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Die Lipoidinfiltration im Fettgewebe ist auch ohne Ikterus und Dia-
betes gar nicht selten, trotzdem ist die sich mit ihr beschiftigende Litera-
tur als verhiltnismiBig spirlich zu bezeichnen. In der alteren Literatur
finden wir gar keine Angaben diesbeziiglich, nur im Jahre 1907 teilt
Schlagenhaufer?®) 6 Fille mit, etwas spiter nach ihm Pick'8) einen Fall.
Beide Autoren beschreiben nur die Verinderungen, bleiben aber eine
Erklarung und Wiirdigung ihrer pathologischen Bedeutung schuldig.
Erst nach der genaueren Erforschung der Lipoide erscheint die Arbeit von
Hirsch13), 7 Falle umfagssend, mit der genauen Beschreibung der Erschei-
nungen. Hirsch betont den infiltrativen Charakter der Verinderung, als
Ursache bezeichnet er die starke Lipomatose und irgendeine toxische
Verinderung des Serums. Er beschreibt auch die fibrésumwandelten
Lymphknoten im Bereiche der Infiltration. Hier sei auch die Dis-
kussionsbemerkung von Teutschlinder?®) zu erwihnen, der auch krystalli-
nische Lipoide im Fettgewebe fand. Nach seiner Beschreibung ist auch
auf eine Lipoidinfiltration zu schlieBen. Lubarschl®) versffentlicht auch
einen Fall von allgemeiner Xanthomatose bei Tkterus, bei dem auch im
Mesenterium Lipoidinfiltration vorhanden war. Bross'?) beschreibt den
Fall eingehender und lenkt die Aufmerksamkeit auf die mit Lipoiden
gefillten Lymphwege.

Die ausfithrlichste Schildernng haben wir von Verse® ¥), der 28 Fille
verdffentlicht. Er kommt zur SchluBansicht, die Ursache der Xantho-
matose im mesenterialen Fettgewebe wire eine Folge einer Stérung
des Lymphkreislaufes. Bei der Kreislaufstorung wird die Ablagerung
der im Wasser schwer léslichen Lipoide bedeutend leichter. Seine Falle
stammen meistens von Geschwulstmaterial, meistens bei Gewschsen der
Bauchhohle.

Die bisher beschriebenen Fille verursachten alle nur im Mesen-
terium Verdnderungen, aubler Lubarschs und Bross’s Fall, bei dem aber
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auch Ikterus bestand, mit erhhtem Blutcholesteringehalt. Die Lipoid-
ablagerung kommt ohne besondere Hypercholesterindamie vorwiegend
im mesenterialen Fettgewebe vor. Unsere Fille stammen auch aus
Mesenterien aufler einem Fall, bei dem die Bauchwand, Brustkorb und
Oberschenkelgegend auch betroffen war. Die Ablagerung der Lipoide
im Mesenterium, wie wir im folgenden sehen werden, kénnte als eine
selbstindige Krankheit sui generis aufgefallt werden und ich mdchte
sie in dem folgenden kurz mesenteriale Xanthomatose (M. X.) nennen.

Unser Material umfat 10 Fille und stammt aus dem Sektions-
material von 3 Jahren. Das Material bestand aus 1013 Leichen, also
rund etwas mehr als 19,.

Fall 1. 44 Jahre alter Mann. Xlinische Diagnose: Aortitis, Nephro-
sklerose, Apoplexie und Bronchopneumonie. Sektionsbefund: Leiche eines mittel-
groBen, mittelmiBig entwickelten, gut gendhrten Mannes. Rechte Seitenkammer
des Gehirng mit geronnenem Blute erfiillt; das Blut stammte aus einem kinder-
faustgroBen Hamatom, das die rechte Capsula interna zerstorte. Basisarterien
klaffend, ihre Intima uneben durch zahlreiche schwefelgelbe Platten. Die Wandung
der Arterien ist verdickt, der Verlauf geschlingelt. Bauchfell glatt und glinzend,

-die Bauchhghle enthalt 30 g reiner durchsichtiger Fliissigkeit, linke Herzhilfte
etwa anderthalbmal vergroBert, Ostien normal durchgéngig, Klappen o. B. Musku-
latur braunrot, von derber Konsistenz, links 22 mm dick. Aorfe mittelweit
der Pars im aufsteigenden Teil mit glatt und glinzender Innenhaut, im absteigen-
den Teil, besonders an den Grenzen der Art. intereostales, linsengrofle, méBig sich
hervorwolbende schwefelgelbe Platten. Periphere Arterien stark verdickt, Intima
mit zahlreichen gelben und graulichen Platten, das Lumen 6fters halbmondférmig
einengende Platten. An manchen Stellen der Gefifwand starr und verkalkt.
Diese Erscheinungen sind an der Art. femoralis, basilaris, mesenterica sup. und
inf. und linealis besonders schwer. Nieren von mittlerer GréBe, an der Oberfliche
mit manchen groben Einziehungen, denen entsprechend die Farbe des Nieren-
parenchyms dunkel, blaulich rot ist. Nierenrinde den Einziehungen entspre-
chend verschmalert.

Gekrose verdickt, ca. 11/, Querfinger dick, reich an Fettgewelle. In das
Fett eingebettet sind zahlreiche mandel- bis nufigroBe derbe Knoten zu tasten.
Diese Gebilde sind um den Radix mesenterii in groBerer Zahl zu finden, sie um-
geben die Wirbelsgule und die Bauchspeicheldriise und sind gegen die Umgebung
recht wohl begrenzt. Sie enthalten in ihrem Zentrum ohne Ausnahme einen
Lymphknoten, der vergroBert ist und festes und meistens braunes Pigment ent-
hilt. Die die kleineren Lymphknoten umgebenden Knoten sind kleiner, die grofieren
von entsprechend grofierem Umfange. Die Lymphknoten sind unmittelbar von
einer weicheren, durchscheinenden Zone umgeben, die von der helleren Farbe des
Mesenteriums sich durch ihre dunklere Farbe gut abhebt. Diese Zone ist in jedem
Kuoten ausnahmslos aufzufinden, ihre Breite betragt entsprechend der Grofie des
Knotens durchschuittliche etwa 3—7 mm. Um sie herum legt glirtelartig an der
Schnittfliche ein die Hauptmasse der Knoten bildender schwefelgelber Ring von
10-—15 mm Breite. Die gelbe Farbe ist ziemlich hell und matt. Die gelbe Zone
erhebt sich miBig an der Schnittfliche, ihre Grenze ist undeutlich, bei der ge-
naueren Betrachtung ist sie von feineren Streifen zusammengesetzt. Die Kon-
sistenz der gelben Zone ist ziemlich derb. In den unteren Lungenlappen mehrere
linsen- bis bohnengrofe zusammentliefende Bronchopneumonieherde. An anderen
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Stellen die Lungen blut- und saftreich. Schleimhaut der Bronchien und der Luft-
réhre gerdtet und mit schleimig-eitrigem Sekret bedeckt. Leber, Milz, Pankreas o. B.

Anat.-Diagnose:  Arteriosklerose, Apoplexie, beginnende arteriosklerotische
Schrumpfniere, Herzhypertrophie, Bronchitis, Bronchopneumonie aufler den be-
sonders beschriebenen mesenterialen Verdnderungen.

