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Beitrag zur Pathologie des Pankreas bei
Diabetes. )

(Aus dem Stadtischen Krankenhause Gitschinerstr. 104-5 zu Berlin.)
Von
Dr. G. Gutmann, Assistenzarat.
(Mit 1 Textfigur.)

Im November 1902 wurde die 41jihrige Naherin A. B. im Coma dia-
beticum in unser Krankenhaus eingeliefert, mit der Angabe der Ange-
horigen, die Pat. sei seit 2 Tagen bewulltlos. Der Urin enthielt 4,25 pCt.
Zucker, Aceton, Acetessigsiure. Iieber bestand nicht. Schon 2 Tage
nach der Aufnahme starb die Pat. Auf die Befunde bei der Autopsie, die
16 Stunden nach dem Tode ausgefihrt wurde, ‘brauche ich im einzelnen
nicht einzugeben, da sich auller einer ausgesprochenen Atrophie aller
Organe der #ullerst abgemagerten, ziemlich kleinen Leiche, und auBer
typischen Diabetesnieren nichis besonderes nachweisen liel. Nur tdber das
Pankreas ist genaueres zu berichten. Es bestanden keinerlei Adhisionen
zwischen dem Pankreas und den benachbarten Organen. Das Pankreas
selber liell sich ohne Schwierigkeit aus dem umgebenden Fett- und Binde-
gewebe herauspriparieren. Es erschien ziemlich betrichtlich atrophisch.
Das Gewicht betrug etwa 50 g. Die Konsistenz war sehr schlaff, namentlich
diejenige des Mittel- und Endstiickes. Auf einen vom Kopfe bis zum
Schwanzstiick gefihrten Schnitt zeigte sich, daB die Zeichnung des Pan-
kreas am Kopfstick und einem Teil des Mittelstiickes noch leidlich erbalten,
in den iibrigen Teilen dagegen vollstindig verwaschen war. Blutungen,
Nekrosen oder Abscesse leflen sich nirgends nachweisen, ebenso wenig
eine Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes und Fettdurchwachsung
des Organes. Sehr tberraschend war nun der mikroskopische Befund im
Pankreas. Das Organ ist ndmlich in allen seinen Abschnitten, namentlich
aber im Mittel- und Endstiick von fast ausnahmslos multinukleéren Leuko-
cyten sozusagen tberschwemmt. An Stellen, wo die Leukocyteninfiltration
weniger intensiv ist, z. B.im Kopfstiick, liegen die Leukocyten vorwiegend
langs der interlobuliren Bindegewebssepten. Im Mittel- und Schwanzstick
dringen jedoch die Leukocyten an zahlreichen Stellen auch zwischen die
Acini und umschlieflen dann hiufig und oft in breiten Ziigen Gruppen von
Acini oder auch einzelne derselben. Haufig ist freilich an solchen Stellen
von Driisenparenchym nichts mehr zu erkennen; nur bei starker Ver-
groferung sieht man innerhalb der Leukocytenhaufen noch vereinzelte grofie,

1y Der eingangs beschriebene Fall wurde in der Sitzung des Vereins
fir innere Medizin vom 12, Januar 1903 demonstriert.
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wohl als Reste von Acini zu deutende Zellen. Auch mikroskopisch lassen
sich nirgends Blutungen oder Abscesse nachweisen. Wohl aber findet man
hie und da kleine nekrofische Partien und stellenweise eine ganz geringe
Vermehrung des interstitiellen Fett- und Bindegewebes; die Ausfihrungs-
ginge des Pankreas sind ohne Besonderheiten. Bakterien konnte ich
nirgends nachweisen. Es besteht also eine akute, interstitielle Pancreatitis
bei einer an Diabetes mellitus verstorbenen Person.
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Akute interstitielle Pankreatitis bei Diabetes.

Schnitt aus dem Schwanzstick des Pankreas von Fall I. Himatoxylin- ’
Eosin. Leitz: Okul. I, Objekt. 7.

