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(E i  ngegavgen am 15. Apr i l  1939.) 

Den  S p e i e h e r m l g s k r a n k h e i t e n  is t  in d e n  l e t z t e n  J a h r e n  e i n e  in- 
t e n s i v e  ] ; o r s c h e r a r b e i t  g e w i d m e t  w o r d e n ,  n).iL d e m  E r g e b n i s ,  ( l ab  ih re  

)~t iologie m i d  P a ~ h o g c n e s c  w e i t g e h e n d  gek l i t r t  w e r d e n  k o n n t e .  U n d  
t r o t z d e m  s ind  w i r  n o c h  ni( :ht  a m  E n d e ,  i m m e r  wiede r  t a u c h e n  n e u e  

F r a g c n  auf ,  die e i n e r  L S m m g  b a r r e n .  J-)~tbei c r s ( .he in t  es u n s  b e s o n d e r s  

wich t ig ,  n e u e  B c ' obaeh t m ~gen  m i t z u t e i l e n ,  <lie sich in w c s e n t l i c h e n  
Punk t ( , n  yon  d e n  u n s  b e r e i t s  b e k a m i t e n  K r a n k h ( q t s b i h t e r n  u n t e r s e h e i d e n  

un([ ( leren  A b k l h r u n g  v ie l l e i eh t  zu c i t e r  M e h r u n g  u n s e r e r  K e n n t n i s s e  
an [  d(mt s chw i e r i gen  (~ebiet  (le,' S t o f f w c ' c h s e -  tm(I S p e i c h e r k r a n k h ( ? i t e n  

f i i h r en  kanl~.. E i n e  so lvhe  l l e o b a c h t n n g  soil im m t ( ' h f o l g e n d c n  m i t -  
gereilt, w e r d e n .  

Kra'~ken~l,,a#hichle (])r. reed. J .  Sl~l.heL l((isn~.cht'Z~.h.}. ATutrn.nuxc: ])(,r ISti4 
geb,w(,ne H. B. wurde erstmals im Dezt, lll})er 1934 yon I)r. J .  ,S'tah,.i, Kii,snaeht. 
dem ~ir  all dieser Stelle fiir d.ie Angaben (lanken, w~.gen einer Nephritis mit, Cystitis 
und einer b~qdseitigm~ l~ron(.hitis nlit ZM{ulationsinsuffizienz und Stammgsh~...h- 
(h'm.k lu,hnnd(.lt. ]!:s wurde dort erstmals Zueker im Urin nachgewiesen, tier abm' 
naeh AbJlei[ung der lnfektion wieder verschwand, naehdem der Pat. auf eine h'icht 
kohlt,h.vdratarme 1)iiit g(.,sctzt worden war. Nit. l i t t e r  an Durstgefiihl. 

Vorher soll tier Pat. auIJer einer Thrombophlebit is  kein* ~ Kraukhei ten dur(.h- 
getnacht haben. Au,h  erinnerte er sit'h nieht an Kinderkrankhei ten.  

[n din' Folgczeit, litt tier Pat. bei Erhal tung aller geistigen Ftmktio,mn an  kurz- 
dauermlen Ahsenzen, die stets mit starker Hyj)ertonie der .~[uskeht verl)unden 
waren. Hi(' und da, besonders nachts, quitlten ihn krampfart ige Sehmerzen in beiden 
Waden. 

Im April 1.q37 wurde erneut 1,:1% Zueker im ITrin gefunden, der in den fol- 
genden Monaten, je naehdem der Pat .  sich streng an seine Diitt hielt oder nicht, 
zwisehen 0,5 und 4% sehwa.nkte. Die Digt bestand aus viel _Vleisch, mtil~ig (lemiise, 
wenig Obst, Brot und Karl:offeln. 

,]etzigc,s Leiden. Am 15.5.3S erkrankte  der Pat.  an einer svhweren Grippe mils 
Sohiittelfrr)st, lmher Temperatur,  an einer Pharyngit is ,  zu der sieh anl folgenden 
Tag kliniseh eine 7Bronehopneumonie links unten gesellte. Der Pat. geriet bei 
4% Zu(.ker im Urin in ein t~iefes Korea, aus welehem er aueh naeh 2>: 100 Einh. 
Insulin. kombiniert  mit 20%iger TraubenzuekerlSsung, nieht  mehr erwaehte und 
am lg. 5. 3S 3 :m [.;hr morgens starb. 

Dissertation tier Medizinisehen Fakultht  der UniversitSt Ziirieh. 
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Aus:ug aus dem Sektionst)rolokoll •r. 608/38, scziert am iS. 5.38, 10 a~ Uhr 
(Obduzent: Prof. t,. Albertini). Bru,~t- und Batzchhi;hle: Subcutanes Fettgewebe 
an Brust und Bauch mittelkr~ftig, etwa 3 cm m e , e n d .  Muskulatm' kri~ftig. Magen 
zlemlich stark, ]_)armschlingen wenig, Harnblase stark gefiillt. In der Bauchh6hle 
keine frcie Fliissigkeit. Peritonmml parietale glatt und gffmzend. 

D,~s Herz entspricht in der GrSi3e der rechten Faust der Leiche. Subepikardiales 
Fettgewebe mittelkri~ftig. Aorta mit ~1/~ em Umfang, zeigt ~n den ~ui]eren Klappen- 
r~ndern ziemlich starke spangenfSrmige Verdickung, an der hinteren Ki,~ppe aus- 
gedehnte gelbJiehe Einlagerungen. welehe auf das Aor~ensegel der 3Iitraiis tiber- 
gehen. In dcr Aorta asc. ist die ]ntima im gro[3en ganzen zart, nur im Sinus vM- 
salvae finder ma.n eine ziemHch ausgedchnte, gell)lieh-fleekige Triibung. Subintimal 
aueh in der Pulmonalis vereinzeltc gelbli(.he, fleekige Trfihungen. Herzh6hlen l)tls. 
etwas erweitert. Ventrikel sehlaff, d~s Myokard hMt links 10 ram, reehts 5 ram, 
ist bds. etwas gelbiieh gefleekt, im iil)rigen braunrot und leicht getriiht. Die Coro- 
nararterien in allen :-~sten auffaltend welt, zeigen st.arke gelhe Verfiirbung der Wand 
und ausgcdehnte plattenfSrmigc VerkMkungen, so da[3 sic stellenweise zu statl'en 
R6hren umgewandelt sind. Das Myokard zeigt nirgends Fihrose. Eine sichtbarc 
LiFSmie ist nieht vorhanden. 

Sehilddriise etwas vergr6f3evt, mit spiirlich lal)pigenl (lewehe und einigen his 
2 em messenden .Kolloidknoten. 

Aorta thoraeiea im ]~ogen etwas dilatiert, sie hat dort einen [_'mfang yon 8 ,.m, 
welter unten noeh 7 cm. Sic ist diffus verdiekt, zeigt ausgcdr Einlagerung 
wm gelben Flecken und l(alkplattmL In der Aorta abdominalis, welehe ii em im 
Un)fang ;mfweist, sind nel,cn (fen be.~chriehenen \Vandveriinderungt'n noch ol)er- 
flitchliehe ('h~eratiom,n zu linden. Die t)eidon _4a. iliacae sind stark dilatiert und 
zeigen t:l)enfalts 6chwere arteriosklerotisehe Veviimlerungen. 

Lung~.n. Allgesehen w,n den Spitzenverwachsungen, hi deren Bereieh (lit, 
l'l(,ura in grof3(m Blasea ahg(,hot)en ist. finder sieh eine dunkelbraunrote J'leura, 
die ziemli('h gleichmM3ig yon kleinen, h6ehstens nfiliaren, weillliehen KnOt,:hen 
durehsetzt ist. Die Aussaat de1" Kn6telmn ist ,~tuf3ert)rdentlieh dieht, gleichmii[~ig 
dicht in den Ober- und UnterlapI)en, die Pleura ist dariiber k.q'anvot o gl/i, nzend, 
glatt, da die KnStehen nicht vorspringen. Die I,:onsistenz des Lungengewebes 
ist. zfenflit.h stark vermehrt, besonders in den nnteren AI)sehnittem An den Vorder- 
riindern der oberen Absehnitte finder sich leiehtes l':mphysen'. In den unteren 
l-'arti(,~ der ()berlapl?en und vor nllem in beiden Unterlappen ein dunkelgraurotes, 
etwas gefleektes Lm)gengeweht,. Die Schnittfl/tehe I/~lit bei. genauem Zllseh0n eine 
feint KOrnelung erkennen. Die Konsistenz ist stark vermehrr, die Briiehigkeit, 
nirgencts deutlieh vermehrt. Von der Sclmittfl/iehe I/i33t. sieh reiehlieh blutiger Salt 
a|)streiehen, daneben entleert sieh aus den kleinen J3ronchien reichlieh sehleimig- 
eitrigos Sekret und in den grol./en B)'onehien fit~(tet sieh solehes sehr reiehlieh. 

Die Milz wiegt 1(}0 g und mil3t 1 1 : 7 : 3 era. Kapsel zart, glatt. Auf S(.hnitt 
chef etwas weiches Ge~vebe mit triiher, grauroter Schnittflii, eIte und undeutlicher 
Zeichnung. 

Xel:,ennieren bds. vergq'51~ert, die linke wiegt 15 g, die reehte 30 g (durehsehnitt- 
liches Normalgewieht naeh .RSs.sIe und RoJdet 7 g). Beide zeigen auf Schnitt eine 
unseharfe Trennung yon Rinde und 3Iark. Die Rinde ist diffus verbreitert, zu)n Teil 
braunrot, zum Teil triib gelblieh. 