Histologische Untersuchung. Das Megenterium wurde in nativem und fixiertem
Zustande untersucht. Die Nativpriparate wurden im polarisierten Lichte unter-
sucht, aus den fixierten Teilen wurden Gefrierschnitte und eingebettete Schnitte
angefertigh. Zur Fixierung wurde 10 proz. Formalin verwendet, auflerdem auch
noch die Miillersche Fliissigkeit. Die Gefrierschnitte wurden mit Scharlach-R.
und Nilblausulfat gefarbt, ungefirbte Schnitte wurden unter gekreuzten Nikols
untersucht, einige davon etwas angewdirmt und nachdem abgekiihlt. Die ein-
gebetteten Schnitte farbten wir nach ». Gieson und nach Smith-Dietrich. Die Unter-
suchung der Lymphknoten erfolgte dhnlicherweise, aber diese wurden auch nach
Dominici gefarbt, die elastischen Fagern in den Gefaflen des Mesenteriums und
der Lymphknoten wurden mit Orcein gefarbt.

Die gelbliche Zone der Knoten ist aus zahlreichen Xanthomzellen zusammen-
gesetzt, die breite Stringe bilden und gréBtenteils ohne Zwischensubstanz dicht
aneinanderliegen, manche gind aber durch lockere Bindegewebsziige auseinander-
gedringt. Der Verlanf der Stringe entspricht teilweise den Lymphwegen, auBer
ihnen sind aber auch zahlreiche zerstreute, von 8—10 Xanthomzellen gebildete
Knétehen vorhanden. Die Xanthomzellen sind, bei stérkerver Vergroferung be-
trachtet, von schaumartigem Protoplasma, Vakuolen enthaltend, mit kleinen
geschrumpften, an den Réndern wie angenagten, bald zentral, bald peripher
gelegenen Kernen. Das Chromatin bildet dunkle Klumpen, zeigt aber bisweilen
auch eine radidre Struktur. Das Fettgewebe in der Nshe der Herde erscheint nor-
mal. Bei Scharlachfirbung finden wir in den Xanthomzellen kleinere und gréfiere
sich briaunlich firbende Tropfchen dicht aneinander gelagert, teilweise zusammen-
fliefend. Bei Nilblausulfat-Firbung dst das Neutralfett hellrosa, die Tropfchen
in den Xanthomzellen sind blau oder griinlich, ein anderer Teil ist blaBrosa,
zahlreiche runde, stark lichtbrechende Tropfchen nehmen gar keine Farbe an.
Den Inhalt der Zellen gibt die Smith-Dietrich-Reaktion nicht. Die nativen Pré-
parate wurden so angefertigt, dafl etwas aus den Herden ausgeschabt und in an-
gewissertes Glycerin -und in physiologischer Kochsalzlosung eingelegt wurde.
Unter gekreuzten Nikols betrachtet, sahen wir glinzende Tropfchen mit dunklem
axialen Kreuze. An einigen Stellen sitzen die Tropfchen noch in dem Zellkorper,
ihn strotzend fiillend. In einigen gréBeren Tropfen blieb der zentrale Teil dunkel,
wihrend die peripheren Abschnitte Anisotropie zeigten. In den formalinfixierten
Priparaten erscheinen diese Krystalle nadelartig, glinzend, gewinnen aber ihre
Kugelform nach Erwirmung und nachfolgender Abkiihlung wieder. Aufler den
Krystallen sind auch noch massenhaft amorphe anisotrope Lipoide zu finden.

Bei den mit Scharlach-R. gefarbten Priiparaten in polarisiertem Lichte unter-
sucht, erscheint der Inhalt simtlicher Xanthomzellen anisotrop, die Spharokrystalle
meist ungefarbt, oder nur schwach gefarbt.

Die Lymphknoten in den Zentren der Herde zeigen schwere Veranderungen,
das Lymphgewebe verschwand aus ihren Zentren und seine Stelle iibernahm ein
zellreiches Granulationsgewebe, dessen Zellen an die Endothelzellen erinnern.
Lymphocyten sind nur an der Peripherie zu finden, wo auch noch manche Uber-
bleibsel der Sinusse sichtbar sind. Die Venen des Zentrums sind erweitert und
mit roten Blutkérperchen gefiillt; an diesen Abschnitten enthalten die Endothel-
zellen briunliches Pigment. An der Peripherie sind die Lymphwege erweitert. In
Gefrierschnitten ist in den Lymphknoten kein Fett zu finden, die Randsinus
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sind von einem vernarbenden Ring umgeben. Infolge dieser Verinderungen
konnten diese Lymphknoten der Lymphzirkulation ein grofleres Hindernis bieten.
Die Arterien der Lymphknoten zeigen Intimawucherung und Wucherung der
elastischen Gebilde im groferen Grade. Infolgedessen ist das Lumen stark ein-
geengt, an vielen Stellen sogar verschwunden. Leber, Milz, Pankreas zeigen auch
mikroskopisch keine wichtigeren Verinderungen. In den Nieren sind die Glome-
ruli teils verddet, hyalin entartet, geschrumpft, besonders in der Randzone der
Rinde keilartige Herde bildend mit geringen rundzelligen Infiltraten, die Intima
der kleineren Arterien ist gewuchert.

Fall 2. 46 Jahre alte Frau, an der Chirurgischen Klinik Nr. 1 wegen Nabel-
bruch operiert, starb wihrend der Operation. Die wichtigsten Angaben des Sek-

Abb. 1. Ubersicht der Xanthomatose. Die Hauptmassen der Xanthomgzellen sind um ein
Lymphgefi angeordnet.

tionsprotokolles sind die folgenden: Leiche von mittlerer GréBe in gutem Er-
néhrungszustand. In der Bauchhshle 20 g klare Fliissigkeit, das Bauchfell glatt
und glanzend. Die GroBe des Herzens entspricht der Faust der Leiche, die Musku-
latur ist schlaff, die Kammern sind etwas erweitert, die Klappen, Ostien o. B.
Die Thymus ist in Form eines 2 Finger groflen Lappens erhalten. Die Follikel
der Darmmucosa sind stecknadelkopfgroB. Pankreas, Milz, Leber zeigen keine
bedeutenden Verdnderungen. Das Diinndarmgekrose ist fettreich, 2—1/, cm
dick, an der rechten Seite der Wurzel sind eine nufB- und mehrere bohnen- bis wal-
nuBgroBe Knoten zu tasten. Die Schnittfliche der Knoten ist fast vollig dem
Fall 1 gleich. Unterschiede sind nur in der GréBe; die gelbe Zone der Knoten
ist etwas diinner, betrigt etwa 8 mm. Die Knoten sind weniger zahlreich
und verbreiten sich nur auf einen Teil des Gekrdses. Der Durchmesser der
Aorta ist kleiner als normal, der Umfang an der Bauchaorta bloB 3 cm. An der
Innenfliche einige linsengrofle, sich etwas vorwolbende gelbe Platten.



