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Zur Pathogenese des Diabetes mellitus. 
Auf Grund morphologischer Untersuchung der endokrinen 0rgane. 
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(Mit 8 Textabbildungen.) 

(Eingegangen am 9. Juni 1923.) 

Im Jahre 1920 babe ich in einer l~ngeren Arbeit bestimmte Vergm- 
derungen in der Hypophyse bei Diabetes mellitus besehrieben, Ver- 
anderungen, die, wie ich zeigen konnte, zum Tell aueh bei Erkrankungen 
des Pankreas, welehe ohne Diabetes verlaufen, bei denen abet ein groBer 
Tell des Organs, besonders des Inselapparates, zugrunde gegangen ist, 
vorkommen k6nnen. 

Die diabetische Ver~inderung der Hypophyse, die beim Diabetes 
]iingerer Menschen beinahe lconstant, wenngleich in 8ehr verschiedenem 
Grade, beim Diabetes der Alten hingegen vi,fl seltener vorkommt, be- 
steht in einer Gewichtsabnahme des Organs, die offenbar dureh Verklei- 
nerung des Vorderlaiopens bedingt ist, sowie in einer Verminderung 
der Zahl und GrSfie der eosinophilen Zellen und zum Teil in degenerativen 
Verdnderungen derselben. Oft f~llt der etwas loekere Bau der eosino- 
philen Bezirke und die abnorme, manchmal sehmalzylindrisehe his 
keulenf6rmige Form der den Gef~Bw~nden und Bindegewebssepten 
palisadenf6rmig aufsitzenden Eosinophilen auf, oft linden sieh An- 
h~ufungen der seinerzeit yon mir besehriebenen ,,fStalen" Zellen, 
seltener eigenartige bindegewebige, parenehymlose tterde in der Man- 
telsehieht, IIerde, deren Form und Lage an Folgezust~nde einer In- 
farktbildung denken lassen. 

Auf Grund der Belunde an den eosinophilen Zellen beim Diabetes 
und der Tatsaehe, dab bei sehweren ehronisehen Pankreaserkrankungen, 
die zu weitgehender ZerstSrung des Parenehyms ffihren, selbst wenn 
diese keinen Diabetes erzeugen, gleichfalls eine Reduktion des eosino- 
philen Ze]lapparates von .mir beobachtet wurde, habe ieh den l~iiek- 
sehlul~ auf eine innlge Wechselbeziehung der Funktion yon Pankreas 
und Hypophyse gezogen, zumal Ktinik und Experiment eine solche 
Ann~hme sehr gereehtfertigt erseheinen lassen. Vermehrung der eosino- 
philen Zellen setzt die Kohlenhydrattoleranz herab (Akromegalie), 
Verminderung derselben erh6ht diese (Exstirpation des Vorderlappens 
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beim Tier). Die Verminderung der eosinophilen Zellen der I-IYl0ophyse 
beim Diabetes habe ich in meiner damaligen Arbeit a]s Ausdruck einer 
regulatorischen Funktionseinschr~nkung der genannten Zellart zwecks 
Entlastung des insuffizienten Inselapparates aufgefafit. -- Das Fehlen 
der diabetischen Hylaophysenver~nderung in einem Groi~teil der F~lle 
yon Altersdiabetes versuchte ich, mit gewissen, dureh das Alter bedingten 
regressiven Yer~nderungen und einer dadurch verursaehten Funktions- 
verminderung der die Zuckerbildung ISrdernden Organe zu erldi~ren, 
wodurch die ttypophyse der Aufgabe, die Funktion ihrer eosinol0hilen 
Zellen einzuschr~nken, enthoben wiirdel). 

DaB die Ver~nderungen in der I-Iypophyse, vor a]lem die Reduktion 
des eosinophilen Ze]lapparates, eine Folge der Diabetes- bzw. der Pan- 
kreasinsuffizienz ist, glaube ieh in einer sp~ter erschienenen, tier- 
experimentellen Arbeit bewiesen zu haben, indem es mir gelang, dureh 
Exstirpation des Pankreas bei des Xatze hoehgradige Verminderung 
der eosinophilen Zellen in der I-Iypophyse zu erzielen. 

Wenn ieh nun in der vorliegenden Arbeit eine wsitere Anzahl yon 
Diabetesfi~llen auf das Yerhalten d e r  Hypophyse und der fibrigen 
endokrinen Organe der morphologischen Untersuehung unterzogen habe, 
so geschah dies, teils urn gewisse wichtige Befunde zu erggnzen~), teils 
um die seinerzeit besehriebenen Hypophysenver~nderungen an einem 
noch grSi3eren Material zu priiien, zumal in einer Arbeit fiber die Be- 
deutung der Hypophyse in der ]?athogenese des Diabetes mellitus 
Verron aus dem Jenaer Pathologischen Institut behauptet, die yon mir 
besehriebenen Vergnderungen in der Hyl0ophyse bei Diabetes auf Grund 
der Uatersuehung des allerdings sehr kleinen Materials yon 3 ~ l l en  
nicht best~tigen zu kSnnen. 

Es soll bier versueht werden, dutch systematisehe Untersuchung 
des ganzen endokrinen Systems die Pathogenese des Diabetes unserem 
Verst~ndnis n~herzubringen, zumal in dieser Frage die Ansichten der 
Autoren noch stark auseinandergehen, ferner auf Grund ~7ollst~ndiger 
endokrinologiseher Untersuchung einer gr5i3eren Anzahl yon F~llen 
nochmals die ~o]]e des Pankre~s in der Pathogenese des Diabetes zu 
beleuchten; endlich die Frage zu beantworten, ob wir bereehtigt sind, 
auch noch anderen endokrinen Driisen als dem Pankreas beim Zustande- 
kommen des Diabetes mellitus eiae dominierende, etwa primd~re I~olle 
einzur~umen, nnd welche Blutdriisen es sind, die au6er dem Pankreas 
als diabetogene 0rgane in Betracht kommen. 

~) Diese Vermntung habe ich ans sparer zu erSrternden Grh'nden inzwischen 
fallen gelassen. 

2) In meiner ersten Arbeit habe ich mein Augenmerk hauptsi~chlich aui I-Iypo- 
physe und Pankreas gerichtet, wi~hrend die iibrigen Blutdrtisen nich~ regelm~13ig 
un~ersucht worden sind. 
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Ferner mSchte ich der Frage n~hertreten, ob die morphologische 
Untersuchung des Blutdrfisensystems beim Diabetes es rechtfertigt, 
diesen als echte pluriglandul~re Erkrankung aufzufassen, oder ob die 
Ver~nderungen im Blutdriisensystem, die sich aul]er der Pankreas- 
erkrankung naehweisen lassen, blof~ als eine Folge dieser bzw. des dureh 
sie bedingten Diabetes sind. -- Es wird sich endlieh als notwendig er- 
weisen, in Kiirze aueh auf die Bedeutung des Nervensys~ems ffir die 
Pathogenese des Diabetes einzugehen, zumal in den letzten Jahren 
gewissen Zentren im Gehirn und dem sympathischen Nervensystem eine 
immer grSSere Rolle im Kohlenhydratstoffwechsel zugeschrieben wird. 

Zur Untersuchung gelangten die endokrinen Organe yon 19 Diabe- 
tikern aus allen Altersklassen, da ich auch auf die Frage eingehen woll~e, 
ob der verschiedenartige Charakter des Leidens bei jungen und bei alten 
Menschen vielleieht durch eine Verschiedenheit der Ver~nderungen 
in den :Blutdriisen erkl~rt werden k6nnte. 

Ieh lasse die untersuchten F~lle yon Diabetes dem Alter nach ge- 
ordnet folgen, mit einem kurzen Auszug aus den Krankengeschiehten, 
die mir in dankenswerter Weise yon den Kliniken zur Verfiigung ge- 
stellt wurden. 

Bei den klinischen Angaben wurde haupts~chlich auf etwa fiber- 
standene Infektionskrankheiten geachtet, ferner die Dauer der Zucker- 
krankheit sowie die der antidiabetischen Behandlung beriieksiehtigt, 
ebenso der chemisehe Harnbefund, die t~tgliche ttarnmenge, alle Ver- 
~nderungen, die auf eine endokrine St6rung hinweisen, und der Er- 
n~thrungszustand der Patienten. In  der pathologiseh-anatomisehen 
Diagnose sind der Kiirze halber blo$ die wichtigen Ver~nderungen no- 
tiert. Zur histologischen Untersuchung kamen nach vorheriger W/~gung 
(ausgenommen einige F~tlle yon Altersdiabetes)alle endokrinen Organe, 
yon denen I-Iypophyse, Zirbeldriise und Epithelk6rperchen in Stufen- 
serien zerlegt wurden. Von den grSSeren Organen gelangten zahlreiche 
Sehnitte aus verschiedenen Teilen zur Untersuchung, namentlieh vom 
Pankreas, wo in den allermeisten F~llen Stiicke dem Kopf, K6rper 
und Schweif entnommen wurden. Bei der Hypophyse erseheint es ge- 
radezu unerliil31ich, Horizontalschnitte aus zahlreichen tt6kenabschnitten 
zu durchmustern, um sick yon der zelligen Zusammensetzung des VL 1) 
ein ricktiges Bild zu machen, da die Zellverh~ltnisse hier sehr grogen 
lokalen Schwankungen unterliegen. Fi~r die quantitative Sck~itzung 
der eosinophilen.Zdlen emp/elden sick Schnittel die mit der yon mir an- 
gegebenen Chrom-Hi~matoxylinlack-Metkode qe[~irbt sind, da sick die 
Eosinophilen in/olge der Schwarz/iirbun 9 8char/von dem gelblicken Grund 
abheben . -  Auch bei der Untersuchung des Pankreas, besonders der 

~) u ---- Vorderhppen. 

1" 
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Langerhansschen Inseln, i s t  es nach  den Er fah rungen  yon WeichseIbaum 
sowie Heiberg dr ingend  geboten,  viele Schni t te  aus den verschiedens ten  
l~egionen zu durchsuchen,  n~ment l ich  wenn man  halbwegs  verl~gliche 
Inselz~hlungen vo rnehmen  will.  - -  Pgnkreas ,  Nebean ie ren  und  Keim-  
dri ise~ wurden  im Orthschen Gemisch ~ixiert, die ~ibrigen endokr inen  

Dri isen in  der  I~egel in  4 proz. Forma l in ,  sel tener  in Orthschem Gemiseh.  
fall 1, Anna H., 14 Jahre alt. I. Medizinisehe Klinik (Pro/. Schmidt). 
Klinische Angaben: Im April i92I an ItalsentzSndung erkrankt; seither 

anhaltendes Durstgeffihl und Abmagerung. In kurzer Zeit 7 kg Gewiehtsverlust. 
Zahnfleisehblutung nnd Lockerung der Sehneidez~hne. Zueker im Harn posi~iv. 
Im August di~tetisehe Knr, darauf Zueker negativ. In  der Familie angeblich 
keine Zuekerkrankheit. Als Kind Scharlaeh, Masern, Keuehhusten und Schaf- 
blat~ern durehgemaeht. In der Klinik keine Menses. Im Ham Zueker, Aeeton, 
Aeetessigs~ure stark positiv. Pentosurie, L~vNosurie. Blutdxuek 83--84 ram Itg. 
Erkrankt in der Klinik an Typhus abdominalis und stirbt in der ersten Woehe 
im diabetisehen Koma, Angeblieh 7 Monate zuekerkrank gewesen~ 31/~ Monate 
in kliniseher Behandlung. 

Sektion am 2. XI. 1921, I0 Stunden post mortem. 
Auszug aus dem Protokoll: 160 em lang, mager, yon sehr grazilem Knoehen- 

bau, Geni~Me sehwaeh behaart, noeh sp~rlieher die AehselhOhlen. Brfiste sehr 
klein und flaeh, I-Ierz kleiner als die Faust der Leiehe. Aorta am Abgang 4!/2, am 
Areus 31/~ und oberhalb der Arteriae iliacae 3 cm. 

Patho~.-anat. Diagnose: Atrophic des Pankreas. Nephropa~hia diabetiea. 
Frischer Ileotyphus im Stadium der markigen Sehwellung. Kleiner Milztumor. 
Atrophic und partielle Verfettnng der Leber. ttypoplasie des tIerzens und Aorta 
angusta, ttypoplasie des Uterus. Embryonale Lappung der Nieren. Ein heller- 
stt~ek~oger Naevus pilaris pigmentosus am linken Unterschenkel. 

Histologiseher Be]u~d der endokrinen Organe. 
Hypophyse: 0,33 g. Vorderlappen: Die EZ ~) m~13ig reiehlieh, durehsehnittlieh 

kleiner als normal, znm Teil ganz aNfallend klein. Die eosinophiten ZeUgebiete 
etwas Ioekerer geff~gt als sonst. Die Zahl der EZ yon oben naeh unten stgndig 
abnehmend. Um so reichlicher erseheinen in tier unteren ttglfte die HZ~). Die 
:BZ a) in entspreehender Menge, ziemlich viele mit gerbs~urefester Kolloidi'eaktion~). 
In  tier Marksubstanz sp~rliehe Meine Kolloidcystehen mit vorwiegend fuehsino- 
philem Kolloid~). Degenerative Ver~nderungen an den Zellen des VL nicht naeh- 
weisbar. Hinterlappen: Sp~rliehe basophile Zellwueherungen; anseheinend keia 
Pigment. 

Zirbeldr(tse: 0,2 g. L~tppchenbau fehlt fast ganz, die Pinealzellen bilden fast 
iiberall eine ungegliederte, zusammenhgngende Zellmasse nnd zeigen fast durch- 
weg lichte, dis~inkt gezeichnete, aft eingeschnittene Zellkerne. Die bekannten 
homogenen Kerneinsehliisse s sp~rlieh. Sp/~rliehe gliSse Iterde mit zentraler 
Verflfissigung. Fast gar keine Corpora arenacea. 

Nehilddr~se: I2 g. ~istologisch das Bild einer ehronischen Thyreoiditis, 
viel~ach mit starker Atrophic des Parenehyms, Vermehrung des  interstitiellen 
Bindegewebes und Infiltrate aus Lymphocyten, weniger aus Leukocyten. Stellen- 
weise auch s~ark erweiterte Schilddrfisenbl/~sehen. Das Epithel der meisten Follikel, 

~) EZ = eosinophile Zellen, BZ = basophile Zellen, HZ ---- Hauptzellen. 
~) Diese Nomenklatm" fiir die versehiedenen f~rbechemiseh gut ehar~kteri- 

sierten Kolloidarten habe ich seinerzeit in einer Arbeit tiber alas Kolloid der menseh- 
lichen tIypophyse und Sehilddriise vorgesehlagen. 
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namentlieh der atrophisehen, erscheint ganz zart verfettet. Das Kolloid zum aller- 
gr51~ten Tell gerbs/~urefest, der Rest fuehsinophil. 

3 Epithelk6rperchen (zusammen): 0,06 g. Das Parenehym tells ungeg]iedert, 
tells in Form ungleieh groBer L~ppchen. Die t tZ auffallend protoplasmaarm, mit 
kleinen, dunklen, undurehsichtigen Zellkernen, die dicht aneinandergerfickt 
erscheinen, so da$ sie stellenweise fast den Eindruck yon lymphatischem Gewebe 
erwecken. In einzelnen Schnitten eine geringe Menge yon HZ mit etwas.reieh- 
lieherem, f~rblosem Protoplasma. WZ 1) sowie Kolloidfollikel nieht nachweisbar. 

Thymus: 3,6 g. Zwischen gefi~13fiihrenden, kernarmen Bindegewebsziigen, 
die bis 11/2 mm breit sind, meist unscharf begrenzte schmale L~ppchen Yon 
Parenchym ohne erkennbare Gliederung in Rinde und Mark, vielfach mit Fett- 
gewebszellen und einer m~f~igen Zahl ungleich groBer Hassalscher KOrperchen. 
Die Parenchymzellen entspreehen den kleinen Thymuszellen. GrOl~ei'e epitheliale 
Elemente kaum nachweisbar, ebensowenig eosinophile Zellen. 

Pankreas: 35 g. DaM Interstitium und die Wand der Ausfiihrungsggnge ein 
wenig verdickt, kernarm und hyalin. Die L~ppchen eine Spur verkleinert. Die 
Tubuli stellenweise etwas atrophisch. Die Inseln, 64 pro 50 qmm, meist sehr 
klein, tells mit anseheinend nackten, aber nieht sehr verhnderten Zellkernen, tells 
mit verkleinerten Zellen und gesehrump~ten, undurehsiehtigen Zellkernen. Im 
Corpus neben atrophischen ziemlich viele, g roSe Inseln ohne pathologischen Befund. 

2Vebennieren (zusammen): 6 g, ziemtich diinn. 
Rinde: Die ZG 2) mit wabigen, yon grof~en Lipoidtropfen dicht durchsetzten 

Zellen und pyknotisehen Zel]kernen. Die Zellen der gleichfalls diffus verfetteten 
ZF 2) und ZI~ 2) vorwiegend mit ldeinsten Fetttr6pfchen und normalen, distinkt 
gezeichneten Kernen. Am reichlichsten verfettet erscheint die ZG. Die ZI~ nicht 
pigmentiert, etwas hyper/s h. Marksubstanz: Das Protoplasma der Zellen ver- 
schieden reichlich, meist solid und gut f~rbbar, weniger yon wabiger Beschaffen- 
heir. Die Zellkerne so gut wie~durchweg normal mit distinkter Zeichnung. Der 
grSBte Tell der Markzellen chromaffin, wenngleich in verschiedenem Grade. 

Ovarien (zusammen): 6 g, mit sp~rlichen hanfkorngroSen Cysten. Die Zahl 
der Primordialfollikel deutlich vermindert, sehr wenig heranreifende Follikel und 
wenig reife Graa/sche Fo]likel. Blo$ in zweien sieht man je eine allerdings abgestor- 
bene Eizelle. MgBig viele Corpora atretiea. Um diese sowie um die wenigen Graa/- 
sehen Follikel meist eine sehmale, oft unterbrochene Zone verfetteter TheeaSellen. 

Fall 2. Lorenz P., 16 Jahre alt. II.  Med. Klinik (Pro/. Jaksch). 
Klinische Angaben: Familienanamnese ohne Belang. Im Januar 1920 erste 

Beschwerden. Bei I-Iaferkur konstant 6~o Zucker im ttarn sowie Aceton und 
Acetessigsgure. Allmghliche Abnahme der ttarnmenge yon 6 auf 2 1 t~glieh. 
Exitus im Coma diabeticmn am 25. III .  1920. Angeblich blol~ 21/2 ~onate 
zuckerkrank gewesen: 

Pathol.-anat. Diagnose: Atrophie des Pankreas. Nephropathia diabetica. 
0dem des Gehirns. Chronischer Magenkatarrh. Geringe Struma diffusa eolloides. 
Hyperplasie des Waldeyerschen l~achenrings, der mesenterialen, axillaren und 
inguinalen Lymphknoten. Hypoplasie der Hoden und der Prostata. Embryonale 
Lappung der 5~ieren. Abnorme Kerbung der M_ilz. Ein Ventrieulus septi pellucidi. 
Fehlende Behaarung am Genit~le und in den AehselhOhlen. Fr i sehe  BrOncho- 
pneumonie ira linken Oberla,ppen. 

Histologischer Be/und der endokrinen Organe. 
Hypophyse: 0,47 g. Vorderlappen: Etwas hyper/~misch, die EZ wesentlich 

1) WZ ~ Welshsche Zellen. 
2) ZG ~ Zona glomerulosa, ZF ~-Z. faseicu]ata, Zt~ = Z. reticularis: 
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vermindert~ stellenweise etwas kleiner als sonst. Die eosinophilen Bezirke etwas 
locker gefilgt. Die Zellkerne der EZ unver/~ndert. Die BZ an Zahl geringer als 
sonst. Die meisten mit gerbs~urefestem Kolloid im Protoplasma. Auffallend 
viele HZ, namentlich in der Mantelschicht, vielfach in geschlossenen Massen; ihre 
Kerne durehweg normal. Zwisehen den ttZ h/~ufig kleine ~ZZ), seltener gr6f~ere 
mit ~berg/~ngbn in BZ. In der Marksubstanz eine 6 : 11/~ mm messende Cyste 
mit gerbs~urefestem Kolloid neben einigen kleinen Kolloidcystehen. Hinterlappen: 
Weder BZ, noch Pigment. 

Zirbeldr~se: 0,15g. Das Parenchym durch ein sehr kr/~ftig entwickeltes 
Interstitium in runde, annKhernd gleieh gro~e L/~ppehen gegliedert. Die ]?ine~l- 
zellen mit liehten, distinkt gezeichneten, h~ufig eingesehnittenen Zellkernen, 
die bekannten homogenen Kerneinsehlfisse /~uf~erst sp~trlich. Ganz vereinzelt 
kleine gliSse Iterde, augenscheinlich keine Corpora arenacea. 