Ich habe einen &hnlichen Befund im Pankreas bei Diabetes
nicht beschrieben gefunden, und die Herren Professoren von
Hansemann und Benda, welche die Licbenswiirdigkeit hatten,
die mikroskopischen Prdparate durchzusehen, haben mir erklirt,
etwas #hnliches bei Diabetes noch nicht gesehen zu haben. Bei
den wenigen in der Literatur niedergelegten Fillen von Diabetes
und gleichzeitiger Pankreatitis acuta waren die Veréinderungen am
Pankreas schon makroskopisch erheblich hochgradiger als in
unserem Falle: ‘es bestanden Himorrhagien, ausgedehnte Ne-
krosen, multiple Abscesse, oder das Pankreas war gar in toto
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in eine Eiterhohle verwandelt, oder teilweise oder vollkommen
sequestriert. Ich erinnere hier nur an den von Benda und
Stadelmann’ mitgeteilten Fall. Andrerseits sind Fille publi-
ziert, wo sich bei Diabetes im Pankreas, abgesehen von anderen
Verdnderungen, an vereinzelten Stellen Leukocyteninfiltration
nachweisen lie. (Dieckhoff?, Weichselbaum u. Stangl?
Herzog* Ssobolew®, M. B. Schmidt® vu.a.m.)

Es erhebt sich nun von selbst die Frage, ob die oben
beschriebenen Verdnderungen im Pankreas fiir den vorliegenden
Tall als die Ursache des Diabetes anzusehen sind. Ich glaube
das mit Bestimmtheit verneinen zu diirfen aus folgenden Griinden.
Zuniichst fiihren akute Erkrankungen des Pankreas erfahrungs-
gemiB nur sehr selten zum Diabetes, wohl deshalb, weil der
Tod zu rasch eintritt, als dal es zur Entwicklung eines Diabetes
kommen konnte. Ferner wissen wir von den Angehérigen, dal die
Verstorbene seit lingeralseinem Jahre leidend war, und zwar zucker-
krank. Aber selbst wenn wir zuniichst an dieser letzteren Angabe
zweifeln, so bringen uns zwei Befunde bei der Autopsie zu der
Uberzeugung, dafl der Diabetes linger bestanden haben muf,
als die akute Erkrankung des Pankreas: nidmlich die aufler-
ordentliche Macies der 41jdhrigen Person, fiir die sich absolut
kein anderer Grund ausfindig machen liefl, und zweitens die
typischen Diabetesnieren. Diese Erscheinungen konnen sich
nicht in der kurzen Zeit, die wir fiir das Bestehen der akuten
Pankreatitis annehmen miissen, entwickelt haben. Ich halte
also einen ursichlichen Zusammenhang zwischen dem Diabetes
und der Pancreatitis acuta im vorliegenden Falle fiir ausge-
schlossen. Dagegen ist es wohl mdglich, daBl der akute Prozel
im Pankreas das Ende beschleunigt hat, indem er den bestehen-
den Diabetes verschlimmerte und den Eintritt des Coma dia-
beticom auslste.

Diese Erwigungen fiihren ohne weiteres zu der zweiten
Frage, ob sich in unserem Falle, abgesehen von der akuten Er-
krankung, noch andere Verinderungen am Pankreas nachweisen
lassen, die als Ursache des Diabetes angesehen werden kénnten.
Ich machte bel dieser Gelegenheit zugleich noch iiber zwei weitere
Fille von Diabetes berichten, die ich im hiesigen Krankenhause
za untersuchen Gelegenheit hatte. Vielleicht ist es mir jedoch
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vorher gestattef, den gegenwirtigen Stand der Frage nach den
Beziehungen des Pankreas zum Diabetes kurz zu skizzieren.

Die seit den grundlegenden experimentellen Studien von
Merings und Minkowskis iiber die Beziehungen des Pankreas
zum Diabetes auBerordentlich oft und zum Teil systematisch
durchgefiihrten Untersuchungen des Pankreas haben ergeben,
dall es einmal Erkrankungen des Pankreas ohne gleichzeitigen
Diabetes, andrerseits Diabetesfille ohne nachweisbare Verdnder-
ungen des Pankreas gibt. In einer sehr grofen, wenn nicht in
der tiberwiegenden Zahl der Fille von Diabetes hat sich aber
das Pankreas als erkrankt erwiesen. Die aufgefundenen Ver-
anderungen sind mannigfacher Natur: Lipomatosis (Polysarcie),
einfache Atrophie, Atrophie infolge Verschlusses des Ductus
pancreaticus, cirrhotische Atrophie (Pankreassklerose, genuine
Granularatrophie von Hansemanns™), in sebr seltenen Fillen
akute, mit ausgedehnter oder vollstindiger Zerstdrung des Pan-
kreas einhergehende Pankreatitis.