Nieren mit kriiftiger Fettkapsel und leieht al)ziehl)arer fibr6ser Kapsel. ver- 
gr613ert, wiegen zusammen 410 g und messen 13 : 6 : 4 era. I,:onsistenz untl Briiehig- 
keit o. J3. Mittlere P, indenbreite ti ram, Rinde und Mark blab graurot, deutlieh 
getrtibt,. Nierenbeeken o. 13. 

Das Pankreas wiegt I30 g, stark yon Fettgewebe durehwaehsen. 
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Die Leber wiegt 2110 g und miBt 25 : 26 : 9 ore. Kapsel etwas uneben, R~tnder 
s tark abgerundet,  auf Sehnit t  ein gefleektes, graurotes his gTaugelhes (~ewebe mit 
etwas verwischter Aeiuuszeiehnung. Konsistenz leieht vermehrt ,  Briiehigkeit  
nicht  vermehrt .  Blutgehalt  gering. 

Mesenterium sehr fettreieh, Driisen klein. 
Im Magen reiehlich breiige und flfissige Speisereste. Sehleimhaut  in takt .  Duo- 

denum und Diinndarm o .B .  Diekdarm o. B. 
In  den WirbelkSrpern rotes Mark. 
Die Sehiidelsektion konnte nieht ausgefiihrt werden. 

H istobxfisMe Unto'~tchuT~4]. 
Technische I'orbemerku~lge'~t. Fixation des Materiales in 40,; Formalin u n d  fiir 

spezMle Untersuehungen in Formolsublimat.  F~rbungen:  Neben dem iibliehen 

2~bl). 1. Lunge, re~'hter Unterlappen. l)eribrr (3ewebe mii. vielen Frem(tkiirper- 
riesenzelletl umt einzelnen entzim,lliehcn Infiltraten. 11t jeder tlic~enzelle spaltfSrmig(, 

Ijii(:kei1 der hera~tsgel/isten C.holcsterinkrystalle. Paraffi~schnitt. tliimallmnfSrbml~'. 
Vergr. 90fach. 

HS, malaun, can Gie.~on, Elastin, Weigert, Sudan ]II .  Schartach-R.,  wurden ffir d i(. 
Fe t tuntersuchungen FSrbungen mit  OsmiumsS.ure. Nithtausulfat und die Methoden 
yon Smith-Dietrich, Ko.,_'sa, Cioccio angewendet. 

Lunge.n. Hauptbefund:  Das Lungengewebe zeigt in s~mtlichen Lappen, jedoeh 
nach unten  stark zunehmend, eine eigenartige Durehsetzung mit  krystaltinisehen 
Ic~'emdkOrpern (Abb. 1), in den Oberlappen sind sie sp'5.rlieh, im ) i i t te l lappen 
zahh'eicher und in den beiden Unter lappea sehr zahlreich. Die FI 'emdkSrper liegen 
racist in der Umgebung yon (;efSBen, vorwiegend in ~'6[3eren St.pten, oft "inch in 
den verdiekten Alveolarsepten. lm Mitt.ellappen liegen sie zum ~'oBen Teil in 
kleineren und gr6Beren Haufen in der verdiekten Pleura. hie aber in den Ge- 
f/~gwhnden, Bronehialw~tnden und Immina oder in den Alveolen. 
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Sic sind schmal, rechteckig bis stii.bchenfOrmig, zum TeiI in der Lii, ngsrichtung 
fascrlg strukturiert .  Mit Scharlach-R. fiirben sich nur  diese Fasern leicht gelblieh- 
braun an, w~hrcnd bei der Nilblausulfatmeth(• entweder der ganze Krystall  
ungefgrbt bleibt, oder wicder st)ezicll dim Fasern einen schwach blauvioletten Ton 
annehmen.  Mit der S mith-Dietrichschen Markseheidenfarbung n immt nut  ein 
kleiner Teil eine homogen-hellgraublaue Fgrbung an. Bei der C htccio-Fr~rbung 
fi~tden wir in einzelnen Kryst~llen schwarzblaue ~Niederschlgge, wghrend der Grol]- 
teil der FremdkSrper ungefgrbt bleibt, auch Osmiums~ure wird nieht reduziert, 
einige Krystalle nehmen eine rosaviolette Farbe an, wghrend die Mehrzahl refrak- 
tii, r ist. 

Im p(~larisierten Licht sind diese Krystalle doppelbrechend, beim Erwarmen 
vcrsehwindet die Doppelbrechung, um bcim Erkal ten wieder im Konglomerat 

Abb. 2. Lunge, .',[ittella~i,en. Pcl'iwts~:uliires Gewcbe mit ch,d,sterinkryst;~ilha~lt ige~t 
]{.it'senzellen. 1-~H'affinschnitt. I.[Sm~l~lunf/irbung. Vergr. l l0fach. 

klcinstcr Trotffen, die fast durchwegs (lie urspriinglich(. Form des Krystalles bei- 
behalten, wie(h,r zu erscheinen 1. In (tieser Form fiirl)('n sic si,:h ,nit S,_.harlaeh-R. 
lebhaft rot. Sie I6sen sich nicht  in 8gureu, Alkalien oder Wasscr. wohl aber in 
organischen LOsungsmitteln wie Alkohol, Chlorof()rm, Xylol, CedernS] und Nclken61. 
[m Paraffinsehnit t  sind daher  nur die spalgfSrmigen Liicken zu sehen. 

Zum umgebellden Lungengewebe haben di~ FremdkOrper keine direkte Bczie- 
hung, sie sind allseitig yon eincr oder mehrcren Riesenzellen umschh)ssen. Im 
weiteren ist das Gewebe unvergnder t ;  obwohl die Fremdk/3rp~r vieffaeh in grOBvrer 
Zahl zus~tmmenlicgen, bilden sic nicmals Kn6tchen (Abb. 2) i,n Sinn yon Granu- 
lomen mit  Lymphocytenwall  und Epitheloidzellen. An zahlreichen Stellen liegen 

1 Dieses Vei~chwinden der Doppclbrechung und Wiedererscheinen soil nach 
Vers~ fiir die Cholesterinester charakteristisch sein, im Gegcnsatz zu den anderen 
Lipoiden. 
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die Krystalle, umgeben yon Riesenzellen, einzetn im Oewebe ohne irgendwelche 
VerS, nderung der Umgebung. 

Die Riesenzellen, entsprechend der Verteilung der Krystalle in allcn Lappen, 
in den obercn spkrlich, im mittlercn reichlich, in den beiden unteren sehr zahlreich, 
sind typischc Fremdk6rperriesenzellen. Rundlich oder meist oval bis langgestreckt, 
sich der Form des eingeschlossenen KrystMles anpassend, mit stark farbbarem, 
homogen rosa, stellenwcise feinwabigem Plasma, f~.rben sie sich mit Nilblausulfat 
stark blau. Sic zcigen in der Schnittfl/iche his 30, selten mehr, l~ingliche, ovalare 
oder sieh gegenseitig abplattende Kerne mit gleichmgBig feinem Chromatingeriist 
und 2 Nuclcolcn: selten findet man kompakte, pyknotische Kerne. Die Lage der 
Kerne ist vcrschicden, zum Teil liegen sic bandartig ~m Rand der Zellen, li~ngs den 
Krystallfl~ichen, zum Tell in dichten Haufcn im Zentrum oder an den Polen. 

Nirgends lassen sich in oder um die Riescnzelkm clastische Fascrn, Bruehstacke 
davon, odor andcrs gcartete Einschliisse, wic Pigmentk6rncr, phagocygierte Zcllen, 
Corpora amylaeea usw. nachweisen, cbenso zeigt einc Kossa-Fgrbung keinerlci 
Kalk;zbl,xgcrungcn, Nur ein geringer Tell der Riesenzellen l'5Bt kcine Krystallc 
erkennon. 

In der tibrigen Lunge finder sich nur wenig Fett  abgelagert, stellenweise ist  das 
Bindegewebe der vcrbreitcrten Alveolarsepten etwas verfettet. Ferner zeigen 
einzelm~ abgcstol3ene Alveolarepithelien eine feintropfige Verfettung. 

lm iibrigen zeig~,n (tie Lungen nut unbedeutende Vcrimderungcn. Es finder 
sieh atlgemein eine mifl3ige Anthrakosc, eine zicmtich gMchmSgige ven6se Hypcr-  
i~mic, die besonders in den Unterlappen deutlieh ist. Das Lungcngeweb(' zeigt in 
den Ober- und lJ'ntertapi)en leiehtes l:;mphys(m~. In sii.mtlichen Lappen find(.n sioh 
},ronehopneumonisehe I-[er(te, haulJts/iehlich mit. polynukleitren Leukocyten. wenigen 
Erythr.eyten und spSrlich desquamierten Alveolarepit, helien. Fibrin ist in den 
lierd(.n nieht nachweisbar. Die Lungengefiii~e zeigen im groi3en ganzcn nur g('ringe 
Vcrfettung der 2,Iedia und Intim;~ der kMneren und ~.6geren Arterienii, ste. Die 
Bronc}den zeigcn zum gro[:;en Tell schlecI, t erhaltcnes Bronchialepithcl. An einigcn 
Stellen in den Oberlappen findet sich cine Abwandlung des Bronchialepithds zu 
geschi(:htetem Pflaster(,pithcl. in der Irmgebung der Bronehien linden sich utellen- 
weise infiltr.tte im [x, ribronchialen Gewel)e ans Lymphoeyten, Plasm~z('llen mid 
Leukocyten. Die Capillaren der verdickten Bronchialsehleimhant .~ind st~rk gefiillt. 