Schilddri~se: 38 g. I-Iistol0gisch das Bild einer diffusen Kolloidstruma mit 
ganz niedrigem, oft geradezu plattem Epithel und ausschliel~lich gerbs~turefestem, 
dem Epithel eng alfliegendem Kolloid. Das Bl~schenepithel ganz zart verfettet. 

Bpithelk6rperchen und Thymus nicht untersucht. 
Pankreas: 33 g. Inseln in  allen 3 Teilen /s sp/~rlich, durchsehnittlich 

12 pro 50 qmm, fast durehweg im Stadium weir fortgesehrittener Atrophie. Die 
Tubuli wenig ver~ndert. An vielen Stellcn serSse Durchtr~nkung des Interstitiums 
und Infiltration mit neu~rophilen und eosinophilen Leukocyten sowie mit Lympho- 
cyten, sowohl interacinSs als auch intraacinSs. 

Nebennieren (zusammen): 11 g. Rinde diffus, jedoch schwaeh veffettet, am 
st/~rksten die Z~. Doppelbrechendes Lipoid sp~rlieh. Die Zt~ ganz zar~ pigmen- 
tiert, etwas hyper~miseh. Marksubstanz: Die Zellen zum grSl]eren Teil mit spar- 
lichem, schleeht darstellbarem Zelleib, zum geringeren Teil mit mehr oder weniger 
gut abgrenzbarem, ziemlich reiehlichem, gut f~rbbarem Ze]leib. Die kleinere 
H~lfte der Markzellen zeigt Chromaffini$/s Die Zellkerne "con normaler GrSl3e, 
mit distinkter Zeiehnung. Stellenweise mehrere Rundzellen und eosinophile Zellen. 

Hoden beiderseits 2,1 : 2,9 cm. l-Iistologisch das Bild eines kindlichen Hodens 
ohne Spermatogenese. Die Hodenkan/~lchen ohne Lumen, dichtstehend, das 
Interstitium nicht verbreitert, die sp/~rlichen Zwischenzellen stark verfettet. 

Fall 3. Anton P., 17 Jahre alt. I. Med. Klinik (Pro/. Schmidt). 
Klinische Angaben: Pat. ist das jiingste yon 8 Kindern, yon denen 6 starben. 

Angeblich stets gesund gewesen. 5--6 Glas Bier wSchentlich. Beischlaf hie aus- 
geliihrt. Im September 1919 erkrankt mit Durstgeffihl und Mattigkeit. 6 kg Ge- 
wiehtsverlust. H~ufig Zahnschmerzen infolge Zahnearies. H~ut auffallend trocken 
und sehuppend. Bei der Aufnahme im Ham 10% Zucker; Aeeton stark, Acetessig- 
s~ure schwaeh positiv. Gewicht im April 1921 51 kg, im Januar 1922 48 kg. Blut- 
druck zwischen 95 und 110 mm ~g. Im Coma diabeticum 1% Zucker, Aceton 
sehwaeh, Acetessigs~ure starker positiv. Exitus am 18. I. 1922. Angeblich 2~/a 
Jahre zuckerkrank gewesen. 9 ~onate in kliniseher Behandlung. 

Aus dem Sektionsprotokoll: Mittelgrol3, etwas mager. 
Pathol.-anat. Diagnose: Atrophie des Pankreas mit geringer Lipomatose. 

Hypertrophie der INieren und ~Nephropathia diabetica. 0dem des Gehirns. Diabe- 
tische Katarakt. K/~sige acinSs-nodSse und kavernSse Tuberkulose im linken 
Unterlappen. Geringe Intimaverfettung der Aorta. Hy-perplasie des Waldeyer- 
schen Rachenrings und der Follikel im Ileum. Offenes Foramen ovule. 13 cm 
langer Appendix. Sp/~rlicher Bartwuchs der Oberlippe und des Kinnes. 

1) UZ = ~bergangszellen. ' 
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Histologische Untersuchung der endokrinen Organe. 
Hypophyse: 0,55 g. Forderlappen: Etwas hypcr/~misch, die EZ m~13ig reich- 

lich, im Durchschnitt wesentlich Ideiner als normal und racist locker gefiigt, in 
den hinteren Absehnitten des VL zum groBen Teil mi~ pyknotischcn Kernen, 
h~ufig schwacher fi~rbbar, stellenweise dicht ancinandergeriickt und gegeneinander 
unscharf abgegrenzt. Die BZ in entsprechendcr Menge, vorwiegend intake; in 
der Mantelschicht jedoch vieifach auch schwach granulierte, wenigcr gut gefi~rbte 
BZ, die oft wie zusammengesintert erscheinen und pyknotische Zellkerne aufwcisen. 
Ein Toil der BZ mit gerbsgurefestem Kolloid. Die HZ sehr reichlich, ohne Ver- 
~nderungen. In der Marksubstanz wenige ganz schmale Cystchen mit gerbs~ure- 
festem Kolloid. Hinterlappen: Augenscheinlich weder BZ noch Pigment. 

Abb. 1. 

Zirbeldri~se: 0,13 g, mit einem 2 : 3 , 5  mm messenden gri6sen, partiell ver- 
fltissigten Herd, Lgppchenstruktur teils angedcutet, toils fehlcnd. Die Pineal- 
zellen mit riehten, distinkt gezeiehneten, h~ufig eingeschnittenen Zellkernen, 
daneben auch Zellen mit geschrumpften dunklen Kerncn; ~ui~erst sp~rlich homo- 
gene Kerneinschlfisse, fast gar keine Corpora arenacea. 

Schilddri~se: 38 g. Histologisch das Bild einer geringgradigen Struma diffusa 
colloides mit niedrigem, oit ger~dezu plattem, in Spuren vcffettetem Epithel und 
durchweg z~hcm, dem Epithel eng anliegendem, gerbs~turefestem Kolloid. Stellen- 
weise unter und in der Kapsel reichliche Rundzelleni~iltration. 

3EpithelkSrperchen (zusammen): ca. 0,1 g. Das Parenchym reichlich yon 
Fettgewebe durchwuchert, in verschieden grol~en Nestern und Strength angeordnet, 
besteht fast durchweg aus kleinen, sehr protoplasmaarmen t tZ mit klelnen, dunk- 
len, zum grol~en Teil geschrumpftcn und undurehsichtigen Kernen. Durch die 
dichte Lagerung der Zellkerne erinnert das Parenchym stcllenweise fast an lympha- 
tisches Gewebe. ~Nur hier und da Komplexe etwas gr6Berer, richter HZ. WZ 
/~ul~erst spgrlich. (Abb. 1. Vergr6I~erung 1 : 100.) 
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Thymus: Ein Schnitt aus dem sp/~rlichen Thymusrest zeigt ganz dfinne Str/~nge 
aus kleinen Thymuszellen, in reichliches 1%ttgewebe eingelagert. Kein Mark und 
keine Hassalschen KSrperchen sichtbar. 

Pan~reas: 72 g. Chronische interstitielle Pankreatitis mit Verdickung und 
rundzelliger InfiltratiOn des inter-, weniger des intraacinSsen Bindegewebes und 
m/~Biger interacin6ser Fettgewebswucherung. Die Tubuli zum nicbt geringen 
Teil deutlieh atrophisch, die Inseln sp~rlich, ungef/~hr 41 pro 50 qmm, in ver- 
schiedencm Grade ~trophisch, daneben, wermgleich in sehr geringer Zahl, intakte 
Inseln yon entsprechcnder Gr61~e. 

Nebennieren (zusammen): 8 g. Rinde diffus verfettet, starke Verfettung der 
ZG und der /mBeren Anteile der ZF, schwach verfettet die iibrigen Antefle. In 
den stark verfetteten Teilen ziemlich reiehlich anisotropes Lipoid. Die Rinde ist 
an einer Stelle stark verschm/~lert und l~Bt keine Gliederung in Zonen erkennen. 
Die ZG an einzelnen, die ZR an vielen Stellen atrophisch und ziemlich stark pigmen- 
tiert, im fibrigen nur zart pigmentiert und unver~indert. Marksubstanz: Reiehlich, 
zeigt vorwlegend Zellen mit homogenem, gut f/~rbbarem, zum geringeren Tell 
Zellen mit lichtem, schleeht darstellbarem Zelleib. I~ur ein kleiner Tell der l~ark- 
zellen ist chromaffin. Stellenweise lockere Rundzelleniniiltrate. 

Hoden (ohne Nebenhoden) zusammen: 34 g. Die gut entwiekelten tIoden- 
kanalchen zeigen reichliche Spermatogenese und beriihren sich fast durchweg 
gegenseitig. Dort, wo sie einander nieht erreichen, sind di e durchweg stark ver- 
fetteten ZZ 1) leieht vermehrt. Das Epithel der Hodenkun/~lchen nur sehr spgrlieh 
verfettet; eine ausgesprochene verfettete Randzone fehlt. 

2'all ~. Karl P., 18 Jahre alt. L Med, Klinik (Prof. Schmidt). 
Klinische Angaben: Vater mit 52 Jahren in der Irrenanstalt gestorben. Als 

Kind Seharlach durehgemaeht. Angeblieh seit l~ovember 1919 zuckerkrank. 
Seither Zahnausfall. Anfangs 8%, in der Klinik 5--6~o Zucker im Ham; Aceton 
und Acetessigsgure positiv. T~gliche Harnmenge 2500--4000 ccm. Tagesmenge 
des ausgeschiedenen Traubenzuckers bis 240g. H~ut trocken, Chvosteksehes 
Ph/inomen angedentet. Angeblieh 1i/~ Jahre zuekerkrank gewesen. 

Sektion am 2. I. 1921. 
Auszug aus dem Protokoll: 171 em lang, yon grazilem Xnochenbau, muskel- 

sehwach, mager, bartlos, mit Defekt der Schneidez/~hne infolge Caries. 
Pathol.-anat. Diagnose: Atrophie des Pankreas. Nephropathia diabetica. 

Dilatation des Magens und des Darms. Hyperplasie des Waldeyersehen Rachen- 
ringes. Embryonale l~ierenlappung. 13 em lange Appendix. Einige tuberkulSse, 
k/~sige, lobuliirpneumonisehe Herde in beiden Lungen. 

Histologische Untersuehung der endokrinen Organe. 
Hypophyse: 0,55 g. Vorderlappen: I-Iyper/~miseh; die EZ m~Big reichlieh, 

unter ihnen viele kleine Exemplare. Die eosinophilen Teile des VL etwas locker 
gefiigt. Viele EZ mi~ pyknotischen Kernen. Die BZ recht reichlich. In  der Mantel- 
schicht sehr viel entgranulierte Zellen (augenscheinlieh ehemals Basophi]e), zum 
Teil zusammengesintert und mit pyknotischen Kernen. Die tIZ in entsprechender 
Menge. In  den hinteren, seitlichen Teilen des VL stellenweise grSBere und kleinere 
Komplexe ,,f6taler" Zelleu. Gerbs~urefeste Zellen im VL in mi~Biger Zahl (meis~ 
Basophile). In  der Marksubstanz einige bis fiber hirsekorngrol]e Cysten mit gerb- 
s~urefestem Kolloid. I)aneben stellenweise in kolloider Einsehmelzung begriffene 
Zellmassen. Hinterlappen: Hyperi~misch, augenscheinlieh ohne BZ und ohnePigment. 

Zirbeldri~se: 0,15 g. L/~ppchenstruktur g~r nicbt oder nut undeut]ieh vor- 
handen. Die meisten Pinealzellen mit ovalen oder rundliehen, lieht gezeichneten, 
hhufig eingeschnittenen Zellkernen und sehr sp/~rliehem, kaum darstellbarem Zell- 

1) ZZ ~ Zwischenzel]en. 
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Mb. Daneben in geringer Zahl Zellen ohne erkennbares Frotoplasma mit kleinen 
dunklen Kernen. In den Zellkernen anseheinend keine homogenen Einschltisse. 
Stellenweise Anh/~ufungen yon Corpora arenacea. 

Schilddri~se: 34 g. ttistologisch das Bild einer diffusen Struma colloides, mit 
tells kubischem, tei]s abgeplattetem, i~uBerst zart verfettetem Epithel und so gut 
wie ausschlieBlich gerbsiiurdestem, dem Epithel eng anliegendem Kolloid. Stellen- 
weise geringe Blutung im Interstitium. 

4 Epithelk6rperchen, zum Tell sehr klein; zusammen ca. 0,1 g: I-Iyper~misch, 
in sehr ungleieh grol~e, oft sehr kleine und sehmale L~ppehen gegliedert. Die 
HZ zum allergr6Bten Teil klein, protoplasmaarm, mit verkleinerten, nicht immer 
ganz rege]m~Bigen, dunklen Zeilkernen. Nur hier und da finden sieh etwas grSBere 
ItZ mit liehtem Zelleib. Die kleinen dunklen Zellkerne liegen stellenweise so dicht, 
dag sie fast den Einch'uek yon lymphatisehem Gewebe erwecken. AuBerst sp~rlich 
WZ, keine Kolloidfollikel. 

Pankreas: 50 g. Tubuli zum groBen Teil deutlieh atrophisch, Inselzahl dureh- 
sehnittlich 75 pro 50 qmm. Neben sehr kleinen atrophischen Inseln auffallend 
viele groge Inseln mit intakten Zellen, manehe davon sehr unregelm~gig gdormt 
und unseharI begrenzt. Hier und da grol~e Inseln mit kleinen protoplasmaarmen 
Zellen. Die meisten Inseln zeigen gut erhaltene Zellen und keine regressiven Ver- 
itnderungen. 

Nebenn,ieren (zusammen): 10 g. Rinde: In allen Zonen ganz zart verfettet, 
die ZF stellenweise etwas stfirker. Augenscheinlieh kein doppelbrechendes Lipoid. 
Die ZR schwaeh pigmentiert, hyper/~misch. Sonst keine Ver~nderungen. Mark- 
substanz: Reichlieh, die Markzellen vorwiegend mit spi~rliehem, schlecht darstell- 
barem Zelleib, nut zum kleinen Tell ehromaffin. Zellkerne normal, mit distinkter 
Zeiehnung. 

Hoden (ohne Nebenhoden) zusammen: 52 g. Histologiseh normal mit er- 
haltener Spermatogenese und der entsprechenden Menge ]ipoidreicher Zwischen- 
zellen. Das Epithel der Hodenkan/~lchen ganz zart veffettet; eine ausgesprochene 
verfettete Randzone fehlt. 

Fall 5. Margarete K., 18 Jahre alt. I. med. Klinik (Pro/. Schmidt). 
Klinische Angaben: Im Sommer 1919 erkrankt mit abnorm starkem Hunger- 

und Durstgefiihl und h~uligem Urinieren, Zahnsehmerzen und Zahnfleischblutun- 
gen. Starke Gewiehtsabnahme. Frtihere Krankheiten: Scharlaeh, Mmnps, Masern, 
Schafb]attern. Haut der Untersehenkel trocken. Menses: friiher unregelmi~13ig, 
in der Klinik l~eine Menses mehr. Libido sexualis herabgesetzt. Im Ham bis 
5,5% Zueker, st~ndig Aeeton und Acetessigs~ure. T~gliche Harnmenge 2570 bis 
5450 cem. KSrpergewicht 51,7 kg. Am 12. X. 1921 gestorben an einem Typhus 
abdom, in der 4. Woche. Dauer des Zuekerleidens angeblich 21/~ Jahre, Dauer der 
klinischen Behandlung 4 Monate. 

Pathol.-anat. Diagnose: Ileotyphus mit gereinigten Gesehwtiren. Markige 
Schwellung der mesenterialen Lymphknoten. Kleiner weieher Milztumor. Atrophie 
des Pankreas. Nephropathia diabetica. Partielle Verfettung der Leber. IIyper- 
i~mie des Gehirns. Geringe Hypoplasie des Uterus. 

Histologische Untersuchung der endokrinen Orga~e. 
Hypophyse: 0,45 g. De1 VL etwas hyper~miseb. Die EZ deutlieh vermindert, 

auffallend klein, sehr viele mit verkleiner~en dunklen, oft undurehsiehtigen Kernen. 
Ziemlich viele I-IZ, vielfaeh mit ganz kleinen ~Z und sehr kleinen EZ vermiseht. 
In  der Mantelsehiehte sehr viele grSl3ere ~Z und ganz sehwaeh gef/irbte BZ. Normal 
granulierte BZ im allgemeinen in reeht geringer Zahl. Zellen mit gerbsgurefestem 
Kolloid sp/~rlich. In  der Marksubstanz spgrliehe kleine gerbs/~urefeste Kolloid- 
eystehen. Im I-IL sehr sparliche BZ, noeh sp/~rlieher Pigment. 
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Zirbeldri~se: 0,1 g, besteht vorwiegend aus uiigegliederten Zellmassen. Die 
Pinealzellea zeigen fast durchwegs ungefi~hr ovale, distinkt gezeichiiete, haufig 
eingesehnittene Keriie augenscheinlich ohne homogene Zelleinschliisse. Vide 
Pinealzelleii eiithalteii sparliche feinste PigmentkSrnchen. Neben den beschriebenen 
Zellen in reeht geringer Zahl ldeine, runde, undurchsichr Kerne. Ganz sparlich 
ldeine gliSse, zum Teil verfliissigte I-Ierde und stellenweise zahlreiche Corpora 
arenacea. 

Schilddri~se: 20 g. Ein groger Teil der Blitschen betrachtlich erweitert. Das 
Epithel der BlAschen namentlich der erweiterten fast durchwegs sehr atrophiseh, 
auBerst zart verfettet. Das Kolloid fast durchwegs gerbsaurefest, dem Epithel 
eng aiiliegend, augeiischeinlich etwas eiiigedickt. Das Interstitium ste]lemveise 
ein wenig verbreitert. 

4Epithelk6rperchen (zusammen): weniger als 0,1 g; eins ungefahr normal 
groB, die 3 iibrigen auffallend klein. Das erstgenannte ohne L~ppchenstruktur. 
Die t tZ entweder in diffusen Massen oder sollden Strangen, zwischeii denen das 
Interstitium leicht verdicl, t erscheint. Die HZ siiid fast durchwegs auffalleiid 
klein, sehr 1)rotoplasmaarm und zeigei1 kleine dunkle, zum Teil etwas unregel- 
maBige Kerne. Stellenweise erinnert das histologisehe Bild an lymphatisehes 
Gewebe. Im Zentrum dieses EpithelkSrpereheiis mehrere grSBere Kolloideysteii, 
in der Peripherie reichliche Fettzellen. GrSgere liehte Hauptzellen nur hier uiid 
da anzutreffen. WZ kaum IIachweisbar. 2 EpithelkSrperchen sind teilweise stark 
mit Fett  bewachsen, so dab das Gesamtgewicht der 4 EpithelkSrloerehen etwas 
geringer zu veranschlagen ist als 0,1 g. Sie zeigen ebenso wie das 4. EpithelkSrper- 
ehei1 fast durehwegs kleine protoplasmaarme HZ und viele Fettzellen. Etwa 
grT~ere liehte I-IZ etwas reichlieher als im ersten EpithelkSrperchen. 

Thymus: 3,3 g, in reichliches Fett- und Biiidegewebe eiiigebettet, besteht aus 
unregelmagig geformten, his 1/~ mm breiten Thymuslappchen mit kleinen dieht- 
steheiideii Thymuszelleii uiid wenigeii, ziemlich groBen, meis~ kernlosen Hassal- 
scheii KTrperchen. 

Pankreas: 49g. Teilweise geringe inter- und iiitraaeinTse Bindegewebs- 
vermehrung, stellenweise geriiige interaciiiSse Fettgewebswueherung. Tubuli 
vielfaeh atrophiseh. Die Inseln auffallend sp~rlieh, 8,7 pro 50 qmm, meist sehr 
klein, hier und da auch etwas grTl~er, fast durehwegs mit sehr atrophischen, lym- 
phoeytens Zelleii. Viele ahiieln geradezu Meiiieii Rundzellenhaufchen, 
(Aus ~ugereii Oriinden konnte IIur eine Partie aus dem Paiikreas uiitersucht 
werdeii.) 

Nebennieren (zusammen): 9,0 g. Rinde: Die Riiide der liiiken Nebenniere 
erscheint an einer Stelle gaiiz auffallend verdiinnt und zeigt bier nut das Bild eiiier 
ZG (Abb. 2. VergrSgerung 1 : 44). Im iibrigen sind die Zellen der ZG vielfaeh 
etwas verMeinert uiid zeigen dunkle Kerne. Die ZR grSgteiiteils dutch Autolyse 
kernlos. Alle 3 Zonen diffus verfettet, am starksten die ZG und die mittlereii An- 
teile der ZF. Diese Teile sind sehr reich an doppelbrechendem Lipoid. Mark- 
substanz: Die Zellen derselben habeii meist einen gut fi~rbbaren und gut begreiizten 
Zelleib und tells lichte, distinkt gezeichnete, tells undm'chsichtige I~2erne. Mehr 
als die Halite der Markzellen erseheint stark ehromaffin. 