Uber die pathologische Lipoidablagerung im Fettgewebe. 309

Mikroskopische Uniersuchung. Die Technik war die gleiche wie in Fall 1.
Die gelben Teile der Knoten bestanden auch aus Xanthomzellen, die in bezug auf
Grofe und Anordnung véllig den obigen gleich sind. Die in ihnen befindlichen
Lipoide geben dieselben Reaktionen. Die Lymphknoten im Zentrum der Knoten
sind vergrofert, etwas pigmentiert, im Zentrum ist auch zellreiches Granulations-
gewebe, das keine Zeichen der Schrumpfung zeigt, vorhanden. Die zelligen Be-
standteile gleichen denen des vorigen Falles vollig; nur die Ausdehnung der Ver-
anderungen ist geringer. Die Randsinus umgeben das Granulationsgewebe in
diinner Schicht und zeigen keine Zeichen von Schrumpfung. Das lymphatische
Gewebe ist meistens verschwunden und nur an den Randteilen in gréBerer Menge
vorhanden. Die Lympbknoten im Zentrum der kleineren Knoten zeigen die
Veranderungen in kleinerem MaBe, um diese ist aber auch die Menge der Lipoide
kleiner; es sind nur wenige Xanthomzellen zu finden, die in kleinere Gruppen
geordnet sind. Die Venen der Lymphknoten sind im Zentrum erweitert, mit
Blut gefilllt. Die LymphgefaBe sind auch erweitert und auch an der Peripherie
der Lymphknoten gut wahrnehmbar. Die Untersuchung der iibrigen Organe
ergab keine fiir die Beurteilung des Falles wichtigen Ergebnisse.

Zusammenfassend sind also die wichtigsten Verdinderungen im Fall 2 der Nabel-
bruch, Status thymico-lymphaticus und die chronische Entziindung der Lymphknoten.

Fall 3. 56 Jahre alte Frau, sterbend in die Medizinische Klinik eingeliefert.
Klinische Diagnose: Myodegeneratio cordis; Sclerosis art. coronarium cordis.

Aus dem Sektionsprotokoll sind die folgenden Befunde zu erwiéhnen: an der
Nabelgegend eine faustgroBe Hernie, die einen groBen Teil des groBen Netzes ent-
halt. Das Bauchfell ist glatt und glinzend, in der Bauchhéhle einige Tropfen
klarer Fliissigkeit. Das Herz ist etwa aufs doppelte vergréBert, die Klappen und
Ostien zeigen keine besonderen Veridnderungen, der Herzmuskel ist schlaff, brii-
chig, an der Schnittflache sind zahlreiche grauweifie Streifen, die Kammern sind
erweitert, die Papillarmuskel verlangert, die Trabekel abgeplattet. Die Aorta ist
mittelweit, die Innenfliche glatt. Die Arteria coronaria und die peripheren Ar-
terien sind an der Innenfliche von zahlreichen gelben, maRig vorgewdlbten Platten
bestreut. In den Nieren und in der Leber finden sich zahllose hirsekorngrofie un-
deutlich begrenzte grauweiBe Herdchen, am oberen Pol der linken Niere ist ein
ungefahr walnufigroBer Blutungsherd, von diinner grauweiller Masse umgeben.
Beide Nebennieren sind vergréBert, an der VergroBerung nimmt die Rinde teil,
an der Schnittfliche sind sie hellgelb, die linke Nebenniere ist aufs fiinffache,
die rechte aufs doppelte vergroBert. In der Rinde sind zahlreiche Adenomknoten
sichtbar. Das Mesenterium ist fettreich, an der Wurzel sind die typischen derben
linsen- bis walnuBgroBen Knoten zu tasten, die an der Schnittfliche gelblich er-
scheinen. Histologisch enthalten die Knoten Xanthomzellen, je nach der GroBe
der Knoten in grofierer oder minderer Zahl. An vielen Stellen entspricht ihre
Anordnung dem Ablauf der Lymphwege. Die kleineren Herdchen sind darum von
Interesse, da in ihnen die Verinderung noch frisch ist und die Entwicklung der
Verdnderung ohne gréBere Schwierigkeit verfolgt werden kann. Wir sehen das
Lipoid in endothelartigen Zellen aufgespeichert, in einigen sind nur noch wenige
Tropfchen davon, in anderen ist die Schaumstruktur sehr schén regelmiBig, die
Form von vielen Zellen ist noch kugelig. Die Lymphknoten im Zentrum sind ver-
groBert, ihre Mitte ist von Granulationsgewebe erfiillt, die Intima der kleinen
Arterien ist gewuchert, infolgedessen erscheint das Lumen eingeengt. Die Lymph-
bahnen der Peripherie sind erweitert. Die Adventitia der Arterien ist hyalin
entartet. In den kleineren Knoten ist das Granulationsgewebe jung. Die Herdchen
in der Leber und Niere entsprachen Tuberkeln. Die Nebennieren enthielten eine
groBe Menge von Lipoiden.
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Zusammenfassend waren in diesem Falle die Arteriosklerose, chronische Myo-
karditis, allgemeine Lipomatose, Nebennierenrinde-Adenom, Tuberkulose wund der
Nabelbruch diz wichtigsten Erscheinungen.

Fall 4. 55 Jahre alter Mann, wegen Magenkrebs an der Chirurgischen Klinik
Nr. 1 operjert. Aus dem Sektionsprotokoll ist hervorzuheben: In der Mittel-
linie des Bauches ist eine 23 cm lange Operationswunde. Das Bauchfell ist glatt
und glinzend.  Die Leber ist etwas verkleinert, ihre Schnittflache ist gelblich,
die Gallenwege treten deutlich hervor. Der Magen ist etwas erweitert, die Muscu-
laris verdickt, an der Mucosa ist dicht vor dem Pylorus ein 8 X 6 cm grofer Defekt,
deren verhértete Rander aufgeworfen sind und auf dem Schnitt grauweil erscheinen.
Die Magenwand ist bis zur Serosa von grauweiBen Massen durchsetzt, die peripor-
talen und perigastrischen Lymphknoten sind vergréBert, mandel- bis walnuBgroS,
und bilden zusammen eine kinderfaustgroBe Masse, zusammengewachsen mit der
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Abb. 2. Eine Arterie aus einem erkrankten Lymphknoten. Orcein-Farbung.

Bauchspeicheldriise. Der Duct. thoracicus ist durch diese Massen zusammengedriickt,
jedoch noch durchgingig. Das Mesenterium ist fettreich, die Liymphknoten sind
bohnengroB, sie sind von der typischen schwefelgelben, mattglinzenden Zone um-
geben, im fibrigen vollkommen den frither beschriebenen &hnlich.
Mikroskopische Untersuchung. Die Iipoidsubstanz in den wmesenterialen
Knoten ist sehr reichlich, erreicht aber nicht die Menge des Falles Nr. 1. Mit Nil-
blausulfat farben sich die Lipoide hellblau, griinlich und hellrosa. Im polarisier-
ten Lichte untersucht, finden wir bei einem groBen Teil der blaugefarbten Sub-
stanz keine Doppelbrechung, es erscheinen aber zahlreiche doppelbrechende
Spharokrystalle, die die Farbe nicht aufnehmen. Die Lymphknoten sind stark
vergroBert, ein groBer Teil von ihnen ist dunkelbraun pigmentiert, sogar in der
Nihe von den Lymphknoten ist in den Endothelzellen massenhaites braunes
scholliges Pigment zu finden. Das Pigment ist zum kleineren Teil eisenhaltig.
Die Lymphknoten selbst sind stark vergréBert, das Lymphgewebe ist vermindert,
nur in Form einiger Kliimpchen, sichtbar. Die Hauptmasse der Lymphknoten
bildet ein zellreiches, aus endothelartigen Zellen bestehendes Gewebe. Die Wan-



Uber die pathologische Lipoidablagerung im Fettgewebe. 311

dung der kleineren Arterien, besonders in den Lymphknoten ist verdickt, besonders
die Adventitia, die hyalin entartet ist. Die Intima ist infolge der Wucherung des
Endothels ebenfalls verdickt. Die elastischen Elemente sind zerfasert, das Lumen
stark eingeengt. Diese Lymphknoten, um die herum die Lipoidinfiltration entstand,
enthielten keine Gewichsmetastasen, diejenigen dagegen, in welchen Metastasen
vorhanden waren, zeigten keine Lipoidinfiltration in ihrer Umgebung.

