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Uber eine eigenartige FettresorptionsstSrung 
und ihre Beziehung zur Sprue. 

Yon 

Dr. K. Kloos. 

(Ei~qeganqen am 29. J uli 1939.) 

Am 16. 1 .39  wurde  in unse r em I n s t i t u t  die O b d u k t i o n  eincs 41 js  
5Iannes  ausgef i ihr t ,  4 S t u n d c n  n a c h  se inem Tode  in der  med iz in i s chen  
12;niversits wo er  1/ingere Zei t  in B e h a n d l u n g  gewesen  war .  Es  
fo lgen zunS, chst  in Ki i r ze  die  w i c h t i g s t e n  k l in iscben  D a t e n ,  fiir  de ren  
l[?berlassung wir  der  med i z in i s chen  K l i n i k  und der  c h i r u r ~ s c h e n  K l i n i k  
zu D~nk  ve rp f l i ch t c t  sind.  

41ji~hriger Maschinemneister, der bei seiner Arbeit keiner gewerbliehen SehS, di- 
gung ausgesetzt war. 

1917 an der rechten ttalsseite eine Driisenschwellung operativ entfernt. Vor 
t() Jahren t31inddarmoperation, danaeh Angina. Vor P/ ,  Jahren Sehwellung und 
stark reigende Sehmerzen in beiden Handgelenken ohne eine vonmsgehende andere 
Erkrankung, 3 Woehen lang. Danach in gleieher Weise naehehmnder FuI~gelenke 
und Kniegelenke befallen. Nach beschwerdefreiem Sommer im }terbst 1937 erneut 
Besehwerden in versehiedenen Gelenken ohne Ansehwellung. I938 im Laufe des 
Jahres zunehmende Miidigkeit, Appetitlosigkeit, besonders Abneigung gegen Fett,  
aueh Fleiseh und Wurst, sp~tter gegen Salat und Gebratenes. Zunehmende Braun- 
fS.rbung besonders des Gesiehtes and tier l-[~nde, aber such sonst am :KSrper einzelne 
kleine Fleeken. Steehende Sehmerzen auf der linken Brustseite mit gerfilgem Aus- 
wurf. Zuletzt heftig reiBende Sehmerzen in beiden Fuggelenken mit Sehwetlung. 
An der I-].aut fiber de.u /~uBeren KnOcheln traten rote Fleeke auf mib brennenden 
Sehmerzen. Zuletzt gar kein Appetit mehr, angeblieh tagelang niches gegessen. 
Stuhlgang unregelm~gig, verstopft, manchmal hell. D'mernde Gewiehtsabnahme. 
Bei der Klinikaufnahme stark reduzierter Allgemeinzustand (Gewieht 50,8 kg, 
Gr68e 174~ era). Die I taut  ist troeken mit deutlieher :Braunfi~,rbung an Gesieht 
und H/~nden and bis zur Mitre der Unterarme, dazu am ilbrigen KSrper, besonders 
an Baueh und Untersehenkeht kleine einzelne Pigmentfleeke (Sehleimhaug frei). 
An der AuBenseite der geschwoltenen drueksehmerzhMten Fuggelenke handteller- 
grote Mtere Hautblutungen. Gingivitis uleerosa, Paradentose. Gebil~ besteht 
nur aus eariSsen Stummeln. Chronisehe Bronchitis links hinten unten. Herz o. B. 
Der Leib ist meteoristisch aufgetrieben. 1-16ntgenologiseh besteht erhebliche 
Gastritis und Duodenitis. Histaminrefrakt~re Anaeidit~t (Pepsin, Lab --'.). Stuhl 
naeh Konsistenz und InhMt nieht path., naeh Fettbelastung geringe Fettmengen, 
also such normal. T~gliche Entleerung. Atrophie und Hvpotonie der Muskulatur, 
Achilles- und Patellarsehnenreflex eben ausl6sbar. Der Blutdruek betr~gt dureh- 
sehnittlich RR 105165. Es bestand eine h~nperetu'ome makrocyt~tre An~,mie (64% 
I-lb., 2,8 Ery., FI. 1,1, Durehmesser 7,7) mit 3,5% Megaloblasten im Knoehen- 
m~rkpunktat. Subfebrile ~.remperaturen und erh6hte Senkungsgesehwindigkeit 
(13--55 sehwankend naeh Westergreen). Leukoeytose yon 13 000 ohne besondere 
Ver~nderung des Differentialbildes. Thromboe. 165 200, Blutgerinnungszeit i :~Iin. 
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Rumpel-I~ede neg. Im Serum Bil. nieht erhSht, der Cholesterinspiege[ auf 90 rag- % 
erniedrigt. Diastase im Urin zwischen 4 und 16, Gal.-Be[., Gallereflex normal.  
Staphylo- und Streptokokken im Duodenalsaft. Auch noch nach parenteralcr 
Zufuhr yon Cebion starkes Vitamin C-Defizit. Auch B 1, nach pcroraler Zufuhr,  
erscheint nicht im Urin. 

Sp/~ter, nach kurzer Entlassung aus der Klinik starke Zunahme yon Sehwellung 
und Brennen der FuBgelenke. Vollkommene Appetitlosigkeit, priikomat6ser Ein- 
druck. 38% Hb., Ery. 1,9, Durchmesser 8,8, FI.  1, Leukoc. 5200 (25 Ly.). Serum : 
Eiweill 3,96%, P, est-N. 56 mg-%, Harnstof/ 55 mg-%, Blutucker 96 rag-%, NaC1 
sp/i,ter (nach thglichen Infusionen) 598 rag-%, Indican -i-, XanOloprotein ~ ,  
Bil. unter 0,5 mg-%. Diazo und Bil. im Urin neg. Uribilinogen -}-. 

Auf Transfusion und NaCl-Infusionen, Pern/~myl und Vitamin C besserte sieh 
die An'~mie erheblich, auch SerumeiweiB und -NaC[ wurden normal, dazu dcr 
Rest-N; auch das subjektlve Befinden voriibergehend ein wenig gebessert. Doeh 
blieben die jetzt teilweise hohen Temperaturen, die v611ige lnappctens und die 
Gewiehtsatmahme. SchlieBlich traten Sehme~en im Leib auf (5. 1.39), Leuko- 
eytose, r6ntgenologisch eine Spiegeibildung in den D~rmen. Zuletzt aueh nahezu 
acholiseher, doch geh~rmter Stuhl, Tod am 15.1. durch Versagen des Kreislaufes. 

Kl in i sche  D i a g n o s e :  Chron i sche  Gas t roen t e r i t i s  m i t  R e s o r p t i o n s -  
s tSrungen ,  a k u t e  Leberc i r rhose .  Pe r i t on i t i s  mi t  p a r a l y t i s c h e m  I l eus .  

] )as  O b d u k t i o n s p r o t o k o l l  (Obera rz t  Dr.  IV. Schmidt) l a u t e t  (aus- 
zugsweise) :  

Leiehc eines M.mnes yon kr'Xftigem KSrperbau, stark abgemagert, Gewieht 
jetzt 49 kg. Totenstarre krSftig attsgeMldet. Trotz genaueu Absuehens der Haut  
waren nur am linken Untersehenkel cinige feine braune J:'leckeu zu erkennen, hi 
der Ba~dbh6hle, iiberall verteilt, etwa 800 eem stark eitrige Flfissigkeit. ])er Dtinn- 
darm ist in dec oberen K/i.lft.e sehr sehlaff und weit, sehwappend mit Ftfissigkeit 
gefiillt. Keine Verwaehsungen im Bauehraum. Der LeberTand is~ hiltter dem 
I~,ippeurand verborgen, die Zwerehfellh6he beiderseits am unteren Rand der 4. fl.ippe. 

In tier rechten Brttsthghle 400 eem eitriger ErguB. l~;ber den oberen Teilen der 
reehten Lunge Verwachsuagen. Links keine Verwaehsungen, kein ErguB. Die 
beiden Bli~tter des tterzbeutels sind dureh Fibrin stark verklebt, zum Teil sehon 
verwaehsen. 

Das tterz, e~was klein, mit brhunlieh-rotem Muskel. Die Kammerwand, links 
sowie rechts, ist nicht verdiek~. Die Mitralis zeigt mSBig starke Sehrumpfungen 
und Verdiektmgen am freien Rand, sowie deutliehe Verdiekung einiger Sehnen- 
f/~den. Die tibrigen K[appen sind zart und unver/i, ndert. Kranzsehlagadem und die 
Brustaorta sind unver/indert. 

Die Pleura ist beiderseits mit zahlreiehen umsehriebenen, feinen, sehon organi- 
sierten Fibrinauflagerungen bedeekt. (Mit. Ausnahme yon reehts oben keine Ver- 
waehsungen.) ])as L~,nffengewebe isl~ fliissigkeitsreieh, gleiehm/i.gig br/~unlieh gef/~rbt 
(Aspiration). Umsehriebene Ver~nderungen findea sieh in der Lunge nieht. Die 
Lymphknoten an der Lungenwurzel sind klein, weieh und ohne Veri~nderungen. 
In den Bronehien reiehlieh 3Iageninhalt. Lungenarterie in Mien -~sten frei und 
vollkommen glatt.. Rachen, Zungengrund und Gaumenmandeln ohne Besonder- 
heiten. Speiserdt~re g[at~ und et.was angedaut. - -  Schitddriise nieht vergr6gert,  
symmetrisch, atff dent Sehnitt gleiehm~gig fein gek6rnt. :Die Milz wiegt 220 g, 
mit m/i.gig starkem Zuekergul]belag, Sehnittfl~ehe gleiehm/~Big graurosa, sehlaff 
und z/~h, nicht erweieht, Follikel nieht siehtbar. ])is 2~'ebe~nieren, mit teilweise 
erweiehtem 3Iark, lassen an den noeh nieht erweiehten Stellen die gew6hnliehe 
Sehiehtung erkennen. Das Pankrea.s ist yon riehtiger Gr613e und Form, iiberall 
gleieh fest mid yon regelm/igiger, [5,ppehenartiger Besehaffenheit. Die Milzvene 



~ber eine eigenartige Fettresorptionsst6rung und ihre Beziehung zur Sprne. 627 

enthittt fliissiges Blur und einige Leichengerinnsel. Ihre Wand ist iiberall v61lig 
zar~ und diinn. Die J.Vierer~ sind mittelgrol3 und ohne Besonderheiten. Die Nieren- 
beeken und Karnleiter sind zart und glatt. Der Magen hat im Fundus eine glatte 
und diinne, im iibrigen eine leicht geh6cker~e Schleimhaut yon heUgrgulicher Farbe. 

�9 :Die I.,eber ist mittelgroB und wiegt 1650 g. Auf der Oberflftche flache, graue, platten- 
,~rtige Verdiekungen (Zuckergul3leber). Die Schnittflgche ist gelblichgraurosa, 
die Lgppchenzeichnung ist erkennbar. In der Gallenblase dunkelbraune, mittelz/i, he 
Galle in mittlerer Menge. Die Gal]eng/mge sind zart und durchggngig. Die Pfort- 
ader ist zart und ohne Besonderheiten. Der Di~nmlarm ist weit und hat eine ver- 
dick~e Wand. Der Inhalt, besonders im Jejunum, ist gelblich und fetthaltig. Die 
Schleimhaut zeigt hier eine intensive Gelbfgrbung, die besonders die fehmn Sehleim- 
hautfS, ltehen und Zotten betrifft; es sieht wie ein hochgradig gesteigerter Ver- 
dauungszustand aus. Die Peyerschen Haufen treten als gclblich gek6rnte, kaum 
geschwollene Bezirke hervor. Dickdarm mit grauer Schleimhaut, glatt trod o. B. 
Im Dfinndarmgekr6se sind alle Lymphknoten stark vergrbgert - -  viele walnul3grol] - -  
und zeigen auf der Schnittfl/i, che ein mi~telderbes weiBliches, buttergelb gespren- 
keltes Gewebe. Sie sind nicht miteinander verbaeken; im Gegenteil, jeder Lymph- 
knoten ist gegen seine Umgebung scharf mit einer deutlichen Kapsel abgegrenzt. 
])as Gekr6sefetb zeigt im iibrigen keine Vergnderungen, die Gekr6seschlag,nder 
und Blutader sind zart und ohne Inhalt. Die paraaortaIen Lymphknoten und die 
Lymphknoten in der -Nghe der ~Nebennieren sind in gleieher Weise vergrb/3ert, 
jedoch nicht so hochgradig, auch die gelbliche Sprenkelung weniger deul;lich. Bauch- 
aorta und Hohlvene ohne pathologischen Befund. Im ganzen stellt das Gekrbse 
mit den paraaortale~x Lymphknoten zusammen einen etwa kindskopfgrol]en, 
knoliigen Tumor dar. 

Beckenorgane ohne p~thologischen Befund. Die Lymphknoten in den Le~sten, 
in den AchselhShlen und am }{als sind nieht vergr6Llert und vergndert. 

Bei der Kop/s,,ktian werden keine Ver/inderungen gefunden. Die HypoI~hyse 
ist etwas klein, yon gew6hnlieher Form, beide Lappen sind erkennbar. 

Wirbela&de o. B. Knochenmark im Oberschenkel gelblieh, nach beiden 3[eta- 
physen hin mit mehr roter Farbe hervorquellend. 

Zusammen/asstmg dP~ Leichenbe/undes (S. 26 39). 

Fe t t in f i l t ra t ion  der oberen Df inndarmschle imhaut  sowie tier zu- 
gehSrigen mesenteri~den und der p~raaorta leu Lymphkno ten ,  Kachexic .  
Ei ter ige Durchwandenmgsper i toni t i s .  Ei t  erig-fibrinSse PIeuritis rechts  
und Vcrw~chsungea tiber der reehten Lungenspitze.  FibrirtSse Pleuritis 
links. Abgelaufene Endokardi t i s  der Mitralis, Peric~rditis fibrinos~ mi t  
bcginnender Coneretio peric,~rdii. Aspirat ion in beide Lungen. Zucker- 
gul31eber und Milz. Braune Atrophie  des t terzmuskels .  Alte kleinc 
subcut~me Blutungen am linken Untersehenkel .  

Hia!ologisch: (Gefriersehnitte, Gelatineeinbettmlg, Paraffineinbettung, H.-E., 
v .G. ,  Seharlachrot, Smith-Dietrich, Nilblau. Spielmeyer, Bielschowski-3[aresch, 
Elasticaf/i, rbung). 

Je]unzo~*. Die Stromazelien der Sehleimhaut, vor aUem der Zotten, sind stark 
aufgequoilen und haben einen sehaamigen Leib, der Kern ist groB, oval mid 
ehromatinarm. Die Chylussp'.dten sind mlregelmABig erweitert, tells mit unvergn- 
dertem Endothet, an anderen Stellen mit Sehaumzellen und. Sch~mmriesenzellei~ 
ausgekleidet, soweit sie nieht ihre Auskleidung verloren haben. Die Zotten sind so 
zu groBen plumpen Gebilden vergndert. D:~s D.~rmepithel ist, soweit vorhaaden, 
intakt. An den Zot~enspitzen fehlt es, Nachbal~zotten sind gelegentlich verwaehsen. 

41" 
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In der Submucos~, vorwiegend der Plicae cireulares, sind die Endothe l ien  der 
etwas erweiterten Lymphgefgl3e weniger und  nur  stellenweise zu Schaumzellen 
vergndert ,  abgestoBene Sehaumzel]en auch im Lumen. 

:In den Schaumzellen und den erweiterten Chylusspalten liegt Fe t t .  Diescs 
fgrbt  sich mit  Seharlaehrot leuchtend rot, mi t  ~ i lb lau  nur  teilweise homogen oder 
unregelmgl3ig meist  dunkelblau, und besonders in tieferen Darmabsehn i t t en  in 
schmutzig violetten Mischt6nen, tcilweise bleibt  es auch ungefgrbt.  ~Nach Smith- 
Dietrich nur  teilweise zarte, wolkiggraue Fgrbung.  Doppelbrechung is~ z u  einem 
kleinen Tell vorhanden,  in Form yon feinen doppeltbrechenden Krystal lnadel-  
btischeln, welche sich in der Wgrme anfl6sen und nach Erkal ten  typische , ,sphgrisehe 
K.ryst alle'" bilden. 

Reaktion nach Schultz: In den t'~eticulumzellen der Zot ten und in den Lymph-  
gefgBcndothelien der Submueosa vorwiegend griine Tropfen. :In den Epi the l ien  
ist mit  keiner Fet t -  oder Lipoidfii, rbung eine :Infiltration darstellbar.  

Auf der Serosa sieht man an den meisten Pri iparaten einea mehr  oder weniger 
dicken Belag aus Fibrin,  Leukocyteu und ] (crntr i immern.  Die Lymphrgume  der 
Submucosa sind teilweise erwcitert  und mit  Leukocyten gefiillt. Aueh die fibrigen 
Wandschichten zeigen eine diffuse mat3ige inf i l t ra t ion yon Leukocyten und Lympho-  
cyten in der Schleimhaut iiberall da reichlich, wo Sehaumzellen nicht  so zahlreich 
zu treffen sin& 

Tiefere Absehnit te  des Je junums mi t  Peyerschen Ha~l/erv zeigen grun4sStzlich 
des gleiehe Verhalten. :i)ie Zotten sind bier sehr brei t  uad  plmnp-niedrig.  Iitre 
Chylusr/iumc sind sehr weft, so dab die Zot ten  sieb/ihnliches Aussehen e rha l ten ;  
an anderen Stellen wieder t re ten diese Erweiterungen ganz in den HintergTund. 
Die dort  liegenden Lymphkn6tehen  sind durchzogen yon .unregelm/iPaig angeord- 
neten Ziigen grol3er Schaumzc]len. Keine Funkt ionszent ren  zu erke~men, gZber 
den KnStchen selbst fehlen der Schleimhaut Zotten und  Kryptcn ,  doch bestcht  
ihr  Stroma ebenfalls aus Schaumzelien. 