Herzmu.~kel. Die 1-[erzmuskelfasern sind znnl Teil etwas verbreitert, zum T,.i[ 
verschmglert, um (lie Kernc. finder man stellenweise etwas Lipofusein. an zahl- 
reichen Stellen ist das Protoplasma dec Muskelfasern diffus feintropfig verfet.tet. 
Int('rs.titium schmal, nieht infiltriert. Die (.;efgBw~in(le sind in den b,,ol~achteten 
peripheren Absehnitten nieht verdiekt und frei yon Fett,- und KalkaMagerungen. 

Milz. Lymj)hatiseher Apparat gering ausgebildet. Trabeket verdiekt., :Pulpa 
zellreich, enthglt viele Erythrocyten. Plasmazellen, Lynq)ho(.'yten und grol3e 
mononukleitre Zellen yon dcr Art der Myeloeyl;en, stark gefiiltte Geffi.ge, deren 
Wgnde keine Besonderheit zeigen. Keine Fettablagerung, weder in den Gefhl3- 
seheiden noch in den Pulpazellen. 

Nieren. G[omeruli grol3, gut durchblutet, intakt. Leichtc Wucherung der 
Kapselepithelien. Tubuli gut erhalten, zeigen nur Pine geringe Verfettung. Inter- 
stitium schmal, nieht infiltriert. In den Papillen ist stellenweise etwas Fe t t  und 
Kalk ins Bindegewebc eingclagert. In den Arteriolen ist die Int ima verdi(-kt, aber 
nur an vereinzelten Stellen gcring~'adig vcrfettet.  

:Vebennieren. Zeigen histologisch eine gewMtige Hyperplasie der Rinde, ein 
grol]er Tell der Rindenzellen zeigt ausgedehnte kleintropfige \:erfettung, das Neben- 
nierenmark ist nur Sl)grlich entwiekelt. 

Pankreas. Das Driisengewebe ist sehr gut erhalten, stellenweise aber klein- 
his gxogtropfig verfettet, (tttgegen sind die Lr,.nged~anssehen [nseln fast g~,nzli(.h 
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verschwunden. Die ('ef.gBe sind nicht verdickt und kaum verfettet,  das Fett- 
gcwebc ist etwas vermehrt, nicht abet das Bindegewebe. 

Leber. Die Acinuszeichnung ist verwischt, die Leberzellbalken krii, ftig, ein Teil 
dcr Leberzellen zeigt starkc, ~ofitrnpfigc Verfettung. Die verfettetcn Zellell shld 
diffus verteilt, die KupMerschen Sternzellen sind wed, er gewuchert noch vcrfettet. 
Die G/issemschen Schciden sind vielfach verbrcitert, zum Teil anastomosierend, und 
zeigen gering~, Lymphoeyteninfiltration. 

Aorta. Die ]ntima ist stellenweise ziemlieh stark vcrbreitert., fast durchwegs 
deutlich yon dcr Mtwlia getrennt, die :Elastic~ interna ist intakt. Diffuse feintropfige 

.\l,h. 3. Nierenarterie. -~.uB('re 8chi('ht del" vei'breiterten Intinm. Cholesterinkry~talle rail 
einzclnen Ncntralfctttrolffen. Scharla,(:h-lt.-Fi.i.rl)ung, Verdi'. l'2')fach, 

Verfcttung Iter hlfimalamelh,n,  d~mehen hvrdf6rnfige gn'oBtropfi~e Fethd~lagerung, 
die <tit' inuer.~ten Lamelh, n aufsplittern, sowie vereinzelte Kalkniedersehlgge. 

[)it, Media ist unterhalb der Intimaschii.den verbreitert ,  die t,lastischen Fasern 
aufgeh)clr sonst int~kt. Leiehte diffus feintropfige Verfetttmg. keine zelligen 
]Infiltrate. 

An umsehriebener Stelle in der l~auchaort~ ist die ln t ima durch breite Kalk.  
,rod FettM,lageI'ungen aufgespalten, die itulh:rsten Lamellen stud wenig vm'fpttct 
und unvcrletzt,  daruntt.r licgen dutch Fet t tmfnahme gequollenc Zellen mi'~ ra.ndw/irts 
gedrfickten Kernen. 

:.Viere.n~r, rt,,rien.. Die mittetgroi~en Arterien sind in den zur Uiltersuchung 
gelangtml Abschuittt.n viet stitrker ges('hgdigt Dis die Aorta. 

Die ln t ima  der Arteria renalis durehwegs verbreitert .  (lie inncrsten Lamelhm 
sind im grollen ganzen crhalten und nut  stellenweise feintropfig verfettet,  withrend 
(lie 'augercn Particn durch groBe Herde vim verfet tetem, nekrotischem Material 
mit zahlreichen, sieh mit Scharlaeh-R. nicht fgrbenden Krystal len durchsetzt  
sind (Abb. 3). 3lh[3ige herdf0rmige Verkalkung.. .Unscharfe Trennun, 4 yon In t im~ 
und Media, Zer,st6rung d(,r Elast, iea interna und U1)erg~'eifen der Verkalkungsherde 
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auf die Media, die nur stellenweise etwas verbreitert und dot% g-rol3tropfig, sonst 
nur sp~irlieh feink6rnig, verfettet ist. Keine Infiltrate. 

Coronararterien: Die Intima ist stellenweise stark verdickt, hier ist die ~:lastica 
interna aufgesplittert und dig Abgrenzung gegen die Media unseharf. Nur  an- 
gedeutete fcintropfige Verfettung. Die Media ist an den Stellen der [ntimaver-  
diekung verschmMert, die Fasern etwas aufgespalten, Verfettung und Infi l t rate  
fehlen. 

Pathologisch-anato.m.isd~er Be/und. 
Tode.~ursache: Sept&che Bronchopneu,mcmie in beiden Unterlappen. G'eringe 

entziindliche Milzschweltung. Triibe Schwellung der Nieren. 
Hauptkrankheit: Diabetes ~neIlit,us ]aut klinischen Angaben. Inselsklerose und 

Adipositas des Pankreas. Lebereirrhose, interinsut/~res Stadium. Allgemeine 
Arteriosk]erose mitt |eren Grades, diffuse Coronarsklerose (weite Form). 

Nebe'nbe/u'nd : Cholesterin-Fremdl:6rpergranulomatose der LungP. Bronchitis mueo- 
tmrnlenta chroniea mit partieller Metapbtsie des Bronehialepithels in d e n  ()ber- 
lappen. K,'tppenfOrmige sehiefrige Induration in beiden Lungenspitzen mit l?leuritis 
ehroniea fibrosa adhaesiva circumscripta. 

Chemiscl~.e U~tter~uchung der Lunge~krystalIe. 
:Die ehemisehe Untersuchung der Krvstalle wurde yore Physiologisch-chemi- 

when ]nsti tut  der Univm,~ititt Ziirieh {i;rof. ]~'laschentrfger 1) durchgefiihrt. 
Das untersuchte Lungengewebe, 277,_~ ,,,, bcstand aus 78'!o Wasser und  22% 

Trockensubstanz. Ans dieser lieBen sieh 7,06 g (11% der Troekensubstanz) mit 
Chloroform extrahicren. Dieser Chloroformextrakt setzt sich zusammen aus cinem 
vcrseifbaren Anteil, tmuptsii.chlieh Ncutralfetten, und einem vorwiegend aus Chole- 
st,t,rin I)est, el~enden, unverscifbaren Anteil. 

Die Fettverseifung ergab 1,405 g = 1!L.9% unverseifbare Substanz, ein Roh- 
ehotesteria yore Sehmelzpuukt 143--146'L Xaeh UmkrystalIisat.ion blieben d'~wm 
t~2~ mit 8chmclZlmnkt, 148--14fl ~ iibrig. (8ehmelzpunkt des reinen Cho[esterins 
1-18,5~ 

Bereehnet auf die ( 'esamtlunge sind 1,467;, der Trockensubstanz reines Chole- 
sterin. 

Des Anteil des freien Cholesterin im Gesamteholes~erin win'de naeh der  ])igi- 
toninmethode bestimmt. Die Werte sind als ungefghr zu bezeiehnen, d~ sie aus 
einem lh~hextrakt gewonnen win'den. Das Verhgltnis wm freiem Chole,~terin zu 
( 'h.lesterinestern betrggt 1,2 : 1. 

Quantitative Untersuehungen iiber den Cholesteringehalt normaler Lungen 
liegen nur vereinzelt vor. Naeh tlueck enbhhlt, eine normale Lunge (SO0 g) his zu 
2,8 g Cholesterin, wahrend der (;ehatt in unserem Falle nahezu 4 g betritgt. 

Angaben fiber das Verhii, ltnis yon freiem zu verestertem Cholesterin haben 
wit in der Literatur nieht finden kOnnen. Liegen hier dieselben MengenverhS.Itni.~se 
vor wie in anderen Organen, wo die Ester das freie Cholesterin um das 2---4faehe 
iibertreffen, so 15Bg sieh in unserem Fall eine deutliehe Versehiebung zugunsten des 
freien Cholesterins konstatieren. Weitere Arbeiten tiber den normaten Cholesterin- 
gehalt der Lunge, und besonders solehe iiber dig MengenverhMtnisse yon freiem 
und verestertem Cholesterin, wiiren sehr wiinsehenswert. 

Krystallographische U nter,~'uch.ung der K,'ystalle. 
Leider konnten voltstgndige krystallographisehe Daten nieht ermittelt  ~rerden. 

da die gul]erlieh seh6nen ]eisten- his tafelfOrmigen Krystal]e innen in ein wirr- 
faseriges Aggregat umgewandelt waren. Der gleiehe Befund lieB sieh am vergieiehs- 

i Wir m6chten an dleser Stelte HeITn Prof. ~'lo.,'che~tr,'iger fiir die miihe~ulle 
Arbeit herzlieh danken. 
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woise untersuchten reinen Cholesterin (Merk) erheben. Die Liehtbreehung in der 
einen Aehsenriehtung liel3 sieh als wenig, in der zweiten kehsenriehtung als wesent- 
lieh g'r6Ber wie 1,522 ermittetn. 