Fall 5. 83 Jahre alter Mann starb an Pankreaskrebs. Metastasen waren in
den benachbarten Lymphknoten, in der Wand des S. romanum; diese Metastase
durchbohrte die Darmwand und bewirkte eine eitrig-jauchige Peritonitis. Das
Mesenterium ist im Gegensatz zu dem schlechten allgemeinen Ernghrungszustand
des Gesamtorganismus fettreich und enthélt zahlreiche derbe walnuBgrofie Knoten,
besonders an dem intestinalen Rande des Organes. An der Schnittfliche sind die
Knoten vollig den vorher beschriebenen dhnlich.

Mikroskopisch zeigen die Lymphknoten derbe Bindegewebsziige, kreuz und
quer verlaufend, das Lymph-
gewebe verdringend, dieSinus
zerteilend. Die Arterienwan-
dungen sind stark verdickt,
die Klastica geschadigt, das
Endothel gewuchert. Die Xan-
thomzellen entsprechen vollig
denbeschriebenen, hauptséch-
lich Sphirokrystalle enthal-
tend mit axialem Kreuz. Die
Menge der Lipoide ist im Ver-
gleich zu Fall 1 und 4 klein.
Das Lipoid ist groBtenteils
reines Cholesterin.

Fall 6. 73 Jahre alter
Mann, an der Chirurgischen
Klinik Nr. 1 wegen Blasen-
steinen und Cystitis operiert. .
Bei der Sektion fanden wir  Abb. 8. Ubersicht eines Lymphknotens. Das lymphoide
eine starke Hype]_‘t.rophie der Gewebe ist durch endothelartige Zellen verdriangt.
Prostata, Erweiterung und
Hypertrophie der Blase, eitrige Cystitis, Ureteritis, Pvelitis und Pyelonephritis.
Allgemeine Sepsis, septische Milzschwellung. Im Mesenterium sahen wir die
typischen schwefelgelben Ringe um den Lympbknoten im ganzen Bereiche des
Organs. Histologisch waren die Xanthomzellen gruppenweise angeordnet. In
den Lymphknoten bestand akute eitrige Entziindung. Die Lipoide waren
Cholesterinester und gaben die typischen Reaktionen.

Fall 7. 56 Jahre alter Mann, wurde an der Chirurgischen Klinik Nr. 1 wegen
periproktalen AbsceB operiert. Bei der Sektion fanden wir an der linken glutéalen
Gegend cinen faustgrofien Defekt, dessen Wande mit verfarbten stinkenden Massen
bedeckt sind, der Defekt steht mit einem periproktalen, dhnlich beschaffenen
faustgrolen Herd im Zusammenhang. Die Milz war vergréBert und erweicht,
die Kapsel verdickt. An den Innenflichen der Aorta zahlreiche schwefelgelbe
Platten. Das Mesenterium war fettreich, an der Schnittfliche zeigte es das typische
Bild der Xanthomatose. Histologisch sahen wir zahlreiche, mit Cholesterinester
gefiillte gruppenweise angeordnete Xanthomzellen, ringférmig um den Lymph-
knoten. Die Sinus der Liymphknoten sind mit abgestoBenen Endothelzellen gefiillt,
die in jhrem Leib in feinen Tropfchen mit Nilblausulfat sich dunkelblau
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farbende lipoide Substanzen fithren. Mit Scharlach-R. fiarben sich diese Stoffe
rot. Doppelbrechung zeigen sie nicht. In einem Teil der Endothelzellen ist
braunes, eisenfreies Pigment zu finden. Die Wand der Blutgefifle der Lymph-
knoten ist verdickt, das Endothel der Intima vermehrt, an manchen Stellen das
Lumen stark eingeengt.

Fall 8. 56 Jahre alter Mann. Klinische Diagnose: Carcinoma pankreatitis,
Cholecysto-gastrostomia facta. Diabetes mellitus. Bei der Sektion fanden wir
einen exulcerierten scirrhésen Krebs der Papilla Vateri. Stenose des Duct. pan-
creaticus mit Erweiterung oberhalb der Verengerung. Metastasen in der Leber, peri-
portalen und mesenterialen Lymphknoten und in den Lungen. Allgemeine Atro-
phie, Cystitis haemorrhagica, Arteriosklerose, arteriosklerotische Schrumpfnieren.
Im Mesenterium war das Bild der Xanthomatose sichtbar.

Abb. 4. Ubersicht der Xanthomatose. Scharlachfiirbung. Zwischen den roten Fettzellen sind
die braunen Xanthomgzellen in groBer Menge sichtbar. Vergr. 100, Aufnahme auf Agfa-
Farbenplatte.

Histologisch :  Zylinderzellenkrebs mit Metastasen, typische Xantomathose,
auch um jene Lymphknoten, in denen Krebsmetastasen sind.

Fall 9. 73 Jahre alter Mann, wegen Prostatahypertrophie an der Chirurgischen
Klinik Nr. 1 operiert (Epicystotomie). Bei der Sektion fanden wir eine Hyper-
trophie der Prostata, Hypertrophie der Blasenmuskulatur, Nephrolithiasis, Cystitis
purulenta, Hydronephrose. Thrombose des Plexus pampiniformis und der Vena
iliaca. Embolie der Art. pulmonalis. Arteriosklerose der Aorta und peripheren
Arterien, arteriosklerotische Schrumpfnieren, Xanthomatose im Mesenterium.

Die histologische Untersuchung bot das iibliche Bild der Xanthomatose.

Fall 10. 53 Jahre alte Frau, wurde sterbend in die Medizinische Klinik Nr. 3
eingeliefert. Die Bauchwand war bretthart, Bauch aufgetrieben, d1e klinische
Diagnose wurde darum auf Peritonitis gestellt.
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Bei der Sektion fanden wir das Fettgewebe der vorderen Bauchwand 4 Quer-
finger breit und von schwefelgelben Streifen und Ziigen kreuz und quer durchsetzt.
Diese Infiltration streckt sich auch auf die obere Gegend der Oberschenkel aus,
nach oben aber bis zur Hohe der 4. Rippe, das Fettgewebe der Briiste nimmt in
der Veranderung in kleinerem Malle auch teil. Das Mesenterium bot das be-
kannte Bild der Xanthomatose. In der rechten Lunge fanden wir einen nufigroBen
Abscell im unteren Lappen. Die Milz war erweicht. Die Leber war verfettet,
auf der Schnittfliche gelblich verfarbbt. Haistologisch fanden wir im Fettgewebe
zwischen den Fettzellen kleine und gréBere Haufen von Xanthomzellen. Die Zellen
sind rund und enthalten ziemlich regelmialige doppelbrechende Tropfchen von
Cholesterin. Diese Verinderung war im Fettgewebe der Bauchgegend besonders
ausgepragt, nach oben und unten ist die Infiltration immer spéarlicher. Im Mesen-
ferium war die Xanthomatose typisch. Es wurden die Lymphknoten der Inguinal-
gegend, die retroperitonealen Lymphknoten und einige aus der Brusthohle unter-
sucht, ohne dafl sich pathologische Veranderungen feststellen leflen. Im Mesen-
terium waren die Lymphknoten kaum erkrankt.