Bendaschc Probe auf Kalkscifen fgllt iiberall negativ aus. 
l m  unteren horizontalen Tell des Zw61//ingerdarmes zeigt die Sehle imhaut  

keine Fett infi l t rat ion.  Die Subnmeosa ist locker aufgequotlen. Kleinzellige h~- 
fi l tration der Wandschiehten.  Die l~2ndothelien der Lymphgefgl3e, teilweise auf- 
gequollen, enthal ten staubf6rmige naeh Nilblaufgrbung blaue Fetttr/3pfehen. 
Rauehgraue Fgrbung naeh Smith-Dietrich. 

Die Magenschleimhaut ist  s tark  angedaut.  5fan sieht jedoeh eine sehr  dichte 
Durch.setzung mit  Leukocyten und Lymphocyten.  :Perivasculiire :Infiltrate in der 
Submucosa. Die fibrigcn Wandselnchten zeigen, abgesehen yon der durch  die 
eil~rige Peritonit is  bedingten Vergnderungen, keine Besonderheiten. 

Die ] ) ickdarmwand ist nicht  untersueht .  
Der Bau der Gekr6selymphknoten ist aufgehoben. Man sieht s tark erweiterte 

Sinus, teilweise mit  zu Schaumzellen und Schaumriesenzellen umgewandel ten 
:Endothelien ausgekleidet, in ihrem Lumen Fe t t  (in manchem Sinus nur  ein Wand- 
belag, da die Fet tmassen bet der Behandlung offenbar herausgefalien sind). Die 
Lymphknoten  aus Darmnghe - -  his zu VCalnul3grSl3e und auf den Sehn i t t en  weit- 
gehend spongiOs - -  enthal ten nur  wenig Lymphocytennester .  Die Retieulumzellen 
sind geschwollen und herdweise, besonders um die erweiterten Sinus herum zu 
Schaumzellen wie im Darm umgewandett .  Mehrkernige Zellen und Riesenzellen, 
welche bis zu 20 ]r enthal ten ,  sind vorhanden.  Groi~e _Nachbarrgume werden 
oft nu t  durch eine Zellage oder sogar nur  durch Zellauslanfer voneinander  getrermt. 
Die Trabekel sind aufgelockert. Von ihnen geht  hicr und  da fl'isches Granulat ions-  
gewebe aus in die s tark veri inderten Gewebspart ien hLnein. ])as Fe t t  ist m i t  Schar- 
lachrot  rot, mi t  ~Nilblau nu t  teilweise, und zwar dunkelblau,  mit  Smith-Dietr ich 
ebenso uur teilweise zart  graublau gefgrbt. Sowohl in den Sehaumzellen wie in den 
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Sinus Doppelbrechung, wie oben beschrieben. Die Ver/i, nderungen nehmen der 
Mitre des Lymph'l~mtens zu eln wenig ab. In den weiter yore Darm entfernten, 
makroskopiseh immer klelneren Lymphknoten, vor aliem in den Lymphkuoten am 
Pankreaskopf, an den Nebennieren und neben der Bauchaorta werden die Sinus- 
erweiterungen geringer, die Sehaumzellenbildung betrlfft mlr kleinere tIerdc. 
Im Zentrum solcher I-Ierde licgt auch ]?ett mit doppeltbreehenden I~2rystallnadel- 
biischeln frei zwischen den Zellen, an bizarr geformte Riesenzellen (Fremdk6rper- 
riesenzellen) angelagert. 

Die Kapsel der Lymphknoten ist aufgelockert und enthMt einzelne Rundzellen. 
In Darmnii,he sieht m~m in einzelnen tlandsinuspartien und in Lymphgef~gen im 
5Iesenterium reichlich Leukocyten (Peritonitis). Andere Lymphgef/~l]e sind leer, 
dabei lassen hier die Endothe]zellen teilweise Schaumzellencharakter erkcnneu. 

An einem Pr/~parat aus dem paraaortalen Gewebe zeichuen sich einige gr61Jere, 
versehiedenen Gefh~gruppcn angeh6rende GefSl3e durch eine besonderc Intima- 
wueherung all.s loekerem zellreiehem, nieht kanalisiertem Bindegewebe aus. Man 
findet pilzf6rmige Polster bis zu hochgradiger allseitiger Einengung und fast voll- 
st/i, ndiger Vcrlegung des Lumen. Keiue Zeiehen, die das Gef/~[3 mit Sicherheit 
,~ls Lymphgefs kennzelctmen. Es kSnnte auch eine kleine Vene scin, doch ist das 
Lumen leer. 

Angeregt durch diesen P, efund wurden viele St ellen am proximalen ]~md des 
PrSparabes histologiseh untersncht. Auger einer miigigen Aufloekerung der Wand 
mehrerer kleiuer Arterien zeigte nur noeh ein kleines Gefi~B 5,hnliehe Verande- 
rungen. 

Im iibrigen in der Umgebung der Lymph "knoten Fettgewebe aus sehr grogeu 
]?ettzellen und Neubildung yon Fettzellen besonders in der Umgebung yon Lymph- 
und Blutgefi~gen; hier und da auch perivaseul/~re kleinzellige Infiltration (meist 
Lymphoeyten). 

Auch in den paratr(icheal-en Lyml)h~:not~n, welche makroskopisch nut eine 
geringe VergrSt]erung zeigt(.'n, findet sich noch geringe Fcttspeieherung in einzetnen 
wenig erwciterten Sinus und in Schaumzellen des benachbarten Reticulum. Ferner 
l,~ohlepigmentspcicherung. 

Da bei der Obduktion noeh nieht die sieh fiir diesen Fall ergebcnde Frage- 
stelhmg in ihren Einzelheiten klar sein konnte, war auf (lie Prgparation des Duetus 
thortzeieus kein Wert gelegt worden. Es konntc jedoch die Gegend des lint:en VeT~en. 
winkels, also die Stellc der Eimniindung des Duetus thoraeieus in die linke Vena 
anonyma mikroskopisch untersltchla werden. Die verschiedencn grogen und kl,.:inen 
Gefgl]e dieser Stelle zeigten keine Vergnderungen, dcsgleichen das Zwisehengewebe. 
Ein in diesem Bereich aufgefundener Lymphknoten weist ebenfi~lls geringe mehr 
herdfOrmig angeordnete Infiltration yon teilweise ~mch doppeltbrechendem Fett  
in die Reticulumzcllen und in die Endothelien rnggig erweiterter mit Fel t  gcfiillter 
Sinus atd. Fgrberisch das gleiche Verhalten des ]?ettes gegentiber _Nilblau, Smith- 
Dietrich usw.; die Schultzsche Reaktion ist zum Teil ,~uch innerhalb der Reticulum- 
zellen positiv. Die hier gefundenen Vergnderungen sind ausgesprochener als in 
den paratrachealen Lymphknot.en. 

Sehtieglieh wurden noeh die Lymphknoten l~itujs der Vena ano*~yma dextra 
untersueht. Diese zeigten ganz geringe Ver/~nderungen, denjenigen in den t)ara - 
tr,~ehealen Lymphknoten gleiehzustellen. Atrophische Tonsillen, mit nekrotischen 
Pfr6pfen in einigen Krs'pten, yon schwieligem Kapselgewebe ebagehtill~. Im Bereiehe 
des Zu~Tgengr~t.ncle, v befinden sieh in der Mitte des Zungenriickens regelm~gige Pa- 
pillen. Am oberen seitlichen Rande ist die Oberfl/i, che grOber gehSekert. Die Epi- 
theldeeke ist bier ein wenig diirmer und wie iiberall yon kleineit Rundzcllcn und 
vereinzeltcrt Leukocyten durchsetzt. Unter dent Epithel zeigen die Retieulum- 
zellen des dort ans~sigen lymphatischen Gewebes in einem kleinen Bezirk dieselbe 
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Hyperplasie und schaumige Beschaffenheit  wig in den beschriebenen Lymph- 
knotcn. Aueh mehrkernige Zellen und  einzelne Schaumrie~nzel len s ind  anzu. 
treffen. Die ,&_dventitialzellen der im fibrigcn unvGranderten Capillaren s ind auch 
in geringem 3IaBst~be an der I-[yperpIasie beteiligt. 

Sonst zeigt das PrS, parat  keine Abweichung yore normalen, wie attch die Zungen- 
spitze regelrechte Verh/~ltnisse erkennen 1/tBt. Fettf/~rbungen wurden n i ch t  an- 
gefertigt, da das gcsamte Mater~M sofort eingebettet  worden war. 

~briFe Organe. 
Nebenniere. Rcgelrechter Aufbau des Organes. Die Zellen der Zona reticularis 

en thahcn  miif3ig vicl Abnutzungspigment .  Die Rindenzellen sind diffus,  doch 
unregehn/iBig stark mit Fe t t  beladcn. Doppclbrechung nur schr gering, mit  Nilblau- 
~ulfat sind in dcr Rindc nicht  schr zahlreichc blaue Fet t t ropfen zu sehen. In  der 
ITmgebung der Nebenniere fi~,rbt sich das Fe t t  in btauv/nletten, weni~er in hellroten 
T~nen. Aueb mit  der Smith-Dietrich-Farbung in dcr Nebenniercnrindc ml r  stellen- 
wcise feintropfigc, dunkelgraue bis schwarze Tropfen. Die SchuIlzscim I~eaktion 
zcigt in dcr Rinde nur einen ganz sehwach positiwm Ausfall. In den 3ia, rkzellen 
staubf6rmige Einlagcrungen yon Fe t t  ohne ])oppclbrechung. 

Die Leber zeigt typische Anordnung der LSppchen und deren S t ruk tu r .  :DiG 
Lcberzcllen sind grog und en thahen  einzelne feint  und fcinstc Fctt t . r6pfchen; das 
Plasma hat. einc aufg,'l, mkertc, zartwabi~ze Zeiehnung. Gruppenweise en tha l t en  
Leberzellcn verschieden groge homogene Fet t t ropfen.  auf die einzelnen I,iippehcn 
unregelmhBig ~'erteilt; im allgcmeinen ist die Peripherie bcvorzugt. Keine Doppel- 
brechung;  hier und da in den Lebcrzelh.n Abnutzungspigment.  Die Ste;rnzcllcn 
sind plump vergr6Bert, enthal ten abcr ausnahmsh~s kein Fctt .  Die Oit.terfasern 
sind zart. Im Glis.co~zschcn GGwebe mitBige Vermehrung yon Lymphocyten  und 
Lcukocyten. Die Lcberkapsel ist s tark verdickt.  Sic besteht  aus zwei Sehiehten:  
zunS.chst einc buehtig-zottige Auflagerung aus jungem 5demat6scm Bindegewebe, 
welches init Capillaren, Ideinen Wanderzcllen nnd  Fibroplasten durehsetz t  und 
yon cinem einreihigen Epithcl  aus grof3en aufgequollencn Zellen iiberzogen ist. 
Dariiber liegt ein Belag aus F ibr in  und Leukocyten, welchcr atteh in die Fal ten 
und  Buchten der tieferen Schicht hineinreicht und am Grund an mehreren Stellen 
bcginncnde Organisation erkenncn 15.Bt. 

Auch die Milz besitzt  einc vGrdickte Kapsel, dariibcr einen mit  entziindlichen 
Zellcn und Kerntr i immern durchsetzten :Fibrinbelag. ]:)as Milzgewebe selbst weist 
wenig Follikel auf. U m  die Zentralar ter icn sind teilweise noch geringe Lympho- 
evtenreste zu linden. Die Milz ist  im ganzen etwas anSmisch. Sonst ist. dcr  Aufbau 
des Organs gewahrt,  die Git terfasern sind zart.  :Keine AMagcrung yon Fe t t  und 
:Eisen in der Milz, desgleichen sind f~rberiseh keine Lipoide nachzuweisen. Keine 
Doptx~lbrcclmng. 

Das Pankreas hat  cinen unregelm/tgig aufgebauten exkrctorischen Driisen- 
kOrper, dcsscn Zellen nur  eine geringe staubf6rmige Fetteinlagerung erkennen 
la~sGn. Auch die lnseln sind gut  entwiekelt,  bestehen aus gleiehm/iBigen, in takten  
Zellcn; ihre Zahl ist den einzelnen Absehni t ten entspreehend. 

_Die 2v'ieren sind blutreich, d. h. ihre Gef/~Be sind gr6Btcnteils writ  und,  besonders 
die Capillaren, prall gefiillt. Im iibrigen lassen sie lediglich in d.en Zetlen des dilnnen 
Teiles dcr Henleschen Schleife eine m~13ige Ieintropfige Fet t inf i l t ra t ion - -  ohne 
Doppelbreehung - -  erkennen. 

:Die Herzmuskelfasern des linke~ Ventrike]s sind dick und h~rben zum Teil schr 
groBe und plumpe chromat inarme Kerne yon sehr verschiedener und unregelm/tBiger 
GestMt, aueh in Abschnth'ung begriffen. Spindelf6i'mig im Sarkoplasma um dig 
Kerne viel Abnutzungspigment  und  kleinste Fett.trSpfchcn. Im Zwischengewebe 
und ~rm _Endokard kcine Besondcrhciten. Das Epikard  zeigt am Grunde seha' _groge 
Fett, zelIen, dariiber ist das Gewebe schr locker und entspricht  in seinem Aufbau 
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einem glteren Granulationsgewebe. Die rechte Ventrikelwand zeigt auf dem Epikard 
geringere Ausbildung des Granulationsgewcbes. Aueh die Muskclfasern sind hier 
schmifler und fester, ihre Kerne dunkler, kleincr und regelm/il3iger. Weniger Pig- 
ment, die Fettablagerung fehlt ganz. 

l)as Knochenmark im Oberschenkel und im WirbdkSrper lgl3t zwischen den 
Maschen des Reticulum mit reaktionslosen Retieulumzcllen I~nochenmarkriesen- 
zellen und eine regelrechte Erythro- und Leukopoese erkennen. Reichlich Leuko- 
eyten. Keine Megaloblasten. Lipoidreaktionen im l~'ett negativ. 

L unge~. Pleura streekenweise unvergndert, meist aber aufgelockert mit weiten 
Gefgl3en, zelligen Infiltraten und einem dicken Belag aus Fibrin, Leukoeyten und 
Lymphoeyten. Ia der Lunge ein geringgradiges substantielles Emphysem. 

Die Hypophy~e ist yon ungefMlr ErbsengrSl3e. Es fgllt die grol]e Zahl yon 
eosinophilen Zellen auf, die in den mittleren und hinteren Teilen des Vorderlappens 
so hSufig wie dig Hauptzellen erseheinen. Die Zcllen des Hintertappens sind stark 
mit k]eineu runden PigmentkSrnchen beladen, yon denen t in kleiner Teil positive 
Eisenreaktion gibt. 

Die Schilddriiae durchweg yon Follileeln mittlerer GrSl]e und einem ziemlich 
niedrigen kubisctlen Epithel. Im Lumen diim~es homogenes Kolloid. 

EpilheUcOrperch~n. Es besteht aus regehngBigen kubischen Zellen. in Doppel- 
reihen zu Bgndern angeordnet; za.rtes Stiitzgeriist mit Capillaren. Ein kleiner 
Lymphlovote~ befindet sieh in unmittelbarer Nachbarsehaft. Dieser zeigt eine 
geringffigige polymorphe Hyperplasie der t~etieulumzellen, noch im Bercieh des 
Normalen. 

Hoden. UnvollstSndige Spermiogenese in den Samcnkanhlehen, teilweise his 
zu Spermatoeyten, teilweise bis zu den Spermatiden. Das Zwisehengewebe ist stark 
aufgelockert, in den Leydigschen Zwischenzellen und in den Sertoli-Zellen sind feine, 
nieht doppeltbrechende FetttrOpfchen eingelagert. 

I n dee Gro[3hirnri*ute und im Centru.r~ semi(~valc aueh mikroskopisch keine Ver- 
hnderuugen naehweisbar, wie such im Linsenkern und der inneren Kapsel. 

Zusa~t~men[as,~ung der hislologischen Be]~lnde. 
Im Stronu~ der Schleimhaut  des fet t rcsorbierenden Darmabsdmi t t e s  

und in den Lymphknotm~ der zugehSrigen Chylusabflul~bahn li%~t eine 
hochgradige Fe t t spdcherung  in erweit~rtcn Chylusspalten bzw. Lymph-  
sinus und  den Reticuloendothelzellcn vor. Jc  nigher dem Darm, um so 
ausgesprochener sind diese Vergnderungen,  sic l inden sieh aber noch 
ent lang dem ])uctus  thoracieus bis zu dessen E inmi indung  in den An- 
gulus venosus sin. Fgrberisch und  durch die Doppelbreehung kann  auf 
eine, n gewissen Lipoidreiehtum der gespeicherten Fe t tmassen  geschlossen 
werdcn. ]~fldung yon Fremdk6rpen-iesenzellert um freies Fe t t  und  
Krvst~llbiisehel im Gewebe der Lymph-knoten. Sekund~ires Einwaehsen 
yon Granub~tionsg(,webe in die am moisten vergnder ten Gebicte. Ga- 
stritis und  I)uodenitis.  Lipoidarmut  der Nebennierenr inde;  unregel- 
m/il3ige, vorwiegend periphere isotrope Verfct tung der Leber. Trtibe 
Sehwelhmg yon Leber und  Herzmuskel  mi t  Anhgufung yon Abnutzungs-  
pigment.  

Vor Auswertung dieser Befunde seien bier zungchst  die Mit tei lungen 
iiber ~hnliche Fglle angefiihrt,  die ieh in  der Li tera tur  habe l inden kSnnen.  

