t i l l e r  und S c h m i d t 4 S  haben aus dem Sputum, 
in dem sie die doppeltbrechende Substanz beobachteten, Protagon 
herstellen kSnnen. Durch dieses Ergebnis wurden die Lipoide 
bisher h}iufig kurzweg als Protagon aufgefa~t und S t o e r k 52, 
der eine zusammenfassende Arbeit fiber das Vorkommen yon Lipo- 
iden in der Niere ver0ffentlichte, gab dieser sogar den Titel ,,Uber 
Protagon." Selbst wenn man auch nicht annehmen will, dab 
der P-Gehalt des yon F. M ii l l e i" untersuchten Sputums auf 
einen andern Bestand zurfickzuffihren ware, so mug es doch ent- 
schieden abgelehnt werden, daB Protagon auch nut h~iufig die 
doppeltbrechende Substanz der Lipoide darstellt. E. M e y e r 5a 
land das in dem sich vedlfissigenden pneumonis.chen Exsudat 
vorkommende Fett phosphorfrei. Die doppeltbrechende Substanz 
kann also hier nicht Protagon sein. B o s s a r t 54 hat ferner in 
M ti 11 e r s Laboratorium nachgewiesen, dab sich aus tuberku- 
15sem Kiise, in dem ebenfalls Lipoide stets vorhanden sind, nicht ge- 
tinge Mengen von atherl6slichen, fet tartigen Substanzen gewinnen 
lassen, die er als Cholesterin erkannte. S t o e r k 52 kommt am 
Schlusse seiner Arbeit dutch chemische Untersuchungen ebenfaUs 
zu dem SchluB, dab es sich bei den in der 5~iere vorkommenden 
Lipoiden wahrscheinlich um Ester des Cholesterins mit Fettsaure 
handelt, w~hrend er in der Nebenniere Phosphorgehalt feststellte, 
der aber bei den nahen Beziehungen dieses Organs zum Nerven- 
system sich ffir die Lipoide nicht in Anspruch nehmen laBt. A s c h o f f, 
der, wie oben gesagt, gleichfalls Cholesterin als den doppelt- 
brechenden Faktor der LiP0ide anspricht, konnte Lipoide kfinst- 
lich aus Cholesterinfettsaureestel'n in 5~eutralfett herstetlen. Eine 
Methode daffir hat er nicht angegeben. Mir ist es mit folgenden, 
nach Temperatur, Menge- und Zeitverh~ltnis oft ge~inderten Ver- 
suchen nicht gelungen. Ich 15ste in ausgelassenem Fett der mensch= 
lichen Bauchdecke reines Cholesterin auf. Diese LSsung emulgierte 
ich mit frischem Blutserum, doch wies diese Emulsion hie die Tr6pf- 
chenlipoide auf. Die gleichen Versuche stellte ich mit Protagon 
an, ebenfalls ohne Erfolg. Auf chemischem Wege lieBen mich 
die Versuche mit Schwefelsaure und Jod an den Kristallen in 
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Priiparaten von Aortenintima ebenfalls hie eine sichere Blaufi~rbung 
der Kristalle als einwandsfreie Cholesterinreaktion erkennen. 
Die organischen Elemente des Prhparats beeintri~ehtigen bier alas 
Bild zu sehr. Es kommt sehlie61ich noeh die Untersuchung ira 
Polarisationsapparat in Betraeht, da Cholesterin die Polarisations- 
ebene nach links dreht, aD =- -31 ,6 ;  dieser Methode konnte ieh 
bisher noch nicht die gebtihrende Aufmerksamkeit zuwenden. 
Gleichwohl mSchte ich, wcnn auch nut einstweilen als Arbeits- 
hypothese, die Wahrscheinlichkeit ausspreehen, da6 wir die Doppel- 
breehung der TrSpfehen dem Gehalt an Cholesterin zuzusehreiben 
haben, denn aueh mit Bezug auf den optischen Effekt (Liehtfarbe) 
sowohl als aueh auf die Gestalt, kommen die in den pathologischen 
Pri~paraten gefundenen doppeltbreehenden Kristalle am n~chsten 
den rhombisehen Blhttehen des Cholesterins. Da jedoch Protagon 
ebenfalls doppeltbrechend ist, whre es wohl mSglieh, da~i Lipoide 
auch als Protagongemisehe mit Fett vorkommen. Vielleicht werden 
Untersuchungen am 5Tervensystem dartiber eine Aufkl~rung 
gestatten. 