Zusammenfassend also fanden wir in unseren Fillen im Fettgewebe
des Mesenteriums und auch im Fettgewebe der Bauchwand eine Lipoid-
infiltration. Im Mesenterium ist diese Erscheinung weitaus haufigér
als an anderen Stellen des Organismus. Nach den Angaben der neueren
Literatur und nach unseren Beobachtungen ist diese Verinderung gar
nicht als selten zu bezeichnen. Im Mesenterium gruppiert sich diese
Verdnderung ringformig um den Lymphknoten. Die im Wurzelgebiet
befindlichen Infiltrate sind im allgemeinen weitaus méachtiger als die
peripher gelegenen, an der Peripherie sind aber nach unseren Beob-
achtungen die Infiltrate auch recht zahlreich, im Gegenteil zu Versés
Beschreibung, der Umfang der Knotchen ist jedoch bedeutend kleiner
als im Wurzelgebiet. An der Schnittfliche sind auBer den charakte-
ristischen Ringen nur spérlich hier und da kleinere fleckférmige Infil-
trate vorhanden. Die abgelagerten Lipoide sind hauptséchlich Choleste-
rin und seine Ester und lassen sich mit Scharlach-R. und Nilblausulfat
typisch farben. IThre Menge ist wechselnd, allem Anschein nach der
Dauer der Veréinderung proportional, die Menge ist aber immer recht
bedeutend und kann zu den gréBten Lipoidablagerungen gerechnet
werden. In nativen Priparaten erscheinen die Lipoide meistens in der
Form von sphiroiden Krystallen, aber auch in amorphen Schollen,
nach Formolfixierung aber sehen wir biischelartige Krystallgruppen.

Beide Erscheinungsformen sind im polarisierten Lichte anisotrop.
Aufler Cholesterin und seinen Estern sind auch noch manche schwieriger
differenzierbare Lipoide zu finden. In einem Teil der Féille waren bei-
nahe ausschlieBlich feine anisotrope Tropfchen nachzuweisen: dies sind
nach unserer Ansicht die verhéltnismaBig jiingeren Falle. Anderswo sind
aber die Mischprodukte in groBlerer Menge vorhanden. Fall I und IV
sind besonders reich an Mischungen und in diesen Fillen ist auch der
Umfang der Knoten am groBten.
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Mikroskopisch sind die lipoidfithrenden Zellen typische Xanthom-
zellen mit wabigem Protoplasma und geschrumpftem Kern mit aus-
genagten Réndern. Diese Zellen gruppieren sich in 2 Typen. Der
1. Typ ist die streifenartige Anordnung, lings der Lymphgefife
breite Ausldufer um den Lymphknoten bildend, der Beschreibung
Brosss entsprechend. Diese Erscheinungsform ist die seltenere und ist
bei fortgeschrittenen Fiallen zu beobachten. Da ist auch die Quellung
der Umgebung und die Sklerose des Bindegewebes am besten zu beob-
achten. Die 2. weitaus h8ufigere Form ist das zerstreute, gruppen-
weise Vorkommen. Die Xanthomzellen sind in Gruppen zu 10 bis
15 Zellen zu finden, zwischen den Fettzellen gelagert, und mit
Mastzellen und Endothelien gemischt. AuBler diesen sind auch einige
kleine runde Zellen zu beobachten, die allem Anschein nach den von
Verebely?s), Marchand und Anitschkow’ 23 %) beschriebenen Zellen
entsprechen. Diese Zellen méchte ich als Ausgangsstelle der Ver-
anderung betrachten, da das Vorkommen dieser Zellart auch bei der
Granulation des Fettgewebes und auch bei Cholesterinspeicherungen
vorkommt. Diese Zellart wurde auch als Cholesterinphagocyt beschrie-
ben. Die Mastzellen sind gewdhnlich in groBerer Zahl vorhanden, als
an anderen Stellen des Mesenteriums, in der Bauchwand sind sie aber
auch bei ausgedehnter Infiltration &ullerst sparlich vorhanden. Die
Deutung der Rolle der Mastzellen ist schwierig, aber wir méchten ihnen
keine bedeutende Wichtigkeit einrdumen.

In der durchscheinenden Zone dicht um den Lymphknoten sind
Xanthomzellen duBerst spéarlich sichtbar, da beherrscht ein typisches
Odem das Feld, in manchen, meistens veralteten Fillen mit Sklerose
verbunden. Die Sklerose ist besonders an den LymphgefaBien und an
der Kapsel der Lymphknoten ausgeprigt.

Die Lymphknoten des Mesenteriums zeigen in den verdnderten Ge-
bieten schwere Veranderungen. Die Erscheinungen entsprechen akuten
und chronischen Entziindungen, in einem Falle aber war auch eine
ausgedehnte Verfettung des Sinusendothels zu beobachten. Die akute
Entziindung der Lymphknoten entsprach einer eitrigen Entziindung,
die sekundir entstand (Fall VII). Die chronischen Entziindungen sind
in tberwiegender Zahl nachzuweisen, die charakteristischen Verdnde-
rungen sind der Schwund der Lymphocyten und Follikel, besonders in
der zentralen Gegend, das Auftreten von Granulationsgewebe, ins-
besondere in der Sinusgegend, sowie Pigmentierung, die in manchen
Fiallen schon makroskopisch auffallend war.

Die geschilderten Veréinderungen sind aber nur im Gekrose so
typisch nachzuweisen, in der Bauchwand ist die Infiltration nicht auf
die Gegend der Lymphknoten beschrinkt und auch die Zusammen-
setzung der Lipoide ist andever Art. Die Infiltration ist diffuser, aber
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auch lockerer. So wiare also die Lipoidinfiltration im Mesenterium, wie
schon oben erwahnt, als eine typische Erscheinung aufzufassen, und wir
mochten filr die Bezeichnung derselben den Namen Mesenteriale Xan-
thomatose vorschlagen.

Die M. X. ist eine Begleiterscheinung anderer Erkrankungen. Sie
tritt in unserem Material immer nur nach dem 40. Lebensjahre auf.
Bei jugendlichen Individuen fanden wir sie niemals. Entsprechend dem
hoheren Alter war im gréfBten Teil der Fialle Arteriosklerose in minderem
oder schwererem Grade nachzuweisen, und zwar im gréBeren Teile auch
in den Cefallen der Lymphknoten in Form von diffuser Intima-
wucherung.