Die erste Mitteihmg s ta inmt  von Hill  1937. 
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Vor einem Jahr  voriibergehend und damn 4 Monate lang vor dem Tode klagte 
ein 60j/~hriger 3Iaml fiber Sehmerzen im Oberbauch, Erbrechen und Durchfall.  
~'~.ul3erste Abmagerung. AuBer einer Paradentose, einer hyperchromen An/~mie 
yon 60% und einer Hypotonie war bei ihm keine krankhafte Ver~,nderung fest- 
zustellen. Trotz guten Appetits verfiel er zusehends. Temperatursteigerung in 
den letzten Tagen. Korea. 

Die 165 cm grebe Leiche wog nur noch 45 kg. Im linken Pleuraraum ser6s- 
fibrin6ser ErguB. In beiden Lungen 0dem und hypostatische Bronchopneumonie. 
Am Herzen eine chronisehe fibr6s-adhgsive Perikardltis und braune Atrophie des 
tterzmuskels. Abdomen: M'~flige Stauung in Leber und Milz. Geringe ~'ephro- 
sklerose, ,,der Magen-Darmkanal 6demat6s und ganz gef~llt". Alle Mesenterial- 
lymphknoten, dann die Lymphknoten um das Pankreas und die retroperitonealen 
auf 0,8--3,0 em Durchmesscr vergr61]ert, fest mit gelblichweiBer cystisch-spongi6ser 
Schnittfl~che. Fettige Substanzen quollen aus den Spalten hervor. 

Histologisch. Mit homogenem lipoidem Material geffillte, erwciterte Sinus, 
ohne Endothelien yon Reticulumzeilen oder Fremdk6rperriesenzeilen umgeben, 
welche Fet t  in kleinen Partikelchen oder auch Leukoeyten phagocytiert hatten. 
Kerne ovaler Form in uncharakteristischer Anordnung. Zunahme der Zahi der 
Reticulumzellen und Hypcrplasic, besonders in geschlossenen Bezirken um dim 
Sirras, in verschiedensten Graden bis zn den Riesenzellen, haupts~,ehiich aber als 
Sehaumzellen mit grol3en, runden, chromatinarmen Kernen, beladen mi6 feinen 
]r Zerst6rung der Lymphknotenstruktur; nur gelegentlieh noch 
Lymphocytenhaufen, sonst Lymphoeyten meist diffus. Daneben reiehlieh Plasma- 
zellen und Gewebsmastzeilen. Leukocytcn mehr in den Lymphknotcn der Pan- 
hreasgegend, manchmal die Randsinus und die Lymphgef~tBe verstopfend. Hier 
auch neben fibr6sen ]3ezirken hyaline Ver/hlderung des Reticulum bis zur w)ll- 
stSndigen Obliteration bei einigen Lymphknoten. Parallel mit der Anh/tufung der 
Leukocyten grampositive Kettenkokken in den Lymphknoten und I~ymphgef/iBen. 
Kcine Doppelbrechung. 

Darmwand Iuit Fett  beladen, Chylusgef/~13c erweitert (keine Chyluseysten), 
mit Fet t  geffillt. 

]?erner Bindegewebsvermehrung im Pankreas mit Leukocytenansammlungen 
in den Lymphgef~,13en um den Ausffihrungsgang in den peripheren Teilen, Pro- 
liferation der Schaltstfieke und der zentro~ein~ren Zellen sowie einer Zunahme ver- 
gr6Berter Inseln, zum Teil in Porto der adenomat6sen Hyperplasie. 

E i n  zwc i t c r  Fa l l  wurdc  1938 yon  Glynn u n d  Rosenheim ve rS f f en t l i ch t .  

Wieder war es ein Mann, diesmal im Alter yen 44 Jahren,  der fast ununter- 
broehen 1 Jahr  lang krartk war. Es begann mit Miidigkeit, Abmagerung, Ver- 
stopfung und Schmerzen im Oberbaueh. Nach kurzer Besserung, 6 Monate vor  dem 
Tode eine wesentliche Vcrsehlimmerung: zunehmende An~mie und Abmagerung 
trotz guten Appetits; ja sogar HeiI3hunger p .c .  Abwechse]nd Verstopfung und 
langdauernde, sehliel3]ieh anhaltende Durchf~lle, sprue~hnlicher sehaumiger lehm- 
farbener Stiihle mit okkultem Blur. Rumoren in den Eingeweiden, beschleunigte 
Breipassage. Im Stuhl 48% Fett  (22% Neutralfett,  26% Seifen und Fetts/i, uren). 
Im Magensaft freie S~ure. Zahnloser ~[und, Pigmentierung der Gesiehtshaut und 
Hypotonie. 

Zuerst hatte man an eine Pankreati~is oder eine einheimische Sprue gedacht, 
sp/tter abet das Bild als einen Addison mit tuberkul6ser Peritonitis aufgefaBt, 
zumal Nebennierenrindenpr/~parate anseheinend eine vorfibergehende Besserung 
herbeiftihrten. 

Die Obduktion erfolgte 9 Stunden p .m.  :Der Mann war sehr stark abgezehrt; 
gelbliche Pigmentierung an Gesieht, Streckseiten dcr Arme und Inguinalgegend. 
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Herz: Dilatierte und hypertrophierte Ventrikel, chroniseh-fibr6se Perikarditis. 
Ausgedehnte trockenc Pleuritis der rcchten Lunge, eitrige Bronchitis und kon- 
fluierende Bronchopneumonien beiderseits. ZuckerguBleber und -milz. Atrophie 
der Dimndarmschleimhaut. Das Gekr6se hatte durch eine VergrOl]erung der Lymph- 
knoten, im einzelnen bis auf 2,0 • 3,5 cm, das Volumen eines K_indskopfes an- 
genommcn. Lymphknoten gut abgegrenzt, auf der Schnittflgche weiBlich-fleischiges 
Gewebe, rein por6s. Kehl VersehluB des Ductus thor~cicus. Im iibrigen K6rpcr 
nur noeh am Beckenrand grebe, an I]iaca und Aorta kleine auffallende Lymph- 
knoten. 

Histologiseh in den Lymphknoten mit  Fe l t  gefffllte erwelterte Sinus (bis 500 #), 
welche tells dureh Endothel oder dutch das Reticulum, teils aber auch dutch die- 
selbe Art  yon Riesenzellen, wie sic im vorigen F~ll beschriei)eu sind, ausgekleidet 
waren. In den Fetttropfen befanden sich auch feine KrystMlnadeln, die bei Wiirme 
sehmelzen und danach doppeltbrechende Kugeln t i lden (Cholestcrinester). l)iese 
Vcrfmdemngen beschr~nkten sich auf die 3[esenteriallymphknoten. Alle anderen 
Lymphknotvn waren frei. J~erner im Diinndarm in den Zotten und in den sub- 
muk6sen Lymphgeft~gen reiehlich Fett  und ,,fettgefiillte 3[akrophagen". Braune 
Pigmentierung der Leberzellen. Milz und Fankreas o. B., desgleiehen (l~s Myokard. 
Leiehte Al~teriolosklerose der Nieren und Erweiternng der Tubuli, welche ein feines 
eosinoi/hiles Gerinnsel en~halten. 

1(.)38 e rsch ien  yon Gaertner die d r i t t e  M i t t e i h m g .  
Sie betrifft wieder einen m/izmlichen Patienten im Alter yon 30 J ahren. Friiher 

geringgradiger Gelenkrheumatismu.~ in mehreren AnfS.llen (3--4 Jahre). Scit 
einem Jahr  an ,,Pankreatitis'" erkrankt, lmbceinfluBb~r naeh nnvermitteltem Auf- 
treten. 27,3 kg Gewichtsabnahme. I)etechien an Oberbauch und Untersehenkeln. 
Diast.~seerh6hung, Hypoehrome An/~mie yon 77 %, sehaumige Fettst/ihle, Hypotonie 
und pelziges Geffihl in den Gliedmagen. 

Befund: Kleine br~unliehe :Fleekung des Peritoneum. Die Lymphknoten des 
Diinndarmgekr6ses erbsen- bis walnul3groB, derb, mit eiuer KaIosel versehen; 
gelbliehweil] mit gelben Stilopchen auf der Sehnittf]/iche. Gallertige Atrophic des 
]?ettgewebes. 

Histologische Untersu(,hung des makroskopiseh pseudomelanotiseh ver";tnderten 
Darmes: I)uodenum mit feintropfigem Felt ,  besonders fiberal[ i,n Bindegewebe, 
dazu Pigmeut, teilweise ,nit Eisem'eaktion. Die Jejunumzotten teilweise auf- 
getrieben, mit Fettansanunlung in und um die Stromazellen, in erweiterten Chylus- 
rgumen; wenig Fet t  in der Submueosa. 

In den Lymphknoten mikroskopiseh pra!le Fettffillung der erweiterten Lymph- 
rS, ume, Fet t  au,.,h in der Umgebung um die Gef~13e. An einigcn Stellen, besonders 
hf, tffig in Driisen am Pankreaskopf ,,junges Granulationsgewebe" mit und ohne 
Riesenzellen, um ill VerfM1 befindliehe :Fetttropfen. Aueh kteine Fetttrbpfehen 
in ,,wuehernden" Sinusendothelien. Auger Krystallen, die yon Lcukocyten um- 
geben sind, keine doppeltbrechenden Substanzen. 

Im Pankreas feintropfige Vedettung und unbedeutende Bindegewebsvermehrung. 
In den ;~trophischen Leberzetlen viel Abnutzungspigmeat, einzelne Sternzellen 
feintropflg verfettct. Nebemlieren nur in den inneren IRindensehichten mit reiehlieh 
Lipoid, nach augen fast ohne dieses. Konfluierende Bronehopneumonien in beiden 
Lungen. Abnutzungspigment und kMne Schwielen im tIerzmuskel. 

Chemiseh bestanden die Einlagerungen in den Lymphknoten aus Neutralfett  
(Fetts~uren nur in Spuren). 

Die  v i c r t e  Mi t t e i lung  wurde  bere i t s  d u r c h  .R6sale bc im le t z t en  P a t h o -  
logenkongrel3 angek i ind ig t  und  d a n n  yon  Karsch E n d e  1938 ve r6 f fen t -  
l ieht .  
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Es war ein 60jghriger Mann, der seit 10 Jahren rheumatische l~eschwerden 
halle und etwa 1 Jahr vor seinem Tode erkrankte: Auswurf, Schwindelanfgdle mit 
Schweil]ausbruch, dann Druck im Oberbauch, Appetitlosigkeit, fauliges AufstoSen 
und Erbreehen (Siil~igkeiten und ]%tt besonders schwer vertragen), unregehn~13iger 
Stuhlgang (normal gefgrbt, kein okkultes Blur). Starke Gewichtsabnahme, zeit- 
weise arthritisehe Schiibe. Auch znletzt Schmerzen in Gelenken, Temperatur, 
erh6hte Blutsenkungsgesehwindigkeit, dazu deutliehe schmerzhaftc Vorw61bung 
im linken Oberbaueh, hSckerig-harte Resistenz. Hb. 70%. Schliel~lich Verwir- 
rungszustand, aligemeiner Verfall. ?J~ber Blutdruek keine Angabe. 

Darm kontrahiert, im fettreichcn Gekr6se Vergr61~erung der Lymphknoten his 
EigrbBe; derb, auf der Sehnittflgche grau, por6s; aus den Maschen quillt goldge}he 
61ige Fl(issigkeit. 1)erartige ~l t  abgegrenzte t,:noten zu faustgrol~en Paketen zu- 
sammengelagert; retroperitoneale :Lymphknoten gleichartig ver/mdert, his zu 
kleinapfelgrol~en P~keten. Geringere, abet gleiehartige Ver-andcrung auch an 
Lymphknotcn des Mediastinum, paratracheal und cervical. :Fleekige Pigmentie- 
rung der Diinndarmschleimhaut, fast vbllige Entfettung der Nebemlierenrinde. 
Chronische verruk(ise bzw. abgelaldene Endokarditis an Aorta und Mitralis. Dila- 
tation der Ventrikel. Concretio i~ericardii. Lungen6dcm, Leberst~uung, hypcr- 
plastisehe Milzstauung. 

Histologisch fand sich in den Ls~nphknoten das gleiehc, nun schon gen0gend 
besehriebene Bild wie in d(m anderen F~dlen; mit den Lymphoeyten aneh Mono- 
eyten und auffallend viele Leukocyten in den befallenen Lyn~phknoten. Im Ge- 
kr6se sonst prall gef/illte (]efiiBe, teilweise mit einem Mantel yon _l{ntz{indungs- 
zellen umgeben. An untersuehten mediastinalen und cerviealen Lylnphknoten 
geringe Veranderungen. 

])er Diinndarm enthhlt aueh stellenweise erweiterte Chylusrhume mit }'ett 
gefiillt. Dazu Hyperplasie der Stromazellen, jedoeh keine ausgesprochene Schaum- 
zelleubildung, keine Riesenzellen. Diffuse Durchsetzung mit Leukocyten und 
[qasm~zellen. Lipoidfgrbungen ergaben mit _Nilhlausulfat ~io]ette, mit Smith- 
.Dietrich graublaue TOne, beide Male im Lymphknoten etwas heIler. Doppelbreehlmg 
nieht vorhanden. 

Chemiseh wurden beim Lymphknotenfett eine Gefrierpunktserniedrigung yon 
27 und eine Jodzahl yon 62,7 gegcniiber Werten bebn Mesenterialfett yon 17 und 
68,1 ermittelt. 

1[}bet den fiinften, die gleichen pathologiseh-an~ttomisehen Ver- 
gnderungen zeigenden F~ll wird 1939 dutch Jeckeln beriehtet ,  kliniseh 
dureh IIan,~en u n d v .  s 1936. 

Bei dem 55jghrigen ~[ann begann die Krankheit im November 1933 mit an- 
dauernden Durehfgllen, 1922 hatten voriibergehende Magenbesehwerden bestanden, 
193t rheumatische Besehwerden uud naeh Angaben der Ehefrau seit 1934 bin und 
wieder Weehsel zwisehen Durehf~tl und Verstopfung. Daim Ende 1933 voriiber- 
gehend hhufig Erbreehen, spgtcr wieder guter Appetit, doeh hoehgradige Gewiehts- 
abnahme. 8chwellung beider Ful3gelenke, Blu~cungen untcr der Haut an linkem 
guSerem Kn6ehel and linker Obersehenkelbeugeseite sowie Peteehien an Unterarm, 
Unterschenkel uncl Brust, eitrige Entziindung des Zahnfleisehes, brgunliche Pig- 
mentierung der I-[nut an Gesieht, ttals, Schultern, Hand- trod FuBri).eken und 
Gesgtk Leib aufgetrieben, stark fliissigkeitsgefiillt mit weehselndem Meteorismus, 
zun{tehst geformte Sttihle yon normalem Aussehen, erst spgter Spruest0.hle. Hypo- 
tonie. Hypochrome Anhmie (3~%). Aehylie, im DuodenalsMt Verdauungsfermente 
reiehlieh vorhanden; er enthglt jedoeh Coil und Staphylokokken. Im Stuhl nur Coll. 
Auf hohe Desert Vitamin C, Campolon, Eisen und Calcium Besserung. nut wenige, 
teilweise geformte Stiihle am Tage, doeh grauweiB und massig. Naeh etwa It/2 Jahren 
*vieder Durehfhlle und allgemeine Versehlechterung, zunehmender Verfall und Ted. 
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Bei der Obduktion fand man chin rezidivierende ulcer6s-polyp6se Endokarditis 
mit aniimischem Infarkt der Milz, Nephritis und Stauungsorganen. Braune Atro- 
phic des Herzmuskels. :Ducdenum /Jdemat6s. Im oberen D{inndarm Fettspeiche- 
rung ncben eiaer festen Schwetiung. 

Histologiech die gleiche ~orm hei Fettst~cicherung in Jejunumschleimhaut 
und MesenteriMlymphknoten wic bei den anderen F~illen. Zottcn teilweise ver- 
klcbt. FhrberJ~ch h~mogenes isotrcpes Felt und Fetts~urert. 

Allen F~llen liegt folgendes gemeinsame Krankheitsgesehehen zu- 
grunde: 31eist fiber 1 Jahr kliniseh in Erscheinung tretende rezidi- 
vierende Verdauungsst6rungen stehen, zu,~ammen mit blande verhm- 
fenden rhemnatischen Erscheimmge, n, im Beginn einer Erkrankung, 
welehe unaufhaltsam fortsehreitend zum Todt fiihrt. Zeiehen yon poly- 
symptomatiseher Avitaminose treten sp~ter auf, zusammen mit Sym- 
ptomen, welehe fiir eine gewisse Nebennierenunterfunktion spreehen. 
An/imi~ ~, als hypoehrome oder }2yperehrome Form, teilweise aueh makro- 
eytgr, da.zu ein rapider Verfa11, der mit dem remittierenden Verlauf der 
Krankheit manehmal eine Zeitlang haltzumaehen seheint, der thera- 
peutiseh abet unbeeinfluBbar war. Die HSufigkeit vorangegangener 
chroniseh septiseher Vers fiillt auf. Fettsttihle finder1 sieh 
nut" in der Hglfte der Fglle (2, 3, 5), doeh bei allen die gleiehe Art yon 
Fettspeieherung in den Mesenteriallymphknoten; keine primgre Ver. 
/inderung an Nebennieren nnd Pankreas. 

Rein morphologiseh gesehen ist die Deutung dieses Krankheits- 
gesehehens sehr sehwierig. So haben dann aueh die entspreehenden 
Untersueher, meist in Unkenntnis fiber die parallelen VerSffentliehungen, 
die versehiedensten Erklgrungen herangezogen. Hill, Glyn.n und Rosen- 
helm stellen meehanisehe Momente in den Vordergrund. (;aertne.r ver- 
mutet eine ,,primitre" Stoffweehsel- oder DarmfunktionsstSrung, Korsch 
denkt an eine dureh fermentative oder hormonale Einfl/isse bedingte 
pathologisehe Synthese normaler Fettspaltprodukte in der Darmsehleim- 
haul, wghrend Jeca*eln eine besondere ?'orm oder ein bisher unbekanntes 
Stadium der Sprue diskutiert. 