In neuerer Zeit hat man nun den von P. Langerhans
1869 entdeckten sogen. Langerhansschen Inseln (Gefillinseln:
von Hansemanns®) besondere Aufmerksamkeit geschenkt, und
auf Grund experimenteller und histologischer Studien ist von
verschiedenen Seiten die Meinung ausgesprochen worden, daf}
von diesen Inseln die sogen. innere Sekretion bezw. positive
Funktion des Pankreas, die der Zuckerzerstérung dient, ausgehe,
eine Erkrankung dieser Teile des Pankreas also den Diabetes ausldse.

Ssobolew fand, daf nach Unterbindung des Ductus pan-
creaticus, die ganze Driise mit Ausnahme der Gefilinseln zu
Grunde geht, chne daB Diabetes eintritt. Mit diesen Ergeb-
nissen stehen die Resultate W. Schulzes® im Einklang, der
sah, daB nach Abbindung des Ductus pancreaticus durch Um-
schniirung des Pankreas an beliebiger Stelle alles Driisengewebe
jenseits der Ligatur zu Grunde ging und nur die Gefillinseln
persistierten.

Diesen Ergebnissen widerspricht nun von Hansemann®
auf Grand seiner Versuche an etwa 10 Hunden. Er sah bei
Verschlufl des Ductus pancreaticus nur einen Teil des Driisen-
gewebes hinter dem Verschluf zu Grunde gehen und niemals
die Inseln allein und sémtlich intakt {ibrig bleiben.
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Von Verdnderungen der Gefilfinseln des Pankreas bei Dia-
betes sind bisher folgende beschrieben:

Die GefilBinseln sind an Zahl vermindert, ja fehlen voll-
kommen. Sie sind atrophisch, zeigen Vakuolenbildung und Ver-
fliissigung (Dieckhoff, Weichselbaum und Stangl, Ssobo-
lew, Herzog).

Die Inseln sind von hyalinem und faserigem Bindegewebs
durchsetzt (Opie'®, von Hansemann, M. B. Schmidt).

Es bestand eine fast isolierte, akute, interstitielle Entziindung
der Gefifiinseln bei einem 10jihrigen Kinde mit 6,8 pCt. Zucker
(M. B. Schmidt).

Weichselbaum und Stangl, Opie, Ssobolew und
Herzog treten nun auf Grund ihrer Untersuchungsergebnisse
mehr oder weniger bestimmt dafiir ein, dal} eine Erkrankung
oder ein Schwund der Inseln als Ursache des Diabetes anzu-
sehen sei. Dieckhoff kommt dagegen, weil er die ,intertubu-
liren Zellhaufen® auch bei Pankreaserkrankungen ohne Diabetes
bisweilen nicht finden konnte, dieselben andrerseits bei einigen
Diabetesfillen vollkommen intakt waven, zu der Ansicht, daB
der Diabetes nicht wesentlich von diesen Zelthaufen abhiingig
sein konne. Auch M. B. Schmidt rdt zur Vorsicht, einmal
wegen der viel zu geringen Zahl positiver Beobachtungen,
andrerseits, weil in zwel seiner Diabetesfille eine chronische
Pancreatitis, aber keine Verdnderungen an den Inseln vorhanden
waren.