Ovarien. Linkes Ovarium 4,2:1 ,8  cm, rechtes Ovarium 3,5:2,7 cm, mit 
mehrereii, bis MeiiierbseiigroBeii Cysten, mit geroiinenem, blaBgefi~rbten IIIhalt 
ohne Eloithel oder mit desquamiertem Epithelbelag. Die t)rimordiMfollikel auf- 
fallend sparlieh, keine reifendeii Follikel, keiiie reifeii Graa/sehen Follikel. Ziemlieh 
viele Corpora fibrosa mit Slav]anslclscher Membran, augeiischeinlieh keine Corpor~ 
albieantia. Um die erwahnten Cysten eiii diinner, stellenweise unterbrocheiier 
Saum verfetteter Theeazellen. 
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Fall 6. Johann Z., 24 Jahre alt. II.  reed. Klinik (Pro[. Jaksch). 
Klinische Angaben: Schuster yon Beruf; angeblich stets gesund gewesen. 

Vater gesund, Mutter mit 54 Jahren an Grippe gestorben. Beginn des Leidens 
angeblich im September 1922 mit Harndrang und Durst. Am 12. X. 4,8~o Zueker 
im Harn. Am 14. X. 4% Zueker, Aceton schwach, Acetessigs/~ure stark positiv. 
Harnmenge 3000 ecru pro die. Am 18. X. Exitus im Coma diabetieum. 

Sektion 17 Stunden post morLem. 
Pathol.-anat. Diagnose: Atrophie des Pankreas. Nephropathia diabetica. 

0dem des Gehirns und der Lungen. Atrophie der Leber, Atrophie des Panniculus 
adiposus. Hyperplasie der 
Zungengrundfollikel.Eitrige 
Tonsillitis und Bronchitis. 

Anmerkung: K6rper 
170 em lang, stark abgema- 
germ. 

Histologische Untersuchung 
der endokrinen Organe, 

Hypophyse: 0,46 g. Vor- 
derlappen: Die EZ dureh- 
sehnittlieh kleiner als nor- 
mal und stark vermindert. 
H/~ufig gesehrumpfte EZ 
mit pyknotischen Kernen. 
Die BZ in normaler Za~fl, 
zum groBen Teil gerbs~ure- 
fest. Auffallend reichlich 
ttZ, entweder diffus verteilt, 
namentlieh zwisehen den ]~Z 
oder mehr in gesehlossenen 
Massen. Zwischen den HZ 
viele meist kleiue Ober- 
gangszellen. In der Mark- 
substanz stellenweise ent- 
granulierte Chromophile 
und vielfaeh kolloide Ein- 
schmelzung des Paren- 
chyms. Die bier nachweis- 
baren EZ mit pyknotisehen Abb. 2. 
Kernen erweisen sich vor- 
wiegend kolloid degeneriert. Die Kolloideysten der Marksubst~nz klein, mit gerb- 
s~urefestem und schwaeh fuchsinophileln Kolloid. Hinterlappen: ~uBerst sp~rliche 
basophile Wucherungen; anseheinend kein Pigment. 

Zirbeldr~se: 0,15 g. L/ippehenstruktur nur stellenweise erkennbar, der gr6Bte 
Teil des Parenchyms eine gesehlossene, ungegliederte Zellmasse darstellend. Die 
Pinealzellen zeigen selten eingesehnittene Kerne und so gut wie gar keine homogenen 
Kerneinsehliisse. Stellenweise kleine Haufen yon Corpora arenacea, keine gli6sen 
Herde. 

3Epithelk6rperchen (zusammen): 0,04 g. Die HZ zeigen alle Uberg/~nge yon 
g~nz kleinen protoplasmaarmen, fast lymphoeyten/~hnlichen Zellen bis zu solehen, 
die ein ziemlich reiehliehes, farbloses Protoplasma besitzen. WZ kaum nachweisbar. 
Vereinzelt kleine und grSl]ere Follikel mit stark fiirbbarem Kolloid. 
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Schilddri~se: 28 g. Dutch zahlreiehe, stark verbreitete Bindegewebssepten 
in ungleieh groBe Parenehymbezirke gegliedert. Die Bl~sehen in ihrer Gr6ge un- 
gemein weehselnd, mit flieBenden Ubergi~ngen yon Meinen, unentfalteten Follikeln 
bis zu normal weiten, kolloidgeffillten Blgsehen, welch letztere art Zahl stark 
gegen die kleinen und nieht entfalteten Bl~sehen zurfiektreten. Innerhalb dieser 
vielfaeh Zellen mit pyknotisehen Kernen. Das Epithel der Bl~isehen fiir das Alger 
des Individuums sehr stark verfettet. Das Kolloid aussehliel31ieh gerbs/~urefest. 

Pa, nkreas: 31 g. Neben normalen und abnorm grol3en, zum Teil vielleieht 
neugebildeten Inseln mit vorwiegend wohl erhaltenen Zellen, Iinden sieh Inseln 
in versehiedenen S~adien konsekutiver Atrophie his zu den Stadien, in dem die 
inseln mlr noeh Ms kleine l~undzellhatffen imponieren. Ziemlieh hgufig Inseln 
mit beginnender hydropiseher Degeneration und in dem yon Weichselbaum be- 
sehriebenen Vorstadium dieser. Die Durehsehnittszahl der Inseln aus alien 3 Teflen 
betrAgt pro 50 qmm 49. Die Tubuli an vielen Stellen stark atrophiseh, das Zwisehen- 
gewebe in den atrophisehen Partien zum Tell deutlieh verdiekt. 

Nebennieren (zusammen): 8 g. Bin&: Diffus verfettet, besonders stark die 
ZG, etwas weniger die Zg. Reiehlieh doppelbreehendes Lipoid. Mit Ausnahme 
einer ziemlieh starken Pigmentierung der Zg  keine besonderen Ver~nderungen 
an den l~indenzellen. Marksubstanz: Sehr reich an ebromaffinen Zellen; unter 
diesen viele kleine Exemplare. Ein Teil der Zellen mit sp~rliehem, oft zerfasertem 
Zelleib, andere Zellen mig reieMieherem Protoplasma, gegeneinander nieht seharf 
abgrenzbar. Im Mark der reehten Nebenniere ein ca. hanfkorngTol3er Herd aus 
hyMinem Bindegewebe mit partieller Verkalkung. 

Hoden (ohne Nebenhode~) zusammen: 22 g. Nut in einzelnen Hodenkan~lehen 
sp~rIiehe Spermagozoen. Die Hodenkani~lchen etwas schm~ler als normal, sonst 
ohne besondere Ver/~nderungen. Die verfettete t~andzone etwas breiter und 
etwas weniger seharf naeh innen begrenzt, als bei einem gleiehaltrigen ge- 
sunden Manne. ZZ ungef~hr gleieh wie im Kontrollorgan. Das Zwisehengewebe 
nut stellenweise etwas verbreitert ohne Vermehrung der ZZ. Kein doppelbreehen- 
des Lipoid. 

Anmerkung: Nebenhoden histologiseh normal. Prostata drfisenarm, die meisten 
Drtisensehl~uche reeht eng. 

tZall 7. Gustav T., 26 Jahre alt. I. reed. Klinik (Pro/. Sehmidt). 
Kllnisehe Angaben: ]?leiseher yon Beruf, ist seit Februar 1922 infolge Schw~che 

arbeitsunf&hig, leidet an abnorm gesteigertem Hunger- und Dursggeffihl und hat 
16 kg an K6rpergewichg verloren. Vater und 4 Brfider starben an Tuberkulose. 
~ut ter  lebt. In  ihrer F~milie viele Fettleibige. :Pat. war das 10. Kind der damMs 
40j/~hrigen ~utter. Pat. war friiher angeblieh stets gesund. Seit dem Jahre 1918 
leidet er an Zahnearies, seit i920 an Haarausfall, seit 1922 bemerkt er Abnahme 
der Libido sexuMis. K6rpergewieht sehwankt in der Klinik zwisehen 46 und 48 kg. 
Die Hgnde zeigen Tremor. Chvosteksehes Ph~nomen positiv. Blutdruek 105 mm 
Hg. Im ttarn 7,40/0 Zueker, der allm~hlieh auf 1/2~ hinuntergeht, um sp~ter 
wiederum zuzunehmen. Ante exigum 2,40/0 Zucker. Aceton und Aeetessigs&ure 
stets positiv. T~gliehe Harnmenge bis 7600 ecru. Im Bluge 5~ Traubenzueker 
und fiber 2% Cholesterine. Blutdruek einige Tage ante exitum 52 mm tIg. Tod 
im Coma diabetieum am 3. II. 1923. Dauer der Kra~kheit angeb]ieh 1 Jahr; 
Dauer der klinisehen Behandlung 3 Monate und 3 Woehen. 

Pathol.-anat. Diagnose: Nephropathia diabetics und Hypertrophie der Nieren. 
Diffuse Verfettung der Leber. ttoehgradige Lipgmie. 0dem des Gehirns nnd der 
Lungen. Multiple Nekrosen im Pankreas und im benaehbarten Fegtgewebe. 
Aorta angusta mit m/~l?iger Intimaverfettung. Kleines tterz; kleine Nebermieren 
und kleine Zirbeldrfise. 
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Aus dem Sektionsprotokoll: K6rper 158 cm lang, mager, muskelschwach. 
Gebi8 defekt. Bartwuchs ziemlich sp/~rlich; Schamhaare m~gig reichlich. Aul~el'es 
Genitale ohne ]3esonderheiten. 

Histdogische Untersuchung der endokrinen Organe. 
Hypophyse: 0,5 g, yon oben her auffallend tier, gleichsam kahnf6rmig aus- 

geh6hlt, so dab die Horizontalschnitte dutch die oberen zwei Drittel des Organs 
ringfSrmig erscheinen. 

V orderlappen: Sehr hyper/~misch, zeigt im Bereiche der eben beschriebenen 
Exkavation ausgesprochen konzentrisehe Anordnung der Zellstr~nge; im unteren 
Drittel der Hypophyse verliert sich dieses Bild mit Ausnahme des vorderen An- 
teiles der Mantelschicht. Die EZ erscheinen in ziemlich reichlicher Menge, zahlen- 
re&Big an erster Stelle, durchsehnittlieh eine Spur kleiner als normal und nut 
zum geringen Tell mit dunkeln, manchmal unregelm/~Big geformten Kernen. 
Nur stellenweise sind die EZ auffallend protoplasmaarm, yon unregelm/~giger 
Form, oft schwaeh gef&rbt und sehr locker gefiig~. Die BZ sind stark verminde1% 
oft kleiner Ms gewOhnlich und sehwach granuliert. Die HZ sind ziemlich reichlich 
und finden sich namentlieh in der Mantelschieht, vorwiegend in den vorderen 
Partien, und sind bier mit kleinen und grSgeren ~Z und kleinen, oft etwas sehwach 
gef~rbten EZ sowie mit Basophilen innig vermengt. In  den seitliehen Teilen der 
Mantelsehicht und auch in der Marksubstanz linden sich im unteren Drittel der 
Hypophyse ziemlich viele Strange ,,fOtaler" Zellen. Auffallend reiehlich finder 
sich in kolloider Einschmelzung befindhches Parenchym in der Marksubstanz 
neben mehreren makroskopiseh deut]ich sichtbaren Kolloideystchen, 

Hinterlappen: ttyper/~miseh; sehr sphrliche BZ, anscheinend kein Pigment. 
Zirbeldri~se: 0,04 g, stellt eine ungeghederte Zellmasse ohne L~ppchenstruktur 

dar. Die Pinealze]len mit sehleeht darstellbarem Zelleib, sp/irlichen braunen Pig- 
mentkSrnehen und distinkt gezeichneten Zellkernen. Sehr viele Zellkerne gekerbt, 
sehr wen~ge mit homogenen Einschliissen. Keine gliSsen Herder wenig Corpora 
t ~ r e n ~ c e a .  

Schilddr~se: 29,2 g. Ein Tell der B1/~schen deutlich erweitert und mit ziem- 
lich reichlichen ins Lmnen abgestoBenen Epithelien, meist bei erhaltenem Wand- 
belag. Das Epithel der Bl~schen teils kubisch, tells platt, ganz zart verfettet, 
-<orwiegend mit runden, distinkt gezeiehneten Kernen. Nur vereinzelt linden sich 
Herde atrophischer Bl~sehen. Das Kolloid so gu t wie in allen Bl~schen gerbs~ure- 
fest, oft mit fuchsinophobem Kolloid vermischt. Die Gef~fe infolge der Lip~mie 
mit sudanophilen Massen gefiillt (Lip~mie). 

4 Epithelk6rperchen (zusammen): 0,1 g, sehr verschieden in ihrer GrSge. Das 
grOgte der Epithelk6rperehen stellt eine ungegliederte Zellmasse dar, teils aus 
grOgeren HZ mit farblosem Zelleib, teils ans ganz kleinen, sehr protoplasmaarmen 
HZ (mit ~berg~ngen zwischen beiden Zellformen) und mit m~gig vielen Fett- 
zellen, namentlich in den kleinzelligen Partien. - -  Das zweitgrOgte EpithelkSrper- 
ehen besteht zum grol~en Tell aus Fettgewebe, zeigt gleiehfalls keine L~ppchen- 
struktur und besteht so gut wie aussehlieBlich aus sehr kleinen, protoplasma- 
armen Zellen, deren Kerne sieh zu berfihren scheinen, so dab das Bild fast an lym- 
phatisches Gewebe erinner~ (Abb. 3. VergrOBeru~g 1 : 87). Das 3. und 4. Epithel- 
kSrperehen entMlt weniger Fettzellen und ist zum Tell in L/~ppchen gegliedert. 
Beide setzen sich fast rim" aus sehr protoplasmaarmen HZ zusammen. Nur ver- 
einzelt finder man in diesen beiden kleine mehr oder weniger scharf begrenzte 
Komplexe yon WZ und in einem oder dem anderen Schnitt kleinste Kolloidfollikel. 

Thymus: ein kaum naehweisbarer Meiner Fettk6rper. 
Pankreas: 81g, zeigt eine akute serOse, bis ser5s-eitrige interstitielle Pankrea- 

titis und multiple Nekrosen imParenchym. DieTubuli teflweise dentlich atrophiseh; 
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s*ellenweise Anh~ufungen aeidophiler Zellen. Die Inseln i~ugerst sps am 
reichlichsten ill der: Caud~, durchschnitflich 13 pro 50 qmm, teils hochgradig 
a~rophisch, Ceils grog mit int~k~en Zellen (augenscheinlieh regenerierte Inseln). 
Letz~ere meist in der Cauda. Die Tubuli gar nich~ oder nur eine Spur verfe~eL 
die intakten Inseln frei yon Lipoid. In  den GefhBen reiehlieh sudanophile Massen, 
ebenso in dem serOs durchtr~nkten Interstitium (Lip/~mie). 

Nebennieren (zusammen): 9,9 g. 
t~inde: Im allgemeinen nur m~Ng verfetbet; neben !ipoid_freien Teilen ganz 

zart verfettebe, aber aueh intensiv verfettete Partien, namentlieh ill der ZG, 
weniger in der ZI~. In  den stark verfetSeten Teilen aueh anisoSropes Lipoid naeh- 

• 3. (u 1 : 87.) 

weisbar. Die ZI~ sehwach pigmentier~, stellenweise mit etwas aSrophisehen Zellen 
teils leicht 5demat6s, teils hyper/~misch und yon Blutungen durchsetzt. In einer 
Nebenniere ein kleinbohnengroBer, sehwielig-k/~siger, zum Teil hyalin degenerierter 
tuberkulSser Herd. 

Mar!csubstanz: Sehr sp/~rliche chrombraune ZeUen. Die Markzellen teils mit 
solidem, gut 1/~rbbarem, Seils mit zerfasergem, sch]echt darstellbarem Zelleib, 
vorwiegend mit runden oder ovMen distinkt gezeichneten Kernen. 

Hoden (ohne Nebenhoden) zusammen: 29,5 g. I{odenkan/~lehen normal[breit, 
jedoeh mit sichtlich verminderter Spermatogenese, mit sehmaler verfetteter, 
peripherer Randzone. Die ZZ in normaler Menge und stark verfettet. Das Inter- 
stitium stellenweise etwas verbreitert, licht gef~rbL wie aufgeloekert. Die Geffige 
mi~ sudanophilen Massen prall gefiillt. 

Anmerkung: ~ebenhoden, Samenblasen und Prostata bis auf die lipoiden 
Massen in den Gef/~Ben nicht ver/s 

Leber diffus verfettet. Die Leberzellen yon groBen, kleinen und kleinsten 
Fetttropfen durehsetzt; die Kerne der Leberzellen zum Teil ohne Chromatin farb- 
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los, bloI~ die blaugef~rbte Kernmembran aufweisend (Glyk0genschwellung yon 
Askanazy). 

Fall 8. Rosa H., 30 Jahre alt. Prop~deutisehe Klinik (Pro./. Biedl). 
Klinische Angaben: Angeblich stets gesund gewesen, hat 2 gesunde Kinder. 

Vor 2 Jahren erkrankt mit vermehrtem Durst und Hunger und Abmagerung. 
Vom Jahre 1918 an nahm die Sehkraft ab. Im Juli 1920 beiderseitig Linsen- 
extraktion wegen Cataraeta diabetica. Im Oktober desselben Jahres Odem der 
Fii~e und AlveolarpyorrhSe. In klinischer Behandlung 2 Monate im Jahre 1919 
und unge~hr 3 Monate im Jahre 1920. Langsame Entziehung der Kohlenhydi'ate. 
Harnbefund: Zueker stark positiv, Aeeton und Aeetessigsi~ure sehwaeh positiv. 
T~gliche Harnmenge 3000--6500 cem. Am 14. X. 1920 unter Fieber und Sopor 
Exitus letalis. 

Abb. 4. 

Pathol.-anat. Diagnose: Atrophie des Pankreas. Nephropathia diabetiea. 
Balkenblase. Chronische Tuberkulose beider Lungen. Allgemeine Atrophie. Par- 
tielle Verfettung der Leber. Doppelnieren. Lobus pyramidalis der Schilddriise. 

Anmerkung: Stark abgemagerte Leiehe mit trockener Hautdecke. 

Histologische Unter~uchung der endo~rinen Organe. 

Hypophyse: 0,7 g. Vorderlappen: Die EZ stark vermindert, vielfaeh recht 
klein, fast fibera]l stark mit HZ vermengt (Abb. 4. VergrSl~erung 1 : 260). Die 
BZ reichlieh, unter ihnen nieht selten schwaeh granulierte Exemplare und Uber- 
gangszellen. Die HZ ganz au~fallend zahlreich. In der Manteischicht, abet auch 
weiter nach dean Zentrum zu, linden sich viele gr6fiere und kleinere, in den Schnitten 
schon ma~ros~opiseh sichtbare Herde ansche~nend hydropiseh degenerierter und zum 
Teil hochgradig atrophiseher Zellen ; Herde, die aus d~nnen, weite Hohlrdume maschen- 
/Srmig umschlie]3enden Protoplasmabri~cIcen und sp~rlichen Resten yon Zelleu und 
Zelll~ernen zusammengesetzt sind (Abb. 5). In den hinteren Abschnitten des Vorder- 
lappens, namentlieh in der Mantelsehieht auffallend reichliehe Wucherungen 
,,IStaler" Zel]en. In  der Marksubstanz wenige kleine Kolloidcysten. Hinter- 
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Iappen: Angrenzend an die Marksubstanz stellenweise Rundzelleninfiltrate. BZ 
kaum nachweisbar. Pigment in m~i3iger Menge. 

Zirbeldri~se: 0,35 g. Xur im Zentrum deutliche L~ppchenstruktur. Die 
meisten Pinealzellen mit ovalen, distinkt gezeichneten, hgufig eingeschnittenen 
Zellkernen. An der Peripherie erscheinen die Pinealzellen vielfach lockerer geftigt, 
ihre Zellkerne e~was kleiner und weniger hhufig gekerbt. Wenig homogene Kern- 
einschliisse. Vereinzelte kleine gliSse Herds, ma~ig viele Corpora arenace~. 

Schilcl4ri~ss: 20 g. Die Bl~schen entsprechend welt, das Epithel kubisch mit 
distinkt gezeichneten Kernen. Das Kolloid vorwiegend gerbsgurefest, vielfach 
mit fuchsinophoben Massen vermengt. Interstitium zart. 

Abb. 5. 

2EpithsllsSrperchen, jedes ungef~hr hanfkorngrol~, vorwiegend mi~ lichten, 
verschieden grol]en ttZ, daneben auch Heine protoplasmaarme ItZ; zwischen 
beiden Zelltypen Llberg~nge. WZ nur stellenweise in kleinen Herden an der Peri- 
pherie der EpithelkSrperchen. 