Die 2. Gruppe der Veranderungen, bei denen die Xanthomatose
verhaltnismiBig hiufiger vorkommt, sind die Geschwiilste der Bauch-
gegend und der unteren Kérperhilite, besonders aber in der Gegend des -
Duct. thoracicus. In einem Fall waren Metastasen selbst in den
mesenterialen Lymphknoten nachweisbar, in einem anderen Falle aber
~war die Xanthomatose nur an jenen Lymphknoten sichtbar, in denen
keine Metastasen waren, an denjenigen aber, die Metastasen enthielten,
war keine Xanthomatose.

Bei Eiterungen im Bereiche der Bauchgegend oder an den unteren
Extremitédten, bei Peritonitis, kommt M. X. auch relativ hiufiger vor,
oftmals bei Peritonitis, mit Laparotomie. Bei allgemeiner Septico-
pyémie wurde die Veréinderung ebenfalls beobachtet.

Es ist also eine Dreiteilung der Fille moglich, 1. die Fille mit akuten
oder chronischen Entziindungen in den Lymphknoten selbst, meistens
mit Arteriosklerose in den peripheren Gefifien, 2. die Fille von Xom-
pression des Ductus thoracicus durch Geschwiilste oder Narbenbildung,
3. die Fille von eitrigen Prozessen, Sepsis, besonders bei Peritonitis.
Wir miissen also die Ursache der Veriinderung nicht nur in der Ein-
engung oder volligen Zusammenpressung des Ductus thoracicus suchen
wie Verse, sondern wir miissen auch an andere Méglichkeiten denken.

Das Mesenterium war in allen Fallen mehr oder minder fettreich
auch in solchen Fillen, wo der allgemeine Ernidhrungszustand schlecht
war, Hs trat die Lipomatose des Mesenteriums besonders in jenen
Fallen in den Vordergrund, wo aufler den Lymphknotenverinderungen
keine andere Ursache nachzuweisen war, wir kénnen aber auch Hirschs
Behauptung nicht bestitigen, nach der die M. X. nur in lipomatés ver-
dickten Mesenterien- vorkime. Es ist Tatsache, daB in fettarmen
Mesenterien bei abgemagerten Individuen Xanthomatose nie vorkommt,
aber unter unseren Fallen kamen auch solche vor, bei denen der Fett-
gehalt des Mesenteriums als normal zu bezeichnen war. Der Fett-
reichtum des Mesenteriums scheint nach allen Zeichen befordernd zu
wirken auf die Ausbildung der Verinderung, aber eine so weitgehende -
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Rolle, wie es Hirsch beschreibt, kénnen wir diesem Umstand nicht ein
rdumen, wenigstens nicht im Sinne einer lokalen Stérung. Es konnte
da eher eine allgemeine Stoffwechselstorung eine Rolle spielen, die eben
so die Neutralfettablagerung wie die Lipoidinfiltration beférdern
konnte. '

Die M. X. ist, wie wir es schon bei der Beschreibung der Falle er-
wihnten, von infiltrativem Charakter, die Xanthomzellen bilden sich
nicht durch Zellteilung, sondern es nehmen schon fertige Bindegewebs-
zellen die Lipoide durch Phagocytose in ihr Protoplasma auf. Zur
pathologischen Ablagerung des Cholestering und seiner Ester ist Ge-
webssaftstauung und die Vermehrung des Cholesterins und seiner Ester
im Blute und im Gewebssaft nétig, diese beférdernd wirkenden Um-
stinde sind bei Ikterus, Diabetes, aber auch bei Arteriosklerose all-
gemein bekannt. ,,Es kann daher nicht wundernehmen, daB bei
solchen Krankheiten, bei denen ein vermehrter Cholesteringehalt des
Blutes vorhanden ist, auch Ablagerungen von Cholesterinestern in den
verschiedenen Organen beobachtet worden sind®, sagt Hirsch sehr
richtig in seiner Arbeit. In unseren Fillen spielt aber Ikterus und
Diabetes eine untergeordnete Rolle, jene Fille waren ja in kleiner
Minderheit, bei denen diese Krankheiten nachgewiesen wurden. Warum
ist nun das Mesenterium besonders zur Ausbildung der Xanthomatose
vorbestimmt? KEs ist ja allgemein bekannt, dafl im Mesenterium die
Lymphe schon physiologisch von hohem Lipoidgehalt ist, die Chylus-
gefaBle fithren ja nicht nur die resorbierten Lipoide, die mit der Nahrung
aufgenommen sind, sondern es wird hier auch die von der Leber sezer-
nierte Cholesterinmenge riickresorbiert. Wir miissen also bei der M. X.
mit einer pathologischen Lipoidvermehrung gar nicht rechnen, es ist ja
ein physiologischer Lipoidreichtum sténdig vorhanden, besonders in
unserer Gegend, wo tierische Nahrung, vor allem aber fettreiche Kost
landesiiblich sind. Also die anatomische und physiologische Beschaffen-
heit des Gekroses sind die ersten veranlagenden Umstédnde, neben
denen verhiltnism#fBig geringe pathologische Erscheinungen eine Xan-
thomatose hervorrufen kénnen, und zwar solche Kinfliisse, welche an
anderen Stellen des Organismus wirkungslos sind.

Die Ablagerung der Lipoide kommt weder als Folge einer Ent-
ziindung noch durch értliche Bildung der Lipoide vor. Entzindungen
kénnen ja ausgedehnte xanthomatose Erscheinungen hervorrufen, aber
der histologische Aufbau solcher Gebilde weicht von unserem Krank-
heitsbild vollig ab. Wir sehen ja bei unserer Xanthomatose kein Gra-
nulationsgewebe in der xanthomatosen Zone, es kommen auch keine
Riesenzellen vor. Die Ablagerung der Lipoide erfolgt allem Anschein
nach in diesen runden Zellen, die zwischen den Fettzellen und Mast-
zellen, neben den Endothelzellen sichtbar sind, und die Zwischenraume,
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die die Fettzellen bilden, ausfiillen. Sie sind durchaus den an iiblichen
Stellen vorkommenden runden sogenannten Cholesterinphagocyten ahn-
lich, und entsprechen auch den runden Zellen, die Marchand beschrieb.
Eine lipoidbildende Funktion des Mesenterialgewebes ist vorder-
hand abzulehnen und kann gar nicht in Betracht kommen.

Als Ursache der M. X. bezeichnen die Untersucher hauptsichlich
Kreislaufstérungen im Bereiche des Ductus thoracicus, 2. irgend-
eine toxische Verinderung des Blutplasmas, die aber nicht eingehender
besprochen wird, und 3. Verinderung der Lymphknoten.

Eine Kreislaufstorung in der Lymphbahn ist in jedem Falle nachzu-
weisen, aber die Kreislaufstérung allein kann eine Xanthomatose doch
nicht verursachen, wir sehen ja oftmals Lymphstauungen im Bereiche
der Mesenterialgefifle mit starker Erweiterung der LymphgefiBe, aus-
gedehnte chronische Fille, ohne aber daB auch eine kleine Spur von
Lipoidablagerung nachzuweisen moglich wire. In den Fallen, wo Ge-
schwiilste oder Narbengewebe den Ductus thoracicus zusammendriickten,
fanden wir nie eine hochgradige Lymphstauung, auch die Erweiterung
‘der Lymphgefafle war immer nur mikroskopisch nachweisbar. Also
wir konnen getrost behaupten, eine einfache Kreislaufstérung der
Lymphe kann keine typische M. X. hervorrufen.