Besprechung. 

Die makroskopisehe und mikroskopisehe Beurteihmg dieses Falles 
zeigt, (lab die Ver/imderungen der Organe, wie sie sieh dureh den ge- 
stSrten Zucker- und Fettstoffweehsel bei Diabetes ergeben kSnnen, 
nieht besonders ausgepriigt sin& Dutch das fast g'Xnzliehe Fehlen der 
Langerhanssehen Inseln is( der klinisehe Befund eines Diabetes mellitus 
aueh pathologiseh-an,~tomiseh gestiitzt. Das iibrige Driisenparenehym 
ist, abgesehen yon einer stellenweisen mS.fligen Verfettung, gut erhalten. 

An den Nieren linden sich keine Anzeiehen yon diabetiseher Nephrose 
und in der Leber fehlt (lie bei Zuekerkrankheit oft vorkommende Vet- 
re(tung der .Kwp[/ersehen Sternzellen. Die Nebennierenrinde is( ver- 
breitert und verfettet, wie (ties bei Diabetes hitufig zu sehen ist, das 
Bild der Nilz dagegen ist gihlzlieh nneharakteri.~tiseh und ohne Spur 
yon Lipoidablagerung. 

[.)it' Beflmde an gewissen Arterien eutspreehen fa.-_t gemut (ten yon 
IV..Sch6ndor/[ bei diabetisetmr Lipiimie erwithnten. In seinem Fall 
waren (lie Aorta mid Puhnonalis befallen, w/ihrend sich in llllseI'eln die 
Veriinderungen auf (lie Nierenarte,'ien besvhr/tnken. Hier fin(len si('h im 
sudangefiirbten 8chnitt an einigen Stellen in den innersten Int.ima- 
sehichten grol$e, mit gelbroten Tropflm prall gefiillte Zellen, neben diehten 
Haufen farbloser anisotroper Nadeln (Abb. 3). 

(lena.ue histologisehe L,.~genunter.st,ehnnwn hei l)iabetes sin,l nicht 
himfig mitgeteilt. L~dz, Chalagow und Lubarsch betonen ausdriicklich 
das Fehlen yon pathologisehen Anzeiehen, aueh ill Fiillen yon generali- 
siertei" Xanthomatose der inneren Organe, ebenso Fcthr und Stature. in 
einem Fall, wo sieh ,,ohne eigentliehen Diabetes '" bei Zueker-, Aeeton- 
At:etessigs/iui'eausseheidung eine generMisierte Lipoidspeieherung in den 
Zellen des Ii.E.S. fand. Bei den 11 yon Warren und Root gesammelten 
F/illen sind, soweir die Lungenbefunde in den SektionspI'otokollen er- 
w/thnt, sind, keine speziellen Vergnderungen besehrieben. Aueh im 
grollen, yon Lauche and Krauss gesammelten Material linden sieh keine 
fih" die Lunge typisehen diabetisehen Veri~nderungen ~bgesehen, (tab 
tier Diabetes bei einer Pnemnonie den Ausgang in eine Lungengangrgn 
begiinstigen kann. 

1)agegen is( eine eehre Cholesterinspeieherung bei Diabetes yon 
Ka, wamura kurz erwghnt, in Form yon groflen, eholesterinhaltigen 
Zellen in den 8epten, Lymlphgef/i[~endothelien und Alveolen. Am hgu- 
figsten Moll es m~eh Lubarsch und Plenffe zur BiMung grol3er Fettwiilste 
in den Capillaren wie bei Fettembolien kommen, w~thrend Speieherung 
in den ]?]pithelien sehr selten sein soil. In einem yon Bross bearbeiteten 
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Fall betrafen die Vers einige mittelgrol3e Arterien und Venen.  
In den peripheren W~mdsehiehten fanden sich groge, lipoidha]tige Rund-  
und Spindelzellen. 

Zwisehen diesen Beobacht, ungen und unseren Befunden bestehen 
~ber prinzipielle Unterschiede. W~hrend bei den anderen F/~llert, die 
intracellul/ixe Fettablagerung im Lungengewebe mit multiplen x~ntho-  
matSsen Ls in ~mderen Organen kombiniert wax, ist in unserem 
Fall einzig die Lunge befallen. In ihren Alveolarsepten oder un t e r  der 
Pleura liegen extracellulSr, einzehl oder in Haufen, Cholesterinkrystalle, 
umgeben yon Riesenzellen, wiihrend die W~mdschiehten der Oof~f~e, 
(lie periw, seulgren Lymphspalten und (lie Alveolarepithelien keine J~ett- 
infiltration aufweisen. 

Ohne diabetisehe Erkrankung linden sieh Fettablagerungen in der 
Lunge, nicht selt.en bei Stauungsinduration, ehronis(.hen Pneumonien,  
Desqnamativpneumonien und rlTuberkulose meis~c in Form yon inl;ra- 
eellulSrer klein- und grol~tropfiger Verfettung. ])agegen ist (tie Bi.ldm~g 
wm freien Cholesterinkrystallen in den Alveolen und Alveolarsepten, 
die da.nn eine reaktive l{iesenzeltbildung hervorrufen, sehr selten. 

Experimentell gehmg es Wohb,'ill und Hobn ein derartiges Bild dureh 
lnjektion yon Cholesterin in ,lie \ e n a  portae yon I:[un(len hervorzurufen. 
l)a.~ Lipoid setzte sieh in (len Leber- un(l Lungen~:apiIlaren fest. Durch 
(ten Reiz begannen (.lie I[~]ndothelit'n zu wuchern un(l e.s bildeten sich in 
(ter Oefiil~wand ,,m die Fetttropfen ~ro/3e Fremdk6rperriesenzellen. 

Ahnliehe t~iesenzellen finden sieh in den Lungen aueh bei den sog. 
t~,iesenzel{pneumonien des Kindesalters, rile bei 3[asern, Soharlaeh und 
Diphtherie auftreten (ftecht). Diese, aus den Alveolarepithelien si<'h 
bil<tenden, meist intraalveolgr gelegenen Zellen, mit geringer phago- 
eytSrer Kraft ,  sind aber nieht eigentliehe FremdkSrperriesenzellen mul 
hie mit Fettsf>eieheramg der Lunge kombiniert. 

Fast stets finden sich aber einfaeh- und doppelbrechende Fettabl~ge- 
rungen bei der Tuberkulose (Pagd, Sch+dtze. Kai.serling, Orgler), mid 
zwar wechselt der AnteiI an Cholesterinestern, Phosphatiden und Neutral-  
fett., je naeh der Reaktionsform : Bei kiisiger Pneumonie reine Xeltrra lfett- 
ablagerung, bc'i produktiven Herden eine Misehung yon Xeutra.lfett 
und Chelesterinestern ntit {~berwiegen des ersteren, bei Desquamativ-  
pneumonie vorwiegend Cholesterinesterverfettung. ~Viihrend es sieh 
dabei um NiedersehlSge in gesehSdigten Gewebe handelt, ist der Ab- 
lagerungsmeehanismus bei Stauungszustiinden ein ganz anderer. 

In Stauungshmgen machten 3[archa, nd nnd Risel sehr ,ihnliehe Be- 
obaehtungen. Sie fanden in den Alveolen und Alveolarzellen braun-  
gelbe, stii, behenfSrmige, nieht doppelbreehende, eisenhaltige Kr3;stalle, 
(lie yon organisehen L6snngsmitteln nieht angegriffen wurden. Seltener 
fanden sieh doppelkonturierte, st~behenfSrmige K,'ystalle, innen mit 
Fett tropfen gefiillt, deren Entstehung .lI(~;'chand auf die postmortale  
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Abkiihlung zur~ickfiihrto. In  einem von Nissen beschriebener~ Fall 
fanden sich in den verdickten Alveolarsepten submiliare Granulome mit  
peripherem L:~unphocytenwall und  FremdkSrperriesenzellen m n  ,,myelin- 
artige",  mi t  H'amatoxylin dunkelblau fgtrbbare Massen von weehselnder 
Form. I n  ihrem Inneren  waren doppelbrechende, farblose Krysta l lc  
eingeschlossen. Unl6slich in organisehen und  anorganischen L6sungs- 
mi t te ln  fgrbten sich die Gebihle nur  mi t  der Be~daschen hIarkscheiden- 
fSrbung, im Gegcnsatz zn den Krystal len,  die auch gegen diese refraktgr 
bile, ben. Nissen bet rachte t  diese , ,Myelinm~ssen" Ms P m d u k t  eines 
ehronischen Stauungs6dems,  w&hrend Ceelen, der bei brauner  Lungen- 
indurat ion krystallghnliehe, yon Riesenzelhm mnschlossene Gebilde in 
den verbrei ter ten Alveolarsepten beobaehtet  hatte,  die~e fiir abgesprengte 
l~.cstc wm verkalkten,  elastisehen Fasern h ie l t . .Derse lben Ansicht sind 
allC}t Berg mid I)ergstrand, (tie in einem Fall you , ,I ,ymphogramflomatose 
tmnigna'" (Boecksche Krankhei t )  in den Langhansschen ]{iesenzellen 
der Lungentuberkel  verschieden geformte, zum Tell l iehtbrechcnde 
FrmndkSrper eit~gesehlossen famten. 1)iese. KSrper sotlen zwar nieht  
flit' Lymphogranulonmtose  benigna lmthognomonisc'h sein, ~tber da bei 

�9 " r dieser Krankheit,  eine starke Zers t . run~ der elastischen Fa.sern start- 
finder, histologisch differentialdiagnostische Bedeutung haben. 

l;ei fibrin6ser and ehroniseher Pnmtmonie sahen Kaiar, rliJ, g. ,5'rh,dlz,,. 
K(ds~rli'~g m~d Orgler Xeutralfet t  uml Choleslerinablagermlgen in den 
.Bronchial- and Alveolarepithelien und besonders in den L.ymphocndo- 
thetien. Zum Grogteil ha.ndelte es sieh um gel6stes Fett ,  selten wurden 
ir, traoolh',liir gelegene Krysia l le  beobachte,'.. 