Pankreas: 46 g. UngefMlr 27 Inseln pro 50 qmm, zum gr013ten Teil hydropisch 
degeneriert, stellenweise mit beginnender konsekutiver Atrophie. Ein geringer 
Teil der Inseln normal oder kaum ver~ndert. Die Tubuli nut an vereinzelten 
Stellen atrophisch. Hier und d~ ein grSBerer Komplex acidophiler Zetlen im 
Sinne yon WeichseIbaum. Interstitium unver~ndert. 

Nebennieren (zusammen) : 10,5 g. 
Rinds: Die mittleren Teile der ZF, stellenweise die ganze ZF scheinen augen- 

scheinlich dutch maximale Verfettung stark ver~ndert. (Eine Fettf~rbung konnte 
aus ~ufieren Griinden nicht mehr vorgenommen werden.) Die Zellen erscheinen 
hier sehr vergr61~ert, zeigen sin farbloses, wabiges Protoplasma mit undeutlicher 
oder gar nicht erkennbarer Abgrenzung. Die Zellkerne sind vielfach pyknotisch; 
ein Teil der Zellen erscheint kernlos und zerfallen. Die ZG ist m~13ig velffettet, 
die deutlich pigmentierte ZR augenscheinlich nm" schwach verfettet. 



Zur Pathogenese des Diabetes mellitus. 17 

Marksubstanz: Zeigt vorwiegend kleinere Zellformen mit zerfasertem, schlecht 
darstellbarem Zelleib; d~neben auch gr6Bere gegeneinander nicht immer scharf 
abgrenzbare Zellen, mit solidem gut fhrbbarem Zelleib. Wenig chromaffine Zellen. 
An den Zellkernen keine regressiven Ver~nderungen wahrnehmbar. 

Ovarien (zusammen): 14g. Augenscheinlieh keine Primordialioll, ikel. Keine 
Graa]schsn Follikel. Einigs bis hanfkorngrol3s Cysten mit niedrigem, eim'eihigem 
Epithel. Reichlich Corpora atretiea und Corpora candicantia. Vielfaeh hyaline 
Degeneration dsr Gefal~e. 

Fall 9. Marie T., 34 gahre alt. II .  Med. Klinik (P~'o]. Jakseh). 
Klinische Angaben: Familienanamnese ohne Belang. In  der Kindheit Schaf- 

blattsrn, Diphtherie und eehts Blattern durchgemacht. Seit 21/2 Jahren zucker- 
krank. In  diessr Zeit 12 kg an KSrpergewicht vsrloren. Potus und Infektion 
negiert. Im Harn bis 9,4% Zucker, Aceton und Aeetessigs~iure; t~gliche Harll- 
menge zwischen 3000 und 5100 ecru. In kliniseher Behandlung yore 1. bis 14. VII. 
1921. Exitus im Coma diabeticum. 

Sektion am 14. VII. 1921. 
Pathol.-anat. Diagnose: Atrophie des Pankreas, Hyper~mie und 0dem des 

Gehirns. l~ephropathia diabetica. Atrophie und partielle Verfettung der Leber. 
Eitrige Angina. Lobularpneumonie im linken Oberlappen. Katarrhalisehe Gastro- 
enteritis. Atherosklerose der Aorta am Arcus. 

Aus dem Sektionsprotokoll: KSrper klein, sehr stark abgemagert (40kg), 
Haut trocken mit kleinen Schiippchen bedeckt, Briiste klein und welk, Gebil] 
defekt. 

Histologi~'che Untersuchung der endokrinen Organe. 
Hypophyse: 0,65 g, Vorderlappen etwas hyper~imisch, die EZ deutlieh ver- 

mindert, die allermeisten auffallend klein, mit verkleinsrben Zsllkernsn. Die 
eosinophilen Bezirks des VL weniger dicht gefiigt als sonst. Die BZ sehr reichlich, 
zum grol~en Teil gerbs~urefest. In der Mantelschieh~e vide bis 1/~ mm im Dureh- 
messer betragende, alm~ihernd rundliche Herde, in welchen die Vorderlappenzellen, 
in erster Linie die Basophilen, sine eigenartige Degeneration aufweisen, analog 
der im Falle 7 besehriebenen, die ich am ehesten als hydropische Degeneration mit 
nach]olgender Atrophie und Zelluntergang au//assen m6ehte (Abb. 6. VergrSl]erung 
1 : 112). Wie im vorigen Falle~ so finden sich aueh bier in den Herden di~nne, o]t 
/adeni~hnliehe Protoplasmabri~cken, die maschenartig weite Hohlr~ume umschlieflen, 
sowie versehieden ge]ormte Zell- und Kernreste, die noeh zum Tell basophile Reaktion 
zeigen, und zwischen denen sich stellenweise eine /ein geronnene Fli~ssigkeit /indet. 
In der Mantelschicht liegt an einer Stelle ein unge/tthr 3/4 mmim Durchmesser halten- 
der cystiseher Hohlraum mit schwach [~rbbarem, ]ormlosem Inhalt, der vielleieht als 
Endzustand der ~oeben beschriebenen hydropisehen Degeneration des Parenehyms 
au/zu/assen wd~re. Neben sehr reichliehen normal gef~rbten BZ, namsntlieh in 
dsr Mantelschicht, ziemlieh h~u:[ig kleine i3Z und kleine schwach granulierte BZ, 
aber auch zusammengesinterte entgranulierte Zellen mit pyknotischen Kernen. 
Dis H Z i n  maBiger Menge. AuffaUend reichlieh, und zwar in den seitliehen Teilen 
des VL, im Bereieh der Mantelschicht Wncherungen ,fStaler" Zellen (Abb. 7. 
VergrOSerung 1 : 115). In der Mantelschieht finden sieh auch kleinste Kolloid- 
folliks1 und Corpora arenacea. In der Marksubstanz mehrere klsine Cystehen mit 
gsrbsiurefestem Ko]loid. Hinterlappen: Augenscheinlich keine BZ und keinPigment. 

Zirbeldriise: 0,1 g. Durch ein zartes Stroma in ungef~hr gleich grol~e, runde 
L~ippehen gegliedert. Die Pinealzellen fast aussehliel~lich mit distinkt gezeichnetea 
und hiufig eingeschnittensn Zellkernen und nur sehr sp~rlichen homogenen Kern- 
einsehliissen. Ein sehr groBer Teil der Zellen enthil~ feine braune PigmentkSrnchen. 
Anseheinsnd keine gliOsen I-Ierde, vereinzelts Corpora arsnacea. 

Virchows Archiv. Bd. 2~7. 
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Abb. 6. 

Abb. 7. 
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Schilddri~se: 13,5 g. Histologisch das Bild einer diffusen fibr6sen Thyreoiditis, 
teils mit starker Atrophie der Blgschen, tells mit kolloider Degeneration und mit 
reich]ieher kleinzelliger Infiltration des Interstitiums. Nur stellenweise kleine 
Partien mit unver~nderten Bl~isehen. Das Kolloid anseheinend durehwegs gerb- 
sgurefest und intensiv gefhrbt. Das Epithe] tier Blgsehen versehieden stark ver- 
fetter. 

1 Epithelk6rperchen: ca. 0,03 g. Neben kMnen protoplasmaarmen ttZ ebenso 
viele grSl3ere HZ mit farblosem Zelleib. Fliel~ende ~berg/~nge zwischen beiden. 
Vereinzelt ein kleines tt~uf- 
chen yon WZ. Hier und de 
ein !deiner Kolloidtollikel. In 
der einen H/~lfte eine strah- 
lige Narbe. 

Pankreas: 52 g. Die In- 
seln, 76 pro 50 qmm, zeigen 
ein recht mannigfaltigesBild: 
neben wenigen, kaum vergn- 
derten Inseln reichlich In- 
seln in verschiedene~t Stadien 
hydropischer Degeneration 
und konsekutiver Atrophie; 
daneben Inseln mit hyaliner 
Degeneration. H~ufig auf- 
fallend grebe Inseln (augen- 
scheinlich regenerierte In- 
seln) mit analogen Vergnde- 
rungen. Die Tubuli in ver- 
schiedenem Mafle atrophisch. 
Das Interstitium unver~n- 
deft. 

Nebennieren( zusammen ) : 
9 g. Rinde: In der ZG mei- 
stens Meine, stark verfettete 
Zellballen mit undttrchsieh- 
tigen geschrumpften Kernen. 
Die ZF mad Zg ganz zart 
regretter. Anisotropes Lipoid 
in m~l~iger Menge, haupt- Abb. S. 
sachlich in der ZG, viel 
weniger in der ZF. Die ZR schwach pigmentiert. Die H~lfte der linken 
Nebenniere erscheint auffaUend platt und bis zu 1 mm verdiinnt und besteht 
ledigllch aus Rindenparenchym ohne Mark und ohne den mittleren Bindegewebs- 
streifen; vielmehr finder sich blol~ eine doppelte ZG, die dutch eine ganz sehmale 
ZF verbunden arseheint. Die Zl~ fehlt vollkommen (Abb. 8. VergrSBerung 1 : 90). 
Marlcsubstanz: Zeigt sehr vielgestaltige, zum grogen Tell stark ehromaffine Zellen, 
tells mit solidem gutgef~rbtem, toils mehr wabigem, sehleeht darstellbarem Zelleib. 
Die nieht chromaffinen Markzellen blugrosa gefarbt, vielfaeh ohne deutliche Zell- 
grenzen und mit pyknotischen Kernen. 

Ovarien (zusammen): 5,8 g. Fast gar keine Primordialfollikel. An emer Scene 
ein hirsekorngroges, epithelloses Cystehen. Keine reifenden und keine reifen 
Graa/sehen Follikel. Viele Corpora fibrosa tells mit Blutpigment in der Peripherie, 
teils mit Slaw]anskiseher Membran. "Hier und da ein kleines Corpus candicans. 
Um einige Corpora librosa verfettete Theeazellen gelagert. 

2" 



20 E . J .  Kraus: 

Fall 10. Rosa J., 41 Jahre alt. II.  Med. Klinik. (Prof. Jaksch). 
Klinische Angaben: Familienanamnese ohne Belang. 3 gesunde Kinder, 

1 Abortns. Angeb]ich hie ernst krank gewesen. Im Mai 1920 erkrank~ mit starker 
Abmagerung, K~ltegeffihl, abnorm gesteigertem Hunger und Durst. Ende des- 
selben Jahres vSllige Erblindung. Menses mit 19 Jahren, immer normal, sei~ 
2 Jahren amenorrhoisch. Potus und venerisehe Infek~ion negiert. Im Ham 
6--8% Zueker; Aeeton nnd Aeetessigsgure stets negativ. T~gliehe I-tarnmenge 
350--3400 ecru. Vet dem Exitus 0,3% Zueker im Harm 6 Woehen in klinischer 
Behandlung. Exitus im Coma diabetieum am 16. XII.  1921. 

PathoL-anat. Diagnose: Atrophie des Pankreas. Doppelseitige diabetischer 
Ka~arakt. Braune Atrophie der Leber und des Myokards. SerSse Atrophie des 
subep~kardialen Fe~tgewebes. Atrophie der Nieren mad allgemeine hochgradige 
Atrophie. Geringe Struma diffus~ parenehymatosa. Lobul~rpnenmonie im linken 
Unterlappen. 

Aus dem Sektionsprotokoll" Der KSrper klein, yon grazflem Knochenbau, 
sehr mager. Haut troeken, rauh. Das Gesich~ sehr gealtert. 

Histologis~he Untersuchung der endokrinen Organe. 
Hypophyse: 0,53 g. Vorderlappen: Die EZ klein nnd in auffallend geringer 

Zahl, nirgends grSBere geschlossene Komplexe bildend. Die BZ rech~ reiehlich, 
meist mit gerbs~urefester Kolloidreaktion, vielfaeh mit verkleinerten, undurch- 
siehtigen Zellkernen. Der grSBte Tell des VL wird yon verschieden breiten Zell- 
str~ngen geb~ldet, die sich aus diehtgedr~ngten HZ und kleinen ungranulier~en 
Zellen veto Typns der OZ zusammensetzen. Die Kerne dieser Zellen sind vet- 
wiegend dunkel gef~rb~ und seheinen sieh infolge des sp~rliehen, oft kaum hath- 
weisbaren Pro~oplasmas zu beriihren. An manehen Stellen, so in den hintersten 
Absehnitten der Mantelschieht, sind diese Zellstr~nge sehr di~nn und werden yon 
einem verbreiterten augenseheinlieh gequollenen Interstitium auseinandergehalten. 
Aueh sons~ erschein/~ das Stroma s~ellenweise eine Spur verbreifert. In  der Mark- 
substanz ~uBersf sp~rlieh kleinste Kolloidbl~schen. Hinterlappen: ~/ur sp~rliche 
BZ, augenseheirdieh kein Pigment. 

Zirbeldr~se wurde nieht untersueh~. 
Schildgri~se: 57 g. Die Bl~sehen fas~ durchwegs sehr verkleiner~, znm Teil 

kaum entrained, nur vereinzelt normal greBe Bl~sehen. Das  Kolloid homogen, 
tells das Lumen der Bl~sehen ganz ausfiillend, ~eils mi~ einer groBen zen~ralen 
Vakuole, die oft so ma~htig ist, dab das Kolloid bloB als sehmaler Saum dem 
Epi~hel anlieg~. In anderen Bl~sehen is~ das Kolloid eingediekt und gleiehm~ltig 
veto Epithel abgehoben. Der allergr6Bte Teil des Kolloids erweist sieh als gerbsgure- 
lest; nur selten linden sieh Bl~sehen mit diinnem, sehwaehgef~rbtem KoUoid. 
Das Epithel der meisten Bl~sehen is~ kubisch, das der grSBeren abgeplattet. 
Interstitium zart. Mikroskopiseh linden sieh melu'ere ganz kleine kolloidarme 
oder kolloidfreie Adenome. 

2 EpithelkSrperchen: 5 : 3, bzw. 4 : 2 mm messend, in sehr ungleiehe L~ppehen 
geteilt, Die Mehrzahl der HZ mit sp~rlichem Protoplasmu, der Rest mit reiehliche- 
rein, farblosem Protoplasma; zwisehen beiden Typen lJbergange. Anscheinend 
keine WZ. Ziemlich viele kleine Kolloidfollikel. 

Pankreas: 19 g. Die L~ppchen ganz auffallend klein mid sehr ungleieh. Die 
Inseln zum geringeren Tell hydropiseh degeneriert, zum grSGeren Tell in ver- 
sehiedenen Stadien konsekutiver, moist hoehgradiger A*rophie, 66 pro 50 qmm. 
Die Tubuli grSBtenteils boehgradig atrophisch. Hier und da geschlossene Komplexo 
ae~dophiler Zellen. Das Interstitium namentlich in den besonders stark atrophischen 
Teilen deut]ich verdickt. 
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Nebennieren (zusammen): 7,8 g. Rinde: Die ZG stellenweise etwas atrophiseh. 
In  der ZF hier und da Zellen und Zellkomplexe mit Kernpyknose. Die ZI~ vor- 
wiegend hyper/~misch, stark pigmentiert. Die Rinde der reehten Nebenniere auf- 
fallend dfinn und ohne charakteristisehe Struktur. Ein Teil der linken Neben- 
niere erscheint ganz auffallend verdiinnt und laBt wader Mark noch den mittleren 
Bindegewebsstreifen erkennen und besteht hier lediglich aus Rindenparenchym, 
und zwar einer doppelten ZG und einer einfaehen durehlaufenden ZF. Die ZR 
fehlt. Die ZF ist stark und gleichm~Big verfettet, die iibrigen Sehiehten viel 
sehw/ieher und ungleieh. Sehr reichlieh doppelbreehendes Lipoid. Marksubstanz: 
Diese zeigt vorwiegend kleine Zellen mit schleeht darstellbarem, zerfasertem Zell- 
leib, mit zum Tell verkleinerten dunklen Kernen. Annahernd die Halfte der Mark- 
zellen ist ehromaffin. Sehr reiehlieh finden sich diehte Rundzellenherde, die Teile 
des Markgewebes fast ganz substituieren. 

Ovarian (zusammen): 4,7 g. Augenscheinlieh gar keine Primordialfollikel, 
keine reifenden und keine reifen Graa/schen Follikel. Ganz vereinzelte kleine 
Cysten mit niedrigem Zylinderepithel oder ohne Epithel. Reiehlieh versebieden 
groge Corpora albicantia, etwas weniger reichlieh kleine Corpora atretiea mit 
Slav]anskischer Membran. Keine lipoidhaltigen Thecazellen. Die GefaBe mit 
verdickter hyalin-degenerierter Wand und verengtem Lumen. 

Anmerkung: Die Leber zeigt neben brauner Atrophie eine diffuse Verfettung, 
starker in der Peripherie, weniger stark im Zentrum der Lgppehen. 

Fall 11. Max R ,  49 Jahre alt. II. Med. Klinik (Pro/. Jakseh). 
Klinische Angaben: Eine Sehwester an Diabetes gestorben. Als Kind Masern 

und Seharlaeh durehgemaeht. Im Februar 1921 Abnahme der Sehkraft. Wegen 
Zucker im Ham Karlsbader Kur. Im Mai 1921 Lungenentziindung, seither Fieber 
und Brustschmerzen, Schlaflosigkeit und m~Bige SchweiBe. Potus und Infektion 
negiert. Im Harn 6,50/0 Zueker, der allmahlich bis auf 0,3% zuriickgeht. ~ie 
Aeeton und Aeetessigs/~ure. T~g]iche Harnmenge wechselnd, bis 3800 ccm. Blut- 
druck 120 mm Hg. Sehnenreflexe sehwer auslSsbar. 

Sektion am 30. I. 1922, dem Tage des Todes. 
Pathol.-anat. Diagnose: Atrophie des Pankreas. Nephropathia diabetica. 

Chronische Tuberkulose der rechten Lunge mit Kavernen, kasigen Konglomerat- 
tuberkeln und Schwielen in allen 3 Lappen. Miliare Tuberkel und kasige Konglo- 
merattuberkel in beiden Lappen der linken Lunge. Beiderseitige adhasive Pleuritis. 
Atherosklerose der Aorta und der peripheren GefaBe. Kleine Struma nodosa mit 
3 bis kirschgroBen Adenomen. 

Aus dam Sektionsprotokoll: KSrper sehr abgemagert (43 kg sehwer). Gebil~ 
sehr defekt. 

Histologisehe Untersuchung der endolcrinen Organe. 
H/]pophyse: 0,43 g.  Vorderlappen : Die EZ stark vermindert, durchsehnittlich 

yon normaler GrOBe, h~ufig mit pyknotisehen Kernen. Die BZ sehr reichlich, 
zum geringen Tell mit den gleiehen Kernver/~nderungen. Ziem]ieh viele Chromo- 
phile mit gerbsaurefestem Zelleib. Die HZ ziemlieh reichlich, ebenso entgranulierte 
Zellen. In der Mantelschieht viele zusammengesinterte entgranulierte Zellen 
mit pyknotischen Kernen. In den seitlichen Anteilen des VL im Bereiche der 
Mantelschieht finder sieh beiderseits je ein ausgedehnter fibr5ser Herd, der durch 
einen schmalen Parenehymstreifen yon der Kapsel getrennt ist, und der den seiner- 
zeit yore Verfasser in der Hypophyse bei Diabetes besehriebenen infarktnarben- 
/ihnlichen Harden entspricht. In der Marksubstanz sparlich kleine gerbsaure- 
feste Kolloidcysten. Hinterlappen: M/s viele basophile Zellwucherungen, vor- 
wiegend aus etwas kleinen Zellen mit verwischter KSrnelung und pyknotisehen 
Kernen. Reiehlich Pigment. 
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Zirbeldri~se yon normMer GrSBe, histologisch nicht untersucht. 
Schilddrftse: 52 g, mit 3 bis kirschgroBen, stark regressiv ver/~nderten Ade- 

nomen. Die L~ppchen zum grogen Tell atrophiseh, mit winzig ldeinen Bl~sehen 
neben normal grogen und cystiseh erweiterten Bl~schen. Die Zellkerne etwas 
verkleinert und dunkler Ms sonst. Das Protoplasma fast durcl/wegs stark ver- 
fetter. Das Kolloid fast durchwegs gerbs~turefest. I-I~ufig ldeine adenomartige 
Wucherungen; zum Tell mi~ kolloider Degeneration. 

1 Epithellc6rl)erchen: Im histologischen Schnitt 1 : 3  mm messend, besteht 
durchwegs aus ganz kleinen L~ppehen mit sehr protoplasmaarmen kleinen HZ 
mit vorwiegend dunklen Zellkernen. GrSBere liehte ttZ treten ganz zurtick. H~ufig 
kleine Kolloidfollikel; sehr SlO/~rliehe WZ. Das Interstitium an einer Stelle narbig 
verdickt. 