Um zungehst auf unseren Fall einzugehen, so zeigt bier derjenige 
Absehnitt des D:~rmes, in welehem normalerweise die Resorption des 
Fettes und der Lipoide stattfindet, eine gewaltige Speieherung dieser 
Stoffe im Stroma der Sehleimhaut, dartiber hinaus abet' aueh die in dig 
zugehSrigen Lymphabflul3bahnen eingesehalteten Lymphknoten bis zur 
Einmiindung in den Duet.us thoraeicus. 

Notwendige Zeiehen der Chylusstauung fehlen, und die den Mesen- 
teriallymphknoten entspreehende Veri~nderung der Lymphknoten lgngs 
des Duetus thoraeieus, der V. anonwna dextra sowie im Angulus venosus 
sprieht ebenso fiir die freie Passage des Chylus wie das Fehlen einer 
naehzuweisenden Verlegung am ])uetus thoraeieus und den Mesenterial- 
lymphgefiil3en. DiG Fettspeieherung fand herdweise an Often statt, 
welehe einen lokalisierten Reiehtum yon retikuloendothelialen Zellen 
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aufweisen, wie das Sehleimhautstroma des Diinndarmes und die Mesen- 
teriallymphknoten. ]?erner war Gin deutliches Abnehmen der Ver/~nde- 
rungen gleiehzeitig mit dem Gr613erwerden der Entfernung der Darm- 
sehleimhaut festzustellen. 

Auf einen ersten fltiehtigen Blick will es zwar seheinen, als seien - -  
~bgesehen yon der geringeren Vergr613erung des gesamten Lymph- 
knotens - -  die Gewebsvers in den Lymphknoten aus P~nkreas- 
n/~he oder neben der oberen Bauehaorta weitgehender. Die Diehtigkeit 
der Gesamtstruktur, durehsetzt mit Sehaumzellennestern um erweiterte 
Sinus, welehe vers Endothelien haben, und dig vielen t~iesenzellen 
um kleinere Gewebsliieken im Stroma, die mit freiem Fett  oder Kry- 
stallen ausgefiillt sind, verleiten zu dieser 5teinung. So haben aueh 
einige Autoren in der Beurteiiung der Vers ihrer F/tlle diescn 
St~mdpunkt vertreten. In Wirkliehkeit. liegen die ])inge umgekehrt:  
Dutch dcn Untergang der Speieherzellen, der in diesen Lymphknoten 
nut angedeutet ist. (freie Fetttropfen und KrystMle inmitten yon Sehaum- 
zellenherden mit anliGgendGn FremdkSrperriesenzellen) werden in den 
darmnahen Lymphknoten die Sehaumzellen und Riesenzellen ver- 
sehwinden, immer grSt3ere Liieken und Hohlr/mme t.reten auf, die das 
Lymphknotengeuebe rarefizieren, aber aueh die sehmalen Oewebsstrei- 
fen sind mehr oder weniger veriindert, Reparationsvorgiinge setzen ein. 

So 1/iSt die rein morphologisehe Betraehtung den Sehlug zu, dal~ die 
Quelle der Fettspeieherung im Damn selbst zu suehen ist, und damit 
greift die Frage naeh dcm Grund dieser Speieherung yore meehaniseh- 
morphologisehen auf das ehemiseh-physiologisehe Gebiet iiber: es erhebt 
sieh die Frage naeh der Natur der gespeieherten Fettstoffe. Um die 
Natur der gespeieherten Fette und Lipoide aufzuklS, ren, geniigen unsere 
bisher beka~mten histologisehen Methoder, trotz der wertvollen Hin- 
weise, welehe sie in dieser Hinsieht geben k6nnen, durehaus nicht (Arndt. 
Berberich und Hotla, Hueck, Kau/mann und Lehmann., Kutscher~.Aich- 
bergen u. a.). 

Zun/iehst ist bei der Unt.ersuehung fixierter Pdiparate zu berfiek- 
sieht.igen, dab ein groger Teil der Lipoide a~t das gef/illte Eiweil3 gebunden 
werden (K~tschera-Aichbergen) und dadureh sigh der F'~rbung ent- 
ziehen (Kau/mann und Lehmann). Vor allem wiesen letztere an groi]en 
Reihen naeh, wie gewisse Lipoide, wenn sie in Misehung mit~ ~nderen 
Fettstoffen untersueht werden, die gegenteiligsten Reaktionen zeigen. 
Die yon versehiedenen Autoren als spezifisehe ,,Gruppertreaktionen" 
ffir Lipoide verSffentliehten FSrbungen (Ciaccio, Fischler, Schult:) 
konnten dutch diese Naehtmtersuehungen nieht als sieher best/~tig~c 
werden (Arndt, AschoJ/.Kawam~tra, Chalatow, Dietrich, Holthusen, Hueck, 
Kau/rnann und Lehmann, Kutschera-Aichbergen, Pick, Versd). 

-$.hnlich verh~lt es sich mit dem Ph/~nomen der Doppelbrechung. 
A,cho//.Kawamura haben die doppeltbrechenden Substanzen ~ls Cho]e- 
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s ter ines ter  eharakter is ier t .  Es muB aber  be tont  werden,  dab  die Doppel-  
brechung durchaus  n icht  mi t  dcr  Anwesenhei t  yon Cholesterin in Paral le lc  
zu setzen ist, da sie oft n e g a t i v i s t  bci chemisch nachzuweisenden groBen 
Cholestcr inmengen (z. 13. Muskelcholestcrin) .  Es k o m m t  demnach  hierbei  
offenbar auf die Vcrtef lungsar t  und  d a m i t  auf den kol loid-chemischen 
Zus tand  yon Cholesterin und  Cholcster inester  an. 

Der  Ausfal l  der hier  angewandten  F~rbe-  und Untersuchm~gsmethoden 
konnte  also nu t  or ient ierenden W e f t  haben.  Er  lieB dabei  erkcnnen,  
da,3 in den erwei ter ten Chylusgef~flen und Lymphkno tens inus ,  wie in 
den speichernden Zcllcn neben -Neutralfett  eine groBe Menge Lipoide 
insbesondere yon Cholesterin und seinen Verb indungen  vorhanden  war. 

Wir  bemfihten uns daher ,  unser P r~pa ra t  ciner genauen chemischcn 
Untersuehung  zuzufiihren. Leider  h a t t e n  wir  hierin keinen vollen Erfolg. 
Doch kormten wenigstens durch das  En tgcgenkommen  von Her rn  Prof.  
J ( n o o p  yon Her rn  Dr. K o . s c h a r a  - -  dem ich fiir die gehabte  Mfihe bestens 
danke  - - ,  im hiesigen physiologisch-chemischen I n s t i t u t  einige orien- 
t ie rende  Bes t immungen  durchgef i ihr t  werden, die uns cinen kleinen, 
j e t z t  um so wertvol lercn Einbl ick  in die hicr vor l iegcnden chemischen 
Verhs ges ta t ten .  

Proto~'oll. Ein Stiick unfixierten Darmes mit einem ]'~risehgcwicht yon 220 g 
wurdc nacheinander mittels Ac~,ton und -5.thor extrahiert, der Aeetonextrakt wieder 
mit -'~-ther extrahiert, beide ]/.thercxtraktc vereinigt und getrocknet. Der RSck- 
stand betrug 8,9% des feuchten Darmes gleich Gesamtfett. Von dieser Menge 
waren 31% s~-hwer verseifbar (noch nicht nach 2stSndigem, erst naeh 7stiindigcm 
Kochen mit Natriumhthylat) und 13% unverseifbar. Von Ictzterer Menge lieB sich 
mittcls der DigitoninfAllung nur 46% als Cholesterin (=  Gesamtcho]esterin) bc- 
stimmen. 

Fcrner wurden Mcsenteriallymphknotcn untersucht. Sie warcn bereits fi• 
in 1. Joresscher L6sung. Die untersuchtc Menge isolierter fcuchter Lymphknoten 
hatte ein Gewicht yon 24 g. ])as ~iaterial ~rde diesmal mit Gips verrieben und 
4 Stunden mit Ather ext.rahiert, l)er so gewonnene Rfickstand betrug 14,7% des 
feuchten Organs (= Gesamtfett). ~'ach 6st/indigem Verseifen war die ~lenge des 
Unverseifbarcn gleich 7,1 ?,'o des Gesamtfettes. Wieder wurde mittels der Digitonin- 
f~llung das Cholesterin ermittelt, welches diesmal 67 % des Unverseifbaren ausmachte 
(= Gesamtcholesterin). SchlieBlich wurdcn noch die Nebennieren, welche bei 
ihrer hist01ogischen Untersuchung so arm an doppcltbrechendcf~ Substanzen er- 
schienen, verarbeitet. Es wurden 6,8 g feuchtcr, in _Formalin fixierter Sul)stanz 
eriibrig~, welche in Anbetracht. der kadaver6scn Erweichung dcs Markes praktisch 
nur aus den Rindenteilen beider Seiten bestand. Die Behandlung bestand in Vcr- 
reiben mit Gips und _~therextraktion uncl ermittelte den Gesamtfettgehalt im 
Wert yon 3,6% des feuchtcn Organes. R~un wurde die ])igitoninfitllung ausgefiihrt, 
die 5~ des Gesamtfettes als freies Cholesterin bestimmte. Der Rest wurde versei.ft 
und wieder mit :Digitonin behandclt. Es ]ieB sich hierdurch die ~[enge der Chole- 
sterinestcr im Wert yon 4,2% des Gesamtfettes fest]egen. 

Diese Befunde besagen folgcndes:  Die Fe t tmasse  betr~tgt 8,9?o des 
feuchtcn Darmes,  das  bedeute t  mindes tens  20% dcr  Trockensubstanz .  
~ b c r  1/a des verseffbaren Fe t t e s  war schwer verseifbar,  so dab  erst  nach 
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7 Stunden endgtiltige Werte zu erhalten waren. 1L?ber die Natur  dieser 
Stoffe kann niehts ausgesagt werden. 

Von der Gesamtmenge des gespeiehertert Fettes besteht e twa 6%, 
das ist 0,545% des feuehten Darmes und dana.it fiber 1,2% der Trocken- 
substanz aus Cholesterin (Gesamteholesterin). Aueh cheser Wef t  ist 
bedeutend erh6ht. Vergleiehsweise findet sieh beim Gesunden innerhalb 
des Fettgewebes, welches als Cholesterindepot fungiert, 0 ,05--0,62%; 
Werte fiber 0,3 sind bereits als hoeh anzuspreehen (Rabl und Maassen). 
I m  Herzmuskel, ebenfalls einem eholesterinreichen Organ, sind es Werte 
yon 0,12--0,24%, wS~hrend das Gehirn natfirlieh noeh h6here Zahlen 
(2,9--3,6%) - -  alles auf die feuehte Substanz bezogen - -  aufweist 
(Hueck). Naeh fettreieher Nahrung ist im Chylus 5,2% Cholesterin 
enthalten. 

Schlieglieh liel3 sich mehr als die Hitlfte (54%) des Unverseifbaren, 
das 139o des Gesamtfettes oder 1,18% des feuchten Darmes und damit  
etwa 2,5% der Gesamttrockensubstanz ausmacht, mittets der Digitonin- 
methode nicht als Cholesterin festlegen. Wenn atteh ein gewisser Rest 
unbekannter Stoffe beim Unverseifbaren die I{egel ist, und dieser auf- 
fallende Sehwankungen in der Menge zeigt, so fibersteigt er doch kaum 
1/3 der Gesamtmenge. Lifschiitz nennt diesen Rest , ,Polyoxydate'" des 
Cholesterins; doeh ist bisher nieht, erwiesen, ob es sieh um Oxyd~tions- 
produkte des Cholesterins handelt (H~leck), ~ie i iberhaupt die Form der 
Synthese sowie (lie des Abbaues des Cholesterins im Orga.nismus v611ig 
um~ufgeklSrt ist (KiJh.nau). 

Die dureh die kurzen Untersuehungell sehon aufzuweisenden Ver- 
sehiedenheiten zwisehen (ten in Darmsehleimhaut und Lymphknoten  
vorhandenen Fet tar ten lassen sehon gewisse wiehtige SehluBfolgermlgen 
zu. Die 3[enge des Unverseifbaren hat in den Lymphknoten fast um (lie 
H/tlfte abgenommen (7,1%), und aueh der Cholesteringehalt betrftgt 
statt  6,2'?70 im Darmwandfet t  nut noeh 4,71% des Gesamtfettes im 
Lymphknotem Die nieht ngher bestimmbarert Stoffe des Unverseifbaren 
(Ab- und Aufbauprodukte des Cholesterins ?) stellen nur noeh ~'a des 
Unverseifbaren dar, was der Norm entsprieht. 

Diese unbestimmbaren Faktoren und das Cholesterin (in freier oder 
veresterter Form ?) sind also vermehrt  in der Darmwand vorhanden, 
und, wenn wir einen Chylusstrom yore Darm zum Ductus thoraeieus 
annehmen, dort vornehmlieh gespeiehert worden. 

Lipoide, und speziell das Cholesterin, sind bei einer ~'oBen Reihe 
yon Krankheitsprozessen beteiligt. Wit linden sie z. J3. in der N/ihe 
ehronischer Entziindungsherde, besonders werm diese mit  Gewebs- 
einsehmelzung einhergehen, in grol3artiger Weise jedoeh bei den so- 
genannten Lipoidosen abgelagert. Ihr  Auftreten bedingt eine best immte 
Art dei" Gewebsreaktion, nttmlieh eine Speieherung dutch mesenchymale 
Zellen und Wanderzellen, die je nach der Art der zu speiehernden Stoffe 
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(bei ~Yiemann-P{ck-Krankheit, Gaucher-Krankhdit und Handscher Krank- 
hcit) eine besondere, charakteristische Gestalt annehmen. Bei dcr Xantho- 
matose tritt die Schaumzelle auf, dieselbe, welche in den hier erSrterten 
F/~llea das Bild beherrscht. 

Nun aber ist eine Xanthomatose noch nicht mit einer Cholesterin- 
speicherung identisch. Die Arbeiter~ yon Versd, Waclcer und Hueck u. a. 
huben gezeigt, dM3 jade Steatose eine Komplexsteatose ist, und nur 
der ffihrende Anteil eines Lipoids die Berechti~mg dazu gibt, z. B. 
yon einer Phosphatidlipoidose, Cerebrosidlipoidose oder Cholesterin- 
lipoidose zu spreehen. Der geringe Weft des Cholesterinanteils des in 
unserem ]~alle gcspeicherten Fettes rechtferti~ fiir diesen keinesfalls 
eine solche Auffassung. 

l)as Problem der Lipoidosen hat eine grol3e Reihe yon experimentellml 
Untersuchungen veranlal3t. Im Hinbliek auf die hier zu er6rtcrnden 
Verh~fltnisse sind folgende Ergebnisse wichtig: 

1. Durch Fiitterung lassen sich Cholesterinlipoidosen erzeugen, 
welche Hand in Hand mit einer Hypercholesterin/tmie gehen. 

Chalatow vet allem nimmt auf Grund anderer und ausgedehnter 
eigener Versuchc an, dab eine Xanthomatose, womit er die Speicherung 
des Cholesterins, in,,Mesenchymzellen veto Typ der ruhenden Wanderzelle" 
versteht,stets vomGrad der I[ypereh ole.sterii~Smie, a Iso yon ei nero Mlgemein 
vermehrten Angebot, abhSngig ist. Beim Menschen bestehen Parallelen 
bei Diabetes, sehwerem Ikterus, GraviditS~t. Ein loka.le~ Mehrangebot 
in der Bauehhbhle lag in dem Fall vott M iiller mit einer Duetus thoracieus- 
Verletzung vet. Nun werden aueh Xanthomatosen beobaehtet ohne 
HypereholesterinSmie, wie andererseits das Fehlen yon allgemeiner 
Speieherung oder Speieherung imwrhalb einer besonderen Lokalisation 
bei Hypereholesteriniimie, so dal] Siegm~nd yon einer Entgleisung im 
fermentativen Zellgesehehen der verarbeitenden Zelle sprieht. 

Fiir die Epithelien set.zt Chalatow ebenfalls ein vorher seh/~digendes 
Agens voraus und vergleicht die zu Cholesterinspeieherung fiihrertden 
Bedingungen mit denen, die (lie Entstehung yon versehiedenen ]n- 
fektionskrankheiten begiinstigen. So erzielte er eine sehnellere Speiehe- 
rung dutch Stoffe, welehe die Oxydationsprozesse und die bioehemisehen 
Funktionen der Zelle iiberhaupt, absehw~ehen (Phosphor, Phlorrizin). 
Auch eine iiberm/igige Zufuhr yon S~iuren wirkte auf dim Speieherung 
yon anisotropem Fett. So wies aueh Schm.idtmann dureh pu-Bestim- 
mungen an Zellen und Geweben hath, dab eine Verfettung, sowohl bei 
infekti6s-toxisehen Prozessen wie bei experimenteIler Ss stets 
im Bereieh saurer Bezirke stattfand. Hier steilt sieh Chalatow die 
Wirkung derart vet, dab die S~uren enthaltende Zelle Cholesterin gierig 
aufnimmt, um dadureh eine Neutralisation der Siiuren in ihrem Inneren 
herbeizuftihren. ])as aufgenommene Cholesterin wird dureh die S/iure 
iu der Zelle verestert, diese Cholesterinester flieBen verm6ge kolloid- 
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chemiseher Vorgs zu anisotropen Tropfen - -  ,,sph~rischen Kry- 
stallen" - -  zusammen und sch/idigen nun die Zelle ihrerseits. 