von Hansemann endlich vertritt die Anschauung, daB die
Inseln mit den Diabetes gar nichts zu tun hitten oder wenig-
stens nur in einem lockeren Zusammenhang damit stinden. Er
stiitzt seine Ansicht einerseits auf seine oben erwihnten Tier-
experimente. Andrerseits fehlten in seinen 34 Fillen von Pan-
kreasdiabetes die Inseln niemals; in vereinzelten Fillen, wo fast
das ganze Organ vernichtet war, waren auch sie spérlich. Nur
in 6 Fillen fand er die Inseln zum Teil von hyalinem Binde-
gewebe durchsetzt. Auf der anderen Seite gibt von Hanse-
mann freilich zu, dafl er diese letztere Verinderung der Inseln
bei Bindegewebswucherung im Pankreas ohne Diabetes nie
gesehen habe.
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Ich komme nunmehr zur Betrachtang unserer eigenen
3 Fille. Was den ersten derselben, der eingangs bercits zum
Teil ausfihrlich besprochen ist, betrifft, so war zunichst das
geringe Gewicht (etwa 5O g) gegeniiber dem Normalgewicht des
Pankreas, dasnach Vierovdtzwischen etwa 85—105 g schwankt,
auffallend. Die Atrophie des Pankreas ist aber in Wirklichkeit
noch hoehgradiger, als es nach dem Gewicht der Fall zu sein
scheint, da sich im mikroskopischen Bilde zeigt, daf an vielen
Stellen die mit Leukocyten infiltrierten Partien iiber das eigent-
liche Driisengewebe weit tberwiegen. Freilich ist, wie ausein-
andergesetzt, die durch diesen letaten Prozef bedingte Ver-
nichtung von Driisensubstanz erst gegen das Ende des Lebens
zustande gekommen. Die noch erhaltenen Acini sind atrophisch,
sonst ohne Besonderheiten. Nur an wenigen Stellen ist, wie
schon erwihnt, eine sehr geringe Vermehrung des interlobuldren
und interaciniren Bindegewebes nachweisbar; ebenso verhilt es
sich mit dem interstitiellen Fettgewebe. Gefdllinseln sind mit
Sicherheit nur in geringer Zahl zu erkennen. Diese aber er-
scheinen intakt. Am leichtesten findet man sie noch im Kopf-
stiick des Pankreas, weit schwieriger- im Schwanz- und Mittel-
stiick. Dies riihrt meiner Meinung nach zunéichst von der Uber-
schwemmung des Pankreas mit Leukocyten her, wodurch dber-
haupt vielfach die Struktur des Pankreas verloren gegangen ist.
Ferner treten nach voun Hansemann die Inseln im Hunger-
zustande weniger deutlich zutage, als wihrend der Verdauung.
Magen und Diinndarm aber waren im vorliegenden Falle bei der
Sektion vollkommen leer. Endlich wire, worauf M. B. Schmidt
neuerdings besonders aufmerksam macht, wegen der ungleich-
miBigen Verteilung der Inseln eine systematische Untersuchung
des Organs in allen seinen Abschnitten erforderlich, was natir-
lich auBerordentlich schwer durchfiihrbar ist. Aus allen diesen
Griinden bin ich also nicht imstande zu sagen, ob es sich um
eine tatsichliche oder nur um eine scheinbare Verminderung
der Inseln im vorliegenden Falle handelt.

Im Falle I handelt es sich um eine 48jihrige Frau, die im Coma
diabeticum eingeliefert wurde. Zuckergehalt des Urins 8,5 pCt. Das
Pankreas der stark abgemagerten Leiche lieB sich leicht berauspriparieren;
es wiegt etwa 55 g. Makroskopiseh ist das Pankreas sonst ohne Ver-
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anderungen. Mikroskopisch ist auller einer mifigen Vermehrung des inter-
stitiellen Fettgewebes im Schwanzstiick nichts pathologisches zu finden.
Besonders die Inseln sind in reichlicher Zabl und in vielfach schonen,
groflen Exemplaren nachweisbar und ohne irgendwelche nachweisbare Ver-
anderungen. Bemerken mochte ich noch ausdrileklich, dal im Boden des
1V. Ventrikels sich keine Verinderungen erkennen lieflen.

Fall III. Die 80jabrige M. S. wird im Coma diabeticum eingeliefert.
Zuckergehalt des Urins 3,2 pCt. Die Sektion der sehr fettreichen Leiche
ergibt in Bezug auf das Pankreas: zwischen Pankreas und den Nachbar-
organen, namentlich dem Magen bestehen sehr zahlreiche, zum Teil flachen-
hafte, meist aber strangfirmige Adhasionen. Das Pankreas ist in Fett-
massen eingehillt, aus denen es sich nur schwer herausschilen 1aft. Die
Konsistenz ist sehr schlaff, das Gewicht betrigt etwa 85 g. Auf einem
Schnitt, der durch das ganze Organ gelegt ist, sieht man eine so michtige
Fettdurchwachsung des Pankreas, dal nur noch kleine, grauweille Parenchym-
inseln iibrig geblieben sind.

Die noch vorhandenen Parenchyminseln zeigen mikroskopisch hoch-
gradige kadaverdse Verinderungen, so dal die Schnitte sich nur sebr
schlecht und nur teilweise firben. Man erkennt aber mikroskopisch, dafl}
abgesehen von der hochgradigen, makroskopisch ja schon hervortretenden
Polysarcie eine interstitielle, chronische Pankreatitis mifigen Grades, ohne
frischere Herde besteht. Was die Inseln betrifft, so habe ich in zahl-
reichen Schnitten nur wenige finden kénnen. Ich mdchte aber darauf kein
allzu grofles Gewicht legen, weil einmal ja der Schwund des Parenchyms
an sich sehr hochgradig ist, die Inseln also ebenfalls geschwunden sein
kénnen, andrerseits die Leichenerscheinungen die sichere Beurteilung der
Verhiltnisse sehr erschweren, wenn nicht unmdéglich machen.