Unter dem Namen ,,Myelin" wurden yon D i e t r i c h und 
H e g 1 e r 54 gelegentlieh ihrer Untersuchungen tiber ,,Morpho- 
logisehe Veri~nderungen aseptiseh aufbewahrter Organe in ihren 
Beziehungen zur Autolyse und fettigen Degeneration r im Muskel 
der Autolyse tiberlassener Herzen vorkommende ,gl~nzende 
Schollen und Myelinfiguren" beschrieben. Es hat sich aber gezeigt, 
da~ die bei der Autolyse auftretenden Ktigelchen mit unsern 
Lipoiden nieht identisch sind. K a i s e r 1 i n g ,  der ebenfalls der 
Autolyse iiberlassene Herzmuskel mit dem Polarisationsmikroskop 
untersuehte, konnte nie die charakteristischen Achsenkreuzchen 
entdecken. Ich stellte dieselben Untersuehungen an drei Uteri 
yon Mi~dchen im Alter yon 8, 10 und 12 Jahren an, ebenfalls mit 
negativem Erfolg. Dem jugendlichen Material gab ieh wegen der 
Keimfreiheit den Vorzug. Es bildeten sieh hier bei der Autolyse 
wohl naeh ftinf Tagen schon TrSpfchen und anisotrope KSrnehen, 
die aber keine ~hnliehkeit mit Lipoiden batten. Einer weiteren 
Untersuchung unterzog ich alas Material damals nicht. 

Wit kSnnen daher zu dem Schlul~ kommen, d a6  s i e h  
L i p o i d e  in  unserm obigen Sinne n u t  im l e b e n d e n  
K S r p e r  b i l d e n  k S n n e n ,  eiae Eigensehaft, die ihrem 
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Vorkommen daher einen weiteren diagnostischen Wert verleiht. 
Da die Autolyse ira Blutsehrank bei K6rpertemperatur vor sich 
gegangen war, kann die Temperatur als bedingendes Moment nicht 
in Betracht kommen. Inwiefern der mangelnde Saftestrom an 
dem Ausfall beteiligt ist, bleibt unbestimmt. 

Als eine weitere Bedingung zur Entstehung der Lipoide lernen 
wir das zeitliche Moment kennen. Nur bei lhnger andauernden, 
allmahlich starker werdenden St~irungen in der Zelle treten Lipoide 
auf, eine Fortsetzung des Lebens nach eingetretener StSrung mu6 
noeh bestanden haben, sonst werden wir die Lipoide vermissen. 
Diese Voraussetzung erwies sieh mir am tiberzeugendsten bei 
meinea Untersuchungen am Nierenmaterial: Unter den etwa 
60 untersuehten Nieren befinden sich solche mit starker Verfettung, 
z. B. bei: perniziSser Aniimie, Lysolvergiftung, Status epilepticus, 
Lues eerebri, Scharlaeh, Lebertumor, Pneumonie, Miliartuber- 
kulose, die trotzdem keine Lipoide aufweisen. Dagegen vermi6te 
ieh solche nie bei chronischer Nephritis, bei der Sehrumpfniere und 
der arteriosklerotischen Niere, bei letzterer konnte man dieselben 
meist sehon makroskopiseh an den lehmgelben Flecken auf der 
Oberfli~che erkennen. 

Bei experimenteller Phosphorvergiftung wurde das Fett nicht 
als doppeltbreehend erkannt. 

Es brauehen also die Lipoide zu ihrer Entwieklung eine gewisse 
Zeit, die ihnen bei den oben angefiihrten Fallen mit raseher Scha- 
digung der Zellen, die teilweise zu dem Tode des Individuums 
geffihrt hatten, nieht gelassen war. 