(h.oge ~{,hnlichkeit mit uns~,rem bictet der yon D.ugg,~ publizierte Fall ..Von 
]tiesenzellpneumonie bei einem I".rw:~chsenen". Die Sektilm des 30jahrig,,n M~mn,s 
er~ab als Todesul.sarhe: Eine genuine I)lleunlonie, danelmn chronischr mid frisehere 
broneh~pnemnoniseh~. Herde, Bronehie.ktasen und Induration dt.r beiden ()ber- 
lappcn und des Mittellappens. Das Bestehen einer Fettstoffweehselst6run~ wird nieht 
erwifimt. Neben den vcrschiedenen Entztindungsbildern famlen sieh bei der histo- 
logisrhen Untersuehung der Lunge Fremdk6rperriesenzelh.n im jungeu, intra- 
atveolitren t lranulationsgewebe, p~:rivaseuliir im ehroniseh-rntzimdlichen Zwisehen- 
gewrbe mul vereinzelt frei in den Alveoten. l/ngef/ihr die HMft, e dieser Zcllen ent- 
hielt, Cholesterinkrystalle, elm; kleinere Anzahl runde, konzentrisch ges,hiehtete 
K6rper. wohl Corpora amylacea, die naeh ga~whe hgufig bei ehronisehen Pneumonien 
in den AIw!olen entstehen. Die iJbrigen tliesenzellen waren frei yon Eins,:hltissen. 
Di,se Cholesterinal)htgerung ist im Gegensal, z zu unserem Fall offenhar nieht Folge 
einer generelten Fettstoffweehselst6rung. Die Ursaehe ftir die Abscheidm~g des 
Fet.tes dtirfte in einer Hemmung des oxydativen Abbaues dutch den im ehroniseh- 
m~t.ziindlichen Lungengewebe ersehwerten ('asaustausch liegen. Die Kombin,'ttion 
mit Corpora amylaeea - -  Ablagerungen, die oft, bei Krankheitsbildern mit .Be- 
hinderun~ der Zirkulation und des Gasaustausehes gefunden win'den --- und die 
zum Tell intraa.lveolgre Abscheidung der Lipoide lassen eine lokale Fettstoffweehsel- 
st6rung vermuten. 

In  unserem Fall f inden sieh in den Alveolen keinerlei Ablagemmgen 
und (tie AusfS.lhmg der Cholesterinkrystalle ist streng auf das perivaseul/i.re 
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Gewebe der ,~veolarsepten besehr ink t .  Da keine pathologisch- 
anatomisehen Anha l t spunkte  fiir eine St6rung des Gasaustausehes vor- 
handen  sind, miissen wit annehmen,  dag die Ausseheidung yon Chole- 
s ter inkrystal len mit  dem verander ten  Zucker- und  Fettstoffweehsel 
bei Diabetes in Zusammenhang steht.  Is( es abet  denkbar ,  dab  eine 
generelle Stoffweehselstbrung in einem Organ solehe Vert inderungen 
hervorruft ,  und zwar nu t  in der Lunge, die im allgemeinen keine typisch- 
diabetisehen Ver/inderungen aufweist ? Oder spiel( (lie Lunge im inter-  
mediS, ren Fettstoffweehsel vielIeieht eine gro te  Rolle und  sind die Chole- 
s ter in~blagerungen tier Ausdruek einer Stiirung desselben,  t 

l[?ber den Umfang dieser Rolle sind die 5[einungen sehr geteilt. Man 
kann  hier fast yon einer franzSsischen Sehulmeinung im Oegensatz zu 
einer ~fller(tings nieht  einheit l ichen (leutschen reden, w'ghrend die Russen 
(Anilscht:ow und  ~Iitarbeiter) in ihren umfangreiehen Cholesterinstoff- 
weehselexperimenten sieh nieht  eindeutig fiir eine tier beMen Auffassungen 
nusspreehen. Die franz6sisehen Autoren  sehreiben tier Lunge die t [ aup t -  
funk(iota im Fettstoffweehsel zu, die Deutschen der Leber. Neben den 
Fxt.remisten, die den ges~Lmten Fett-  mid Chole~-termstoff~eeh~el aus- 
sehlieglieh fiber die LunTe bzw. (lie Leber leiten, gibt es einige, die beiden 
Organen eine Tei l funkthm zuspreehen. 

Unter  den franz6sisehen Autoren sind es vor allem Roger" und Binet, 
~lann aueh Abelo~cs, ,S'o~d,z, Busquet, Le 3ioigniac, (lie dur(.h Versuct~e 
an Hunden  die Rolle tier Lunge im intermedi~ren Fettstoff~eeh.~el zu 
klaren suehten. ])~.zu sehienen ihnen zwei :~[ethoden geeignet: 1. Unter -  
suehum~en iiber das Verhalten der Lunr und Leber zu den aus dem 
])arm resorbierten Fe t ten  (s. unten) .  

2. Untersuehungen iiber das Schieksal yon intravenSs inj izierten 
Olen oder Fet tenmlsionen.  

l)iese Versuche fiihrteu BIcsquet lind Vischniac zuerst mit 01injektionen in diG 
Fcmoratvene (lurch. Um den Einwand zu entkr~tften, dab ,tie Lunge ~elbstvecstiind. 
lieh mit Fett vollgepfropft sein wiirde, da sie mit. ihrem Capillarnet.z das el~tt- 
meclmnisehc Passagehindernis hilde, wurden die injektionen in die \;ena portae 
gemaeht. Sie untersuehten einerseits den Fettgehalt im J3lut tier Vena portae 
und der Lebervenen, anderel~eits im :Blur der Vena eava und der Aorta. Die 
Differenz aus diesen Werten ergibt je das FixationsvermSgen der LeBer bzw. der 
Lunge ftir Fette. Die ahsorbierte Fettmenge isg in der Lunge etwa 35real gn'6ger 
als in der Leber, unabhiingig dawm, ob das (5l in den pot'talen oder in den groBen 
Kreislauf injiziert wurde. Dureh sukzessive Gewebsexeisionen konnte histologiseh 
der Abbau des 0Ies in der Lunge verfolgt werden. In den 5 Min. naeh der Injektion 
fixierten Lungengewebe sind die Endverzweigungen der Arteriolen und Capillaren 
mit mikroskopisch kleinen Fetttropfen gefiiIlt, wi~hrend in den vengsen Abfltissen 
solche gi~nzlieh vermigt werden. Wenige Minuten sparer erscheinen die Tropfeu 
~ngenagt. mit kleinen Vakuolen gefiillt und verkleinern sigh raseh, ohne dabei aus 
den Capill~tren in die zum Herz fiihrenden Venen abgesehwemmt zu werden. W/~h- 
rend dieses Vorganges ~tndern die Fetttropfen ihre f/trberisehen Eigensehaften. 
Statt sigh mit ()smiumsgatre sehwarz zu f/~rben, erseheinen sie grau, aueh die Sudan- 
fgrbung fifllt heIlgelb, start wie anf~inglieh, rot, aus. 1)a sieh wiihrend des Ver- 
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dauungsprozesses in der Gef/igwand Fett  hie nachwei,,:cn liel3, glauben die Autoren 
an cinch intravaseulii, ren Abbau durch eine aus den Endothelien austretende Lipase. 
DM3 diese Lipase aber nieht der einzige Faktor ist, zeig~ folgender Versuch: ~Vurden 
bei den Tieren dutch Einfiihrung yon Fremdk6rpern Entziindungsvorg/inge im 
Lungengewebe ausgel6st, so war der Aufl6sungsvorgang in diesen Bczirken ver. 
langsamt, und sistierte ganz in den Lnngenteilen, deren S~me1~toffzufuhr dttrch eine 
Lig~tur des Bronchus unterbunden war. 

Ebenso wurde die Absorption yon 01 bei inbatracheager Einfiihrmlg beobachte t  
(G.tdeysse-PeUissier), hei welcher die Tropfen dureh Alveolarzellen und Leuko- 
cyten, besonders eosinophile, aufgcnommcn wurden, und der Weiter t ransport  
ins Gewebe durch beigesetzte Carmink6rner verfolgg werden konnte.  