Was endlich die Gefibverinderungen, denen unter anderen Hoppe-
Seyler' ein grofles Gewicht belegt, in den 3 Fillen betrifft, so weisen
die beiden ersten Fille gar keine, und auch der III. Fall nur geringe
sklerotische Verinderungen an den Arterien auf, trotz des hohen Alters
der Leiche und trotz der ziemlich hochgradigen Sklerose der Aorta und
ihrer Hauptiste.

Fasse ich die 3 Fille kurz zusammen, so findet sich zunfichst
in allen Fillen eine Atrophic des Pankreas; dieselbe ist miBig
in Fall II, ziemlich hochgradig in Fall I und TI. Im Fall T
besteht neben der einfachen Atrophie des Parenchyms eine sehr
geringe, in Fall III eine miflige chronische Pankreatitis. Der
Fall I ist auBerdem kompliziert durch die beschriebene akute
Pankreatitis, Fall III durch eine hochgradige Polysarcie. Was
die GefiBlinseln betrifft, so sind dieselben in Fall II sowohl an
Zahl wie in ihrem Aussehen unverindert; sie sind dagegen
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spérlich in Fall I und III aufzufinden. Diese wenigen Inseln
aber erscheinen intakt. Uber die Schwierigkeiten in der Beur-
teilung - dieser Verhéltnisse in Fall I und Il habe ich mich
bereits eingehend gedullert, so dal} ich nicht noch einmal darauf
einzugehen brauche. Wesentliche GefidBverinderungen fehlen in
allen 3 Fillen. Ich vermisse also zunfichst in unseren Fillen
Verinderungen an den Inseln, soweit sich letztere ilberhaupt
nachweisen lieflen. Und weiterhin selbst angenommen, die
geringe Zahl der in Fall I und III nachweisbaren Inseln, beruhe
auf einem Schwund der letzteren, und wire nicht durch die
oben auseinandergesetaten Griinde zu erkldren, so fohlt diesem
Befunde doch die Konstanz, die ihm Weichselbaum und
Stangl und Herzog zuschreiben. Das zeigt in vorziliglicher
Weise Fall 1I.  Ich bin nun weit davon entfernt, auf Grund
dieser 3 Fille mir ein Urteil dariiber erlauben zu wollen, ob
die Inseln mit dem Diabetes in irgend einem Zusammenhang
stehen oder nicht, glaube aber namentlich in Riicksicht auf die
Befonde von Hansemanns und in Ricksicht auf unsern eigenen
Fall II, ebenso wie von Hansemann annehmen zu diirfen,
daB es Fille von Pankreas-Diabetes ohne Verinderungen der
Gefillinseln gibt.

Herrn Professor Dr. Litten danke ich fiir die Uberlassung
der Fille und fiir das liebenswiirdige Interesse, das er dieser
Arbeit entgegenbrachte.
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XXIIL
Uber idiopathische Hypertrophie der Oeso-
phagusmuskulatur.

(Aus dem allgemeinen Krankenhause in Nirnberg.)

Von

Dr. Elliesen.

Uber primire muskulire Hypertrophie des Oesophagus ist
die Literatur nur auBerordentlich spirlich. Es sind nur sehr
wenige Fille dieser merkwiirdigen Krankheit mitgeteilt worden,
und bei diesen fehlt meist noch eine eingehendere Beschreibung.
Es scheint auch das Auftreten der selbstindigen Hypertrophie
der Speiserdhrenmuskulatur so selten zu sein, daB manche
Autoren das Vorkommen derselben iberhaupt stark in Zweifel
ziehen, Da nun jlingst ein Fall dieser Art im allgemeinen
Krankenhause zu Niirnberg zur Beobachtung kam, so nehme ich
auf Veranlassung von Herrn Prosektor Dr. Thorel die Gelegen-
heit wahr, denselben zugleich mit der bisher bekannt geworde-
nen Literatur mitzuteilen.

Abgesehen von den selten vorkommenden angeborenen Ste-
nosen des Oesophagus unterscheiden Zenker und ZiemBen')

1) Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie, herausgegeben von
Dr. v. ZiemBen, Krankheiten des Oesophagus. Zenker u. von
ZiemBen, Leipzig 1878.