Betrachten wir nun die morphologisehen Verhaltnisse beim 
Auftreten yon Lipoiden in bezug auf die Veri~nderungen in der 
einzeinen Zelle, so mu{3 der Nebenniere eine Ausnahmestellung 
eingeraumt werden, wahrend in den andern Organen die befallenen 
Zellen tibereinstimmende Veranderungen zeigen. 

In der ~Nebenniere sind fast alle Zellen der Rinde mit gr66eren 
und kleineren LipoidtrSpfchen angeftillt. Manehmal besteht eine 
Zelle nur aus einem einzigen gro6en Lipoidtropfen, so da6 vonder 
Zetle kaum mehr etwas zu erkennen ist. Am frischen Praparat 
sind die Kerne in den Zellen in den meisten Fallen nicht zu entdecken, 
doeh wo man einen Kern zu Gesiekt bekommt, zeigt er aueh bei 
starkster VergrS~erung mit der Immersionslinse weder Trtibung 
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noch Zerfall. Die in Formol fixierten und entfetteten Schnitte 
weisen eine gute Fi~rbung der Kerne mit Hi~malaun auf, ein solches 
Pr~parat macht sogar dureh die Lebhaftigkeit der Ker~farbung 
und deren Kontrast zu den Lti~ken der ausgeschwemmten Lipoide 
einen besonders frischen Eindruck. Ubrigens wurde auch" schon 
von den Autoren, die unsere Lipoide noch als reines Fet~ angeseheu 
hatten, konstatiert, dal3 die Einlagerung von Fett in die Zellen 
der 5~ebenniere ohne Seh~digung des Kerns stattfindet. Diese 
Tatsaehe und das regelmii~ige, zahlreiche Vorkommen yon Lipoideu 
in der Nebenniere legen uns den Gedanken nahe, dab es mit deren 
Auftreten in diesem Organ eine phy~iologische Bewandtnis haben 
mul~. Worin die Aufgabe der Nebenniere ihnen gegentiber besteht, 
kSnnen erst weitere Untersuehungen in dieser Richtung entscheiden, 
es lh~t. sich einerseits vermuten, dal~ die Nebenniere eine Fabrik 
der doppeltbrechenden Substanz darstellt, andererseits k6nnen ihr 
die in anderen Organen des KSrpers entstandenen Lipoide zur wei- 
teren Spaltung zugeffihrt worden sein. Es diirfte angebracht sein, 
an dieser Stelle auf die Beziehungen der Lipoide zu den Gef~l~en 
hinzuweisen, in deren Wi~nde selbst oder deren unmittelbarer ]Nahe 
wit die Lipoide besonders hiiufig auftreten sehen. Vgl. Aorten- 
intima, Uterus, Niere. 

Die Anordnung der Tr6pfchen in der Zelle ist ganz regellos, 
im Kern selbst konnte ieh sie allerdings hie beobachten, hTeben 
den intrazelluli~ren Lipoiden finden wir auch freie TrSpfehen, doch 
ist nicht erwiesen, ob sich solche auch im lebenden K6rper in der 
Nebenniere finden, oder ob sie dutch meehanisehe Verletzung der 
Zellen erst ausgetreten sind. 

W~hrend also in der ~ebenniere die lipoidhaltigen Zellen 
keinerlei Schhdigung aufweisen, lassen diese Zellen in anderen 
Organen eine solche wohl erkennen. 