Dies leitet fiber zum zweiten Ergeblfis: 
Die sichtbare Speicherung in einer Zelle ist nicht yon dem Vorhanden- 

sein des Cholesterins als solchen ~bh~ngig, sondern vielmehr yon einem 
bestimmten kolloidchemisehen Zust,~nd, der dureh ein bestimmtes 
Mischungsverh/tltnis mit gleichzeitig vorhandenen anderen Lipoiden 
gegeben ist, oder durch die Ts der aufnehmenden Zelle in be- 
stimmter Richtung ver/tndert ~4rd. 

Im Gehirn, in der Muskul~tur, im gew6hnliehen Depotfett ist Chole- 
sterin vorhanden, welches als solches mikroskopisch, weder dureh 
Doppclbrechung noch durch ein besonderes fs Verhalten 
in Erscheinung tritt. Dies legt den Gednnken nahe. ffir den Verfettungs- 
vorgang bzw. fiir alas ln-Erseheinung-qkYeten~ yon Lipoiden "~nderun~en~ 
in ihrem kolloidehemisehen Verhalten ver~ntwortlieh zu maehen. In 
gleieher Weise sprieht hierfiir das im Normalen stets gewahrte konstante 
Verh/~ltnis yon Neutralfett zu Cholesterin, wie auch yon Cholesterin zu 
Lecithin und von Cholesterin zu Cholesterinestern und die zerst6rte 
Relation dieser Fraktionen bei den Lipoidosen. Es lassen sieh sogar 
gewisse Parallelen zwischen bestimmten Arten yon Cholesterin~blage- 
rungen und dem Verhs yon Cholesterin :Cholesterinestern auf- 
deekcn. 

So ist ffir die extracellul/~re Xanthom:~tose (Urbach, Bogaert-Scherer) 
ein Vorwiegen des freien Cholesterins, welches sich als hydrophobes 
Kolloid mit der Neigung zu grobtropfiger Ansscheidung und Krystall- 
bildung kennzeiehnet, eharakteristiseh. Da das freie Cholesterin zur 
Disper~erung eines Vehikels bedarf, geht hier gleichzeitig eine ver- 
hitltnism~iBig gro6e Ansammlung yon Neutralfett mit einher. 

Umgekehrt liegt bei h~tracellul/irer Xanthom~tose (Handsche ICrank- 
belt, Xanthelasma) ein Vorwiegen yon Cholesterinestern vor, welche zur 
Bildung yon feinstverteilten bydrophilen Dispersoiden neigen und als 
solche leiehf in (.lie Zellen anfgenommen werden. Um diese Verh/iltnisse 
im einzelnen zu prtifen, haben Kim.n~eIatiel und Laas 1934 aufsehlugreiehe 
Versuehe gemaeht. Sic fanden, dal3 die Bildung einer Sehanmzelle 
nieht yon einem bestimmten Stoff, sondern yon der Teilehengr6Be des 
zugeftihrten Sols abhSngig ist. Naeh der Verdrs gewinnen 
die hydrophoben Kolloide dutch Adsorption hydrophiler Molekfilkom- 
plexe bydrophile Eigensehaften. :Far das Cholesterin traten Phosphatide, 
Cerebroside oder EiweiBmolekfile als Sehutzkolloide au f .  Die emulsio- 
nierende Wirkung im Sinne der Wasser-01-Emulsion bewirkte also nich~ 
die AufnahmefS, higkeit einzelner Lipoide - -  womit Gaertner einen Er- 
klitrungsversueh unternimmt - - ,  d~ z. B. das hydrophobe Cerebrosid 
in Miselmng mit dem hydrophoben Cholesterin diese Eigensehaft verliert. 
Ferner werden die Stoffe iiberhaupt erst ab einer gewissen TeilehengrSfte 
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aufgenommen,  was die Annahme  einer ak t iven  Phagocy tose  wider-  
legen sol|. 

Somit  t re ten  die Stoffwechscleigenschaften dcr Zellen vol lkommen 
zurtick, solange extracelluD, r zur Aufnahme geeignete kolloide Stoffe 
vorliegen. Die in der  Zelle s t a t t f indende  tropfige En tmischung  (quali- 
t a t ive  Verschiebung des intracellul/~ren Lipoidkomplexes) ,  welche dann  
zum Sich tbarwerden  der  Speicherung f~hrt ,  ist ein v i ta ler  Vorgang,  
d~ dutch  die Oberfl/ ichenverkleinelmng des Wasscr-C)l-cmulsierenden 
Stoffes die , ,bewegliche Membran"  (Degkwitz) ftir das  /ibrige Proto-  
p lasms  wicder ihre Stoffwechselfunkt ion (Durcht r i t t  yon wasser]6slichen 
Stoffen) aufnehmen kann.  

Schliel31ich haben  uns die Tierversuche gezeigt, dab  die Zel lspeichcrung 
noch lange Zeit  nach dem Sist ieren des urss Cberangebotes  
s ichtbar  bleiben kann.  

Als Ursachen der  Speicherung sind demnach folgendc MSglichkeiten 
denkba r :  

1. Ein  fiberm~l~iges Angebot  (vgl. Xan thoma tose  bei Hyperchole-  
sterin~mie) ; 

2. ein fehlerhaftes Angebot  (Ver/inderung des kolloiden Zustandes) ;  
3. eine prim/~re Sch~d i~mg  der  speichernden Zellen (Ss all- 

gemcine SchS, digamg der Stoffwechselvorggngc, Entg le isung eines fer- 
men ta t iven  Vorganges). 

Der erste Grund  wird hinf/illig, da  wcder eine Hypercholes ter in / tmic  
noch die Zeichen eines Verdauungszus tandes  oder ciner Chyluss tauung 
vorhanden  waren. 

Ein fehlerhaftes Angebot  mfil3te bedingt  sein durch eine St6rung 
im Verlauf der Fe t t resorp t ion .  

Die Fette, mittels der Gallens~uren cmulgiert und an diese angelagert, werden 
yon der Lipase des Darmes und der Bauchspeicheidriise gespalten. Glycerin und 
die an Gallensgure angelagerten Fetts/i.uren werden in die Epithelzelle aufgenommen, 
we eine Resynthese des Fettes erfolgt. :Die wieder freien Gallens/mren ]agern sich 
aul3en an der Zelle an und dienen zur erneuten Emulgier~mg yon Fett  im Darm 
(Rosemann, Krehl). Verzdr unterscheidet zwei Typen yon Resorption: eine, die 
sich morphologisch in feinen Fettstrei.fen innerhalb der Epithelzelle darstellt (ab- 
geaehen vom Epithel der Zottenspitze), die als Ausdruck lebhafter Zellt~,tigkeit 
zu deuten sei, eine zweite, bei der das Fett  in grol3en Tropfen anzutreffen ist, und 
(lie bei L~hmung der Zelle, und zwar dureh Vitaminmangel, vor allem yon A und B 
vorkommen sell. Wie das Fett  wieder aus der Zelle herausgelangt, ist unbckannt. 

Vonder Lipoidresorption ist vor allem die Resorption der Sterine Gegenstand 
eingehender Forschungen gewesen. Cho]esterin wird rasch resorbiert, und zwar 
naeh Verzgr in veresterter Form. Auch hier spielen die Gallens/~uren eine wichtige 
vermittehlde Rolle, da nur in ihrer _amwesenheit die Veresterung vor sich geht 
(Kfihna~t). :Die Cholesterinester seien gegen die Einwirkung der Lipase wider- 
standsf~hig. Dagegen nimmt ein grol3er Teit yon Autoren eine Resorptiou des 
Cholesterins in unverestertem Zustand und eine Veresterung in der Epithelzelle 
an. Jedenfalls findet man in der Darmlymphe, auch im Gegensatz zu dem Chylus 
in h6tmr gelegenen Lymphbahnen, bedeutend mehr Cholesterinester als reines 
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Cholest~rin. Thannhau.~er gibt das Verhliltnis 1 : 2 an und auch Fr6Micher und 
Sfdlrnan~, fanden an Fiitteruags,-ersuchen beim Kaninchen im Durchschnitt ein 
VerhS, ltnis von 1 : 1 in der Lymphe, doch nehmen sic grundsS, tzlieh eine prozentual 
h6here Veresterung in der Epithelzelle an. Es entstehe dadureh ein Diffusions- 
gefMlc (Cholesterin--Cholesterinester) yore Lumen zum Zellinnern, wclches die 
Resorption beschleunige. Damit ist auch die beschleunigende Wirkung des Neu- 
tralfettes fiir die Resorption des Cholesterin erklS, rt. 

A]s einzige Sterine werdcn Cholesterin und Ergosterin resorbiert. Gegen Phyto- 
sterin verh/ilt sich die Darmschleimhaut ablehnend (Fr6Micher und Sidlmann, 
Lettr~ und Inhv]/en, Thanns Wenn auch Ve.~r eine Resorption und Um- 
lagerung des Phytosterins im Darmepithel annimmt, so m6chte man bei der aul]er- 
ordentlich feinen Empfindsamkeit des Organismus gegentiber Stcrinen --- die 
geringste -~nderung an den Nolekfilen erzeugt Stoffe yon verschiedensten physio- 
logisehen Eigenschaften - -  (Gallens/ture, Nebennierenhormon, Cortmsluteum- 
hormon, Testostcron, Oestradiol, Ergc)sterin, Digitalisgifte, viele Saponine und die 
Kr6tcngifte) - -  und der im iibrigen nicht bekannten M6giiehkeit der Umwandlung 
dieser St~rffe eher eine spezifisehe Auswahl des Darmepithels auf die Sterine an- 
nehmen. Andererseits haben Bilanzversuche an 5{ensch und Tier eine Choleste,'in- 
synthese im K6rper wahrscheinlieh g{.,maeht (s. u.). Ausgeschiedenes Cholesterin 
stammt ~ms dem Diekdarm (Leltr~ und [nho//en) und zu einem kleinen Tell aus der 
Galle (nicht resorbierbares, im KSrper in geringer Menge gebildetes Dihydroehole- 
sterin, 3?0 der ausgesehiedenen Chotesterinmenge [Ktih,~u,]). Das iibrige Kot- 
cholesterin ist erst im Darm von FS.ulnisbakterien hydriert. Diese bestinmlte Aus- 
wahl (=: Veresterungsm6gliehkeit [ ?], ~'rOhlicher und Siillmonn) gegeniiber dem 
Cholesterin in der Nahrung ist mit den gew6hnliehen physikaliseh-ehemisehen V~)r- 
stelhmgen nieht erkI~rbar und lagt an einen fermentativen Prozefl denken. Fiir 
die Resynthese des Neutralfettes nimmt Verz(~r eine zentrale I/egulierung art. 
Eine innersekrctorisehe Beeinflussung der Fettresorption ist jedoeh nieht bewiesell 
(VerzAr 1929). Dies gilt aueh heut~c noeh trotz seiner eigenen Annahme yon einer 
Ph~sphoriliemmg unter Steuerung dureh die Nebennierenrinde (Wiederaufbau des 
gespaltenen Fettes itl der Epithelzelle auf dem Weg fiber ein Phosphatid). 

Ein abnormes Angebot  yon Fcttstofferl in der Nahrung  war bei 
unserem Fall n ieht  vorhanden.  Klinisch und  anatomisch fa, nd  sich kein 
Anhal t  fiir eine Fehl- oder Minderleistung der Verdauungsdrfisen oder 
t in  Fehlen der Verdauungsfermente  des Diinndarmes.  

Eine weiterc Ursaehe fiir eine ResorptionsstSrung kam~ in cincr 
fehlerhaften F u n k t i o n  der Darmepithelzel len gesehen werden. Eine 
anatomisehe Ver/inderung an diesen finder sieh allerdings nieht .  

Han~en in der gleichen Verlegellheit,, fiir die Fe t t resorp t ionss t6rung 
der Sprue eine Erkl~rung ohne anatomisches Subst ra t  zu f inden,  hglt 
diese LSsung, n/i, mlich die einer funkt ionel len Blockierung derselben 
(s. Fet tbelas tung)  fiir die wahrseheinlichste. In  unserem Falle handel t  
es sich aber nicht  um einen ,,Block" (keine Fet ts t i ihle  bei fe t thal t iger  
Nahrung  usw.), sondern im Gegenteil um eine .~]sammlung yon  Fe t t  
jenseits dieser Schranke;  allerdings hat dieses Fe t t  ei~le anormale  Zu- 
sammensetzung.  Es bleibt dabei  die Frage often, warum bei einer Fehl- 
leistung der Darmepithelzel len dasselbe ver~n(lerte Fet tgemisch nieht  
auch in der Epithelzelle morphologische Veritnderungen hervorzurufen 
imstande ist. 
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Die weitgehende Spezialarbeit dieser ZelJe wird illustriert durch die Tatsachen, 
d~I3 bei reiner Fettseifen- oder Fettsgurcnfiitterung im Chylus Neutralfette (die 
Glyccrinbildung und dic Synthese zu Fett  miisse der Epithelzelle zugeschriehen 
wcrden), bei Fiittenmg yon Monoglyceriden: Triglyceride erscheincn (dicsc speziali- 
sierte Resynthese ist ebenfalls in die Epithelzelle zu verlegen). Auch soil deft eine 
teilweise Umw~ndlung yon k6rperfremdem Fett  in k6rpereigene Soften m6glich sein. 

Schliel31ieh ware an eine Ver~inderung des J?ettes bei seinem Austri t : t  
aus der Epithelzel le  zu denken.  D~ dieser Vorgang sich fgrberisch nicht  
dars te l len  I/tilt, mein t  Verzdr, ob es sich e twa in diesem S tad ium des 
Fe t t t r an spo r t e s  um eiweil3gebundene Fc t t sguren ,  welche dadurch  un- 
fii, rbba r  sind, handel t .  

Aueh die bI6glichkeit  der  Einwirkung eines ve rgnder ten  PH im Darm 
sell nicht  aul3er acht  gelasserl werden. Die norma.len Vorggnge dec 
F e t t s p a l t u n g  und Resorp t ion  sind an  eine bes t immte  R e a k t i o n  des 
Milieus gebunden.  Sie ist in diesem D a r m a b s e h n i t t  leieht  sauer :  Normal  
5 ,9 - -6 ,6 ;  bei Durcher i t t  yon Chymus s ta rker  sauer  (van der Reia, VerzOr). 
N~eh Gutzeit bewirken s t~rk alkalisehe Reak t ionen  (Pu = S und hSher),  
was auch Verzdr auf Grund eingehender  Unte r suehungen  best&tigt, 
das En t s t ehen  yon reiehlieh Fet tseifen,  die - -  wasserl6slieh - - ,  leicht 
resorbierbar  sind. I m  Organismus wirket~ sie als Gifte. 

Das Vorliegen einer st(irlcer sauren Reakt ion ,  die naeh Fi.s'ch.er (tie 
Wi rkung  der Lipase  aufheben sell, ist weniger wahrseheinlieh,  das  F e t t  
wurde ja  aufgenommen,  und soweit  es im Stuhl  ersehien (Fall  2, 5), 
war es gespal ten (bei F~.dl 3 dar t iber  keine Angaben) .  G'tttzeit ha t  ferner 
dureh seine {}berlegung wahrscheinlich genmeht ,  dal3 atteh bei einer 
GSrungsdyspepsie  s te ts  Fguln isbakte r ien  mi t  in den bet rcffenden Darm-  
absehni t t  wuehern ( Indiean im Urin  - -  bier  n ieht  un te r sueh t  - - )  und dabei  
immer eine s tgrkere  D~rmsekre t ion  s t a t t ha t ,  die ebenfal ls  das  alk~lisehe 
Milieu verst / i rkt .  E r s t  recht  wird letzteres  bei einer Anac id i tg t  des 
M~gens, wie sie hier vorlag, wahrseheinlieh.  

Ztt erw{i, hnen ist noeh, dal? Chalatow bei reiner Lipoidftitterung yon R~t.ten und 
],2aninehen (verwandte Tierarten) nut bei letzteren sehwere degenerative Vergnde- 
rungen in der Leber der Tiere erhielt. Er nimmt an, dal3 anatomische Eigentiimlich- 
keit.en des Kttninehendarmes zu - -  noch wenig erforsehten - -  Gitrungsvorggngen 
fiihren, unter deren Einflug aus den Iipoiden Subst~nzen toxische Modifikationen 
entstehen. 

Einflfisse yon ver / inder ter  Gewebsreakt ion  im S t roma  auf die Fe t t e  
selbst  sind unwahrscheinl ieh.  

Es ergibt  sieh also, dab  aueh bei i n t ak te r  F u n k t i o n  der  Verdauungs-  
dri isen durch ein pathologisch reagierendes Milieu oder  dutch  oine fehler- 
haf te  Funk t ion  der resorbierenden Zelle Vergnderungen  des zu resor- 
b ierenden Fe t t e s  e in t re ten  kSnnen, l h re  genauere  Def ini t ion ist  nieht  
m6glieh. 

Der dr i t t e  zur Diskussion s tehende Grund  der Speieherung spiett  
zum mindes ten  f/it  die Vergnderung des gespeieherten Je'ettes im Verlau[ 
seines Transpor tes  eine Pmlle, wie sie du tch  die vergl iehenen Zahlen 
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des Cholestgrin und der unbekannten Fraktion in Darm und Lymph- 
knoten zum Ausdruck kommt. Es kommen dabei Einwirkungen durch 
resorbierte, toxisch wirkende Stoffe auf die Stromazellen der Schleimhaut 
in Frage. Vor allem aber wird durch den mit einer chronischen Ent- 
ztindung der Darmwand - -  wie sie hier vorla.g und Me sie unten noch 
ngher er6rtert werden wird - -  gekoppelten alkalisehen Saftstrom (G~lt- 
zeit, van der Reis)  eine Azidose der Darmwand hervorgerufen, welche die 
retikulgren Zellen der Zottenschleimhaut zum Speiehern, und zwar auch 
im Sinne der Auswahl besonders yon Cholesterin und der unbekannten 
Anteile des Unverseifbaren veranlaBt, haben kann (s. auch Schmidt~n, ann, 
Chalatow ). 