Pankreas: 45 g. ])as inter- und intraaein6se Bindegewebe stellenweise ver- 
diekt und sklerosiert. Interaein6s ziemlieh reiehliches ~'ettgewebe. Die Tubuli 
ste]lenweise, namentlich im ]~ereiehe der intraaein6sen Bindegewebswueherung, 
atrophisch. Die Inseln vorwiegend yon normaler Gr6ge, 128 pro 50 qmm, histo- 
logisch meist ohne pathologische Ver~inderungen. Nur wenige Inseln mit hydro- 
pisck degenerierten oder atrophischen Epithelien. Daneben bier und da Riesen- 
inseln mit histologiseh intakten Zellen. Ein Teil der inse]n entspricht augenschein- 
lieh regenerierten Inseln. 

Nebennieren (zusammen): 14,8 g. Rinde im allgemeinen reeht wenig verfettet, 
die ZG und ZF herdfSrmig und starker, die ZI~ hingegen mehr diffus und nut ganz 
zart. Sehr wenig ~nisotropes Lipoid. Die ZR m/iNg pigmentiert, ziemlieh stark 
hyper~miseh. Ein kleiner Tell der Rindenzellen zeigt unseharfe Begrenzung sowie 
feinste, unregelm~gig geformte basophile KSrnchen ira Zelleib und vielfach pykno- 
tische Zellkerne. Marlcsubstanz: Sehr wenig ehromaffine Elemente. Die meisten 
Zellen mit liehtem, wabigem Protoplasms. An den Zellkernen keine Besonder- 
heiten. 

Hoden normal grog. Ziemlieh viele Kan~lehen mi~ erhMtener Spermatogenese. 
Das Epithel der ttodenkanalehen stark verfettet. Sp~rliche, m~gig lipoidreiche 
ZZ. 

Fall 12. Karl ]%., 54 Jahre alter cL I. Med. Klinik (Pro/. Sehmidt). 
Klinische Angaben: Seit 8--10 Jahren zuekerkrank. Pat. wog friiher 80 kg, 

nahm in den letzten Jahren stark ab. In der Verwandtschait kein Diabetes. P a t .  
hat ein 10 Monate Mtes gesundes Kind. --- In die Klinik in bewuBtlosem Zustand 
eingeliefert, starb Pat. naeh ca. 36 Stunden. Im Ham Zueker, Aeeton nnd Acet- 
essigs~ure positiv. Pat. war whhrend seiner Erkrankung 2 mM in Karlsbad zur Kur. 

Sektion am 9. II. 1922. 
Pathol.-anat. Diagnose.. Nephropathia diabetiea bet Hypertrophic der Nieren. 

0dem des Gehirns. Geringe partielle Verfettung der Leber. Eitrige Bronchitis 
und Lobul~rpneumonie im reehten Oberlappen. Akute Splerdtis. Geringe Athero- 
sklerose der Aorta. 

Histologische Untersuchung der endolcrinen Organe. 
Hypoph~se: 0,55 g. Vorderlappen: hyper~misch, die EZ stark vermindert 

und im allgemeinen deutlieh verkleinert, oft mit spfirlichem, zerfasertem Zelleib 
und pyknotischen Kernen. Die eosinophilen Bezirke des VL auffallend locker 
gefi~gt. Die EZ oft den Gef~w~nden und Bindegewebssepten pMlisadenf6rmig 
aufsitzend, teilweise weniger eosinrot gef~rbt. UberM1 finden sieh lJberg~nge 
yon den kleinen, sehr protoplasmaarmen EZ bis zu Zellen, die blog aus nackten 
Kernen bestehen und am ehesten an HZ erinnern. Die HZ relativ reiehlich, nieht 
selten mit pyknotisehen Kernen. Die BZ m~Big reiehlich, durchschnittlich kleiner 
Ms normal, zum Teil mit undurehsiehtigen, verkleinerten Kernen. Im unterster~ 
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Anteil des VL grol~e Mengen. entgranulierter Zellen, zum Tell mit Kernpyknose 
und Zerfall des Protoplasmas. In den obersten Teflen des VL Anhiiufungen ,,fS- 
taler" Zellen in den seitliehen Teilen der Mantelschicht. In der Marksubstanz 
sehr sp~rliehe kleine Kolloidcystchen. 

Hinterlappen." Ziemlich reieh]ich basophiie Wucherungen und Pigment. 
Zirbeldri~se: 0,1 g. Das Parenchym in rundliche L~ppehen geglieder~. Die 

Pinealzellen vieKaeh mit gekerbten Zellkernen, weir weniger hs mit homo- 
genen Kerneinschlfissen. Der Zelleib der meisten Pinea!zellen verschieden stark 
pigmelitiert. Vereinzelt kleine gli6se Herde. Stellenweise gr6Bere Anh~ufungen 
yon Corpora arenacea. 

3 EpithelkSrperchen (zusammen): 0,1 g. Das gr61~te besteht fast zur H~lfte 
aus Fettgewebe, die 2 tibrigen enthalten nut wenig Fettzellen. Alle 3 deutlich 
hypergmiseh. Der allergr6~te Tell der HZ sehr protopl~smaarm, die Zeltkerne 
daher dicht aneinandergertickt, woduroh beinahe der Eindruck yon lymphatischem 
Gewebe erweekt wird. Die fibrigen HZ mit lichtem, nur etwas gr61~erem Zelleib. 
H~ufig versehieden grebe Herde zart granulierter WZ mit kleinen, dunklen Kernen. 
Sehr sp~rlich kleine Kolloidfollikel. An einer Ste]le eines Epithelk6rperchen deut- 
liche Bindegewebsvermehrung. 

Schilddri~se: 55 g. Die Follikel sehr ungleieh groin, zum Teil eystiseh erweitert; 
d~neben hier und da kleine, augenseheinlieh atrophisehe Bl~schen und deutlich 
verbreitertes lnterstitium. Das Epithel der kleinen Bl~sehen meist kubisch, der 
gr0Be n abgeplattet, ziemlich reiehlich yon LipoidtrSpfehen durehsetzt. Das 
Kol]oid so gut wie durchwegs gerbs~llrefest. 

Pankreas: 79 g. Geringe Fettgewebswucherung; das interacinSse Binde- 
gewebe stellenweise etwas verdickt und sklerosiert, zunehmend yon der Cauda 
gegen d~s Caput. Im Caput, aueh Verdiekung und Sklerosierung des in~raacinSsen 
Bindegewebes und A~rophie der Tubu]i. Diese sonst kaum verhndert. Aueh die 
Wand der Ausfiihrungsg~nge tiberall verdiekt und sklerosiert. Die Inseln stark 
vermindert, 20, 6 pro 50 qmm, f~st durohwegs atrophiseh, mit protoplasmaarmen, 
dunkelkernigen Zellen; hier und da auch hyalin degenerierte Inseln. Sehr reich- 
]ich, namentlich in der Cauda, acidophile Zellen in oft ganz auffMlend grol3en 
(fast 1/. 2 mm messenden) Herden. 

~ebennieren (zusammen): 12,45 g, sehr platt. Rinde: Meist sehr diinn, 
stellenweise mit Verkleinerung der Rindenzellen sowie Kernpyknose und Zeffall 
und Verbreiterung des Interstitiums. Die Vedettung der Rinde ist ungleiehmal]ig, 
meist fleeldSrmig und vorwiegend auf die ZF beschrs im allgemeinen nicht 
bochgradig. Relativ reichlich doppelbreehendes Lipoid. Die ZR stark pigmentiert 
und hyper~miseh. Marksubstanz: Augensoheinlich gegen die Norm vermindert, 
mit wenig chromaffinen Zellen. Die Markzellen sehr pleomorph, meist mit gu~ 
f~rbbarem und scharf abgegrenztem Zelleib. 

Hoden (ohne Nebenhoden) zusammen: ]9 g. Die HodenkanhIchen ~nn~hernd 
yon normaler Breite, die Tuniea propria eine Spur verdiekt. Das Interstitium nut 
stellenweise deutlich verbreitert mit hellbraun plgmentierten, stark verfetteten 
ZZ. Vereinzelt fibr6s-atrophische epithellose Hodenkanglchen, die allermeisten 
Hodenkan~lehen jedoch mit normaler Spermatogenese. Im Lumen vieler Hoden- 
kanalchen abgestoltene Zellen. Die periphere Randzone der Hodenkan~lehen sehr 
stark verfettet. 

Fall 13. Marie M., 58 gahre alt. II. ~ed. Klinik (Pro/. Yaksch). 
Klinische Angaben: Angeblich stets gesund gewesen. Menses vom 20. bis 

zum 50. Lebensjahr. 3 Geburten. Angeblich seit~ einer Woche krank. 7% Zucker 
im Harn sowie Aeeton und Acetessigsgure. Marantisch, mit defektem GebiB 
und erloschenen Sehnenreflexen. Exitus im Coma diabeticum am 10. XIL 1920 
nach 5t~giger kliniseher Behandlung. 
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Pathol.-anat. Diagnose: Nephropathia diabetica. Eitrige Bronchitis. Broncho- 
pneumonie in beiden Unterlappen. Degeneration der Leber und des Myocards. 
Atheromatose der Aorta. 

Histologische Untersuchung der endokrinen Organe. 
Hypophyse: 0,5 g. Die EZ etwas vermindert, sonst ohne pathologische Vet- 

i~nderungen. Die BZ und HZ in entsprechender Menge, gleichfalls ohne Besonder- 
heiten. Ziemlieh reiehlich kolloidhaltige Follikel im VL. Das Interstitium in den 
seitlichen Anteilen stellenweise gcquollen und etwas verbreitert. In  der Murk- 
substanz sp~rliehe kleine Kolloidcysten. Im HL sehr sp~rlich BZ und augen- 
scheinlich kein Pigment. 

Schilddri'ese: Vielfach mit deutlich verdicktem Interstitium und stellenweise 
mit atrophischen Bl~schen. Dieselben iiberhaupt etwas verkleinert, zum Teil 
mit kleinen, undurchsichtigen, oft unregehn~l~igen Zellkernen. 

Pankreas: 70 g. Die allermeisten Inseln hochgradig hyalin degeneriert, die 
iibrigen in hyaliner Umwandlung begriffen 55 pro 50 qmm. Die Tubuli sowie das 
Interstitium nieht ver~ndert; spiirlich Fettzellen. 

Fall 14. Josef M, 61 Jahre alt. II. Med. Klinik (Pro/. Jaksch). 
Klinische Angaben: Pat., yon Beruf Magazineur, war bis zu seinem 50. Lebens- 

jahr angeblich stets gesund, erlitt dann eine Blutvergiftung mit Lungenentziindung 
und ist seither zuckerkrank; im ganzen 11 Jahre. 12 Stunden nach Aufnahme in 
die Klinik Exitus ira Coma diabeticum. Im Ham reichlich Zucker und Aceton. 

Sektion am 2. III. 1923. 31/.2 Stunden post mortem. 
Pathol.-anat. Diagnose: Lipomatose des t)ankreas bei allgemeiner Fettleibig- 

keit mittleren Grades. Atherosklerose der Aorta und der grol~en K6rperarterien. 
Nephropathia diabetica, glatte Cirrhose der Leber, ein Karbunkel am Nacken. 

Histologische Untersuchung der endo~rinen Organe. 
Hypophyse: 0,4 g. Vorderlappen: Die EZ mi~$ig reichlich, yon normalem Aus- 

sehen; nur wenige mi~ pyknotisehen Kernen. Die BZ etwas weniger reichlich als 
sonst, ohne pathologische Veri~nderungen. Relativ reichlich (~Z und HZ. Viele 
kleine Kolloidfollikel im VL. Stellenweise Verdickung des Interstitiums. In der 
Marksubstanz sp~rliche kleine Kolloidcystchen. Hinterlappen: Wenig BZ, mi~ig 
reiehlich Pigment. 

Zirbeldri~se: 0,08 g, sehr reich an Glia und Kalk. Die Pinealzellen stark pig- 
mentiert, vielfach mit eingeschnittenen Zellkernen; wenig homogene Kernein- 
scMtisse. 

Schilddri~se: 27 g, tells mit stark erweiterten B1/~schen und abgeplattetem 
Epithel, tells mit kleinen atrophisehen Bli~schen. /)as Epithel ziemlich reichlich 
veffettet. ])as Kolloid fast ausschlieBlich gerbs~ul'efest, sp~rlich fuchsinophiles 
Kolloid. ])as Interstitium ste]lenweise verdickt. Ein haselnuBgroBes zum Teil 
kolloidhaltiges Adenom. 

3 J~pithelkgrperchen (zusammen): 0,14 g. Sehr reichlich yon ]~ettgewebe durch- 
wachsen. Die HZ tefls sehr klein und protoplasmaarm, tells e~was gr6Ber, HZ mit 
reichlichem, farblosem Zelleib nur stellenweise in geringer Menge. Sehr reiehlich 
WZ, einzeln, in ldeinen unschari begrenzten Haufen sowie ill grSl]eren scharf 
begrenzten, adenom~hnlichen Herden. Stellenweise reichlich ganz kleine Kolloid- 
foUikel. Das Interstitium iiberM1 zart. 

Pankreas: 115 g. Sehr starke Lipomatose. Die Tubuli bier und da etwas 
atrophisch; das inter- und intraaciniise Bindegewebe stellenweise etwas verdickt. 
Im Kopf und KSrper eine akute, zum Tell hi~morrhagisehe Pankreatitis. - -  Die 
Inselu 37 pro 50 qmm, erscheinen nur zum geringen Teil normal; der grS~ere Teil 
zeigt Zellen mit wohlerhaltenen Kernen, jedoch mit sp~rliehem, sehleeht darstell- 
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barem, vielfach zeffasertem und sehr lichtem Zelleib. Nut vcreinzelte Insein er- 
scheinen auffallend klein mit atrophischen Zcllen; daneben ganz vereinzelt Riesen- 
inseln. Ein Teil der Inseln zeigt eine deutliche intrainsul~re Bindegewebswuchcrung. 
In dem stcllenweise verdickten interacinSsen Bindegewebe finden sich bier und 
d~ Ansammlungen yon augenscheinlich regenerierten Inseln. Das Inselepithel 
ganz zart verfettct. 

Nebennieren (zusammen): 12,45 g, mit reichlicher l~inde und Mark. Rinde 
stark diffus verfetfet, sehr reich an doppelbrechendem Lipoid. Die ZR zart pig- 
mentiert, Rinde sonst ohne nennenswerte Ver&nderungen. Marksubstanz stark 
chromaffin. Die Zellen zum grogen Tefl mit schleeht darstellbarem and zcffaser~ 
tern Zellcib, durchwegs mit wohl erhaltenen, distinkt gozeiehneten Zellkex~en. 
Das Intersti~ium stellenweise etwas verdickt. Im Mark, weniger in der Rinde 
reichliche Anh~ufungen ldeiner rundcr dunkelkerniger Zellon (Sympathicus- 
bfldungszellen ?). 

Hoden (ohne Nebenhoden) zusammen: 30 g. Mit reichlicher Spermatogenese, 
verfettetor peripheror Randzone und eine Spur verdickter Tunica propria. Die 
ZZ in entsprechend gcringer Menge, stark verfettet. 

Anmerkung: Die Leber zeigt eine geringe Cirrhose, zentra]e Verfettung der 
Acini und starke Verfettung der Kupfferschcn Sternzel]en. 

Fall 15. Karl F., 64 Jahre alt. II. Med. Klinik (Prof. Jaksch). 
Klinische Angaben: Keine Kinderkrankheiten durchgemacht; bis zu seinem 

63 Lebensj~hr stets gesund gewesen. Eltern an Altersschw~iche gestorben. 4 Kinder 
leben und sind gesund. Pat. fiihlt sich seit einer Woche krank. Im Harn bis 5,8~o 
Zucker, reichlich Aceton und Acetessigs~ure; tggHche Harnmenge bis 4000 com. 

Pathol.-anat. Diagnose: St.arke Lipomatose des Pankreas bei a]lgemeiner 
Fettleibigkeit. Atherosklerose der Aorta geringen Grades, starke Atherosklcrose 
der peripheren Arterien. Arteriolosklerotisehe Sehrumpfnieren. Hypertrophic des 
linken Ventrikels. Chronische ulcerSse Tuberkulose im Dickdarm. Rechtsseitige 
eitrigc Pneumonie. Partielle Verfettung der Lebcr. Akute Splcnitis. Cho]elithiasis. 

Histologlsche Untersuchung der endokrinen Organe. 
Hypophyse: 0,6 g. Yorderlappen: Die EZ wesentlich vermindert, durchschnitt- 

lich etwas Meiner als normal und vielfach mit pyknotischen Kernen. Sie sind in 
dcr oberen ttglfte der I-Iypophyse zwar recht reichlich, in der unteren dagegen 
ganz auffMlend vermindert. An ihrer Ste]le finden sich sehr reichliche ttZ und im 
unteron Drittel der ttypophyse auffallend reiehlieh BZ in den sonst yon Eosino- 
philen eingenommenen Antcilen. Die BZ erschienen iiberhaupt sehr reichlieh und 
zeigen nur vereinzelt pyknotische Kerne. Vorwiegend in der Mantelschichte findcn 
sich stellenweise rundliche oder auch unregelmgBig begrenzte, liehte Herde, in 
denen die Zellen (seheinbar nacktc Kerne, HZ und BZ mit sp~irlichem zeffasertem 
Zelleib) sehr locker gefiig~ und dureh dfinne Protoplasmabriicken miteinander ver- 
bunden, beisammen liegen. In der Marksubstanz finden sich stellenweise Strange 
pyknotiseher HZ mit deutlich verdicktem Interstitium; daneben mehrere kleinste 
Ko]]oideystchen. Im unteren Viertel der Hypophyse, und zwar in der Marksub- 
stanz eine kleine frische ]-Iamorrhagie nahe der Hinterlappengrenze. Hinter- 
lappen: Die basophilen Wucherungen sehr reichlich, namentlich in der unteren 
H~lfte der Neurohypophyse, hier und da mit pyknotischen Kernen. Pigment 
reichlich. 

Zirbeldri~se." 0,15 g. Reichlich yon gli0sen Herden durchsetzt, mit sehr reich- 
lichen Corpora arenacea. Die Kerne der Pinealzellen deutlich eingeschnitten, die 
homogenen Kerneinschliisse sehr sparlieh. 

Schilddri~se: 48 g. Ein kleiner Teil der Bl~ischen stark erweitert, mit niedrigem 
bzw. abgeplattetem Epithel. Die iibrigen Bl~sehen normal weir odor auch sehr 
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klein, stellenweise nur mangelhaft entfaltet. Das Epithel kubisch, mit lichtem, 
meist geradezu farblosem Protoplasma, zum Teil mit farblosen Sekretvakuolen 
und durchwegs wohlerhaltenen, distinkt gezeiehneten Kernen. Im Ze]leib der 
Sehilddriisenepithelien ziemlieh reichlieh sudanophile K6rnchen. 

4Epithdk6rperchen (zusammen): 0,15 g. Alle stark von Fettgewebe dureh- 
wachsen. Das Interstitium des einen Epithelk6rperchen zum Tei[ deutlich ver- 
diekt. Die HZ vorwiegend reeht klein und protoplasmaarm. 57ur stellenweise 
Ansammlungen grSl~erer lichter HZ. Die WZ sehr reichlich, einzeln oder in kleinen 
unseharf begrenzten Herden zwischen den HZ verstreut oder in Form grSi~erer, 
scharf umgrenzter, ger~dezu adenomihnlieher Herde. Stellenweise mehrere 
kleine Kolloidfollikel. 

Pankreas: 95 g. Sehr starke Lipomatose. Das intra-, weniger das interaeinSse 
Bindegewebe vielfach etwas verdickt, letzteres stellenweise yon l%undzellen durch- 
setzt. Die Tubuli zum geringen Tefl leicht atrophiseh. Sowohl im Fettgewebe 
Ms ~ueh in dem verdiekten Interstitium linden sieh bier und da, einzeln oder in 
kleinen Haufen, neugebildete Inseln. Auch sonst relativ viele, oft unregelmi~l~ig 
geformte, neugebildete und gegen die Tubuli vielfach unscharf begrenzte Inseln, 
augenscheinlieh mit nieht pathologiseh ver~ndertem Epithel. Daneben vide 
Inseln mit schleeht f•rbbarem spirliehen und zerfasertem Zelleib sowie in geringer 
Menge Inseln mit hydropiseher Degeneration und Inseln mit Atrophie der Zellen. 
Durchsehnittliche Zahl der Inseln pro 50 qmm 66. Stellenweise deutliche Ver- 
mehrLmg der zentroacin~ren Zellen and augenschein]ieh Neubildung yon Inseln 
aus diesen. 