Es ist nun ungemein schwierig, die Schadigung des Zellkerns 
beim Auftreten yon Lipoiden nachzuweisen oder gar zu demon- 
strieren, wenngleich jedem Beobachter, der sich einige Zeit mit 
der Untersuchung auf Lipoide besch~tftigt hat, Ver~nderungen 
der behafteten Zellen auffallen mtissen, die sieh nicht allein mit 
den mechanisehen StOrungen erklhren lassen. Die gr56te Sehwierig- 
keit der Demonstration bietet das unmittelbar Nebeneinander- 
vorkommen yon Zellen mit Lipoiden und Zellen mit isotropem 
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Kfigelchen unterscheiden. Man ist darum an der einzelnen Zelle 
nut auf die Untersuchung am ungef~rbten Material angewiesen, 
und auch hier sind die zur diesbeztiglichen Beobdchtung geeigneten 
Zellen nicht immer leicht zu finden. Am besten gelingt dies noch 
in der sorgf~ltig abgetragenen degenerierten Aortenintima. Hier 
sieht man mit der Immersionslinse, wie doch in den befalleneu 
Zellen, besonders wenn nur kleine TrSpfchen vorhanden sind, 
der Kern von feinen Pfinktchen getrtibt, der Rand selbst mehr 
oder weniger versehwommen ist. Der Kern kann sogar nur noch 
teilweise oder in der ganzen Zelle tiberhaupt nicht mehr vorhanden 
sein. Dann ist auch die protoplasmatische Substanz kaum mehr 
zu unterscheiden, oder auf einige der organisierten Fiidchenreste 
beschri~nkt. Auch hier finden sich zahlreiche freie Lipoide. Das 
Vorkommen soleher lreier Lipoide im Sputum und im Urin von 
~ephritikern deutet darauf hin, da~ die TrSpfchen auch schon im 
lebenden K6rper den Rahmen der Zelle verlassen. Ganz bes.onders 
abet zeigen uns die Kristallformen, die meist extrazellular liegen, da6 
die Lipoide infolge Zeltuntergang und Zertrtimmerung ~rei werden. 

Weitere Beweise ftir die durch das Auftreten yon Lipoiden 
angezeigte Schadigung des Kerns bzw. Untergang von Zellen geben 
uns !aut~er der Betrachtung der einzelnen Zelle auch die mikro- 
skopischen Bilder yon Organen, die Lipoide enthalten. 

In der Niere land ich Lipoide sowohl in der Rinde als im Mark. 
Sie bevorzugen anscheinend die Zellen der B o w m a n n schen 
Kapsel, die Epithelien der Tubuli contorti und die der aufsteigenden 
Kanalchen. Besonders deutlich kann man oft beobachten, wie 
einzelne Epithelien der Kan~lehen mit Lipoiden geladen sich yon 
ihrer Unterlage losgetrennt haben und im Lumen des Kan~lchens 
liegen. Au6erdem aber finden sich die Lipoide auch im Zwischen- 
gewebe, wo sie oft reihenweise, entweder als kleine Kristalle, oder 
in Zellen eingesehlossen, angeordnet sind. S t o e r k 52, der eine 
zusammenfassende Arbeit tiber das Vorkommen von Lipoideu in 
der Niere verSffentlichte, stellt weitgehende Uberlegungen an, 
ob die Lipoide in den Epithelien oder im Zwisehengewebe zuerst 
entstehen, und ob sie yon einem Entstehungsort durch Passage 
der Membrana propria naeh der andern Stelle gelangt seien. Ich 
erachte diese Uberlegungen ftir tiberfltissig, denn sowohl die Epi- 
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thelien wie die Zellen des Zwischengewebes kSnnen lipoidhaltig 
werden. Wit sehen ja auch die Zellen der B o w m a n n sehen 
Kapsel und andere Zellen, z. B. Endothelien der Kapillarien mit 
Lipoiden behaftet, es kommen somit in der Niere keiner Zellgattung 
die Alleinproduktion der Lipoide zu, die dann erst in das iibrige 
Nierengewebe eindringen mii6ten. Die strangf~rmige Anordnung 
fiihrt L ~ h 1 e i n wohl mit Recht auf Beziehungen der lipoid- 
beladenen Zellen zum Lymphstrom zurfick. Da in der Niere die 
Lipoide besonders h~ufig in Kristallform vorkommen, und die 
TrSpfchenform oft ganz fehlen kann, ist besondere Vorsieht vor 
Verweehslung mit andern d0ppeltbreehenden Substanzen, z.B. 
Harnsaure, Harnstoff oder Bakterien, geboten. Oft gelingt es nut+ 
diese Stoffe lediglich dureh ihre Gestalt, ihre Lichtnuance oder ihre 
Lokalisation in den Kan~lchen zu unterseheiden. So land ieh in 
einem Fall von Diphtherie diffus fiber den ganzen Schnitt zerstreut 
kleine, feine doppettbrechende Nadeln, die sieh mit Sudan lila 
fitrbten und im Polarisationsmikroskop einen etwas bl~ulichen 
Glanz zeigten, im Gegensatz zu dem cr~meweil3en Atlasglanz der 
Lipoide. Ich hielt sie ihrer Form naeh ftir Bakterienl 