Durch die Entfernung yon einzelnen Fett- und Lipoidfraktionen 
kommt es weiterhin zur ~-{,nderung des kolloidalen Zustandes anderer 
Fraktionen in den Chylusspalten. Wir sehen in den Lymphknoten 
Ansammlung dieser Substanzen in den Sinus mit FremdkSrperwirkung 
auf die Endothelien und Speicherung in den Retieulumzellen um die 
Sinus herum. 

In 3 FSllen (9, 3, .5) bestand die Fettspeieherung bei ~zleiehzeitiger 
Fettdiarrh6e. Aueh in unserem Fall hatte der Stuhl kurz vor dem Tode 
eine grauweil3e Parbe und war voluminSs, Me es fSr die Sprue eharakte- 
ristiseh ist. ])er eingehend untersueht.e Fall yon Han.sen-Jeckeln war 
kliniseh ein sieherer Spruefall. Aueh W. Fischer beriehtet im Handbueh 
der speziellen Pathologie fiber 2 Spruef/tlte ,Jones, welche eine Fettspeiehe- 
rung im Stroma der Jejunumsehleimhaut aufMesen. 

,,Sprue" ist Gin klinisehes Syndrom, zu dem als wiehtigstes Symptom 
die FettdiarrhSe, und zwar die Ausscheidung gespaltener Fette gehSrt. 
Dieser Symptomenkomplex t.ritt einmal ohne grob anatomiseh fagbare 
oder kliniseh greifbare Abh/~ngigkeit yon anderen krankhaften Ver- 
s zum zweiten aber aueh sekund/~r auf (Versehlug des ])uetus 
thoraeieus oder der GekrSselymphbahnen dutch Tumor, 3[esenterial- 
dr/isen-Tuberkulose usw.; Zugrundegehen des Resorptionsorganes 
dureh Amyloidose des Darmes). 

Das Vorliegen yon gleiehzeitiger Speieherung und Fettdurchfall mug, 
da aueh die Lokalisation der der prim/~ren Sprue zugrunde liegenden 
ResorptionsstSrung (s. o.) gleieh ist, den Gedanken nahelegen, dab - -  
wie aueh Jecl:eln erSrtert - - ,  bei der Fettdiarrh6e der Sprue ohne Speiehe- 
rung und bei der Fettspeicherung der hier zur Diskussion stehenden F/ille 
mit oder ohne FettdiarrhSe die gleiehe Art  der ResorptionsstSrung vor- 
liegt. Von deren Grad ist das Auftreten der Fettdiarrh6e abh/~n~g, 
w/~hrend die Speieherung vor allem dann eintritt, wenn augerdem eine 
Ver/tnderung der Stromazellen der Diinndarmsehleimhaut vorliegt derart, 
wie dies oben er6rtert wurde. Der ResorptionsstSrung some der Stroma- 
zellenver/tnderung abet liegt eine weitere, und zwar die gleiehe Ver/~nde- 
rung zugrunde. 
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Sehon der klirdsehc Verlauf der Sprue, sowohl der tropisehen 
(Fischer) wie der einheimisehen (Han.sen) und der kindlichen (llietschel) 
widerlegt (tie Auffassung, dab diese St6rung der Fettresorption ,,prim~ir" 
sei. Der Sprue gehen unspezifisehe Ver/inderungen am Magen-Darm- 
kanal voraus, die sieh als chronisehe Entziindungen mit Vers 
des Chemismus und damit der Bakterienbesiedlung festlcgen lassen. 

Als pathologiseh-an~tomisehes Substrat wird eine ehronische Ent.e- 
ritis, teilweise mit  Geschwiiren, gefunden. 

Aueh bei unserem Fall waren entziindliehe Ver/inderungen in der 
Wand des Magen-Darmkanales naehzuweisen. Die zellige Infiltratiotl 
war gerade deft  besonders stark, we keine Speicherungen vorkamen 
(Magen und Duodenum), oder we die Speieherungszellen weniger diebt 
lagen. Gesehwtirsbildung haben wir nieht gefunden. DaB jedoeh ober- 
fl/~ehliehe Epithelverluste auf den Zotten~pitzen stattgefunden haben, 
beweisen die Gewebsbr(ieken iiber teilweise geschlossenen Krypten.  
]n den iibrigen F/i, llen, soweit sie genauer besehrieben sind, wurde ebenso 
eine ehronisch entziindliehe Infiltration mitgeteilt. Dokument, iert ist 
dies in der Abb. 3 yon Jeckeln. In  den Lsmlphgef~igen des Gekr6ses 
bis in die Lymphgef~Se tier Lymphknotenkapsel  und in die Sinus hinein 
fanden wit --- abnehmend mit der Entfernung veto iDarm - - ,  Leukoeyten 
und Lymphoeyten;  aueh perivaseul~tre Infiltrate. Ebeusolche Ver/inde- 
rungen besehreibt Hill; aueh Gaertner und Kor.sch habmx Leukoeyten 
gesehen. 

Wenn ir~ unserem Fall dieser Befund dureh die Peritoilitis nieht 
eindeutig ist, so bleibt bei den anderen Fii.llen nut (tie Entziindung der 
Darmwand die Quelle der abtransportierten Entzfindungszellen. Von 
einer primitren Entziindung der Lymphknoten und der Lymphgef513e, 
wie Hilt meint, kann keine Rede sein. ]3ei diesem Fall finden sieh dazu 
noch parallele Ver/i.nderungen im Pankreas, wie sie aueh sehon yea  
anderer Seite als Folge ehror~iseher Enteritis besehrieben sind. 

G~Ltzeit weist darauf hin, dab ein Zusammenhang yon enteritisehen 
VerS, nderungen mit Fettresorptionsst5rung des veil ausgebildeten Sprue- 
syndroms hgufig beobaehtet wird. Gu.tzeit sielit die Erk[/irung hierfiir 
in einer Passagebesehleunigung im Dtinndarm, doeh betont Krehl das 
Vorkommen von Durchf/tllen mit ungestSrter Fettresorption und warnt 
darer ,  bier das meehanisehe Moment in den Vordergrund zu stellen. 

Ffir das Entstehen der ,,primgren" FettresorptionsstSrung (Sprue) 
sind Erklgrungs~'ersuehe versehiedener Art gemaeht worden, ohne sieh 
letzten Endes als stiehhaltig zu erweisen. Aueh die Ansieht Verzdrs, 
der auf Grund der dureh ihn naehgewiesenen Phosphorilierung des 
Znekers bei seiner Resorption dutch die Darmepithelzelte einen gleiehen 
Vorgang, fermentativ dutch die Nebelmierenrinde gesteuert, fiir (lie 
Fette annimmt,  hat, sigh bereit, s als zweifelhaft erwiesen (Cortinbehand- 
hmg). ])ie Sehliisse yon Ca.stle, Rhoads und Mitarbeitern beruhen auf 
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nicht exakter Sichtung ihres Krankengutes im Hinbliek auf Pernieiosa- 
I/ille (Hansen). Auch die Infektionstheorie (Monilia psilosis, 0idien und 
Blastomyceten) hat sieh nicht aufl'echterhalten lassen. 

So sind denn hi jfingster Zeit immer mehr Stimmen laut geworden, 
welche die Sprue als eine besondere Verhmfsform einerGastroeilteritis 
bzw. als eine sekundgre Resorptionsst6rung bei einer mit Ver~nderung 
der Motilit/~t, des Chemismus und der Bakterienbesiedelung einher- 
gehenden chronischen Enteritis hinstellen; einer Enteritis, wetehe dureh 
einen Circulus vitiosus der sich gegenseitig beeinflussenden ]?olgezustgnde 
im Darm und im fibrigen Organismus nieht mehr zur Abheihmg gelangen 
kann (,,Tenacit/~t" nnd Azidose als das zweite und dritte Charakteristi- 
kum nach Rielschel). 

Gutzeit macht f/ir das erste Entstehen dieser Enteritis die groI3e Gruppe 
der sogenannten ,,Dyspepsien", auf nervSs-vasoneurotiseher (Or]tied 
-~tiiller, zit. nach G~ltzeit), wie auf infekti6ser Basis mit chemischer 
VerSnderung des Milieus durch ver~inderte Sekretion und Motorik 
einzelner Darmabschnitte oder durch Exzesse in der DiS.t bzw. einseitige 
Erns verantwortlieh. Diese ,,Betriebsst6rungelt" des 3Iagen-_Darm- 
kanals werden vor allem aueh bei einer Reihe yon aknten und ehroni- 
sehen Infektionskrankheiten, besonders aber bei septischen Zust/inden 
beobachtet. Aueh .Iecl:eln weist besonders auf das hgufige Vorkonlmen 
soleher Erkrankungen in der Anamnese yon Spruepatienten bin. 

Aueh in unserem Fall finden sieh eine abgelaufene Endokarditis der 
Mitralis, Zuekergugleber und -milz und eine s Perikarditis nfit teil- 
weiser Coneretio perieardii, dazu der Rheumatismus in der Anamnese. 
J?iir Fall 1 wird eine Periearditis fibrinosa ehroniea adhaesiva angegeben, 
ffir Fall 2 Periearditis fibrinosa ehroniea, ZuekerguBleber und -milz; 
Fall 3: Rheumatisnms, kleine Herzmuskelsehwielen ohne Gefgl3vergnde- 
rungen; Fall 4: Rheumat, ismus, ehroniseh rezidivierende Endok~rditis, 
Coneretio perieardii; Fall 5: Rheumatismus, ehroniseh rezidivierende 
Endokarditis mit ehroniseher Lungen- und Milzstauung, Milzinfarkten 
mid Nephritis. 

Man wird sehwerlieh annehmen dfirfen, dag dieses restlose Zusammen- 
treffen yon ehroniseh septisehen Zustgnden in der Ananmese mit  den 
bier beobaehteten Ver/inderungen im Magen-Darmkanal ein Zufall sein 
sollte. Somit gewinnt der yon Jeckeln gemaehte Hinweis dnreh unsere 
Beobaohtung und die hier erfolgte Zusammenstellung der fibrigen F/tlle 
sehr an Wahrseheinliehkeit. 

Die im Verlauf septischer Zustgnde eintretenden pathologisehen 
Verhgltnisse im Damn kSnnen ihrerseits, wenn sie manifest sind, auf 
versehiedene Weise den primgren septisehen ProzeB unterhalten bzw. 
wieder aufflaekern lassen. 

iDa die Darmbesiedlung, aueh die physiologisehe, stets ein Spiegel- 
bild des NS.hrbodens darstellL werden ~-ir bei ver/indertem Chemismus 
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im Darm, welcher mit  der Ansammlung yon abnormen Verdauungs- 
produkten und dem Verlust der Autodesinfektion (Ganter, van der Reis) 
einhergeht, aueh eine verihlderte und pathologische Darmflora erwarten. 
Tats'Xchlich wllrde auch in unserem Falle eine Besiedlung des Duo- 
denum durch Staphylokokken und Streptokol~en nachgewiesen, bei 
Fall 5 Cob und Staphylokokken. I m  entzimdlichcn Zustand besitzt die 
Dfinndarmwandung, schon normalerweise ein Ort der Resorption, 
fiir vielerlei Stoffe eine erhShte Durchlitssigkeit. Puntoni (zit. nach 
Gutzeit) ~ies dies ffir pathogene Keime beim desquamierten Meer- 
schweinehendarm nach. (Auch in unserem und bei Fall 5 waren Zeichen 
einer Desquamation: Verkleben der Zotten zu sehen.) Van der Reis 
fand Septiks nach Besiedlung des entziindlich veriinderten Diinn- 
darmes mit pathogenen Keimen (h~molytische Streptokokken). Arthri- 
tiden treten nach Typhus, Appendicitis, AmSben- und Bacillenruhr auf 
( Sutter ). 

Die pathologische Wirkung im Darminnern mul~ nicht einmal 
durch die Anwcsenheit yon Keimen bewirkt werden. Untersuchungen 
yon Lust, Hahn u. a. fiber die erh5htc Durchl~ssigkeit des entziindlich 
ver~nderten Dimndarmes fiir Fermente, Antitoxine und EiweiBmolektile, 
sowohl arteigener sonst nicht resorbicrbarer, wie artfremder, deutcn 
auf die Entstehm~gsmSglichkeit hyperergischer Reaktionen hin. Van der 
t~eis hat  andererseits wahrschcinlich gcmacht, dal~ auch yon einer nor- 
ma.len Darmbesiedlung ,,enterotoxische" Wirkung ausgchen, wenn sic 
am unphysiologisehen Ort auftritt, oder wenn die 1)armwand durch- 
l~ssiger geworden ist (Arthritiden bei Dyspepsien mit  TransportverzSge- 
rung, I,age- und Formanomalien des Darmes, Colitis naeh Elliot, Sutter, 
i]larshall u. a., zit. durch Gutzeit). Fiir das Auftreten vow1 Superinfek- 
tionen bzw. sp~itcrer septischer Schfibe ist aber neben dicser enterogenen 
EntstehungsmSglichkeit noeh das Aufflackern ]~tenter Infektionsherde 
(eitrige Paradentose: Fall 1, 5, 6; Fall '2 zahnlos) bei zunehmender 
ErschSpfung der Abwehrkrgfte (Kachexie: alle F'gllc, fiir C-5'~angel 
sprechende Angaben: Fall 1, 2, 3, 5, 6) in Erw/igung zu ziehen. 

Weleher Modus hier im einzelnen vorwiegend u4rksam wird, ist 
belanglos. Als kasuistisehe Besonderheit ist die Cystitis, Ureteritis, 
Pyelitis cystica bei Fall 4 zu erw/ihnen. Wenn die Cystenbildung im 
8inne Stoercks als eine Folge ehroniseh entz~ndlicher Vorgiinge in der 
Wandung der befallenen Harnwege anzusehen ist, so w/ire hier der gleiehe 
Zusammenhang denkbar, zumal bei Sprue z. B. sekund'Xre Infektionen 
der Harnwege hgufig gesehen werden. 

Fiir die zuletzt in unserem Fall aufgetretene akute Entzfindung der 
serSsen tIgiute sind jedoeh keine solehen Fernwirkungen anztmehmen. 
Fiir die im Vordergrund stehende diffuse eitrige Peritonitis x,narde 
kein besonderer Ausgangspunkt gefunden. So dfirfte sic dureh die 
abnorme Durehl/issigkeit der stark geseh/idigten Darmwand fiir (tie 
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pa thogenen  Kehue  des Innern  d i rek t  en t s t anden  sein, die P leur i t i s  yon 
hier aus auf dem Wege der  h/~ufig beschr i t tenen  Durchwanderung .  

Bevor  die weitere  Besprechung der  sekund~ren Ver~nderungen  bei 
unseren Fi~llen erfolgen soll, mSchte  ich an dieser Stelle zuvor  einige 
F o r m e n  von besonders  gear te ten  und s  Ver~nderungen  a m  
Dt innda rm und in seinem Gekr6se an/ i ihren,  welche ffir unsere F~lle  
eine gewisse di f ferent ia ldiagnost ische Bedeu tung  haben.  

,Ms Folge von unvol lkommener  ChyltLsstauung ~drd Verd ickung  des 
Mesenter ium mi t  Speicherung yon doppe l tb rechenden  Fe t t s to f fen  ge- 
schi ldert ,  z. B. durch  Rokitansky (1856), Schlagenka~/er (1907), Versg 
(1911 und 1912), Hirsch (1912), RSssle (1938 (2. Fal l) ,  Miiller (1938). 
Die Ursachen der  S tauung  sind mannigfa l t ig :  Kre i s Iaufs tauung  durch  
Per ikard i t i s ,  Myokardsch~den,  Endoka rd i t i s ;  Verlegung des Duc tus  
thoracicus  dutch  tuberkulSse  L y m p h k n o t c n  (vgl. Verzdr), 0sophagus-  
carcinom, me tas t a t i sche  Geschwulstinfi l trat . ion im Re t rope r i toneum,  
teilweisc narbige  Verlegung von Chylusgef i~en  durch Ka lksa lze  bei 
Calcinosis univcrsalis .  

Auch wir h a t t c n  vor  einiger Zeit  Gelegenheit  einen solchen Fa l l  mi t  
ger inggradiger  Chyluss tauung zu beobachten .  

72ji~hriger Mann mit. einem Carcinom im unteren Drittel des Oesophagus. 
Der Milchbrustgang li~uft durch die ~ul~eren Lagen der an dieser Stelle stark schwie- 
ligen Wand, ohne bauchwi~rts eine auffallende Erweiterung zu zeigen. Das zum 
Jejunum geh6rige Gekr6se ist knollig aufgetrieben, yon polsterartiger Konsistenz. 
Auf dem ])urchschnitt besteht es aus br~unlichen Partien und gelblichweil3en 
Streifen. 