_hTebennieren (zusammen): 12,10g. Rindensubstanz: Reiehlich, mit einigen 
~kzessorischen Rindenknoten, die Zl% mil~ig stark pigmentiert, vielfach leieht 
5demat5s. Die Verfettung der Rinde sehr ungleich; neben fettfreien finden sich 
sehwach, aber auch sehr stark verfettete Teile. Ziemlieh reichlieh doppelbreehen- 
des Lipoid. MarIcsubstanz: Chromaffinitat fraglich wegen Formolfixierung. Die 
Zellen zum gro~en Teil mit schleeht darstellbarem, zerfasertem Zelleib, mit wohl 
erhaltenen, distinkt gezeichneten Zellkernen. in  Mark und Rinde h~ufig Herde 
yon kleinen dunkelkernigen Ze]len vom Typus der Sympathieusbildungszellen. 

Hoden (ohne RSebenhoden) zusammen: 16,10 g. Hodenkanilehen mit zum 
Teil stark reduziertem, ziemlieh verfettetem Epithel, mit ~u~erst spirlieher Sper- 
matogenese, Interstitium vielfach stark verbreitert, augenseheinlieh 0dematSs 
durehtr~nkt, mit sehr spa rlichen, nieht verfetteten ZZ. 

Anmerkung: Die Leber zeigt hochgradige Glykogensehwellung tier Leber- 
zellkerne im Sinne yon Aslcanazy und zentrale Verfettung der Aeini. 

Fall 16. Heinz S., 64 Jahre alt. Chirurgische Klinik (Pro/. Schlo//er). 
Klinische Angaben: Pat. wird in benommenem Zustand in die Klinik gebracht. 

An der 5. Zehe des rechten ~uBes eine schw~rzliehe Verf~rbung. Temperatur 
39,5 his 40,5 o. Im ttarn reichlich Zucker. Fortschreitende Verschlechterung des 
Allgemeinbelindens. Exitus im Coma diabeticum am 23. III. 1920. 

Pathol..anat. Diagnose: Atheroskterose der Aorta und der peripheren Arterien. 
Gangr~n des reehten Fui~es. Substantielles Emphysem der Lungen. Chronische 
Tuberkulose des reehten Oberlappens. Chronische Cholecystitis und Cholelithiasis. 
Hypertrophie der Prostata. Hi~morrhagische Cystitis. Weicher MSlztumor. Ein 
kirsehgroBes Adenom der Sehilddriise. 

Histologische Unterauehung der endokrinen O~yane. 
Hypophyse: 0,6 g. Die EZ miBig reichlieh, yon normalem A'ussehen. Die 

BZ und ttZ in entsprechender )s desgleichen ohne Besonderheiten. In der 
Marksubstanz vide kleine Kolloidcystehen. Im Hinterlappen reichlieh Pigment, 
sp~rlich BZ. 
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Schilddri~se normal grofl. B]i~schen zum grol3en Tefl atrophisch mit ver- 
mehrtem In$erstitium, daneben aueh Bl~schen yon normaler Grol~e. Das Sehild- 
drfisenepithel sehr stark veffettet. Anl3erdem ein Cypisches Schilddriisenadenom. 

Pankreas: 87 g, sehr lipomatSs. 22 Inseln pro 50 eem, teils klein mit atro- 
phisehen Zellen, tefls hyalin degeneriert , tells yon normaler Gr66e und kaum ver- 
~ndert. Die Tubuli teilweise etwas atrophisch, das intraaein6se Bindegewebe 
etwas verdickt. 

Nebennieren (zusammen): 15 g, mit stark diffus verfetteter Rinde, die Zellen 
stellenweise maximal veffettet, mit pyknotisehen Kernen. Die  ZP~ sehr stark 
pigmentiert. Die Marksubstanz reichlich entwiekelt, die Markzellen ohne Chrom- 
affinitit grol3, mit wohlerhaltenen, distinkt gezeichneten Kernen. 

Fall 17. Rosalie D., 67 Jahre alt. I I .  Med. Klinik (Pro]. Jakseh). 
Klinisehe Angaben.. In  der Familie kein Diabetes, keine Kinderkrankheiten 

durchgemacht. Menses vom 14. bis 51. Lebensjahr; 5 Geburten. Bald naeh dem 
Sistieren der Menses ist Zueker im Ham aufgetreten: In klinischer Behandlung 
ungef~thr 31/2 Wochen. Im Harn bis 70/0 Zucker; Aeeton und Acetessigsiuro erst 
negativ, dann positiv. T~tgliche Harnmenge 1500--2100 ecm, sinkt spiter auf 
900 ecm. 

Sektion am 16. III. 1920, dem Tage des Todes. 
Pathol.-anat. Diagnose: Stenose des ]inken venSsen Ostiums. Partielle fettige 

Degeneration des Myokards. Lipomatose des Herzens bei al]gemeiner Fettleibig- 
keit. Fetteirrhose. Milztumor. AHgemeiner Hydrops. Stauungsorgane. Athero- 
skleroso der Aorta und der peripheren Arterien. Atrophie des Grol~hirns. Lipo- 
matose des Pankreas. Cholelithiasis. Chronisches Uleus pepticum duodeni. 

Histologische Untersuehung der endokrinen Organe. 
Hypophyse.. 0,65 g, stark kahnf5rmig ausgeh5hlt. Die EZ zwar stark ver- 

mindert, jedoch nicht wesentlich ver~ndert. Die BZ sehr reichlich, stellenweise 
atrophiseh, die HZ recht reichlieh. In der oberen H~lfte des Vorderlappens relativ 
sehr reichlich Stringe aus f6talen Zellen. Das Interstitium des VL vielfach ver- 
dickt. Spi~rliche kleine Kolloidbl~schen in der Marksubstanz. Im HL spi~rliche 
BZ und m~tl]ig reichliches Pigment. 

Pankreas: 92 g, ziemlich stark lipomat6s, stellenweiso mit geringer inter- und 
intraacinSser Bindegewebswucherung, die nur hier und da etwas st~rkor hervor- 
tritt. Inseln sehr sp~rlich, augenscheinlich nicht sehr schwer ver~ndert. (Ein 
genauerer Befund ] ~ t  sich wegon Selbstverdauung des Parenchyms nicht or- 
heben.) 

Fall 18. Emilie P., 69 Jahre alt. II. Med. Klinik (Pro]. Jaksch). 
Klinische Angaben: Ein ]~ruder an Diabetes gestorben. Bis anf einen Rheu- 

matismus angeblich stets gesund gewesen. Menses yore 14. bis 49. Lebensjahr. 
Keine Kinder, kein Abortus. Vor 1/2 Jahr Beginn des Leidens mit starkem Durst 
(6--7 1 Wasser ~iglich) und Abmagerung. In klinischer Behandlung 17 Tage. 
Im Ham 5,2 his 7,6~ Zucker sowie Aceton und Aeetessigs~ure. T~gliche Harn- 
menge bis 4600 ccm. Blutdruek 165 ram. Haut troeken, Fettpolster geschwunden, 
Gebii] defekt. Exitus am 19. XI. 1920 an Pneumonie. 

Pathol.-a:nat. Diagnose: Geringe Atrophie des Pankreas. ~Tephropathia diabe- 
tica und Hypertrophie tier ~Tieren. Geringgradige Atherosklerose der Aorta und 
peripheren Gefii~e. Geringo A~rophie des Gehirns. Atrophie der Leber und Mflz, 
Atrophie des inneren Genitales. Cholelithiasis. Ein fiber pflaumengrol~es Adenom 
im rechten Schilddrfisenlappen mit starken regressiven Ver~nderungen und Atro- 
phie der Sehflddriise. Eitrige Pneumonie der linken Lunge. 
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Hi~tolo.qische Untemuchung der endokrinen Organe. 
Hypophyse: 0,75 g. Vorderlappen: In der Mantelschicht eine Cyste yon 31/2 mm 

im Durchmesser mit niedrigem Epithel und zerfallenen Zellmassen im Lumen 
neben schwach gefarbtem fi~digen Inhalt. Die EZ m~Big reichlich, vielfach klein 
und schw~eher granuliert. Uberggnge zwischen den HZ und den kleinen Eosino- 
philen. Die BZ reichlich. Stellenweise viele HZ. In den vorderen Anteilen der 
Mantelschichte teilweise Atrophie des Parenchyms und Verdickung des Inter- 
stitiums. Ziemlich hi~ufig kleine Kolloidfollikel im VL aul~erhalb der Marksubstanz, 
Daselbst einige kleine Cystchen mit gerbs~urefestem Kolloid. Hinterlappen: 
Wenig BZ, ziemlieh reichlich Pigment. 

Zirbeldri~se: Von entsprechender Groi~e ohne deutliche L~ppchenstruktur. 
Die Pinealzellen mit lichten, sehr h~ufig eingeschnittenen Zellkernen; diese nicht 
selten mit homogenen Einschliissen. Stellenweise leichte Gliawucherung. An 
einer Stelle reichlich Corpora arenacea. 

Schilddri~se: Nach AusschMung eines pflaumengrol~en Adenoms 20,5 g. Die 
Bli~sehen sehr ungleich, die allermeisten auffallend klein, oft ohne erkennbare 
Lichtung; nur wenige yon ann~hernd normMer Gr51~e. ])as Epithel der Bli~sehen 
vorwiegend kubisch mit runden, teils distinkt gezeichneten, teils undurchsichtigen 
Kernen. Ein sehr kleiner Teil der atrophisehen Bli~schen mit pyknotischen Zell- 
kernen. Das Epithel stark veffettet. Im Lumen mancher Bli~schen reichlich ab- 
gestoBene und verfettete Epithelien. Das Kolloid so gut wie ausschlieftlich gerb- 
s~urefest. Das Interstitium sowohl zwischen wie innerhalb der stark verkleinerten 
L~ppchen grSi~tentefls deutlich verdickt. 

Pan~reas: 61 g. M~ige Lipomatose. Die Tubuli nut stellenweise atrophisch, 
sonst unver~ndert. Das interacinSse weniger das intraaeinSse Bindegewebe viel- 
fach verdickt und sklerosiert, ebenso die Wand der Ausfiihrungsg~nge. Stellen- 
weise finden sich im Interstitium Fibroblasten und Rundzellen. Die Inseln sehr 
ungleich groin, oft verkleine1% oft sehr m~chtig. Das Epithel der verkleinerten 
Inseln, vielfach protoplasmaarm. Die iibrigen Inseln kaum veri~ndert., nut in 
einzelnen Inseln Zeichen yon hydropischer Degeneration. Durchschnittlich 82,5 
Inseln pro 50 qmm. 

Nebennieren (zusammen): 12,5 g. Rinde: Die ZG grSl~tenteils atrophisch mit 
verdickten Interstitium. Die Kapsel gleichfalls etwas verdickt. In der ZF und ZR 
steltenweise Infiltrate aus Lymphocyten, Plasmazellen und spi~rlichen Leukocy~en. 
Die ZR recht stark pigmentiert, alle 3 Zonen diffus verfettet; doppel~brechendes 
Lipoid in mi~l~iger Menge. Marksubstanz: fast nirgends ehromaffin. Die Zellen 
tefls mit solidem, teils mit mehr wabigem Zelleib, mit distinkt gezeichneten Kernen. 

Ovarien (zusammen): 2 g. Ohne Follikel mit sehr reichlichen Corpora candi- 
cantia sowie mit verdiekten, hyalin degenerierten und verfetteten Get,Ben. Die 
ZeUen des Ovarialstromas erscheinen in der Rinde zum grol]en Tefl herdfSrmig 
veffettet. 

Fall 19. Johann W., 70 Jahre alt. I. Med. Klinik (Pro/. Schmidt). 
Klinische Angaben: Im Jahre 1913 Amputation des rechten FuBes wegen 

Gangri~ns. Bereits damals Zucker im Ham. Familienanamnese ohne Belang. 
Seit 1921 Magenbeschwerden. Im Ham bis 0,2o/0 Zucker und wenig Acetessig- 
s~ure. Exitus im Coma diabeticum am 12. VI. 1922. 

Pathol.-anat. Diagnose: Exulceriertes Carcinom des Pylorus mit m~tchtigen 
Lebermetastasen. Sehwere Atherosklerose der Aorta und der peripheren Arterien, 
namentlieh der Coronargefa~e. Schwielen im Myokard. Defekt des linken Un~er- 
schenkels nach Amputation. Geringe Strmna diffusa colloides. Schlaffe Pneumonie 
im rechten Unterlappen. 
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Histologische Untersuchung der endokrinen Organe. 
Hypophyse: 0,6 g. Vorderlappen: In der oberen Hi~lfte desselben, einige 2 

zu 5 mm messende fibr6se Herde mit vSlligem Sehwund des Parenchyms, vor- 
nehmlich in den seitlichen Teilen der Mantelschicht, subkapsul~r gelegen and 
durch einen ganz schmMen Parenchymstreifen ~ yon der ~Kapsel getrennt. Die 
EZ zum Tefl recht klein mit kleinen dunklen Kernen, an Zahl betr~chtlieh ver- 
mindert. Die BZ sehr reichlieh, zum Tefl mit kleinen undurchsichtigen Kernen 
and vielfaeh gerbs/~urefest. Die t tZ auffa]lend reiehlieh, meist sehr klein, mit 
Meinen dun]den Kernen. In der vorderen tI/tlfte des VL ein Hauptzelladenom 
yon 2 mm Durehmesser. In der Marksubstanz mehrere bis 1/2 mm messende 
Kolloidcystchen. Das Interstitium stel]enweise verdickt, besonders in der Mark- 
substanz. Hinterlappen: In m~Biger Menge basophile Wucherungen und m/~gig 
reichliches Pigment. 

Zirbeldri~se: 0,15 g, zum grogen Tell stark verkMkt. Die Pinealzellen meist 
mit Ieinsten dunkelbraunen Pigmentk6rnehen; ein kleiner Tell zeigt Kernein- 
schntirung und homogene Kerneinschltisse. 

Schilddri~se: 65 g. Die B]~schen sehr ungleieh in ihrer Gr6ge; neben sehr 
kleinen deutlich vergrSgerte. Da und dort solide Zellhaufen ohne Lumen. Das 
Epithel niedrig, zum grogen Tefl abgeplattet, stark verfettet; das Kolloid so gut 
wie durehwegs gerbs~urefest. Das Interstitium vielfaeh stark verdickt. 

4Epithelkgrperchen (zusammen): 0,2 g. Hyperi~miseh, stark mit Fettzellen 
durehsetzt. Die HZ fast aussehlieglieh klein, protoplasmaarm; nur vereinzelt 
Iiaufen grol3er lichter HZ: WZ bald einzein, bald in grSgeren oder Meineren Kom- 
plexen. Die Fettze]]en brgunlich pigmentiert. 

Pankreag: 79 g, zum Teil dutch Autolyse zerstSrt. Man erkennt starke Lipo- 
matose und deu~liehe Bindegewebsvermehrung. 

Nebennieren: Grog. Rinde 7breit, mit beginnender postmortMer Autolyse, 
ditfus, wenngleieh m~gig veffettet. Doppeltbreehendes Lipoid sp~trlich. Die 
WR stark pigmentiert. Die Marksubstanz zum kleineren Tell gut ehromierbar~ 
zum gr613eren Tefl ohne Chromaffinit~t. Die Markzellen vorwiegend protoplasma- 
arm, nieht immer~ scharf begrenzt; die Zellkerne meist licht und distinkt gezeichnet. 

Hoden (ohne Nebenhoden) zusammen: 23,2 g. Die Hodenkan/ilehen in ver- 
schiedenem Ausmag atrophiseh, ohne Spermatogenese, die Epithelien zart br~un- 
]ieh pigmentiert, durehwegs sehr stark veffettet. Die Tunica propria verdiekt, 
das Interstitium stellenweise verbreitert, bier und da yon Rundze]leninffltraten 

�9 durchsetzt. Die ZZ nur stellenweise vermehrt, ziemlich stark verfettet. 

Wenn  wir  die eben z i t ie r ten  Befunde  nach  Organen gesonder t  zu- 
sammenfassen,  so erg ib t  sich folgendes:  

Hypophyse. 
Vorer s t  einige W o r t e  fiber das  Gewieht .  Aus al len gr61~eren Zusam- 

menste l lungen geht  hervor ,  dub das  Gewicht  der  H y p o p h y s e  be t r~eht -  
l iche Schwankungen  aufweist ,  Schwankungen,  die zum Tell  als physio-  
]ogisch anzusehen Sind, zum Tel l  jedoch sicher yon  k r a n k h a f t e n  Zu- 
sti~nden des Organismus abhangen .  Nach  dan Angaben  Erdheims, 
der  bei  seinen Untersuchulagen t iber  die Schwangerschaf t shypophyse  
zu Kon t ro l l zwecken  109 t typolohysen  yon  M~nnern und  23 H y p o p h y s e n  
yon  nu l l iparen  F r a u e n  gewogen und  his tologisch un te r such t  hat ,  be t r i ig t  
das  Durchschn i t t sgewich t  bei Mgnnern  fiir das I I .  Dezennium 0,56 g, 
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ffir das III .  0,59, das IV. 0,64 g, um in den weiteren Dezennien ~vieder 
um eine Spur abzunehmen, ohne aber unter 0,6 g zu sinken. Bei l~ulli- 
paren im Alter von 21--40 Jahren betr~igt das Durchschnittsgewieht 
0,618 g, bei Frauen, die ein oder mehrmals geboren haben, wesentlich 
mehr. --  Aus einer Zusammenstellung yon Uemura (in seiner Arbeit 
fiber die Zirbeldrfise) geht nach meiner Bereehnung hervor, dab sieh 
fiir das Alter yon 28--50 Jahren bei Individuen beiderlei Geschleehtes 
ein Durchschnittsgewicht der Hypophyse yon 0,67 g ergibt, w~hrend 
bei Individuen yon 51--89 Jahren dasselbe 0,70 g betr~gt. Ffir das 
Pubert~tsalter ergibt sich aus Uemuras F~llen ein Durchschnittsgewieht 
yon 0,43 g. --  Ich selbst vedfige fiber ein Material yon 70 genau gewo- 
genen Hypophysen im Alter yon 10--86 Jahren. Darunter sind einige 
F~lle yon SchwangersehaftsvergrSl~erung der Hypophyse, denen ]edoeh 
mehrere F~lle mit auffallend niedrigem tIypophysengewicht (bei pro- 
gressiver Paralyse, bei Idiotie usw.) gegenfiberstehen. Es ergibt sich 
in diesen Fhllen f fir das Alter von 18--50 Jahren ein Durehschnittsgewicht 
yon 0,63 g, ffir das Alter yon 51--86 Jahren ein Durehsehnittsgewieht 
yon 0,62 g. 

])as I)urschnittsgewicht der t typophyse bei 9 Diabetikern meines 
Materials im Alter yon 17--49 Jahren betr~gt 0,54 g, bei den 8 Diabe- 
tikern im Alter yon 54--70 Jahren 0,58 g, so daft 8ich im Durchschnitt 
]i~r alle Diabetiker, namentlich ]i~r die des ]ugendlichen und mittleren 
Lebensalters eine deutliehe Gewiehtsverminderung der Hypophyse ]eststellen 
liefi, was namentlich bei einzelnen F~llen sehr auffallend erseheint, 
so im Falle 5 (0,45 g), im Falle 6 (0,46 g), im Falle 11 (0,43 g) und im 
Falle 14 (0,40 g). Die 2 Diabetiker aus dora Pubert~tsalter (Fall 1 
und 2) zeigen gegenfiber einigen Kontrollfgllen eine deutliehe Gewichts- 
verminderung, doeh erseheint mir die Zahl dieser Fglle, wie aueh die 
der dazu gehSrigen Kontrollf~lle zu gering, um angesiehts der bekannten 
Schwankungen im Hypophysengewicht fiberzeugend genug zu wirken. 

Was die histologischen Ver~nderungen in den untersuchten 19 F~llen 
anbelangt, so iinden sich diese in erster Linie an den eosinophilan Zellen. 
Diese erscheinen in 7 F~llen stark vermindert, im Falle 10 sogar ganz 
auffa]lend stark; deutlich, wenngleich nicht hochgradig vermindert 
in 5 Fgllen und relativ nicht vermindert in 7 Fgllen. Namentlich bei 
den jfingeren Diabetikern, seltener bei den ~lteren sind die EZ zum Tell, 
in manchen Fiillen fast durch~vegs au][allend klein und zeigen in einem 
Tell der F~lle oft geschrump/te, undurchsichtiqe Zellkerne. I)er Kleinheit 
der EZ und der Vermengung mit HZ verdanken die normalerweise 
rein eosinophilzelligen und feet geffigten Bezirke des VL teilweise den 
oft erw~hnten, etwas lockeren Bau. 

t'~r die quantitative Sehditzung des eosinophilen Zellapparates der 
Hypophyse kommt neben der Zellzahl die Grg/3e der Zellen und das Gewicht 
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des Organs in Betracht. Bei Beri~cksichtigung all dieser Faktoren ergibt 
sich, daft in den meisten untersuchten F~illen eine Reduktlon des eosino- 
philen Apparates in der Hypophyse nachweisbar ist, wozu in einem Teil 
der :F~lle noch gewisse regressive Ver~nderungen der EZ hinzukommen, 
so die Pyknose der Kerne, Schrumpfung des Zelleibes, verminderte 
F~rbbarkeit desselben usw. -- 

An Stelle der verminderten EZ linden sich gewShnlicho viele HZ, 
deren Gesamtzahl meist erhSht ist. 