Uberall neben den Lipoiden findet sich auch isotropes Fett in 
den Epithelien. 

Ein lehrreiches Bild ftir die Bedeutung der Lipoide gestattet 
uns ein Schnitt dutch eine stark arteriosklerotische Nierenrinde, 
bei der die Lipoide in groBen Massen beisammen liegen und schon 
makroskopiseh als hell-lehmgelbe Flecken erkennbar sind. Im 
mikroskopischen Bild kann man bemerken, da6 der Flecken jeweils 
dem Bezirk einer obliterierten Arteriola interlobularis entspricht 
und einzelne oder mehrere uutergegangene Glomeruli enthiilt. 
Dieser Bezirk ist dann oft von Lipoiden ganz besetzt. Im gefiirbten 
Paraffinschnitt wiederum stellen sich diese Bezirke als gegeniiber 
ihrer Umgebung helle Stellen dar, die tells auf die yon den ausge- 
waschenen Lipoiden herrtihrenden Liicken, teils auf die geringe 
Fiirbbarkeit der vorhandenen Kerne, endlich auf einen Kern- 
mangel an diesen Stellen zurfickzufiihren sind. Wir sehen also 
auch bier Kernschiidigung, Zelluntergang begleitet vom Auftreten 
der Lipoide. 

Ganz iihnliche Verhiiltnisse bieten die weil3en, geschrumpften 
5Tiereninfarkte dar. Die Zellen sind in diesem ~ilteren Infarkte 
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fast aussehliel31ich mit Lipoiden geftillt, wahrend allerdings in den 
frischeren Infarkten manchmal gar keine oder nur vereinzelte, 
nieht bestimmt lokalisierte Lipoide beobachtet werden. Um die 
weil~en Infarkte herum sind auch in ferner abliegenden Zellen 
Fett sowohl wie Lipoide zu finden. 

Im Uterus finden sich die Lipoide in groSerMasse, haupts/~ch- 
lich in dem Teil der Decidua serotina, der bei der Abliisung der 
Plazenta zuriickgeblieben ist, sie treten bier weitauS mehr in TrSpf- 
chenform auf. Im Innern der Muskulatur sind wohl aueh einzelne 
Stellen, bssonders um die Gefa$e, welche Lipoide in grSBerer Zahl 
aufweisen, doch stehen diese Stellen zu sehr zerstreut, auch ist bei 
dem vielen gleiehzeitig vorhandenen neutralen Fett einerseits und 
dem groilen Zellreichtum des Gewebes andererseits hier eine genaue 
Beobachtung der Veri~nderungen nicht leieht mSglich. ]ch babe 
jedoeh sehon Pr/~parate bekommen, wo die zurtiekgebliebene 
Deeidua makroskopisch bis zu 1/2 em breit war und dureh ihre 
gelbe Farbe den Lipoidgehalt anzeigte. Wird ein solcher Uterus- 
querschnitt in Paraffin eingebettet, so zeigt wie bei der Niere auch 
hier der kerngefi~rbte, mit Xylol ausgewasehene Sehnitt eine Auf- 
hellung des Gewebes gegen das Endometrium zu, ~hnlieh den hellen 
Stellen der arteriosklerotisehen Niere. Meist sind aueh hier Reste 
von untergegangenen Zellen und Kernreste zu erkennen. 

Diesen beiden Demonstrationen der Beziehung der Lipoide 
zum Zelluntergang, die durch die Seltenheit des Materials sowie 
dureh die fiir eine Untersuehung auf Lipoide notwendigen Bedin- 
gungen beschrankt bleiben, habe ich eine dritte, willkiirliche, 
jederzeit mit Leichtigkeit zu wiederholende Darstellung der Ver- 
haltnisse hinzugeftigt. 