Histologisch entsprechen die br~unlichen Herde einem besonders grol3zelligen 
Fettgewebe. Die gclben Streifen bestehen ~us Zellen, welche ebenfalls zum gr6Bteu 
Tell ]~'ett enttmlten, dieses aber in vielen kleinen Tr6pfchen zwisehen Protoplasma- 
maschen verteilt. Letztere sind dichter und kleiner als bei den friiher als 8chaum- 
zellen hezeichneten Zellen. Auch ihr Kern ist anders gestaltct; er ist klein, rund, 
oval oder auch unregelm~[~ig gelappt und dunkel gef~.rbt ohne genauere Struk- 
turen zu zeigen. Hier und da perivaseul~,re Lymphocyteninfiltrate. Reichlich 
doppeltbrechende :Fetttropfen (sph'~risehe I~-ystalle) in und zwischen den Zellen, 
welche sich mit Scharlachrot tells leuchtend, tells zartrosa f~rben oder aueh ungef~rbt 
bleiben, mit Nilblau nehmen sie rosa und blauviolette F~rbtSne an. Smith-Dietrich 
ungefSrbt. Lymphocyteninfiltrationen in verschiedener Ausdehnung. Die Lymph- 
knoten im Mesenterium sind klein. Im Jejunum Zeichen geringer Stauung: Lymph- 
gef~i]e in der Submucosa der Plieae circulares etwas erweitert und mit Fett  geffillt. 

Die Behimterung dcr Passage im Ductus thoracicus trat sehr langsam ein und 
blieb un~-ollsttindig, wt~hrend gleichzeitig die Nahrungsaufnahme verringert wurde. 
:Die an Lipoiden und Cholesterinester-Cholesteringemisch reiche Fettemulsion im 
Chylus veranlal]te am Ablagerungsort die Biidung yon polyblastischen Schaumzellen. 

Eine zweite Gruppe  yon Vert~nderungen im F e t t  des Mesen te r ium 
und des re t roper i tonea len  Gewebcs wurden durch Petri und  Teutsch- 
l?inder beschrieben.  

Es handelt sieh dabei um multiple ,,spontane" (Traumen und Pankreasver- 
~n(terungen sind auszuschliel~en) Herdnekrosen des Fettgewebes im retropcri- 
tonealen Gewebe und im Mesenterium, we[che auf Grund der Fremdk6rperwirkung 
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durch freigewordenes und verseiftes Fett zu Fremdk6rpergranulombildung Arflag 
geben. Diese kleinen umschriebenen Herde im Fettgewebe treten allcrdings nut 
selten im Mesenterium oder retroperitonealen Fettgewebe, meist in der Subcutis 
(Abrikosso]f) oder in der Mamma (Gohrbandt) auf. Als Ursache werden neben 
toxischen Einfliis~n (verschiedene chronische Erkrankungen yon Fettleibigen oder 
abgemagerten Fettleibigen) noch Kreislaufst6rungen angenommen. 

Eine besonders grol3artige Form dieser Art Vergnderungen im Diinndarm- 
mesenterium beschreibt Fleischmann (1930). DaB kS durch die grebe Anzahl der 
Fettgranulome auch zu Erschwerung des Lymphstromes gekommen ist (der be[ der 
Probe, excision entnommene Lymphknoten zeigte die Zeichen der Ver6dung mit 
resorptiver Fettilffiltration in den retikul~tren Zellen) kann nieht welter W~mder 
nehmen. So ergibt sich hier eine Auf~reibung des Gekr6ses bis zu Doppeltfatuntgr613c. 
:Die urs~chliche Deutung muB aUerdings in der Sehwebe bleiben. Flei~chman~ 
selbst ]/~Bt diese Frage ellen. Die Er6rterungen, welche Korsch, der diesen :Fall 
mit der yon ibm ver6ffentlichten Resorptionssb6rung vergleicht, anschliel3t, sind 
aher doch zu gewagt, was er sehlieglich aueh selbst ausdrfickt. Die zuf/~llig in 
einzelnen Punkten /~hnliche Anamnese ist auch kein Grund, diese beiden Falle 
identisc h oder ~hnlich zu erkl/i, ren. BeiFallFleischmunnsindesFettgewebsnekroscn, 
die zu Fremdk6rpergranulombildung AnlaB geben, und davon kann bei Fall Korsch 
nicht die Rede sein. Meines Erachtens k6nnten in diesem Fal[e am ehesten die 
hochgradigen Vers der Arterien im ~[esenterium (Wandwucherungcn, 
teilweise nahe der Obliteration), die J'leisehmann selbst ausdriicklich er~.ikhnt, 
zur Er6rterung der Ursache herangezogen werden. 

Die lokalisierte Ver/~nderung unserer F/ille 1/~gt einen Vergleieh mit  
/thnliehen Ver/inderungen im Mesenter ium bei Lipoidstoffwechselst.6- 
rungen und Reticulosen nieh~ zu. Eine monosymptomat i sehe  Form von 
Handseher Krankheit, besehreiben Schultz, Wermbter und Puhl (1924). 
(In unserem Fal l :  Granulat ionen nur  sekund~r in den am weitesten ver- 
/ tnderten Herden.) 

Von anderen Mittei lungen fiber /~hnliche Ver/inderungen an Dfinn- 
da rm oderMesenter ium seien erw/i.hnt : eine ausgedehn teXan the la sma tose  
der Fa l tensubmueosa  (Lipoidzellenh~perplasie) des Dfinndarmes in 
2 F~tllen (67js Frau  und 72j~hriger Mann mi t  Diabetes) (Froboese), 
Lipoidzel lenknf tehen in der Submueosa des Duodenum (Feyrler). An- 
s ammhmg yon Lipoid bei Niemann.-Picl~-Krankheit in der Peripherie  
der L y m p h k n f t e h e n  in den Stroma- sowie 3luskelzellen der Darmwand,  
Anh/~ufung atteh in den Ret idulumzel len der L y m p h k n o t e n  (Piclc 1927). 

Grol3e Seh~-ierigkeiten hinsiehtlieh der Deutung  der Ursaehen und 
des Gesehehens maeht  sehliel31ieh noeh ein yon Fahr (192S) mi tge te i l te r  
Fal l  : 

44j~hriger Mann; vor 6 Jahren Nitroglyeerin-Blaus/~urevergiftung (1/~ Jahr 
krank), danach nieht ganz erholt, Ischias- und Rheumabesehwerden. Zuletzt 
7 Monate krank mit Husten, Abmagerung, Durehfall. Keine Temperatur, .~[eteo- 
rismus, ttypotonie, hochgradige hypoehrome An~mie. Neben Zeichen einer iiber- 
standenen Polyserositis, alte Tbc.-Drfisen (traeheobroneheales), 0dem und In- 
filtration mit kleinen Rundzellen in der Diekdarznwand, Hervortreten der Stern- 
zellen in der Leber mit kleinzelliger lIffiltration des Glissonsehen Cewebes fimden 
sieh in der 5Iilz Zfige und Nester hyperplastiseher Retiealumze[len, die sieh makro- 
skopiseh als weige Stellen erkelmen lieBen. Die mesenterialen, retroperitonealen 
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und supraclaviculii, ren Lymphknoten waren vergrS•ert und zeigten auf der Schnitt- 
fliiche grauweil3e stecknadelgroflc Horde, mikroskopisch rundliche Massen aus 
konfluiertem Fett bestehend, das sich mit Nilblau rot, blau oder in MischtSnen fiirbt, 
am Rande der Tropfen FremdkSrperriesenzellen, andererscits in Nestern liegende, 
zu Schaumzellen umgewandelte tteticulumzellen. 

Trotz vieler bestehender )Qmliehkeiten glaubc ich ihn doch nicht  in 
dic Rcihe unserer F'~lle einreihen zu diirfen. Fahr selbst vergleicht den 
Fall mit dem Fall Akiba (1924), er erwi~hnt ausdrfieklich die vorh~ndene 
AnS, mie --- bei einem anderen Fall mit An'Anfie land er aueh eine Reti- 
euloeytenhyperplasie in Lymphknoten, Milz und Knochenmark - -  und 
verweist im Zusammenhang damit auf die Anamnese (Blaus/ture). Die 
flieBenden l~'berggnge derartiger Ver'Xnderungen, x~ie sic in zahlreichen 
kasuistischen Mitteilungen mit jeweils andersartigen Erkl~irungsver- 
suchen zutage treten, und ihre dadureh so problem~tisch werdende 
Deutung wird dm'eh diesen Fall am besten gekennzeiehnet. 

Ieh babe es daher peinliehst vermieden, soiche F~lle, welche nicht in 
allen Einzelheiten dieselben Veriinderungen aufwiesen, mit den hier 
behandelten in Beziehung zu setzen, und glaube dazu um so mehr be.. 
rechtigt zu sein, als uns bis heute die genauen VorgSnge des Fett- und vor 
allem des Lipoidstoffwechsels in der Zelle mid im Gesamtorganismus 
unbekannt sind. 

Zum Sehlug sollen die dutch die in unseren Fgllen best.ehende Fett- 
resorptionsstSrung bedingten sekund/tren Ver&nderungen bl Kfirze skiz- 
ziert werdeu. 

Wit kSnnen unterscheiden (sehematisiert): 
i. Folgen der entziindlichen Ver'anderungen der Darmwand mit der 

2~nderung des Chemismus, der Besiedlung und der 3Iotilititt des l)armes 
(,,Gastroenteritis"). 

') Folgen der ~ettspemherun~. 
3. Folgen der ResorptionsstSrung als solchen. 
Die unter 1. genannten Vorg/tnge sind bereits oben behandeIt worden. 

Zu 2.: l~ber den physiologisehen Weg aufgenommener Fettmassen ist 
in der Literatur keine einheitliehe Meinung vorhanden. Verzdr schreibt 
im I-Iandbueh der Physiologie, das Fett  gelange fast ausschliel3lich attf 
dem Lymphwege (GekrSse, Duetus thoracieus) in das Blur. Dem Pfort- 
aderweg komme nut unter pathologisehen Umst~tnden (Verlegung des 
Lymphweges) ~esentliehe Bedeutung zu. Diese Auffassung, aueh in 
der Mehrzahl neuerer Arbeiten vertreten, erM~trt aueh alas Entstehen 
yon Chylusstauungen bei Versehlui3 der mesenterialen Lymphb,~hn. 

Trotzdem gibt es Experimente, welehe eine vorwiegende J3edeutung 
des Weges fiber die Pfortader nahelegen mSehten: Joannovics und  P iclc 
dutch Fiitterung yon Hunden mit und ohne Ec/csehe Fistel, Lipoid- 
bestimmungen yon Leites in Pfortader- und Lebervenenblut, Chole- 
sterinbestimmungen im Duodenalvenenblut und im grogen :Kreislauf 
bei Cholestcrin-geffitterten Tieren. 
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Die hier behandelten F/ille zeigen, ohne daf~ eine AbfluBbehinderung 
im :Bereiche des Lymphweges vorl~ge, bei primer pathologischer Fett-  
zusammen~etzung Speieherung dieses in den eingeschalteten Lymph-  
knoten. 

In Leberzellen wurden nur in den Fs ohne Fettstiihle periphere 
Verfettung gefunden, in unserem :Fall unregelmSBg und isotrop. In den 
ebenfalls gcquollenen Sternzellen kein Fett.  

Chalatow bcobachtete bei Ffitterungslipoidosen in der Leber nur eine 
vorwiegend periphere isotrope Verfettung. Erst in Sp~tstadien, ats das 
Vorhandensefil einer toxischen Komponente angelmmmen win'de, und 
es much zu irreparablen Sch~den kam, war die Verfettung der Leber 
diffus und anisotrop. 

Wenn es erl,~ubt skin sollte, die hicr gefundenen Ablagerungcn bei 
einem lipoidreichen Fettgemisch im Darm mit den experimente]l er- 
zeugtell Verh~ltnissen in ParMlele zu setzen, so gleicht der Lcberbefund 
dcm vollkommeu reversiblen An/angsst~dium einer veto Darm, dem Ort 
dec Fettresorption ausgehenden pa~hologisehen Verfettung. Dieses Er- 
gebnis deckt sicb mit der Auffassung Verzdrs tiber den Weg d~,s D~xrm- 
fettes. 

Thannhauser u. ~. sprechen der Leber eine maBgebende Rolle ffir den 
gesamten Fet, t- und Lipoidstoffwechsel zu. fl')%an~hauser macht ihre 
TSAigkeit, fiir die AufreehterhMtung des Olefehge~ichtes Cholesterin 
: Cholesterine~tcr : Fett hn KSrper verantwortlic.h und nimmt die Ester- 
bildung des Cho]esterins in der Leber an, entsprechend der Beobachtung 
des Estersturzes bei Parenehymseh~digungen grSBeren AusmM3es in 
der Leber. Demgegeniiber beoM~ehteten FrShlicher und S iillm~mn bei 
ihren Versuchen aber bereits in der Darmlymphe ein vermehrtes Auf- 
treten yon Estern, und aueh wir sehen d~s Auftreten einer Ze]h~t~t in der 
])armsehleimhaut und den Gckr6selymphknoten, die, soweit das Chole- 
sterin in Frage kommt, das Vorwiegen vo~1 Estern gegenfiber freiem 
Cho]esterin a.~ diesen Stellen w~hrseheinlich macht. Dies wfirde der 
Meinung yon $'r6hlicher und Siillmann entspreehen, wenn sie die MSglieh- 
keit. yon Esterbildung in der Darmwand annehmen. Die Befimde Thann- 
h ausers werden vielleicht durch eine St6rung bei der Ausscheidung des 
Cholesterin erkl~trt werden m~issen. 

Bei Mlen Untersuehungen iiber Fett-  und Lipoidablagerungen spielt 
das VerhMten yon Blutspiegel und Nebelmierenrinde eine besondere 
Rolle. Bei den cholesterinigen Lipoidosen (E~tein mid .Lorenz) bzw. 
den Xanthomatosen (Thannhau,~er) ist eine Hypercholesterin&mie obli- 
gatoriseh; fiir die beschriebenen Ausnahmen macht  Chvo~tek eine gent- 
ra.lisiert tmftretende gesteigerte Appetens des Gewebes vcrantworthch. 
~lj(,s,~nikow zeigte ein gesetzmSBiges Auftreten yon Hypocholcsterin~tmie 
bei experimentell gesetzten Leberparenehymsch~iden bei Hunden und 
Kaninchen. Doch weist auch er ausdriieklieh auf die theoretisch zu 
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fordernde Synthese des Cholesterin in anderen Organen und den ~?ber- 
gang des Cholesterins in andere Fettverbindungen hin. Dies seheint 
nach den hier vorliegenden Befunden einer pathologischen Lipoidanh~u- 
fung im Darm ohne entsprechendc Zufuhr von augen, bei Hypoehole- 
sterins ohne prims Leberver/inderungen ebenfalls nahegelegt zu 
sein. Die gleiehzeitige Lipoidarmut der Nebennierenrinde, welche aueh 
ehemiseh best/~tigt wurde (Cholesteringehalt 0,31% gegenfiber einem 
normalen ~,Vert yon 3% nach Fou.rneatt und Piettre), lgl]t sich nieht in 
dem Sinne auswerten, die Nebenniere als ein iibergeordnetes oder ein 
regulierendes Organ fiir den Cholesterinstoffweehsel bzw. den Lipoid- 
stoffwechsel anzusehen (3[ilbradt u. a.; s. aueh Fex) .  

DaB bei einem so eingreifeaden und zum Tode fiihrenden experimentellen Ein- 
griff, wie es die doppel~itige Suprarenektomie bedeutet, Ver/i, nderungen im Chole- 
sterinhaushalt auftreten (Lan&~u und MvNee u. a.), beweist ebensowenig diese 
Ansicht. 

Vielmehr wird unter mannigfaehen Verhs ein sehr g-roBes 
Sehwanken des Lipoidgehaltes der Nebennierenrinde beobaehtet, so 
einen hochgradigen Sehx~amd z. B. bei ehronischen Erkrankungen, 
wie z. B. bei Sepsis, Tuberkulose usw. 

So sind aueh die klilfisehen Zeiehen einer Nebennierenunterfmtktion 
(,,Addinonismus") sehon bei fast allen ~Infektionskrankheiten besehrieben 
und finden sieh z. ]3. aueh im Htmger mad bei Marasmus. 

r f Na.,h Paul ist der Lipoidsehwund ein Substrat fiir die Unterfunktion 
der Rinde. Als k]inisehen Symptom entsprieht ihr (lie Advnamie (K~#- 
schera- A ichbe rgen ) . 

Jedoeh ist ein derartiger Lipoidsehwund der Nebennierenrinde bei 
den hier er6rterten FSllen nieht obligatoriseh. 

Bei Fall l sind die Nebennieren nicht besonders erw/thnt, im 2. ntn" 
makroskopiseh als unver/tndert gesehildert. Beim 3. ist, der Lipoid- 
gehalt der tieferen Sehiehten der Rinde stark, der mittleren trod 5ui3eren 
Sehiehten gering his fehlend. Die Rinde der Nebenniere des 4. Falles 
int, fast v611ig ent.fettet, beim 5. wurde eine minimale Atrophie der Is 
mit relativer Fettarmut gefunden. 

Es geht hieraus hervor, dab die bei allen Patienten vorhanden gewesene 
Adynamie bzw. starke Mattigkeit nieht die Folge einer prim~iren oder 
sekundSren Nebennierenrinden-Unterfunktion, sondern nur als ein Aus- 
druek fiir den gesamten sehweren Krankheitszustand bzw. den Marasmus 
anzusehen int. Klinisehe Zeiehen, die evtl. fiir eine Unterfunktion des 
Nebennierenmarkes spraehen, waren: Niedriger Blutzuekerwert yon 
35 mg-% im Fall 1, niedriger Blutdruek yon 60/40 mit niedrigen Tempe- 
raturen in Fall 3 und bei alien Patienten eine Verf~rbung der Haut., 
vorwiegend a.n belichteten Stellen. Naeh Paul sind Rundzell- und Blut- 
bildungsherde Ausdruek einer ,funktionellen Alteration des Markes". 
(Ehrmann und Dinkin drfieken sieh nieht no bestimmt aus.) In keinem 
der F/tlle wurden hier dera.rtige Befunde erhoben, aueh nieht im Fall 3. 
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~Bei dem in Fall 1 gefundenen ausgesprochen niedrigen Blutzucker- 
w~rt yon 35 rag-% hatte die Art der Bestimmung ~['~ngel, da das Blut 
erst nach l~ngerem Stehen untersucht wurde. 