Die BZ bewegen sich zahlenm~l~ig in den meisten F~llen in normalen 
Grenzen, sind vorwiegend bei den Mteren Individuen reichlicher, manch- 
real sogar sehr reichlich, weniger reichlieh bei den jfingeren Diabetikern 
und nut  im Falle 7 (26 a (:~) stark vermindert. Sie zeigen fast in einem 
Drittel  der FMle stellenweise dunkle, geschrumpfte Ze]lkerne und in 
3 FMlen ein im allgemeinen etwas schw~chere Granulierung. --  Ganz 
eigenartig sind die Ver~nderungen der BZ im Falle 8 und 9, wo wir 
das meines Wissens nirgends besehriebene B~ld einer augenseheinlich 
hydropisehen Degeneration der Basophilen mit Ausgang in Ver]li~ssigung 
oder Atrophie, analog der hydropischen Degeneration der Langerhans- 
schen Inseln im Panlcreas vor uns haben di~r]tenl). In beiden FMlen, 
in denen sieh diese eigenartige ,hydropisehe" Ver~nderung der Baso- 
philen land, war im I)ankreas hydropische Degeneration der Inseln 
nachweisbar. Analoge Herde fanden sich auch in der Hypophyse eines 
64j~hrigen Di~betikers (ira F~]le 15), der g]eichfMls hydropische De- 
generation der Inseln im l~ankreas aufwies. Ob die hier beschriebene 
Basophilen-Ver~nderung mit der hydropischen Degeneration der Inseln 
identiseh ist, und wieweit sie als spezi~iseh ffir den Diabetes anzusehen 
ist, mfissen we~tere Untersuehungen zeigen. Bei Nichtdiabetikern sah 
ieh eine derart~ge Ver~nderung bisher nicht. -- Es kommen demnaeh 
nicht nur in den EZ, sondern aueh in den BZ der diabetisehen Hypophyse 
regressive Ver~nderungen, selbst sehwerster Art vor. 

In 7 yon 19 F~llen fanden sich oft auffallend reiehlieh Wucherungen 
,]6taler" ZelIen, gewShnlich in den seitlichen Anteilen der ~n te l sch ieh t ,  
in e~nem Fall auch in der Marksubstanz. 

Bei 2 ~lteren Diabetikern konnte ich die in meiner ersten Arbeit 
beschriebenen ]ibrSs-atrophischen Herde, die, wie ieh seinerzeit annahm, 
auf zirkulatorische (?) StSrungen zurfiekzufiihren sein dfirften, in ty- 
piseher Weise feststellen, ohne auch in diesen FMlen sichere AnhMts- 
punkte fiir die Genese dieser Herde zu gewinnen. Bei 7 iilteren Diabe- 
tikern war das Interstitium des VL in versehiedenem Ausmal~e verdickt, 
wie dies in hSherem Alter 5fters beobachtet wird. 

Die Kolloidbl~sehen in der Marksubstanz, die basophilen Zellwuehe- 

1) Im Falle 8 waren yon diesem Vorgang auch entgranulierte Basophile er- 
grif~en. 
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rungen im HL sowie das Pigment daselbst zeigen bezfiglieh ihrer 
Reichlichkeit deutliehe Schwankungen, wie wir es aueh in anderen 
F~llen zu sehen gewohnt sind. 

Im Falle 10 zeigte die Hypophyse ein yon allen anderen F~llen 
~bweiehendes Bild. Hier fanden sich u. a. reiehlieh dichtgeffigte Zell- 
strange aus hauptzell~hnlichen Elementen und ldeinen protoplasma- 
urmen ungranulierten Zellen mit undeutliehen Zellgrenzen und kleinen 
dunklen Kemen.  Die EZ waren auffa]lend sp~rlieh und klein, die BZ 
recht reiehlieh und nicht wesentlieh ver~ndert. 

Anf Grund dieser sowie der bereits in meiner ersten Arbeit fiber tIypo- 
physe und Diabetes mellitus mitgeteilten Befunde, die ich zusammen 
an einem Material yon 42 Diabetikerhypophysen erheben kofinte, halte 
ieh reich, entgegen der Ansicht Verrons, der naeh Untersuehung yon 
3 F~llen behauptet, die yon mir beschriebenen Ver~nderungen in der 
Hypophyse bei Diabetes mellitus nieht bestatigen zu kSnnen, ffir be- 
rechtigt zu der Behauptung, daft die Hypophyse in erster Linie beim Dia- 
betes ]iingerer Menschen fast immer ~gathologische Veriinderungen au/weist, 
Ver~nderungen, die allerdings in einem oder dem anderen Falle nur 
wenig hervortreten, in den meisten F~]len jedoch ganz evident und 
zum groBen Teil gleiehartig sind; ebenso wie such die Yer~nderungen 
an den Langerhansschen Inseln im Pankreas beim Diabetes in ihrer 
Intensit~t und Ausdehnung sehr schwanken. 

Zirbeldri'~se. 
Dieselbe zeigt bei meinen Diabetikern ein Durchsehnittsgewieht 

yon 0,14 g, gegen 0,17 g naeh Uemura fiir die gleichen Altersklassen. 
Auffallend niedrig war das Gewieht im Falle 7 (0,04 g) und im Falle 14 
(0,08 g), auffallend hoch im F~]le 8 (0,35). Besondere Ver~nderungen 
histologischer Natur waren in keinem Fall nachweisbar, bis auf dab 
Fehlen bzw. sehr spi~rliche Vorkommen der runden homogenen Kernein- 
schli~sse in den Pinealzellen bei den Diabetikern des ]i~ngeren Lebensalters, 
in dem nach Uemura der Gehalt an diesen Gebilden am grSl~ten sein soll. 
Ob diese Ver~nderung mit der St5rung im Zuekerstoffwechsel in Zu- 
sammenhang steht, l~l~t sich derzeit nicht beantworten. -- 2 Alters- 
diabetiker zeigten sehr reichliehe Gliawueherung und Verkalkung 
der Zirbeldrfise, doch ist dieser Befund bei alten iKenschen nichts Auf- 
f~]liges. 

Schilddri~se. 
Dieselbe zeigt in den einzelnen F~llen ein sehr versehiedenes Ver- 

halten. Das Gewicht schwankt zwischen 12 und 57 g. In 3 F~llen findet 
sieh bei jugendlichen Diabetikern eine diffuse Ko]loidstruma im Ge- 
wichte yon 34--38 g (Fall 2, 3 und 4). Im Falle 10 eine diffuse par- 
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enehymat6se (kolloidarme)Struma. Eiue Struma nodosa mit ein bia 
mehreren Adenomknoten zeigen 4 iiltere Diabetiker. Im Falle 12 und 
19 erseheint die Schilddriise ziemlieh stark vergr6Bert (55 bzw. 65 g) 
and bietet das Bild einer Kolloidstruma, stellenweise mit Zeiehen 
yon Atrophie des Parenehyms und Yerbreiterung des Interstitiums. 
Im Falle 15 sind deutliehe Zeiehen einer gesteigerten Sekretionst~tig- 
keit in der deutlieh vergrSBerteu Thyreoidea (48 g) naehweisbar. Atro- 
phic der ]~lgsehen und Verdiekung des Zwisehengewebes zeigt ferner die 
adenomat6se Sehilddrtise in den F~llen I1, 16 und 18, sowie die Sehild- 
driise im Falle 13 und 14; letztere daneben aueh kolloid degenerierte 
Bl~sehen. Im Falle 1 finder sich eine ehroniseh rekrudeszierende Thyre- 
Oiditis mit lymphocyt~rer und leukocyt~rer Infiltration und Atrophie 
des Parenehyms und Biudegewebswueherung. Nine ehronische fibrSse, 
und zwar diffuse Thyreoiditis mit starker Atrophie finder sieh im Falle 9 
bei einer 34j~hrigen Diabetikerin. Beide F~tile hatten in der Kindheit 
eine Reihe yon Infektionskrankheiten, vor allem Scharlaeh. Verdiekung 
des Interstitiums bei normaler Sehilddriisengr6Be neben Zeiehen yon 
Atrophie des Parenehyms (mSglieherweise als Ausdruck abgelaufener 
Thyreoiditis) zeigen 2 jugendliehe Diabetiker im Falle 5 und 6. Aueh 
im Falle 5 hat Patieut Seharlaeh, Mumps und andere Infektionen dureh. 
gemaeht. Nur i Fall, und zwar eine 30 Jahre alte Q, zeigte eine 
anatomisch und histotogiseh unvergnderte Sehilddrfise, wi~hrend im 
Fall 7 die Schilddrtise (allerdings nur stellenweise) histologiseh ver~ndert 
erscheint, und zwar tells im Sinne einer geringen kolloiden Degeneration, 
teils im Sinne einer einfachen Atrophie der Bl~schen. 

EpithelkSr~gerchen. 
Diese erscheinen namentlieh bei den Diabetikern des jugendliehen 

und mittleren Lebensalters zum groBen Teil auffallend klein, so dab 
in einigen F~llen ein oder das andere trotz genauer Priiparierung selbst 
dem Geiibten entging. Bei 3 ]ugendlichen Diabetikern wogen die 4 Epk. 
zusammen 0,1 g. Bei 4 anderen wurden nut 3 Epk. gefunden, die zu- 
sammen 0,04 bis 0,1 g wogen. In den iibrigen F~llen yon Diabetes 
jiingerer Mensehen gelangten blog 1 oder 2 Npk., yon denen zum Tell 
nut die MaBe und nieht das Gewieht ermittelt wurden, zur Untersuehung. 
Durehsehnittlieh ergab sieh bei den ersten I2 Fhllen (14--54 Jahre) 
ein Gewieht yon ungef~hr 0,025 g pro Npk., wobei sieh in den einzelnen 
Fi~llen neben einem oder 2 arm~hernd normM grogen ganz auffallend 
kMne Npk. nachweisen lieften. Trotz der bekarmtermagen reeht grogen 
8ehwankungen in der GrSBe bzw. dam Gewieht der Epk. muB wohl 
das fiir diese F~tle ermittelte Durchschnittsgewicht als recht niedrig 
bezeichnet werden. Bei den Diabetikern des Greisenalters fehlen zum 
Teil die Epk.-Befunde bzw. die Gewichtsangabe. Das Durehsehnitts- 

Virchows Archiv. Bd. 247. 3 
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gewicht fiir ein Epk. (berechnet aus 3 F~llen) betri~gt ffir diese 0,044 g 
gegen 0,025 g bei den jiingeren Diabetikern. 

Bemerkenswert erscheint das histologische Bild namentlich bei den 
jiingeren Diabetikern, das ]ast durchwegs von au//alIend Icleinen, proto- 
plasmaarmen, dunkelkernigen Haul)tzelIen beherrscht wird, so daft das 
Parenchym dieser Epk. stelIenweise ]ast an lymphatisches Gewebe erinnert~ 
Diesen Beiund zeigen besonders die F~lle 1, 3, 4, 5, 7 und 12, weniger 
~usgesproehen Fall 6, 9, 10 und 11. Im Falle 3 fh~det sich aul3erdem 
stellenweise Kernpyknose in den stark verkleinerten I-Iauptzellen. 
Blo t  im F~lle 8 zeigen die 2 untersuehten Epk. vorwiegend den ge- 
w6h/alichen lichten, wabigen Haulatzellentypus. -- Auifallend ist die 
A rmut an Welsh sehen Zellen bei den ]iingeren Diabetikern (14--49 Jahre). 
Im Falle 1 und 10 fehlen dieselben augenseheinlieh ganz, sind bei 4 und 6 
kanm nachweisbar, bei 3 trod 5 ~iuBerst sio~rlich , bei 7 und 11 spiirlich, 
bei 8 und 9 nur stellenweise in kMnen Gruppen vorhanden. --  AuL 
fallend erscheint ferner die oft sehr reichliche _Fettgewebswucherung, 
die augenscheinlieh mit der Kleinheit der Epk. zunimmt, so im FMle: 
3 und 5 und besonders im Falle 7 und 12. 

Bei den Diabetikern des Greisenalters finden sieh anch in 3 yon 
4 F~llen zura grSl~ten Tell kleine protoplasmaarme Hauptzellen, wenn- 
gleieh nicht so hoehgradig wie bei den jiingeren Fi~llen. Zum Untersehied 
yon diesen sind die Welshschen Ze]len in 3 F~llen sehr reiehlich, in 
] Fall nur in geringer Menge. Die Lipomatose der Epk. ist bei den 
Altersdiabetikern noch starker als bei den des jugendlichen und mitt- 
leren Alters, wodureh vielleieht das h6here Durehsehnittsgewieht 
der Epk. bei den Altersdiabetikern bedingt ist. 

Teilweise Ferdicl~ung des Interstitiums finder sieh im Falle 5, 9, !1, 12 
und 15, tells mehr diffus, teils in Form eireumseripter Narbenbildung. 
Kolloid]ollikel bzw. kleine Kolloidcystchen zeigen die meisten Fiille, mit 
Ausnahme yore Falle 1, 3, 4 und 8. 

Wenn aus GrSBe, Gewieht nnd histologisehem Bilde eines Organes 
ein l%iiekschlul3 auf dessen Funktionstiichtigkeit gestattet ist, so glaube~ 
ich besonders au] Grund der bei den ]iingeren Diabeti]cern erhobenen Be- 
]uncle, die am ehesten einer Atrophie der Epk. entsprechen, eine vermin-~ 
derte Funktion derselben annehmen zu di~r/en. Zu dieser Annahme be- 
reehtigt das verringerte Gewicht, das sp~irliche Protoplasma der HZ und 
die in etliehen Fi~llen vorh~ndene, oft sehr starke ~'ettgewebswucherung, 
die als Vakatwueherung aufzufassen ~v~re. -- I)er h~ufige Befund yon 
Kolloidfollikeln, die normalerweise erst in hSherem Alter reiehlicher 
zu werden pflegen, und in denen wir wohl eine regressive Ver~nderung 
der Epk. zu erblieken ha.ben, und der Beiund yon ]~indegewebswueherung 
in einem Teil der Fiille spreehen fiir die gleiche Ann~hme. Ob die auL 
fallende Verarmung der Epk. jiingerer Diabetiker ~n Welshsehen Zellen 
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einfaeh als die Folge der Atrophic der Hauptzellen, aus denen ja die 
WZ hervorgehen, aufzufassen ist oder ob bier eine Veriinderung vorliegt, 
die durch die sehwere St6rung im Zuckerstoffwechsel hervorgerufen 
ist, getrau e ich reich nieht zu entseheiden. Die Amlahme, dab die atro- 
phisehen tIauptzellen die Fghigkeit, Wetshsehe Zellen zu produzieren, 
zum grogen Tell oder ganz eingebiiBt haben, wgre nieht unverstgndlieh 
und wiirde die Verarmung an oxyphilen Zellen erklgren. 

Thymus. 

Dieses Organ wurde bei 3 jugendliehen Diabetikem untersucht 
und zeigte keine bemcrkenswerten Ver~nderungen. Im Falle 1 waren 
neben physiologischen Involutionserseheinungen auch Zeichen akzi- 
denteller Involution festzustellen/ in geringem Mal3e vielleiCht aueh 
im )'alle 5. 

Panlcreas. 

Die pathologischen t~efunde erscheinen hier ebenso mannigfaltig 
und wechselnd, wit sic bei jedem griBeren Material angetroffen werden. 
Bei den jfing.eren Diabetikern begcgnen wit teils den Vergnderungen, 
die Weichselbaum als elektives Inselleiden bezeichnet hat, hydropische 
Degeneration der Inseln mit konsekutiver Atrophie, tells blol~e Atrophie 
der Inseln m~d Tubuli, ohne dab hydropisehe Degeneration als Vor- 
stadium der Inselatrophie festgestellt werden konnte. Da sieh in mehre- 
ten Fgllen mit hoehgradiger AtropMe der Inseln trotz genauer Unter- 
suchung keine hydropiseh degenerierten Inseln naehweisen lieBen, 
glaube ich die Exi~tenz einer genuinen, prim&en Inselatrophie nicht aus- 
achlie/3en zu ]cSnnen. -- In einigen Fgllen lindet sich neben der Atrophic 
der Inseln und Tubuli stellenweise VerdiCkung des Interstitiums, in 
anderen Fgllen interstitielle Vergnderungen entziindlicher Natur mit 
Atrophie des Parenchyms im Sinne einer Pankreaseirrhose. -- Bei 
glteren Individuen zeigt das Pankreas inter- und intraacin6se Binde- 
gewebswucherung bzw. Cirrhose, Lipomatose, Atrophic der Tubuli 
und von Inselvergnderungen vorwiegend hyaline, jedoch auch hydro- 
pisehe Degeneration und Atrophie. -- 

Bei den 10 jiingeren Diabetikern sehwankt das Pankreasgewicht 
zwisehen 19 und 62 g. Im Falle 1 wies die Verdickung und HyMini- 
sierung des Interstitiums und der Wand der Ausfiihrungsggnge auf einen 
abge]aufenen entzfindlichen ProzeB, was um so wahrscheinlicher er- 
scheint, als das Mgdchen mehrere Infektionskrankheiten iiberstanden 
hatte, so namentlich Seharlach, der analog den entziindliehen Vergnde- 
rungen in Nieren, Herz und Leber auch eine Pankreatitis verursacht 
haben konnte. Die teilweise Atrophic der Inseln und Tubuli kann 
die Folge der iiberstandenen Pankreatitis sein, aber auch als der 
Ausklang dues c]ektiven Inselleidens, das sieh vielleicht an die 

3* 
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Pankreatitis angeschlossen hat, aufgefagt werden. Im Falle 2 and 7 
war die garefizierung der Inseln ganz besonders grog (12 bzw. 13 Inseln 
pro 50 qmm), dieselben durehwegs oder znm Tell hoehgradig atro- 
phiseh; die Tubuli sehr wenig bzw. nur partiell atrophiseh. Wi~hrend 
das Pankreas im Falle 2 eine starke Gewiehtsverminderung anfweist, 
ist das Gewieht im Falle 7 normal, t~emerkenswerterweise finder sieh 
in beiden Fiillen eine al~ute interstitielle Panlsreatitis, die selbstredend 
fiir den hochgradigen Sehwund der Inseln in beiden FMlen nieht ver- 
antwortlieh gemacht werden kann, vielmehr einen al~zidentdlen ProzeG 
darstellt. Da aueh in diesen 2 F~llen keine hydropisehe Degeneration 
der Inseh~ naehgewiesen werden konnte, so ist es sehwer zu entseheiden, 
ob hier Weishselbaums konsekutive Atrophie vorliegt oder eine primi~re, 
genuine Atrophie ale Ausdruek der ErsehSp/ung des Inse~apparates. 
Leicht zn deuten ist der Befund des Pankreas im Falle 3, wo sieh eine 
ehronische interstitielle Pankreatitis Iindet, auf dig aueh die Atrophie 
der Inseln und Tubuli zurfickznfiihren ist. Infektionskrankheiten hat 
der Patient augeblich nit durchgemaeht. Ob die Pankreaseirrhose 
mit der chronischen Lungentuberkulose in Zusammenhang steht, ist 
schwer zu sagen. Im Falle 4: zeigt das Pankreas neben auffallend vielen 
grogen und intakten Inseln sehr atrophische kleine Inseln und Atrophie 
tier Tubuli und ebenfalls keine hydr0pische Degeneration nnd im Falle 5 
neben Atrophie der sehr stark verminderten Inseln and Atrophie der 
Tubuli geringe Bindegewebswucheruug und stellenweise Lipomatose. 
Beide Individuen batten in der Kindheit Seharlaeh, Fall 5 auBerdem 
Mumps, iVfasern and Sehafblattern. Die Bindegewebswucherung l~Bt 
dig Vermutung zu, dab auch bier vielleicht einmM eine Pankreatitis 
bestanden hat, zumal bei Mumps bekanntermal3en Pankreatitis vor- 
kommt. Im Falle 6, 8, 9 and 10 finder sich hydropisehe Degeneratiolt 
der Inseln mit konsekutiver Atrophie and aueh vielfaeh Atrophie der 
Tubuli. 2 Fi~lle davon, die angeblieh hie Infektionskrankheiten durch- 
gemacht batten, zeigen aneh Verdiekung des Interstitiums. Vielleieht 
ist auch diese auf iiberstandene m6glicherweise akzidentelAe Entzfin- 
dungen zuriickzufiihren, denn die Bindegewebswueherung in atrophi- 
sehen Bauehspeicheldriisen, namentlich bei jungen Mensehen (ohne 
Atherosklerose der Gefi~ge), lediglich als die Folge der Atrophie auf- 
zulassen, bereitet gewisse Sehwierigkeiten, da wir in den meisten drfisigen 
Organen die einfaehe Atrophie nicht yon alctiver Bindegewebsvermehrung 
gefolgg sehen. -- Der Fall 11 nimmt unter unseren Fiillen eine gewisse 
Sonderstellung ein, da bier der Inselapparat nicht sehr schwer veri~ndert 
erseheint. Nur ein kleiner Tell der Inseln zeigt pathologisehe Ver~n- 
derungen usw. vorwiegend im Sinne der Atrophie. Die tIauptmasse 
der Inseln ist morphologisch normal und die Inseln relativ eher vermehrt 
als vermindert (128 pro 50 qmm). Das Interstitium ist stellenweise etwas 
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verdickt, daneben besteht eine geringe Lil0omatose. In =Mabetraeht 
der Gewiehtsverminderung (45 g) und der erwahnten, wenngleieh nicht 
starken Lipomatose muB immerbin eine betraehtliehe Yerminderung 
der absoluten Inselzahl und somit eine Insuffizienz des Inselapparates 
angenommen werden. Wir wissen allerdings, dab Individuen mit 
normalem Zuekerstoffwechse] oft ein auffa]lend geringes t)ankreas - 
gewicht aufweisen, und zwar sowohl unter normalen als aach patholo- 
gischen Yerhaltnissen. So erw~thnt Heiberg, dab unter 6 normalen 
Itingerichteten im Alter yon 22--45 Jahren mit einem KSrpergewicht 
yon ]05--150 Pfund das Pankreasgewicht zwischen 55,9 und 103g 
geschwankt hat. Bei Annahme einer in allen diesen Fallen konstanten 
re]ativen I~selzahl wiirden diese t~l]e nur beweisen, wie sehr versehieden 
das individuel]e Bedfirfnis des Organismus in bezug auf den Umfang 
des Inselapparates ist. -- Wir hgtten bei 11 somit den immerhin seltenen 
Fall yon Diabetes vor uns, wo das Pankreas bis auf die Gewichtsver- 
minderung nieht sehr schwer verandert ist, wo sich zumindest keine 
schwereren Ver~nderungen linden als in einer groBen Zahl yon Fallen 
ohne ZuekerstoffweehselstSrung. Denn all die verschiedenen Verande- 
rungen, die wit im Pankreas yon Diabetikern linden, k6nnen bekanntlich 
auch bei Niehtdiabetikern vorkommen, worauf ja yon den Gegnern 
der Inseltheorie auch immer wieder hingewiesen wird. DaB der Kranke 
~m Falle l l  nie Aceton und Acetessigsi~ure im Ham aussehied, hangt 
vielleieht mit der relativ leiehten Pankreaserkrankung zusammen. 