Es eignen sich dazu vorziiglich kleine, etwa haselnul~grol~e 
Myome, wie sie als subserSse Myome besonders hi~ufig sind. Bei 
deren fettigem Zerfall bestehen die TrSpfchen, wie uns das Polari- 
sationsmikroskop zeigt, nut zum kleineren Tell aus reinem Fett, 
zum grS~eren Teil aus Lipoiden. Wir k(innen bier eine gewisse 
etappenm~13ige Anordnung beobachten. In der Mitre des Myoms, 
der ersten Etappe, finden wir schon kernloses, nekrotisches Gewebe; 
dieses wird umgeben yon einem Ring, der zweiten Etappe, in der 
die Kerne noch erhalten aber gesch/idigt sind. Hier haben die 
Lipoide gegentiber den FettrSpfchen an Zahl bei weitem die Uber- 
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macht, wiihrend in tier aul3ersten, dritten Etappe umgekehrt die 
Fettr6pfehen vorwiegend sind: Stellt man sieh dieses Bild zeit- 
lich vet, so wird wohl der Zerfall im Zentrum beginnen. Unter 
]~ildung yon Lipoiden geht das Gewebe zugrunde. In der Mitte 
ist sowoht das gebildete Fett ats auch die Li- 
poide veto Blutstrom sehon weggebracht wor- ~/~% ~ o ~ , ~ _  
den. Der Proze~ schreitet peripherw~irts welter 
vor. Am Rande des Myoms, we die Erniih- 
rungsverhi~ltnisse noch besser sind, we die 
Schadigung, die im Zentrum sehon zum Unter- Fig. 4. Schematische 
gang der Zellen geftihrt hat, nicht so machtigist, Darstellung der Ver- h~ltnisse des zerfal- 
hat sie bisher nur eine fettige Degeneration lenden Myoms. 
hervorgerufen, die sich unabhi~ngig yon dem 
Vorgang im Innern abspielt. Auf diese Weise dtirfte sieh aueh 
die fin ersten Teil besprochene aaffallende Tatsache des rand- 

sthndigen Fettes bei Infarkten erkl~ren. 
So haben wir denn dreierlei Anhaltspunkte daftir, dai~ das 

Auftretea yon doppeltbrechender Substanz in den ZeUen auf einen 
Untergang des Zellkerns und somit der ganzen Zelle sehlie6en l ~ t :  

1. Das Auftreten bei physiologisch regressiven Prozessen im 
menschlichen Kiirper: 

a) Thymus, 
b) Uterus puerperal, 
e) Corpora lutea. 

2. Das Auftreten in pathologischen Prozessen, we ein Zell- 
zerfall zur Evidenz feststeht: 

a) ze~allende Tamoren, 
b) arteriosklerotisehe Niere und Niereninfarkte, 
e) Aortenintima. 

3. Den morphologisehen Befuud der einzelnen, mit Lipoiden 
behafteteu ZeUe. 

Die Vermutung K a i s e r 1 i n g s, da~ es sieh beim Auf: 
treten yon Lipoiden um eine ,,Nekrobiose" handelt, glaube ieh mit 
obigen Untersuehungen bewiesen zti haben: 5T e b e n d e r f e t -  
t i g e n  D e g e n e r a t i o n ,  d i e  e i n e S e h i i d i g u n g  d e r  
Z e l l e  a n k t i n d i g t ,  g i b t  es e i n e  , , l i p o i d e  D e -  
g e n e r a t i o n " - - ~ e i n e n  U n t e r g a n g  y o n  Z e l I e n  im 
l e b e n d e n  K S r p e r ,  d e r  d u t c h  L i p o i d e  a n g e -  

Vlr~hows Arehiv f. pathol. Anat. Bd, 19~. Hft. 3. ~() 



562 

z e i g t w i r d ,  wobei es zun}ichst morphologiseh ganz gleieh- 
giiitig ist, was ftir einen KSrper diese doppeltbrechende Substanz 
ehemisch darstellt und in welcher Beziehung er zu Fet t  steht. 
Zur Diagnose des Zelluntergans genfigt das Auffinden yon Lipoiden 
im Polarisationsmikroskop als der bisher einzig zuverl•ssigen 
Methode der sieheren Erkennung dieser Indikatoren. 