Da diese Bedingnngen aber unphysiologisch sind, fiihrten Roger und Bin.el 
Fett l)est immungen im Blur yon Hunden 4 Stunden naeh einer neutral[ett-  und 
eholesterim'eiehen Mahlzeit ~ms. Von der (J'herlegung ausgeht, nd, dab das im D~rm 
resorbierte Fe t t  die MesenteriMlymphknoten passiert und yon bier dureh den 
Duetus thoraeieus den ven6sen Blutstrom erreieht, wurde eine Sonde in das rechte 
Herz eingelegt und m,kzessive ProSen aus dem Bhit.-Chyhlsgemiseh gewonnen. 
(;leiehzeitig erfolgte eine En tnahme ~rteriellen Blutes ans der Arteria carotis 
oder femoralis. Diese Proben ergeb~'n eine deutliche Differenz (etw~ 12%) im Fett-  
gehalt  zwisehen dem in die Lunge einstr6menden trod dem ahflit.Benden Blur. An 
diesen wurden in vitro no(.h weitere Beol)aehtungen gemaeht, lm arterielh,n Bh,t~ 
sinkt der n;~chweisbare Fet tgehal t  raseh ah, w~khrend er inl venOsen mthezu a,ff dcr 
tf6he des Anfangsw~,rti,s Ill,gilt. Dies lic, B einen weitereu oxvd~tiven Abhau des 
Fct.tes im O~-reichen arteriellen Blut~ vermuten. Der Sauerstrlf[ iibt d:thei aher 
nut  ~,ine Teilfunktion aus. denn extravital mit, O, gesehiitt, 'ltes vr P, lut erhiilt 
die lipcdytische 1.'igenschaft des artericllen nicht, l)ie Fe t tverdauung st(.i~t zwar 
etuas,  bh,il)t a.lier welt unter  den \Verten des art(.rillrn .Blutes. I,;s han,lelt sieh 
m,ch u t n  die Mitwirkung einer in dcr l,unge vor](ommenden, o(h*r der Aktivierung 
,,iner im Blut vurhandenen Lipase. Dies l/tilt, si(:h in vitro (tm'~.h (lit. Abnahnu. der 
Fet tkonzentra t i tm im l~,lut nach Zusatz yon Lun/enstfick~,hen heweisen. Diese 
Lipase, diu' (lurch Erwitrnmng anf 1200 inaktiviert  wird. ist allerdings nicht fiir das 
Lungengewebe s[)ezifise, h, sic findet si,'h lnehr <.der weniger in den meisten ()rganen, 
in swziell hoh~'r Konzentrati,  m, al,~,r in Lel)er, Lunge und Mt!senteriallyml)hknot(~n. 
Ziehen wir in Betraeht.  dab v,m diesen 3 ()rganen die Lunge mit  Sauers'toff well,ms 
am I)esten versnrgt ist. ergiht siuh zwangskmfig, dab sic eine bedcutetuh, llolle im 
intermedi~iren l"ettstoffwc(.hset spielen mug. 

i)aPJ nieht  nur eine A,tsseheidung und Fixatir, n des Fettes, son,lm'n ein u'irkh:ch~:r 
_45b(t~t im Lungengeuebe erSdgt, zeigt das Verhalten des respiratorisehen 0uo-  
t ienten einer kiinstlii'h ventilierten und dm-c,hbluteten Lunge (Binet. .- lvbd, Mqrq,i.~). 
Naehdem der Wel t  C()z/O., unter  diesen Bedingnngen iihur l/mgere Zeit konst, ant 
zwisehen 0,95---1,1) ermit tel t  war, wurde dem zirkulierenden Blur eine Menge 
Butters/lure zugegeben, die einen respir~torisehen Quotienten yon 0,it besitzt. 
Whhrend der ersten Zeit naeh Zugal)e des Fettes bleibt der respir~torisehe Quotien~l, 
um l~rlgsam dutch den Abbau der Fettsiture auf 0.64 abzusinken. Bloekier~ hum 
aber das R.E.S. der I,unge mit Tnsehe, wird das Fel t  in der Lunge zuriickgehalten, 
was sieh aus der Konzentration.~lifferenz im arterietlen und ven6sen Bhlt en'eehnen 
lg~[3t,, aber der respiratorische Quotient bleibt i. Der Abl)au der Fette,  dcr offenbar 
eng an (tie Funktionst.iiehtigkeit der R.E. gebunden ist, ist also gehemmt,, w~hrend 
das Fixationsverm6gen der Lunge davon unabh/i, ngig ist und erhal ten bleibt. Aus 
diesen Versuehen geht hervor, dal3 die Imnge eine speziell groge Absorl?tionsfithig- 
keit fiir das im Biut~ zirkulierende Fet.t ha t  und dieses sowohl urn- wie M)b~men kann,  
wikhrend ihre Speieherungsfunktion gering ist. 

Um alas Verhalten der Lunge im Cholesterinstoffweehsel zu studieren, wurde~}. 
yon Abelous und S(;,ula dureh Verffitt, erung einer eholesterinreiehen Kost, an Hundcn 
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Versuche durchgefiihrt  und analoge 1Resultate ffir (lie Fixations- und Abbaufiihig- 
keit der Lunge fiir das Cholesterin gefunden. Ober wclche Zwischenstufen die.~r 
Abbau vor sieh geht, ist unbekannt ,  die Autorcn dachten an eine O x y d ~ t i o n ,  ob 
mit  Angq'iff an der Se i tenket te  oder am Ringsys tem,  erwiihnen sie ni,:ht. A u f  alle 
Fal le  ist in den Alveolarzel len  stets  freies Cholesterin naehzuweisen ,  was  e ine  sehr 
aktive ]']sternse voraussetzt.  

Im deutsehen Sehrif t tum m,~ehte Kr6szeg quant i ta t ive Versuehe an I-Iunden, 
um mit einem I"ett yon lmkanntem Jodgehalt  in feinster Emu]sin, die Beteil igung 
der Lunge am Fettstoffweehsel zu erfa~sen. Die anseheinend gr0ndlieh und gut 
durchgeftihrten Experimente zeigen ein groges Fixationsverm6gen tier Lunge  fiir 
Chylus oder hhnlieh rein verteilte Fette. Der Minimalwert der pulmonalen Fett-  
konzentratiol~ ist ungefghr gleich der Maximalkonzentrat ion in der Leber.  

Noeh weitcrgehende Sehliisse zieht See m~rnn aus seinen i,~aninehen- un(l tIunde- 
versuchen, indem er der Lunge gegeniiber dcm ins Blur eingeffihrten Cholesterin 
nicht  nur eine Fixations- uml Abwehrrolte zusehreib~, sondern auch eine Ausschei- 
dungsfunktion, wi~ sie Kala~mura und Ne~ka.noie (zit. nach ..lscho//') in in tensiver  
Form bei Eigelbftitterung in den Bronchialepithelien der I Iundehmgen gesehen 
hat ten.  I)ie reaktiven VorgSnge, die er durch in groBen Dosen dureh die Arteri~t 
earotis, Vena imrt~te und fem(~ralis eingefiihrtes Cholesterin, in den Lungen hervor- 
rie[. entspre('hen einigermM3en den yon uns heohachteten ulld ganz den l~ei intra- 
venSser Cholesterinzufuhr v,m Klot: erhaltenen VerS, ndcrungen. Neben  eirwr 
temporiit'en VcrstoI.~{'utlg der (.iefhlle ohne [nfarktI>ildung t!atl(ten sich gn'c*ge intl'a,- 
wlscvliire Fremdk6rpergranulome aus Choh.sterinkrvstallen mit, Rk'senzcllen, eine 
\-erhreitcrung und \Vucherung der Alveohu.~epten und -epithelimu mit I>,iesvnzell- 
bil,hm~ und ldeine Cholesterinkrystalle, wghreml die iibrigen Organe lll_tF gering- 
fiigige \ 'eri inderungen zeigen. 

..'{.hnlieh sin,l dic l lesul tate  Zinserlb, gs bei sulleutaner CholesterinverM)reichung 
odor langllauernd,'r Fiit terung. An ,h..r Injektionsstelle finden si(.h yon lli,.sen. 
zellen umsehlossene Krystalle in den Priie;qfilh,.ren und Capillaren der Lunge  rich! 
Zellen yore Makrophagentypus (Histiocyten Ascho[/s) mit massenhaft  doppel- 
brechendem Fett  im ;Plasma. die durch ,Syneytiumbildung oder amitot ische Teihmg 
in Riesenzellen iibergeheu sollen. 

Leider sind bei Golgm~r~ns behr detMllierten Untersuchungen rail in t ravi tah ,n  
l"arbstoffen ~iber (lie eelhflaren VorgSnge des Verdauungsprozesses n u t  Darm, 
Milz und Leber berficksiehtigt, und (lie bindenden Sehlt~sse die, sich aus  diest'n 
gimstigen Versuehsbedingungen fiir eine Imngenfunktion hgtteu ergeben k6nnen. 
fehlen. 

.Dagegen gibt es eine g q'ofle ZMd wm Untersuehern,  (lie besonders an H a n d  yon 
fiitterm~gsvet~uchen der Lunge keine oder nut  geringe Funkt ion  zuhilligen und das 
Zentrum des Cholesterinstoffwechsets aussehlieBlieh in die I.eber oder dats I/.E.S. 
verlegen. In den umfangreiehen Arbeiten fiber die pathologiseh-a.natomis,.hen 
Verii, nderungml der inneren Organe bei Cholesterinfii~terung itugern sieh A*~it.~chkow 
und Mitarbeit.er wenig oder gar nieht  iiber Lungenbefunde. vielleieht weil sie 
speziell auf ( /fund des Versu,hes yon Joartaocic.x und Pick yon der Anna lmm aus- 
gingen. ,,dab das perorale Fet t  in (lie Vena portae und Leber gelangt und  die Re- 
sorption in ,tie 31esenteriailymphdriisen nur ein sekunditrer Vorgang dars te l l t" .  
Da sieh ihre Aufmerksamkeit, ln~uptsitehlieh auf die Ablagerungsprozesse riehtete 
und weniger auf funktionelle Vorggnge, sind diese Ergebnisse durehaus verst~tndlich. 

Aueh fiir Cirio, Lan&~u., RothschiM stehen Leber und Xebenniere, sel. es als 
Umbau-.  Abbau- oder Speieherungsorgan ganz im Zentrum des internmdiiU'en 
Cholesterinstoffweehsels. 