Die 2. erwihnte toxische Serumverinderung ist vorldufig nur
eine Theorie, von welcher wir noch nichts Naheres berichten kénnen.

Die 3. erwéhnte Lymphknotenverinderung soll an dieser Stelle
eingehender besprochen werden. Im allgemeinen fanden wir im
zentralen Teil der Lymphknoten eine Fibrose, altes oder neueres Gra-
nulationsgewebe, je nach der Dauer der Veranderungen. Diese Binde-
gewebsbildung erstreckt sich meistens bis zn dem Randsinus und ver
wischt das normale Bild véllig. In manchen Fillen sind die verdickten
und hyalin entarteten Septen noch sichtbar, aber das von diesen ge-
bildete Netzwerk erfiillt véllig das Granulationsgewebe. Die im Bereich
des Hilus befindlichen LymphgefiBe sind erweitert, ihre Winde sind
verdickt und hier und da hyalin entartet. In den so verinderten Lymph-
knoten ist braunes, scholliges, eisenfreies Pigment, das manchmal in
solchen Mengen vorkommt, da schon makroskopisch die Schnittfliche
der Lymphknoten braun erscheint. Die Zellen des neugebildeten Ge-
webes sind meistens Spindelzellen, an manchen Stellen kommen auch
Rundzellen vor, kleinere bis groBere Hiufchen bildend, bei den jiingeren
Fillen sind diese Zellen meistens endothelartig, mit groBen Kernen,
mit feinem blassen Chromatingeriist. Die Wand der Blutcapillaren
ist verdickt, die Endothelzellen der Intima sind gewuchert und engen
das Lumen ein. Die elastischen Fasern der groBeren GefiafBie sind ver-
mehrt besonders in jenen Fillen, wo im hoheren Alter auch eine all-
gemeine oder partielle Arteriosklerose vorhanden war.

Virchows Archiv. Bd. 264. 21
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Diese chronische Entziindung der Lymphknoten ist die haufigste
Erscheinung neben der M. X. und ist auch schon von Hirsch eingehend
beschrieben worden. Seltener finden wir akute Entziindungen in den
Lymphknoten. Unser Material umfaft zwei solche, einen sogenannten
Sinuskatarrh mit Lipoidphagocytose in den Endothelien und eine
eitrige Entziindung. Bei beiden Fillen konnte man keine grioBere
Kreislaufstorung finden, die spezifischen Bestandteile der Lymphknoten
waren auch erhalten.

In einem Falle waren schon makroskopisch Carcinommetastasen in
den Lymphknoten sichtbar, leider konnte ich diesen Fall aus duBeren
Griinden nicht eingehender untersuchen. Tuberkulése Veranderungen
neben M. X. konnten wir in den mesenterialen Liymphknoten nie finden.

Zusammenfassend sind also die wichtigsten Verdinderungen in den
Lymphknoten des Gekroses der Riickgang des spezifischen Gewebes und
Verbreitung eines Granulationsgewebes. In den akuten Falleri war die
Verminderung der spezifischen Bestandteile zwar nicht nachweisbar,
aber in beiden Kategorien kénnen wir die Liymphknoten funktionell
als schwer beschidigt betrachten.

Wir miissen aber auch dem Problem der Arteriosklerose niher-
kommen. Im groBen Teil unserer Falle finden wir eine mehr oder minder
ausgebreitete Arteriosklerose. Das Alter, in dem die M. X. vorkommt,
ist auch das Alter, in dem die Arteriosklerose ausgedehnter auftritt.
Wenn wir jene Fille, wo neben Arteriosklerose Geschwulstbildung oder
Entzindungen in der Bauchgegend vorkommen, ausschlieBen, so bleiben
eben noch geniigend solche ibrig, bei denen auller den Gefifiverinde-
rungen im Organismus und auller den Lymphknotenerkrankungen nichts
Besonderes zu finden ist. Die Gefifle der Lymphknoten sind meistens
auch verindert, und wir kénnten auch-die Auffassung vertreten, d. h.
daB die Arteriosklerose die Ursache der Verédung des lymphatischen Ge-
webes ist. Also die Arteriosklerose konnte bei der Genese der Ver-
anderungen mitwirken. Wenn wir aber das Bild der sogenannten
Cholesteringicht in Betracht ziehen, das in der neueren Pathologie in
immer zunehmendem Mafle sein Buirgerrecht sucht, da kénnen wir uns
nicht vom Gedanken befreien, dall beide Erkrankungen, die Arterio-
sklerose wie die M. X. nebeneinander ihren Platz finden im Rahmen
der verdnderten Konstitution. Diese Auffassung kann aber uns nicht
Lefriedigen, da sie die Probleme nicht restlos lésen kann, wenigstens
wire eine solche Auffassung nur bei einem geringen Teil der Falle
ausreichend. :

Betrachten wir nochmals kurz die Topograpbie der Xanthomatose
um den Lymphknoten. Wie schon erwidhnt wurde, bildet die Xantho-
matose Ringe um die Lymphknoten, diese Hilllen umgeben sie aber
nicht unmittelbar, sondern sind von einer durchscheinenden Zone von
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ihnen getrennt; diese Zone ist 6dematos durchtrankt, ihre Breite betrigt
6—8 mm. In ihr finden wir auBer spirlichen Ausliufern keine Xanthom-
zellen. Die Lymphgefifie sind erweitert, ihre Wand ist verdickt, hyalin
entartet. Die eigentliche lipoide Zone taucht nur nach einiger Entfer-
nung auf. Also die Xanthomatose ist wenigstens im Mesenterium eng
an die Gegend der Lymphknoten gebunden, und so miissen wir die
nahere Ursache der Verinderung in den Lymphknoten suchen.

Die Rolle der Lymphknoten ist viel erortert worden. Die ersten Arbeiten,
die eingehender diesen Gegenstand besprechen, stammen von Holthusen'?) und
Stheemann®). Ihre Aussage ist aber iiberaus vorsichtig und ist bei unseren Be-
trachtungen schwierig zu verwerten. Die Erérterung zwischen Aschoff-Kamyas)
und Bergel®®) bringt aber schon einigermafien Licht ins Problem, und zwar im
Sinne, dafl die Lymphocyten selbst keine Rolle im Lipoidstoffwechsel spielen.
Alle Erscheinungen, die mit den Lymphknoten und dem Fett- bzw. Lipoidstoft-
wechsel im Zusammenhange sind, sind an endotheliale Gebilde gebunden. Schon
Hirsch sucht irgendein toxisches Moment, eine Verinderung des Serums, da die
Erscheinungen morphologischer Art nicht restlos.zu deuten sind. Warum miissen
wir aber eine nicht niaher bekannte toxische Storung suchen, die ja nur proble-
matisch ist? Tch denke, der gesamte Vorgang kénnte durch den Ausfall der Funk-
tion der Lymphknoten geniigend erklirt werden, wenigstens bei der M. X. In
den iibrigen Korperteilen sind die anatomischen und physiologischen Verhéltnisse
von anderer Art.