Fragen wir schlie~lich noch, woher kommen die fettartigen 
Substanzen? Nehmen wh" an, dal~ die Doppeltbrechung dadureh 
zustande kommt, da~ zu dem in der Zelle vorhandenen Fett  (fettige 
Degeneration) noch eine fettartige Substanz und zwar erst nach 
L~sion des Kerns getreten ist, diese also vom Kern her kommen 
muG, so erhalten wit die Antwort auf unsere Frage in wunderbarer 
Weise durch die Untersuchungen A 1 b r e e h t s 54. Zufiflliger- 
weise hat A 1 b r e c h t sogar, wohl unabhi~ngig yon K a i s e r - 
1 i n g ,  der iettartigen Substanz, die er im physiologischen Zustand 
der Zelle im Kern beobachtet hatte, den gteichen Namen gegeben, 
indem er ebenialls yon einer ,,lipoiden Substanz ~r im Kern spricht, 
w~hrend er unsere K6rperchen stets als ,,Myelin" bezeichnete. 

A 1 b r e c h t fand bei seinen Untersuchungen fiber die physika- 
lische Organisation der Zelle eine unvermutet grol~e Menge fett- 
artiger Substanzen im Zelleibe. Diese fettartige Substanz war 
ihm aueh bei tier postmortalen Veri~nderung der Zelle in Form 
von massenhaftem Myelin begegnet. Darum braehte aueh er die 
myelinige Degeneration in Zusammenhang mit der fettigen Degene- 
ration. Einen prinzipiellen Unterschied zwischen beiden wollte 
er zwar nieht annehmen, sondern hel~ die Frage nach der Art ihrer 
Beziehungen often: ,,sei es nun, dal~ sie in direktem genetischen 
Zusammenhange zueinander stehen (prim~tre Myelin - -  sekundiire 
Fettbildung und umgekehrt?) oder dal3 je nach den Umstanden 
aus dem Zellbestande Myelin oder Fet t  sieh bildet." 