Die abnorm niedrigen Blutdruckwerte (60/40) mit  Untertemperaturen 
bei Fall 3 bestanden erst kurze Zeit vor dem Tode. Auch im Fall 1 und 
5 erfolgte der Tod unter absinkenden Blutdruckwerten. Diese terminalen 
Erscheinungen werden durch den allgemeinen Verfall gen~gend begriindet. 
~_~ber einen niedrigen Grundumsatz wird hier nichts mitgeteilt, des- 
gleicheu niehts tiber einen niedrigen Blutzuekerwert. 

Fall 4 hatte einen Blutzuckerspiegel yon 101 rag-%, F~ll 5, a]s aus- 
nahmsweise tiefliegenden Wert (Hansen und v. Staa) 66 rag-%, jedoch 
mit 50 %igem Anstieg nach Belastung. Die in unserem Fall ausgefithrten 
Untersuchungen zeigen normalen :~lutzucker (96 rag-%) und einen etwas 
erhShten Grundumsatz ( +  16). 

Was diese mit der Nebennierents in Zusammenhang gebrachten 
Symptome anbelangt, so besteht eine Parallele mit  den bei Sprue ge- 
fuudenen. Hansen und v. Staa kommen d~bei auf Grund eines kritischen 
Vergleiehes der entsprechenden Symptome bei Addison uml bei Sprue 
schon vom rein klinischen Standpunkt zu einer eindeutigen Ablehnung 
der Zusammenh~nge und weisen bei den Pigmentationen auf die weit- 
gehendere :4hnlichkeit mit den bei Pellagra gesehenen hin. Vor allem 
fehlen bei den Pigmentierungen der Sprue und unseren Ffillen der ftir 
Addison eharakteristische Farbton und die typische Lokalisation (Geni- 
talk, Axilla, Mundsehleimhaug). b~ber die Zusammenhimge yon Pig- 
m(~ntierung und Vitemin C-]-laushalt siehe bei Morawitz u. a. 

Ho]/ wies auf die verminderte Resorption des Vitamin C bei Magen- 
Darmerkrankungen mit  paralleler Pigmentierung hin. 

Auch in unserem Fall wurde durch mehrfache Untersuchung ein 
Vitamin C-Defizit festgestellt, klinisch bestanden ausgedehntc Blutungen 
unter die Haut,  Petechien an Untersehenkel und Unterbaueh, Stomatitis 
ulcerosa und eitrige Paradentose. 

Zeichen einer C-Hypovitaminose bei den t~brigen F'~llen waren: 
1. ,,Orale Sepsis", 2. Pigmentierung, Blut im Stuhl, ohne dal3 sich spater 
ulcerSse Prozesse im Darm fanden (zahnloser Mund im :klter yon 44 Jahren) 
und vorii.bergehende Besserung auf Eucorton, einem Nebennierenrinden- 
prs das wohl auch im Sinne einer an 1-Askorbinss gewirkt 
haben mag (vgl. Morawitz) ; 3. Peteehien an den Untersehenkeln ; 4. Pig- 
mentierung, sonst nichts angegeben; 5. Schwellung der Ful~gelenke 
durch subperiostale Blutungen mit Blutung unter die Hau t  (~oI3e H~ma- 
tome und Petechien), Gingi~-itis mit  eitriger Paradentose,  Pigmen- 
tierung. 

Glynn und Rosenheim betonen in ihrer Arbeit an Hand der Symptome : 
Pigmentierung, Hypotension, Ad~-namie und der vorfibergehenden 
Besserung auf Eucorton die Verbindung der DarmstSrung mit der 
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Nebennierenfunktion, Grfinde, die, wie meine vorigen Ausftihrungen 
darzulegen versuchten, nicht stichhMtig sind. 

Ferner kSnncn wir mit Bestimmtheit ausschlieBen, dab die Js~ett- 
resorptionsst6rung im Sinne Verzdrs auf eine Unterfunktion der Neben- 
nierenrinde (lurch eine StSrung der, wie er annimmt, yon hier aus er- 
folgenden Steuerung des Phosphorilierungsprozesses im Darmepithel 
zuriickzuftihrea sei. Die Dinge liegen also eher umgekehrt so, dab der 
Lipoidschwund der Nebennierenrinde auf dcm Umweg der septischen 
Infektion oder der ResorptionsstSrung durch die prims Erkrankung 
des Darmes herv-orgerufen ~Jrd. 

Die tibrigen, von einigen Autorcn als Nebcnnierenausfallssymptome 
gedeuteten Erscheinungen werden besscr als Folgen yon Mangelzustgnden 
erkl~h't. 

Zu 3. : Die als Folgen der ResorptionsstSrung als solchen auftretenden 
Erscheimmgen sind vollkommen unabh/i.ngig yon den Ursaehen, welehe 
zur ResorptionsstSrung selbst fiihren. Sie sind dement.spreehend beob- 
aehtet, bei verschiedensten Krankheiten, wenn diese lgngere Zeit be- 
standen, so bei Gastroenteri~iden, bei Versohlu[3 der ChylusabfhtBwege 
(Chylusg~,fSl3e, Ductus thoracicus z. 1~. durch Tuberkulose der Lungen- 
hil,slwnphknoten, Carcinom des Oesophagus, metastatische Geschwtilste 
in den Imn~enhiluslymphknoten usw.. Lymphosarkom des retroperi- 
tonealen (lewebes oder in der Mescnterialwurzel), ferner bei Zugrunde- 
gehen des resorbierendelt Organs (Amyloid der Dfinndarmsehleimhaug), 
Ausbleiben der P~esorption dutch Fehler in der TStigkeit der Verda.uungs- 
driisen (pankreatogene DiarrhSen) und sehliel31ieh durch Aussehaltung 
des resorbierenden Orgaues aus dem Chymuswege (gastrokolisehe Fistel). 

Es sind dies ZustSmde, welehe kliniseh atteh racist mit FcttdiarrhSe~t 
einhergehen und vielfaeh das Spruesyndrom zeigen. In der Literatur  
wird dabei gelegentlich yon symptomatiseher Sprue gesproehen. Abet die 
Sprue solbst ist, wie wir gesehen haben, nur eine sekundSre Resorpt.ions- 
stSrung mit bestimmter, der Art der Grundkrankheit entspreehender 
Lokalisation und StSrung im Verlauf chcmiseher Vorg/inge. 

Dieser, also fiir die hier vorliegenden Fiille vSllig uneha.rakteristisehe 
Folgenkreis bezie'ht sich auf a) Hunger und Marasmus (letztere aueh 
als Folge der chroniseh-septischelt Erkrankung aufzufassen), b) St5- 
rungen des Stoffweehsels, e) Mangelerseheinungen. 

Die Gruppe der StoffwechselstSrungen als Folge des Resorptions- 
mangels betrifft neben dem Fett-  und Lipoidstoffwechsel den der Kohle- 
hydrate (,,flaehe" Blutzuckerkurve nach Belasgung; vgl. Hansen ffir 
Sprue, Fairley und Macl~ie ffir F/tile mit Chylusabflul~behinderung), 
dann vor allem den Mineralstoffweehsel. 

Der durch die ehronisehe Entziindung der Darmwand hervorgerufene 
alkalische Saftstrom bedingt eine I)emineralisation (vgl. den niedrigen 
NaCI-Spiegel in unserem Fall), der zur Azidose f~hrt. 
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Der Caleiumstoffweehscl ist haupts~ehlich bei F~llen mit Verlust 
gespaltenen Fettes im Stuhl durch die Bildung yon Calciumseifen im 
Darm gesch's AuBerdem kommt parallel zur Fettresorptionsstfrung 
die Resorptionsbe}finderung des fettlfslichen Provitamins D hinzu, das 
Anbau und Fixierung des Calcium im Knochen bewirkt. 

In unserem F~lle, der keiae Fettstiihle hatte, war dcr Knochen unver'~nderb. 
Fall 5 hatte eine Osteoporose bet zun~,chst erhfhtem, sp:Xter erniedrigtem Calcium- 
spiegel (13 : 7,8 rag-%). Bet F~ll 2 wurdc rfntgermlogisch eine Ra~refizierung der 
Struktur langer Knoehen naehgewiesen. :Bci Fall 3 liegcn keine Untersuchungen 
dariiber vor. 

Der Eiweil~stoffwechscl entspricht dem Hungerstoffwechsel (Har~sen). 
Mangelerscheinungen sind bci manchen der erw~thntcn Krankheiten sehr 
ausgesproehen vorhanden. 

Von den bier aufgeffihrten F~illen bcstand bet Fall 5 (mit Fettdiarrhfe) 
einc Hemeralopie (fettlfsliehes Vitamin A). 

~?bcr die C-Mangelerseheinungen siehe oben. Eine Zerstfrung des 
Vitamins durch eine unphysiologische p~ im Darm hat Stepp nacil- 
gewiesen. 

Parenterale Vitamin C-Zufuhr beseitigte bet unserem Patienten ]?aradentose, 
Gingivitis und vcrhindcrte weitere tIautblutungen. 

Sehwieriger sind die Verhglt~fisse der B-Komplexstfrm~g, bcsonders 
ira Zusammenhang mit de," Anemic zu beurtcilen. Neuere Versuche 
~ollcn zeigen, dab Vitamin ]~ einen direkten EinfluB auf die Resorption 
habe. Sehon die Untersuehungen fiber die bet Spruc auf~retendcn 
Folgezust~inde haben gezeigt, daf3 die B-Hypovitaminose bier sekundSr 
entsteht (Hansen und v. Staa). 

Beziehungen zum intrinsic factor Casth:s crgeben sich d~raus, dal3 
im Magensaft Gesunder stets B 1, im Magensaft Pernieiosakranker nie 
B 1 vorhanden sein soll (Komarow, Karczag). 

Die An/imie bet Sprue verlSuft parallel m i t d e r  remittierenden Re- 
sorptionsstfrung weehselvotl, bald ist sie Pernieiosa-ithnlich, bald rein 
sekund'Xr. (In dig glciche Kategoric gehfrt die sogenannte ,,agastrisehe 
An~mie"; sie entsteht nur bet zus'~tzlichem Auftreten eir,,er Enteritis 
und dadurch bedingter Resorptionsst6rung). Hansen stellte als Arbeits- 
hypothese auf, eine mehr oder minder grol3e Resorption des Perniciosa- 
schutzstoffes im Dfinndarm, parallel m i t d e r  Stfrung der I~esorption 
set die Ursache dieser An~imie. Eine Par~llele zwisehen Achylie und 
Aniimie besteht jedenfalls nieht; in 25 % der Spruef~lle Achylie, in 65 % 
hyperehrome Anemic. Die Vcrh~ltnissc bet unseren Fs zeigt die 
Tabelle. 

Auch die hypcrchrome makrocythre An~mie in unserem FMle gela.ng es zu 
bessern (Bluttransfusion, parente, rate Campolon-Medikation), doch nut solange die 
Behandlung fortgesetzt wurde. Die Grundkrankheit blieb dadurch ul~beeinflul~t. 

)'ai rIey und Mackie teilen hyperchrome Ans desselben Typs bci 
ChylusabfluBstauung mit. 
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Fall 

Hill 
Glynn 

Gaertner 
Korsch 
Jeckeln 
Tfibingen 

Magensaft 

? 
frcie HC1 

auacide 
? 

Achylic 
anacide 

Stuhl 

Durchfall 
FettdiarrhOe 

FettdiarrhSe 
unregelmiiBiger Stuhl 

FettdiarrhSe 
unrcgelm~2iger Stuhl 

Blut 

Hb. i Ery" 1 FI. 
/ 

60 3,2 1 0,9 
zunehmende An'~mie 
"~ ? ? 

77 5,2 0,7 
70 3,6 0,9 
36 2,1 0,9 
64 2,8 1,1 

Makro, 
cyten 

Wieweit Bakterien selbst oder ihre Stoffwechselprodukte eine Rolle 
als Vitanlin B-Lieferer spielen, und das veriinderte Milieu im Darm fiber 
eine -~nderung der Besiedlung seinerseits zur Ursache einer B-Avita- 
minose werden kann, wissen wir noch nicht. Nach Biirger erkranken 
B1-frei erns Ratten sps an Mangelerscheinungen, wenn sic ihren 
eigenen Kot fressen. Nach Scheunert sind die ]3akterien des Pansens der 
PflaItzenfresser B 1 und B2-Lieferer. 

Ffir die Psychosen (Fs 1, 4, 5) kann unter Umstii~nden ein B~- 
Mangel zur Erkls herangezogen werden, amdog den Psychosen bei 
funikul'5,ren Myelosen (A. Meyer).  

Beziehungen zu Nicotins~ureamidrnangel im Organismus sind dutch 
(lie LipoidstoffwechselstSrung gegeben. (Bei unserem Fall war die 
Porphyrinausscheidung negativ.) 

Wic Jech:eln erwShnt, hat auch 2Yauck einen Fall mit Lipoidspeiche- 
rung bei Sprue beobachtet. Uber diesen wird in I4firze Herr Dr. Mohr 
in der Deutschen Zeitsehrift fiir Verdauungs- und Stoffwechselkrank- 
heiten berichten. Es bestanden deft, wie mir Herr Dr. Mohr freundlieher- 
weise mitteilte, im Dtinndarm und in den M~'senteriallymphknoten die 
gleichen Ver~nderungen wie bei den geschilderten 6 F'~llen, femer Zucker- 
gul31eber und -milz, so dai3 sieh dieser Fall als 7. bier angliedern l~tl3t. 

Zusammenfassung. 
1. Die Ver/indcrungell in den hier zusammengestellten gleichartigen 

F~llcn beruhen 'auf einer ,,prim~ren" ResorptionsstSrung des Diinn- 
darmes, welche sich haupts~chlieh auf die Fettstoffe erstreekt. 

Dcr Ort dieser StSrung liegt wahrscheinlich in der Epithelzelle; sie 
wird durch eine fehlerhafte Leistung in der Fettresynthese oder bei der 
Abgabe des Fettes in den mukSsen Lymphraum erkl~rt. 

2. Eine weitere VerSnderung des Chylusfettgemisches ist durch 
eine ,,Auswahl"-Speieherung der azidotischen Reticulumzellen denkbar. 

3. In der Wirkung auf den Gesamtorganismus kommt diese Erkran- 
kung der Sprue gleieh. Die ihr zugrunde hegende ResorptionsstSrung 
greift an der gleichen Phase der Resorption und wahrscheinlieh auch 
in gleichgerichteter Weise an. 
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4. Die  h e u t e  m i t  S p r u e  b e z e i c h n e t c  K r a n k h e i t  we i s t  e ine R c i h e  y o n  
S S m l p t o m e n  a~uf, wc lchc  s ich als  zwe i t e  K r a n k h e i t  i m  S i n n c  e ine r  s e k u n .  
dii, r e n  p o l y s y m p t o m a t i s c h c n  A v i t a m i n o s e  ( H a n s e n ,  J e c k e l n ) ,  m i t  d e n  

F o l g e n  f i i r  den  i n t e r m e d i g r e n  S to f fwechsc l ,  die I n f e k t i o n s b e r e i t s c h a f t ,  --- 

u n d  m i t  d a m  5 ' [ a ra smus  y o n  de r  p r i m i i r e n  ] ~ e t t r e s o r p t i o n s s t S r u n g  t r e n n c n  
lasscn ,  u n d  die sich e b c n s o g u t  i m  V e r l a u f e  a n d e r e r  K r a n k h e i t e n  f i nden ,  
wc lche  zu c inc r  B c h i n d e r u n g  de r  F c t t r e s o r p t i o n ,  sei cs ( lu rch  m a n g e l n d u  

�9 S p a l t u n g  odor  m c c h a n i s c h e  B c h i n d c r u n g  ode r  Z u g r u n d c g e h e n  des  

r e s o r b i e r e n d e n  E p i t h c l s  o d e r  d u t c h  U m g c h e n  des  p h y s i o l o g i s c h c n  C h y m u s -  
wcges b o d i n g ,  f i ihren .  

5. D ie  urs '~ch l ichen  M o m e n t a  fib'  d a s  Z u s t a n ( l e k o m m e n  d e r  zu r  S p r u e  

f / i h r e n d c n  u n d  in u n s e r e n  F/i, l len  v o r h a n d e n e n  F e h l l e i s t u u g  de r  D a r m -  

ep i thc ]zc l l e  s i nd  zu r  Ze i t  n o c h  n i c h t  e i n d e u t i g  zu  i i b e r s e h e n .  
N a c h  ( ten U n t c r s u c h u n g ( m  yon  (N, tzeit,  Jecke ln ,  vaTz der Eel,s, Rie tschel  

u n d  Verzdr i s t  h ier f f i r  j e d o c h  e in  u r s p r / i n g l i c h  d u t c h  e i n e n  s e p t i s c h c n  

P r o z c g  h c r v o r g c r u f e n e r  c h r o n i s c h e r  E n t z i i n d u n g s z u s t ~ m d  des  D t i n n -  
d a r , n e s  m i t  l ang  b e s t c h e n d c r  Sekt 'e t ions~tndermxg.  c i n t r a  v c r ~ n d c r t c n  
pu -Mi l i eu  m i t  s e inen  Folgc,~ fiir die B a k t c r i e n b c s i c d h m g  u n d  ( t i t  Vet'- 

h i n d e r u n g  d e r  A b h e i l u n g  als  I c t z t e  L ' r s a c h c  w a h r s c h c i n l i c h .  
H i e r  h a t  e inc  / i t io logische  T h e r a p i c  a n z u g r e i f c n ,  wie sic z. B. in (tcr 

F r a u e n m i l c h  fi ir  (lie k i n d l i c h c  S p r u e  g e f u n d c n  is t  ( van  der Eels ,  Rie tschel ) .  
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