Eine etwas summarisehe Arbeit,  auf die sieh viele sp/i.tere Versuehe stiitzten. 
ist die yon .loa*rnovics und Pb:k. Um im Gegensatz zur hmzsehenden Ansieht. 
,,dab mit der Nahrung zugefiihrtes Fet t  zu etwa I~0% v,m den Lymphbahnen  
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aufgenommen wird", das Primat der Leber im Fettstoffwechscl zu beweisen, ver- 
fiitterten sie unge~ttigte Fetts~nren, deren genaues Jodbindungsverm6gen ihnen 
bekannt war. ]3ei der Suche nach den yon ihnen quasi etikettierten Fetten in der 
Leber w~,hrend uud nach der Mahlzeit fanden sie durch Berechnung der Jodzahl 
nicht nut den vollen Gehalt ihrer verffitterten unges~ttigten Siiuren, sondern welt 
mehr. Werm die angewandte Methode auch an und fiir sich kein Beweis ist, ob 
nich~ trotzdem die mitgefiitterten ges~ttigten Fette yon den Lymphbahnen resor- 
biert wurden, h~tte sie diese Tatsache stutzig machen sollen. Schon 1891 wies Loew, 
sp~ter Leathes, Meyer-We~ldelt u. a. nach, dab in der Leber die Neutralfette durch 
die Galle dehydriert wcrdcn, und in mehr und mehr unges~,ttigte, mit enormem 
JodbindungsvermSgcn iibergchen, dal] also nur ein Bruchteil des zugefiihrten 
Fettes nOtig war um diese Rcsultate zu erzielen, der groile iRest aber sehr gut iiber 
die MesenteriMlymphknoten den Ductus thoracicus erreichen konnte. Da das 
Verhaltcrl der Lipoide nicht an absoluten Werten, sondern nur in Beziehung zu 
den ungeshttigten Fettsiiuren gepriift wurde, fehlt auch diesen Untersuchungen 
die Bewciskraft. und dab die durch ihre Jodzahl gekennzeichnetcn Fetts~uren 
in den iibrigen Organen nicht aufgefunden werden konntcn, ist bei dem Umbau 
der im Sinn einer Hydrierung, Dehydrierung und Oxydation (Sinclair) in den 
Lymphknoten und im Ductus thoracicus am aufgenommenen Nahrungsfett vor- 
genommen wird, nicht verwunderlieh. 

Doch auch andere wie Bugna, rd, Hryplge , Cantoni, Markowitz und Mann Iehnen 
die Versuche yon Roger, Bluet u. a. ab, indem sie die Resultate auf Versuchsfehler 
zuriicld(ihrend die lipolytische Funktion tier Lunge wenigstens bei normalem Stoff- 
wechsel verneinen. Gewil3 verwirklicheu Experimente selten ganz physiologische 
Bedingungen und die Auswirkungen einer Hvpercholesterin~,mie sind l)athotogischc, 
aber warum sollten der Lunge im m)rmalen Stoffwechsei all diese Eigens~.haftea 
abgehen, die sie unter experimentcllen und pathologischen Bedingungen zeigt ? 
Wahrscheinlich haben diejenigen recht, die, wie Rbnand, Colombies, _Bernardbeiff 
u. a. die Fixation und den Abbau des Cholesterins in der Lunge zznd dec Leber 
anerkemlen. Das Resultat ihrer Tierversuche ergab n~mlich, daf~ w~hrend tier 
Verdautmg der Cho]esteringehMt des linken Herzblutes ste~s kleiner ist als der des 
reehten, aber auch eine Verminderung desselben in den Vv. hepa~icae im Verh&ltnis 
zur Konzentration in der Vena portae. 

Sieher ist die Ausscheidungsfunktion der Lunge bei normalem Ablauf  
des Cholesterinabbau gering und wird gr613tenteils yon der Leber bc- 
w/iltigt. Nur  unter  pathologisehen Verh/~ltnissen, eventue l l  bei er- 
schwertem oxyda t i vem Ab- oder U m b a u  und s tarker  ~ber schre i tung  
der normalen  Konzen t ra t ion  "con 0,25---0,32% (Hueck)  k o m m t  es zum 
Aust r i t t  yon Cho]esterin aus den Bronchiolen iris Spu tum.  

In  unserem Fal l  lag sieher eine tiber der Norm liegende :4mreieherung 
im Cholesteringehalt  der Lunge vor, die keine kliniseh oder pathologiseh- 
anatomiseh manifeste  Oxydat ionsersehwerung und etwa dadureh  bedingte  
Aeidose aufwies, wie wir sie bei niederem Grundumsatz ,  Indura t ion  und 
besonders hoehgradig bei Emphysem sehen. Zwar aueh unter  diesen 
ungi inst igsten Bedingungen bleibt das p~ des Lungenblutes  prakt iseh 
kons tan t  (Bossier) und der Par t ia ldruek  des Kohlend ioxyd  steigt ",-on 
normal  40 m m  k a u m  h6her als .50 nml, was keine sehr erhebliehe S/~uerung 
des 3Iilieus bedingt.. :~lerdings sagen diese }Verte tiber das Siture-Basen- 
gleichgewieht und das p~ des Gewebes niehts  aus u n d e s  ist. sehr wahr- 
seheinlieh, dab die Einzelzelle unabh/ingig yon Blur und Gasatmosph'~re 
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durch ihren internen Stoffwechsel verursachte Schwankungen h a t  und 
eine durch den Diabetes bedin~e acidotische Richtung, die d e n  Fctt-  
stoffweehsel st5rt, in unserera Fall vorhanden war. Huec]~ glaubt ,  dab 
die Gewebe, an denen sieh die Anhs der Cholesterinester i~m Tier- 
versuch und beim Menschen zuerst beraerkbar macht,  solehe m i t  hoher 
CO~-Spannung sind. Gewisse Bezielnragen zwischen dcr Regu]ierung 
des S~ure-Basen-Gleichgewichtes und dera Cholesterinurasatz dtirften 
vorhanden sein, da diese weitgehend yon denselben Organen beherrscht  
werden, n~ralieh Lunge, Leber, t t au t  und Darra. 

Unabh'hngig von einer ra6glichen Abbauhemmung des Cholesterins 
dutch die Aeidose ira Lungengewebe raul] sich eine Anreiehemlng des 
Cholesterin aus dera diabetischen Stoffwechsel ergeben, da dieses ein 
wichtiger Hilfsfaktor in Ab- und Umbau der Fette, also auch im ~Jmbau 
des Fettes zu Zucker, ist, welcher Umweg ja bei dieser Krankhe i t  ein- 
gesehlagen wird. Wenn die Retention des Cholesterin in der Lunge 
auch auf diesen pathologischen Stoffwechsel beruht, erkl~rt da s  seine 
Ablagerung in krystallinischer :Form nieht, dcnn bevor das Cho]esterin 
im Gewebe auskryst~llisiert, rafissen ihm seine Schutzkolloide abhanden 
gekommen sein. :Die LSsung dieser Eiweii]-Cholesterinbindung kann 
woh| dutch die StSrung des Siiure-Basen-G]eichgewichtes bedingt scin 
und wir mfissen annehraen, daI~ ffir nnsercn Fall, wenigstens tenlpori~r, 
eine solche bestaJ~den hat. 

Damit  wird das Auft,reten yon Cholesterin~ry.~tallmassen in der 
Lunge unter ganz versehiedenen pathologischen Vorbedh~ lngen  ver- 
st'~ndlich. Ira Fall Dugge bestand eine durch die chronische Pneuraonie 
bedingte Erschwerung des Gasstoffwechsels und eine dadurch verursacl~te 
S/iuerung an der .4_lveolarwand- das wiirde die Lok~lisation yon  chole- 
sterinhaltigeTl Riesenzellen in den Alveolen in diesera Fall e r k l ~ r e n -  
einen Befund,  der sich in unseren histologisehen Schnitten nirgends 
erheben 1s Diese int.raalveol's l~isenzellene kSnnen recht  wohl 
aus Alveolarepithelien entstanden sein, in denen sich das Cholesterin 
infolge einer Oxydationsheraraung anreieherte. Zu dieser gesel]te sich 
vielleicht noch eine allgemeine Vers des norm~len Cholesterin- 
urasatzes, wie sie fiir unseren Fall als der Hauptfaktor  anzusehen ist. 
Da die pathologisch-anatomischen Befunde der Lunge unseres Fa]les 
keine _amhaltspunkte ffir die Behinderung ihrer respiratorischen Funk- 
tionen bieten, miissen wit die Ursache fiir die Abscheidung des Chole- 
sterin in einer durch den Diabetes bedin~en acidotischen Stoffweehsel- 
richtung suehen. 

~be r  die eigentliche Pathogenese der CholesterinurasatzstSmmg 
lassen sich nur Vermutungen aufstel]en. Die Abscheidung von freien 
Cholesterintafeln in die Gewebssp~lten beweist eine StSrung des nor- 
malen Verh~]tnisses Cholesterin/Cholesterinester. Die Ausf~llung koramt 
zustande durch einen Entraischungsvorgang, da das Cholesterin hydro- 
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phob und damit in den Gewebsfliissigkeiten sehwer 16slieh ist, und nut  
mit  HiKe der Ester ein giinstiges Lfsungsverhfdtnis erzielt wird. I)urch 
die Gleichgewichtsverschiebung dieser zwei Komponenten des physio- 
togischen Lipoidgemisches unterscheidet sich unser Fall yon anderen 
Lipoklosen, wie Morbus Gaucher, Morbus Niemann-Pick und besonders 
Morbus Schiiller- Christ i,~n. 

W~ihrend der Morbus Gaucher durch eine vermehrte Kerasinbildung 
verursacht wird, deren Pathogenese noeh umstrit ten ist, entsteht der 
Morbus Niemann-Pick durch eine Entgleisung des Phospha~idstoff- 
wechsels. Der Gesamtorganismus wird vom Lecithin iiberschwemmt, 
einem Phosphatid, das normalerweise in grfl3eren Mengen nur im ner- 
vfsen Gewebe vorkommt,  fiir die anderen Gewebe abet ein Plasmagift 
darst.ellen soll. Sekund/tr kommt  es bei dieser Krankheit  zu einer starken 
Erhfhung des Gesamtcholesterin, wahrscheinlieh wcil die geschSxligten 
Leberzellen zur Cholesterinausseheidung unf/ihig sind. 