Wahrend A 1 b r e e h t 55 selbst also in dieser Frage keine 
Entseheidung zu treffen vermag, erfahren wir in seiner neueren 
Arbeit so, wie die fettartigen Substanzen in der physiologisehen 
Zelle verteilt und welche Rolle ihnen bei den versehiedenen Vor- 
giingen (speziell bei der ,,tropfigen Entmischung") zugedacht ist. 
A 1 b r e e h t sehreibt, naehdem er vorausgehend die 5Totwendig- 
keit der Anwesenheit einer fettigen Substanz zur Erkliixung des 
Emulsionszustandes, wie er bei der ,,tropfigen Entmisehung" der 
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Zelle vorliegt, in l~ngeren Ausfiihrungen nachgewiesen hatte: ,,Mit 
dem Myelin war gewissermaBen das Material gegeben, aus welchem 
sehr wohi, wenn es sich um in der Zelle praformierte oder ganz leieht 
abspaltbare Lipoide handelte, die mit der Grundfiiissigkeit und 
der umgebenden KochsalzlSsung nieht mischbaren Tr6pfchen- 
oberfli~ehen gebildet werden konnten. Der direkte Beweis, dal~ 
es sich in der Tat um die Wirksamkeit solcher lipoider Substanzen 
bei der Zelltropfenbildung handelt, ward dutch den Naehweis der 
in allen Zellen vorhandenen kleinsten fettartigen KSrnchen bzw. 
TrSpfchen (Liposomen) und deren Beziehung zu der Oberflliche 
der Tr6pfchen erbracht. Man kann n~mlich, besonders gut bei 
Neutrah'otfhrbung, beobachten, dal~ diese kleinsten Gebilde bei 
der tropfigen Entmischung der Kochsalzliisung in einem Tell der 
TrSpfchen in der Oberfi~iche sich ausbreiten (also mit ihr mischbar 
sind) und das TrSpfchen allmfi~hlich mit einer Sehieht umschliel~en. 
Damit war wiederum auch ffir diejenigen Tr6pfchen, bei denen 
diese Fhrbung nicht oder kaum erkennbar war, der Wahrschein- 
lichkeitsbeweis (wenn auch nicht voile Sicherheit) erbracht, dab 
auch ihre Oberflhche eine mit Fett mischbare, in unserem Falle 
also fettartige Substanz enthalten muB." Ferner hat A 1 b r e c h t 
Beweise erbracht iiir das Vorhandensein einer lipoiden (myelino- 
genen) Substanz in der Obedl~che des Kerns und des Nukleolus, 
Er gibt dartiber an, ,,dal3 sich an beiden, am letzteren mit besonderer 
Leichtigkeit, am Kern wenigstens gelegentlieh, mit der Oberitache 
im kontinuierlichen Zusammenhang stehende und bleibende Myelin- 
figuren erzeugen lassen, dal~ das KernkSrperchen nicht selten in 
die Kernoberiiache einfiieBt, wahrend es gegentiber dem Kernsafte 
sich ftir gewShnlich unmischbar erweist; ferner, da~ sowohl beim 
Absterben des Kerns in K6rpertemperatur, als z. B. bei  der Ein- 
wirkung yon verdiinnter Chlorcalciuml6sung aus dessen Oberii~che 
Myelinfiguren sieh entwickeln, welche wieder (ira ersteren Falle) 
mit den Liposomen des Zelleibs sich mischen k6nnen, D e r  
N a c h w e i s  f e t t a r t i g e r H f i l l s c h i e h t e n  v o n  K e r n  
u n d  K e r n k 6 r p e r e h e n ,  w e l c h e r  e i n e  M e n g e  y o n  
F o r m e n  u n d  V e r ~ n d e r u n g e n  b e i d e r  o h n e  w e i -  
t e r e s  e r k l ~ r t ,  i s t  d a m i t  e r b r a c h t . "  

Tritt aber dieses fettartige Substanz, die an den Kern gebunden 
ist, naeh dessen Schi~digung zu dem Fettr6pfchen, die sich eben- 



5 6 4  

falls infolge des Zellschadens auf die frtiher beschriebenen Ar ten  

gebildet  haben,  so mischt  sie sich mi t  diesen, mach t  sie dadurch  

doppel tbrechend,  wir haben  d i e 1 i p o i d e D e g e n e r a t i o n ,  

d i e  d e r  H a u p t s a c h e  n a c h  d e m  K e r n  z u k o m m t .  

Z u s a m m e n f a s s u n g .  

Die fet t ige Degenerat ion is t  der Ausdruck einer Funk t ions -  

st i irung der Zelle. 

Das morphologisch wahrnehmbare  F e t t  kann  dabei  s tammen,  

tells aus dem, yon der schon geschhdigten Zelle aus dem Shfte- 

s t rom noeh aufgenommenen Fe t t ,  teils bei for tgeschri t tener  Sehadi-  

gung aus einer moleki i lar-physikal ischen Dekons t i tu t ion  des  pri~- 

exist ierenden Fet tes .  

Die l ipoide Degenerat ion ist  der Ausdruck einer hOhergradigen 

Sehadigung der Zelle, des Untergangs  derselben. 

Die doppel tbrechende Subs tanz  deute t  die AuflSsung des 

Kerns  an. 

5Tur b e i  a l lmahlichem Absterben  der  Zelle im menschlichen 

KSrper  werden Lipoide gebildet.  

Der  die Doppel tbreehung bewirkende KSrper  is t  wahrsehein-  

lich ChoIesterinester, der sich den Fe t t rSpfehen  zugemischt  hat .  

Bemerken mSchte ich noch, da~ eine Bearbei tung des 5~erven- 

systems im Sinne der vorl iegenden Untersuchungen im Gange ist .  
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