Wenn wir jetzt fragen, welche Funktion die Lymphknoten ausiiben
kénnen und welche Funktion diejenige ist, die bei der Erkrankung der-
selben ausfillt, so ist die Antwort schwierig. Fine Wirkung auf das
umgebende Fettgewebe nimmmt auch Sternberg??) an. Stheemann gibt
eine fettspaltende und zersplitternde Wirkung der Lymphknoten an
und faBt sie als Assimilationsorgane auf. Wir konnten auf die Frage
folgendermafen antworten: Da die Lymphknoten Zentren des Lymph-
kreislaufes sind, wirkt die Ausfiillung der Sinus mit Granulationsgewebe
und die Verdickung der Lymphgefifie hemmend auf den Lymphkreis-
lauf. Diese Hemmung verursacht ein Odem, das in der Form der be-
schriebenen durchscheinenden Zone erscheint. Die Hemmung des Liymph-
stromes ist aber allein zur Hervorrufung der Xanthomatose nicht ge-
niigend, da zahlreiche Anastomosen und Umwege immer getffnet sind.
Eine groBere Lymphstauung war ja nie bemerkt worden und bei schweren
Lymphstauungen war auch keine Xanthomatose sichtbar. Es kam also
allem Anschein nach nur zu einer Verlangsamung des Lymphstromes,
diese Verlangsamung des Lymphstromes ist eben besonders giinstig,
ist allein aber noch nicht geniigend zur Ausbildung der Lipoidinfil-
tration. In dem gréfBten Teil unserer Fille und auch in den von anderen
Untersuchern genau beschriebenen Fillen finden wir die Fibrose der
Lymphknoten fast ausnahmslos. Mit der Fibrose geht der Schwund des
spezifischen Gewebes einher, an die Stelle des wirksamen Gewebes tritt das
minderwertige Granulationsgewebe, also wir miissen mit einer starken

21%*
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Abnahme der speziellen Funktion rechnen; dazu kommt aber ein Mehr
von minderwertigem Gewebe, das eine Stromverlangsamung verursacht.
Was ist aber die Funktion der Lymphknoten? Das emulgierte Fett
stromt durch die LymphgefaBie in groferer Menge den Lymphknoten
zu, nach kurzer Zeit verschwindet es aus ihnen, so dal} sie fettfrei zu
bezeichnen sind. Eine Phagocytose der Fettstoffe ist meistens
pathologisch, besonders aber die Speicherung der Lipoide. Es miissen
also die Fettsubstanzen in irgendeiner Art verarbeitet werden, sicher
nicht durch Phagocytose, sondern sie gehen in eine feiner emulgierte
Phase iiber oder werden sogar wasserldslich. Ein experimenteller Nach-
weis dieser Funktion gilt als duBerst schwierig, und wir sind in dieser
Beziehung nur auf Theorien angewiesen. Ich denke, es kénnten die
Lymphknoten eine Statte der Fermentbildung sein, und so kénnen wir es
auch begreifen warum die unmittelbare Nahe der Lymphknoten immer
frei von Xanthomatose ist. Die Fermentbildung der geschidigten
Lymphknoten ist als stark vermindert aufzufassen und erstreckt sich
nur auf die Lymphknoten selbst und auf die ndchste Umgebung. Durch
die Art dieses Ferments lassen sich noch keine Schliisse ziehen. Seit
Sakais Untersuchungen kennen wir ja die Blutlipasen, die die fettartigen
Stoffe spalten konnen, es konnte also auch hier eine Bildungsstitte
eines ahnlichen Fermentes sein. Es kann aber bei den fibrésen Lymph-
knoten zu einer pathologisch verinderten Funktion kommen, nicht
nur zu einer Verminderung oder Ausfall derselben, und so koénnten
wir es begreifen, warum es bei verkisten tuberkulosen Lymphknoten,
die ja kein spezifisches Gewebe enthalten, nie zur Ausbildung der Xan-
thomatose kommt, oder warum bei Gewichsmetastasen in den Gekrose-
lymphknoten diese Verinderung verhaltnismaBig selten ist.

Der Sinuskatarrh oder die eitrige Entziindung der Lymphknoten
wirkt auch auf die Funktion und auf den Kreislauf: wir kénnen also
auch diese Gruppe der Xanthomatose auf die gleiche Art erkliren.

Bei den Fillen, wo keine grobere Kreislaufstérung im Bereiche des
Ductus thoracicus nachzuweisen ist, ist die Ursache der Xanthomatose
in den anatomischen und physiologischen Begebenheiten und in der
Schadigung der Liymphknoten zu suchen. Ein einfaches mechanisches
Hindernis im Bereiche des Ductus thoracicus ist nicht gentigend, um die
Xanthomatose hervorzurufen. Unsere experimentellen Arbeiten dies-
beziiglich blieben ohne Erfolg, durch Abbindung oder Zusammenpressung
des Ductus thoracicus konnten wir keine Xanthomatose hervorrufen,
selbst bei lipoidreicher Nahrung nicht. Es entstand immer nur eine
einfache Lymphstauung.

Ein groBer Teil unserer Falle wurde aus verschiedenen Ursachen
operiert, meistens Laparotomien ausgefiihrt. Ein Zusammenhang mit der
Operation scheint zu bestehen, aber eine nihere Erklarung dafiir konnte
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ich nicht geben. Stets entstand die Lipoidinfiltration nach dem Ein-
griff, da davon bei der Operation nichts bemerkt wurde. Die infil-
trierten Bezirke sind ja ziemlich derb und leicht tastbar, aus diesem
Grund koénnen wir also schlieen, daf die Verinderung sich verhiltnis-
miBig schnell ausbilden kann.

Es bleibt noch die Besprechung des Falles mit der Infiltration der
Bauchwand tibrig. Die Veriinderungen breiteten sich auf das Fett-
gewebe der Bauchgegend aus, mit Ausldufern nach der Brustwand und
dem Oberschenkel. Im Mesenterium war das typische Bild sichtbar.
Die Lymphknoten des Mesenteriums zeigten Verddung und Bildung
von Granulationsgewebe. Die Lymphknoten der infiltrierten Bauch-
wand zeigten aber keine typischen Veranderungen. Der einzige Gehalts-
punkt fir die Erklarung konnte die eitrige Erkrankung der Lunge
und die Milzerweichung sein. Da in unseren Fillen Sepsis als Begleit-
erscheinung mehrmals vorkam, konnten wir vielleicht diesen Umstand in
Betracht ziehen, aber weitergehende Schliisse daraus zu ziehen, wire doch
schwierig und so miissen wir uns bei der Infiltration der Bauchwand
nur mit der kasuistischen Beschreibung begniigen. Die Infiltration
entstand auch in diesem Falle in kurzer Zeit, sozusagen vor den Augen
der beobachtenden Arzte.

Zusammenfassend also kionnten wir folgendes sagen. 1. Die M. X.
15t ein wohlumschriebenes Krankheitsbild, das wvorwiegend bei dlteren
wohlgeniihrien Individuen vorkommt. In der Pathogenese spielen die
Erkrankung der Lymphknoten und die Arteriosklerose eine wichtige Rolle,
die anatomische und physiologische Lage des Meseniertums st als pri-
disponierend von Bedeutung. :

2. Eine einfache Lymphstauung ist nicht imstande, eine M. X. hervor-
2urufen.

3. Die Lymphknoten miissen eine besondere Rolle in der Verarbestung
der Lipoide spielen und der Ausfall dieser Funktion kann die unmittelbare
Ursache der Xanthomatose sein.

4. Die Ausbildung der Verdnderung geht in kurzer Zeit vor sich.
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