Der wesentliehe Befund bei der Xanthomatose SchiiIler-Christian 
sind die Granulationsherde, aus Histiocyten, proliferierendeu Reticulum- 
zellen, faserreichem Bindegewebe, welehe sich am h'Xufigsten in den 
Knoehen, daneben in fast allen Orga.nen, namentlieh aueh in der Lunge 
finden. ])iese Gramflomatose ist. oft, aber nicht notwendigerweise (Fall 
Chester) mit einer Hypereholesterinfimie kombiniert, die sekundiir zu 
einer Speieherung von Cholesterinestern in den Histiocyten des Granu- 
lationsgewebes ffihrt. Die Oramflombildung ist aber keine Folge der 
Hypercholesteringmie - -  abgesehen davon, dab sic sieh bei Fiittertmgs- 
versuehen hie erzeugen l / t i l t -  la.ssen frisehe Granulationsberde meist 
keine Lipoideinlagerungen erkennen. W~thrend unter normalen Be- 
dingungen die Gewebe an freiem Cholesterin reieber sind als an ver- 
estertem, iiberwiegen im intrae.elluliiren Lipoidgemiseh der Granulome 
die Cholesterinester fiber da.s freie, im Verh/tltnis 4 : 1 bis 10 : i (Fiille 
UMaris). Erst dureh diese Umkehr tier normalen Bedingungen wird die 
Aufnahme des Cholesterinfettgemisehes in die Speieherzellen des Binde- 
gewebes mfglieh. 

In unserem Fall dagegen handelte es sieh um eine prind~re Aus- 
krystallisation yon freiem Cholesterin, das slob infolge einer Veresterungs- 
stSrung im l~bersehul] befand. Hier muflte die Abseheidung extra- 
cellulgr erfolgen, da der fiir die Aufnahme in die histioeyt'iren Makro- 
phagen notwendige Dispersionsgrad wegen des geringen Gehedtes an 
Cholesterinestern ungeniigend war. 

Die Krystallmassen wirkten in den Gewebsspalten als FremdkSrper 
und fiihrten aus rein meehanischen Grfinden im angrenzenden _Binde- 
gewebe sekundS, r zur Bikhmg yon Fremdkfrperriesenzellen, nieht aber 
zu einem eigentliehen Granulationsgewebe mit Fibroblasten und jungen 
Gef~gen, wie sie bei Schiiller.Christianseher Krankheit  aueh ohne Lipoid- 
einlagerungen vorhanden sh~d (Letterer). 

24* 
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Die Gegensittzlichkeit zwisehen diesen zwei Cholesterinlipoidosen 
s sich also haupts~.chlich in zwei Punkten: Bei der vorwiegend 
intraeelh.tls Cholesterinsteatose vom Typus Schiiller.Christiar~, pri- 
ms Bildung eines nieht notwendigerweise lipoidhaMgen Granula.tions- 
gewebes. Sekund~re aktive Speicherung cines Lipoidgemisehes durch 
die Histiocyten, wobei infolge einer Stoffwechselst6rung das Gesamt- 
cholestcrin vermehrt und besonders ein pathologisches Verh~ttnis zwischen 
freiem Cholesterin und Estern besteht mit starkem ~Tberwiegen der 
letzteren. Bei unserem Fall dagegen: Eine mit Diabetes kombinierte 
St6rung des Lipoidstoffweehsels mit streng extraeellul~irer Ablag'emmg 
yon Cholesterinkrystallen bei starkem ~berwiegen des freien Chole- 
sterins iiber seine Ester und sekund~rer reaktiver FremdkSrpergranulom- 
bildung. 

Dm'eh die extraeellul/ire Auskrystallisation von Cholesterin ha t  der 
unsere mit einem yon Urbach ver6ffentliehten Fall ,,yon extracellul~rer 
Cholesterinose der Haut"  gewisse Ji_hnlichkeit, der im Gegensatz zu den 
iiblichen .Xanthomatosen mit, Speicherung yon Cholesterinestern in 
Schaumzellen mSchtige extracellul'~re Ablagerungen yon freiem Chole- 
sterin in der Cutis und Subeutis aufwies. 

CJaolesterin 
Eine/ihnliehe, aber noch stS.rkere Verschiebung des -Chol-~s}-eri~e~'t~r-= 

Quotienten (42 : 1) ist (tie Cholesterinlipoidose Typns Bogaerl-Scberer, 
bei weleher sieh m/i.ehtige tumorartige Sehwethmgen der Sehnen der 
oberen und unteren ExtremitSten fanden, hervorgerufen dureh groBe, 
in den Sehnenfaserbiindel extraeelluliir zur Abseheidung gelangten 
Clmlesterinkryst alhnassen. 

Das gemeinsame Charakteristikum dieser drei Krankheitsbilder liegt 
in der Ausseheidung des freien Cholesterins infolge einer Hemmung des 
Veresterungsvorganges, der (lie notwendige Bedingung fiir da.s Zu- 
standekommen des intermediSren Cholesterintransportes darstellt. 

Wie Yerz&r und Laszt im Tierversueh gezeigt haben, ist der ]legu- 
lator dieses komplizierten Gleiehgewiehtsmeehanismus die Nebermieren- 
rinde. Sic beeinfluBt die Phosphorylierung der Fette und die fiber die 
Phosphatide verlaufende Resynthese zu FettsSureestern. Diese Re- 
aktionsfolge kann dureh Exstirt?ation der Nebenniere vSllig unterbroehen 
werden, wird aber dureh das Rindenhormon Eukorton, ebenso wie dureh 
Flavin-Phosphors~ture (Vitamin 13o.) wieder in Gang gebraeht, und zwar 
erstreekt sieh die RegulationstS~tigkeit der Nebennierenrinde auf die 
b~ettresorption im Darm, den extraenteralen Fettstoffweehsel und inter- 
medi/iren Fetttransport,  indem sie als Katalysator der Phosphatid- 
s~mthese wirkt, ohne welehe eine Fettmobilisation nieht m6glieh ist. 

Lieg~ nun in den siehtbaren pathologiseh-anatomischen Ver/inde- 
mmgen im Sinne einer Hyperplasie mit fettiger Degeneration der Neben- 
nieren in unserem Fall, oder ganz allgemein bei Diabetes eine funktionelle 
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S t f r u n g  dieser  h o r m o n a l e n  R e g u l a t i o n  im S inne  c iner  h e r a b g e s e t z t e n  
P h o s p h o r y ] i s i e r u n g s t e n d e n z  vor ,  so dab  der  n o r m a l e  A u f b a u  der  Chole-  
s ter infet t ,  k o m p l e x e  u n t e r b l e i b t  u n d  es zu r  B i l d u n g  a b n o r m e r  3Iengen  
y o n  C h o l e s t e r i n - N e u t r a l f e t t g e m i s e h e n  m i t  V o r h e r r s c h e n  des f re ien  Chole-  
s te r ins  fiber das  v e r e s t e r t e  kommt.  ? In fo lge  ihres  a b n o r m M e n  ehe~ifi- 
schen  u n d  kol lo idalen C h a r a k t e r s  k o m m e n  diese fi ir  die v i t a l e n  U m -  
se t zungen  n ieh t  m e h r  in B e t r a c h t  u n d  w e r d e n  du reh  die L u n g e  aus- 
geschieden .  

Bes t eh t  ffir unseren  Fa l l  die A n n a h m e  der  hormom~len Regu la t i ons -  
s t f r u n g  zu R e e h t ,  so I/il3t sich das  g e s a m t e  K r a n k h e i t s b i l d  auf  e ine  
pluriglandulS, re, i nne r sek re to r i s ehe  [nsuff iz ienz  zur i ickf / ih ren ,  wobei  sieh 
nicht, en t sche iden  1/il3t., ob ein prim~ires Ver sagen  des P a n k r e a s  und  d a n n  
der  Xebenn ie ren ,  oder  e ine  prim/i, re S t 6 r u n g  d e r  i i be rgeo rdne t en  hypo -  
physS, ren und  d i eneepha l cn  Zen t r en  ffir  die A b w e i e h u n g e n  des Zueker -  
und  Fe t t s to f fwechse l s  yon  der  N o r m  v e r a n t w o r t l i e h  ist .  

~llSl~llllllell~i[SSIlll~. 
Besch re ibung  eines Fa l les  yon  Al t .e rsdiabetes  mi t  extraeellulS,  ren 

Cho les~e r ink rys t a l l -Ab lage rungen  im In t , e r s t i t ium der  Lmlge ,  d~ts Bi ld  
e iner  e igent t iehen  C h o l e s t e v h d r e m d k f r p e r g r a n u l o m , ~ t o s e  m i t  aus,sehliel3- 
l ieher  Loka l i sa t ion  in der  Imnge .  E r f r t e r u n g  der  g o l l e  der  Lunge  im 
Fet.t-  und Cholester inst :offweehsel  u n t e r  n o r m a l e n  u n d  pa tho log i schen  
B e d i n g t m g e n .  

Die  Choles t . e r ins to f fweehse l s t f rungen  k 6 n n e n  h)kal, (lurch eine Er-  
k r a n k u n g  des L u n g e n g e w e b e s  bed ing t  sein,  ode r  h o r m o n a l ,  wobe[ ,when 
~mderen Fak to ren  v ie l lc ieht  eine f e h l e r h a f t e  P~egulation des Fe t t s to f f -  
weehsels  dv reh  (tie N e b e n n i e r e n r i n d e  im S inne  e iner  t t e m m u n g  des  
V e r e s t e r u n g s v o r g a n g e s  bes teh t .  
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