Bei den Fallen 12 bis ]9 linden wir einmal bei einer 58 a Q hoeh- 
gradige hyaline Degeneration der allermeisten Inseln bei starker Ver- 
minderung, die Tubuli kaum verandert, das Interstitium normal; in 
den fibrigen ]~i~llen IApomatose, interstitielle Bindegewebswueherung 
mit oder ohne Sklerosierung, bzw. Cirrhose des Pankreas mit Atrophie 
und Verminderung der Inseln und zum Tell mit Atrophie der Tubuli. 
Bemerkenswerterweise besteht auch im Falle 14 eine akute interstitielle 
Pankreatitis, ein Beweis, dal~ akzidentelle, akut-entziindliche Verande- 
rungen im Pankreas bei Diabetikern nieht selten neben dem ehronischen 
Leiden vorkommen. Sie diir/ten in manchen Fiillen yon genuinem Insel- 
leiden, wie bereits erw~thnt, die bestehende Bindegewebsvermehrung 
bzw. Sklerose erkliiren, ohne daft man gen6tigt w~ire, dieselbe aIs Folge 
eine~r reinen Parenchymatropl~ie anzusehen. - - D e r  Fall 15 erseheint 
beachtenswert als der einzige, in dem sieh ziem]ich reichlich (neuge- 

bildete) Inseln naehweisen lassen, die gegen die benachbarten Tubuli 
zum Tell schwer oder gar nieht abgrenzbar sind, so dab man yon rege]- 
rechten ~bergdingen zwisehen beiden Formationen sprechen kann. Leider 
gestatten die Bilder keine sichere Entscheidung, ob sich hier Tubuli 
aus Inseln oder Inseln aus Tubuli neubilden. Da im vorliegenden Falle 
ein Diabetes mit einem stark reduzierten Inselapparat vorliegt, so ist 
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es sehwer, sieh vorzustellen, dab die verminderten und zum Teil erkrank- 
ten Inseln zur Neubildung des ttberdies vorwiegend intakten I)rtisen- 
ioarenehyms verwendet wtirden. Leiehter verst~ndlieh w~re die Neu- 
bildung der Insehl aus Tubuli, zumal in diesem Falle reieblieh regene- 
rierte Inseln vorhanden sind. In Anbetracht der in diesem Falle stellen- 
weise nachgewiesenen, nieht unbetr~chtliehen Vermehrung der zentro- 
aein~ren Zellen wi~re such an Neubildung der Inseln aus diesen zu denken, 
wenngleieh der morphologische Beweis hierftir nicht gelang. Trotz des 
hohen Alters finder sich in diesem Falle bydropisehe I)egeneration 
der Inseln im geringen AusmaBe. 

Die Fiille 11 bis 19 betreffen I)iabetiker yon 49--70 Jahren, durch- 
wegs mit Atherosklerose der Gefi~Be, zumindest der Aorta. I)as Pan- 
kreasgewicht schwankt zwisehen 45 und 115 g; das I)urehsehnittsgewieht 
betr~gt 80,33 gegen r g bei den jtingeren I)iabetikern. 

Wir sehen demnaeh aueh bei diesem Material wohl einen gewissen Ge- 
gensatz zwisehen den PankreasveI~nderungen beim I)iabetes jiingerer 
Menschen und beim Greisendiabetes; was aber eine allzu stre~lge Ein- 
teilung in 2 anatomisch-histologiseh verschiedene Kategorien nieht 
zul~Bt, ist der Umstand, dab die gleiehen Yerguderungen wie beim 
Altersdiabetes such bei jugendliehen I)iabetikern vorkommen, wie dies 
der 17j~hrige I)iabetiker mit Pankreaseirrhose und relativ hohem Pan- 
kreasgewieht im Falle 3 zeigt, weniger markant der Fall 1. -- Ferner 
ergibt sieh beim Versuehe einer strengen Einteilung der Pankreasver- 
~nderungen in solehe, die fiir den jugendliehen Diabetes, und solche, 
die fiir den Altersdiabetes eharakteristiseh sind, die Sehwierigkeit, 
dab zwisehen jugendliehen F~llen und FS~llen yon Altersdiabetes F~lle 
liegen, yon denen der pathologisehe A natom nicht recht weiB, in welehe 
Katogorie sie geh6ren, wie der Fall 11 (49 a o ~) und der Fall 12 (54 a o'), 
yon denen der letztgenannte 10 Jahre hindureh diabetisch war, also 
bereits rnit 44 Jahren erkrankt ist. Die bei Altersdiabetikern sonst 
fast regelm~gig naehweisbare Atherosklerose der Gef~Be war in diesem 
Falle gering und nut  auf die Aorta besehr~nkt, so dag man annehmen 
kann, dal3 dieselbe z u  Beginn seines I)iabetes wohl kaum vorhanden 
war and daher als i~tiologischer Faktor  nicht in Betracht kommen dtirfte. 
Was die Veri~nderungen im Pankreas bei diesen 2 F~llen anlangt, so 
erseheinen dieselben reeht versehieden. In dem ersten Falle sind die 
Inseln pro 50 qmm nieht vermindert" find zum grSl3eren Tell intakt,  
im zweiten Falle sind sie stark vermindert und atrophiseh oder hyalin de- 
generiert, das Interstit ium in beiden Fgllen stellenweise etwas verdiekt 
bzw. sklerosiert, die Fettgewebswucherung das eine Mal ziemlieh reiehlieh, 
das andere Mal sehr gering. 

I)iese Tatsaehen verbieten es, au/Grund der anatomlseh-histologi~chen 
Veriinderungen des Panlcreas eine starre Klassi[izierung der I)iabetesf~lle 
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in 2 versehiedene Gruploen vorzunehmen. Doeh soll deshalb nieht ge- 
leugnet werden, dab es genfigend Fa!le gibt, die eine solche Scheidung, 
wie sie aueh Weichselbaum vornimmt, geradezu erheischen, wobei den 
Fallen yon e]ektivem Inselleiden bei jiingeren Menschen die Falle 
yon Cirrhose und Lipomatose des Pankreas mit sekundarer Erkrankung 
der :[nseln bei alten Menschen mit Arteriosklerose und Fettleibigkeit 
gegeniiberzustellen sind. 

Nebennieren. 

Das Gewicht der Nn. zeigt einen deutlichen Unterschied bei den 
jiingeren I)iabetikem einerseits und bei den ~lteren andererseits. In 
den Fallen 2--10 erseheint das Durehsehnittsgewieht gegen die Norm 
etwas vermindert, und zwar 9,18g bei den Mannern (gegen l l ,6g)  
und 9,07 g bei den Frauen gegen (10,6 g). Bei einzelnen Fallen, wie bei 
3, 5, 6, 9 und i0, tritt das geringe Gewicht der Nn. noch deutlieher 
zutage, indem dieses zwischen 7, 8 und 9g schwankt. Dabei erscheint 
das relative Mengenverhi~ltnis yon Rinde und Mark nicht gestSrt. 
Der Lilooidgehalt der t~inde sowie der einzelnen Zonen derselben ist 
bei den ersten 10 F~ilen ziemlieh weehselnd; immerhin ttberwiegen 
solche mit starker Verfettung der t~inde. Im FMle 1 finder sieh Pyknose 
der Zellkerne in der ZG. Geringe Atrophie der Zellen der ZG zeig4 Fall 5. 
Zum gr6fiten Teil atrophiseh und mit pyknotisehen Kernen ist die ZG 
im Falle 9, ste]lenweise etwas atrophiseh im Falle 3 und 10. -- Sehwer 
verandert ist im Falle 8 die ZF augenseheinlich durch maximale Ver- 
fettung, die zu Zel!ennntergang gefiihrt hat, wit dies experimentell 
dutch Chotesterinfiitterung beim Tier zu erzeugen geht (Krylow). - -  
Die ZR is t  im Falle 3 etwas atrophiseh und stark pigmentiert, etwas 
atrophiseh auch im Falle 7. In 3 Fg]len (3, 9 und 10) finder sich eine 
auffallende Verschmglerung der I~inde: im Falle 3 ist die ~inde nur 
einseitig verschmglert und lagt stellenweise keine GIiederung in Zonen 
erkennen. Im Falle 9 und 10 hingegen sind grd/3ere Teile der Nn. 
ganz au//allend di~nn und sind nur au8 Rindenparen~hym zusammen- 
gesetzt ohne den mittleren Bindegewebsstrei/en, wobei eine doppelte Zona 
glomerulosa zu erkennen ist, die dutch eine schmale Zona ]asciculata mit- 
einander verbunden erseheint. Nichts weist hier auf eine entziindliche 
Genese dieser Veranderung hin, aueh kann yon einer einiachen Atrophie 
bier night gesprochen werden, zumal diese nicht zum Verlust des mitt- 
leren Bindegewebsstreifens ftihren k6nnen; vielmehr mug bier eine 
Entwicklungsstdrung mit partieller Hyfoplasie der Nebenniere angenommen 
werden. -- Die Marksubstanz zeigt ill unseren Fallen eine sehr sehwan- 
kende Chromaffinit~t, was jedoch yon untergeordneter Bedeutung 
erseheint, da dieselbe durch postmortMe Autolyse stark beeinfluBt 
wirdi Im Fa]le 2, der eine akute Pankreatitis mit Leukocyten, eosino- 
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philen Zellen und Lymphocyten aufweist, findet rich bemerkenswerter- 
weise auch in der Marksubstanz der Nebenniere lymphocytgre und 
eosinophilzellige Infiltration. Im Falle 6 zeigt die Marksubsta~z eine 
grSBere hyalin degenerierte und znm Teil verkalkte Narbe. Fall 9 zeigt 
teilweise Markzellen mit pyknotisehen Kernen, Fall 10 gleiehfalls zum 
Teil verkleinerte, undurchsichtige Zellkerne und sehr dichte l~undzellen- 
infiltration. Im Falle7 finder sieh ein kleinbohnengrol~er schwielig- 
kgsiger Tuberkel in der einen Nn. 

W'ir sehen aus dieser Zusammenstellung, dab erstens bei den jiingeren 
Diabetikern meine8 Materials meist eine Gewiehtsverminderung der Neben- 
nieren vorliegt, und zweitens, daft in den meisten Edillen atrophische und de- 
generative Prozesse namentlich im Rindenparenchym nachweisbar sind. 
Fast ein Drittel tier F~lle zeigt eine auffallende, wenngleich nur eine 
~gartielle Versehmi~lerung der Rinde, wobei diese in 2 Fgllen am ehesten 
mit einer EntwicklungsstSrusg zu erkl~ren w~re. 

Vielleich$ eher ale auf Grund der Pankreasvergnderungen lief~e 
sich bei vorliegendem Material eine Scheidung zwischen jugendlichen 
und Altersdiabetikern auf Grund der Nebennierenbefunde durchfiihren. 
Vom Falle 11 (einem 49 a c~) angefangen, begegnen wir durehwegs einem 
erhShten Nebennierengewicht. In 5 Fgllen yon Altersdiabe~es liegen An- 
gaben iibeI das Gewicht bzw. die GrSf~e der ~ebennieren vor, and dabei 
zeigt cs rich, da$ das geringste registrierte Nebennierengewieht (ira 
Falle 15)12,10g betr~gt, w~hrend die Nebennieren im Falle 16 den 
hSehsten Weft yon 15 g aufweisen. Das Durchsclmittsgewicht der Neben- 
nieren bei alten Diabetikern (aus 6 Fgllen bereehnet) betr~gt 13,27 g. Im 
Falle 16 fehlt eine genaue Gewichtsangabe, doeh ist die betrgchtliehe 
GrSfte der Nebennieren ausdrfieklieh im Protokoll betont. Zum Teil diirfte 
das reeht hohe Gewicht der ~ebennieren bei den Altersdiabetikern 
mit der Atherosklerose der Gef~l~e bzw. gewissen Momenten, die zur 
Atherosklerose ffihren, zusammenhgngen, zumal wir ja auch sonst bei 
alten Leuten mit Gefgl~sklerose oft grofte lipoidreiehe Nebennieren 
sehen k6nnen. 

Dal~ die Cholesterin~mie des Diabetikers allein nicht geniigt, um 
eine Hyperplasie der Nebennierenrinde mit starker Verfettung zu er- 
zeugen, beweist der Fall 7, bei dem sieh trotz einer gewaltigen Chole- 
steringmie (fiber 2% Cholesterin) das relativ niedrige ~ebennieresgewicht 
yon 9,9 g u n d  nur m~l~ige Verfettung der ~ebennierenrinde feststellen 
liel~. Es m~ssen demnach beim Altersdiabetes noch andere Momente 
aul~er der Cholesteringmie vorliegen, die fiir das relativ hohe Neben- 
nierengewicht verantwortlich zu machen sind. 

Auch in den ~Nebennieren der glteren Diabetiker finden sieh in der 
Rinde regressive Ver~nderungen, and zwar in ~ van 7 untersuehten 
~qebennierenpaaren: Zellen mit unseh~rfer Begrenzung und Kern- 
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layknose, Atrophie der Zellen, Kernpyknose und Ze]lzeffall, maximale 
Verfettung der Zellen mit Kernpyknose sowie Atrophie der ZG mit 
Verdiekung des Interstitiums, und zwar in einem Falle, wo sieh aul~erdem 
in der ZIP und der ZR stel]enweise entziindliche Infiltrate yon Lympho- 
cyten, Plasmaze]len und Leukoeyten fanden. -- Der Gehalt an iso- 
troloen und anisotropen Lipoid sehwankt auch in diesen Nebennieren 
ziemlich bedeutend, weniger was die Verteilung als die absolute Menge 
anbelangt. Das hShere ~Tebennierengewicht ist in diesen Fgllen gleich- 
miiBig auf die Zunahme yon Rinden- und Marksubstanz zu beziehen, 
mit Ausnahme des Falles 12 (54a c~), in dem augenseheinlieh eine 
Verminderung der Marksubstanz nachgewiesen wurde. Regressive 
Vergnderungen des Nebennierenmarkes wurden bei den Altersdiabe. 
tikern im allgemeinen nieht beobachtet. 

Keimdri~sen. 
Unter den jii~geren Diabetikern im Alter yon 14 bis 41 Jahren 

befinden sieh 5 M~nner und 5 Frauen. Der 16jghrige Jiingling im Falle 2 
zeigt histologiseh das Bild eines kindliehen Hodens (keine Sperma- 
togenese, tIodenkaniilehen ohne Lumen), jedoeh keine Verbreiterung 
des ]nterstitiums, wie sie nach Kyrle fiir hylaoplastische Hoden charak- 
teristiseh ist. In 2 Fgllen (3 und 4) sind die ttoden anatomisch und histo- 
logiseh his auf die Verminderung des Lipoidgehaltes im Bereiehe der 
Randzone der Hodenkan~lehen als normal zu bezeichnen. Im Falle 6 
und 7 sind sie untergewichtig (22 bzw. 29,5 g gegen 30--48 g nach 
Krause) und zeigen stark verminderte Spermatogenese, jedoch normale 
Zwisehenzellen. -- Von den glteren Diabetikern sind die t{oden normal 
mit erhaltener Spermatogenese im Falle 11 ; im Falle 12 (54 a c~) sind 
die ttoden wesentlieh kleiner als normal (19 g), iedoeh mit grSfttenteils 
erha]tener Spermatogenese, und nut stellenweise verbreitertem Inter- 
stitium. Im Falle 14 besteht Atrophie der Hoden mit fast fehlender 
Spermatogenese (61 a c~), im Falle 15 sind die ttoden kaum veriindert 
und zeigen reiehliehe Spermatogenese (64 a c~). Der 70 a c~ im Falle 17 
zeigt ttoden mit vermindertem Gewicht, deutlichen Zeichen yon Atro- 
phie mit Verlust der Spermatogenese und geringer Zwisehenzellver- 
mehrung. 

Bemerkenswerter sind die Befunde an den weibliehen Kdmdriisen. 
Von den 5 diabetischen Frauen in geschlechtstiiohtigem Alter zeigen 
alle mehr oder weniger schwere Yergnderungen des Follikelapparates. 
Am geringsten sind diese bei dem 14 jghrigen !Kgdchen, das augenscheinlich 
noch nieht sehr large zuckerkrank war. In den iibrigen 4 Fgllen sind 
die Vergnderungen hochgradig, und zwar handelt es sieh hier um Schwund 
der Primordial]ollilcel und dementslorechend ]ehlende _FollilceIrei]ung und 
Fehlen der Corloora lutea: In 2 F~llen sind die Primordialfo]likel sowie 
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reifende und reife Graa]sehe Follikel gar nicht nachweisbar: in 1 Fall 
sind fast gar keine Primordialfollikel und keine reifenden Follikel, 
im anderen Fall ganz ~uffallend wenig Primordi~lfollikel und keine rei- 
fenden Follikel vorhanden. Im Falle 1 (14 a (2) sind die Frimordia]- 
follikel deutlieh vermindert, ebenso Follikel in l~eifung. In allen Fallen 
linden sieh Corpora atretica in ziemlieh reiehlicher Menge, dagegen 
keine Corpora candicantia bei dem 14 a �9 (vermutHeh infolge noch 
nieht eingetretener Geschlechtsreife) nnd bei dem 18 a �9 die laut 
Krankengeschichte in der Klinik ohne Menses war. Die 34j~hrige 
Diabetikerin hatte sparliehe, kleine, die 2 iibrigen rciehliehe und grSl~ere 
Corpora candicantia. -- Erwghnenswerte Befunde an der sog. inter- 
stitiellen Eierstoekdriise, die bei 3 F~llen in Form eines diinnen Saumes 
verfetteter Theeazellen um einzelene Corpora atretiea oder kleine Fol- 
likelcysten vorhanden war, konnten nieht ermittelt werden. -- Wenn 
wir das Durehschnittsgewicht der Ovarien erwaehsener Frauen naeh 
Krause mit 9,6 bis 13,2 g annehmen, so zeigen yon 3 Keimdriisenpaaren 
erwachsener Diabetikerinnen 2 eine auffallende Gewichtsverminderung, 
und zwar Fall 9 und 10, in denen die beiden Ovarien 5,8 bzw. 4,7 g 
wogen. 

Die systematisehe, anatomisch-histologisehe Untersuchung der 
endokrinen Organe bei einer gr61~eren Zahl yon I)iabedkern ergab somit 
in allen F~llen, namentlich bei den jiingeren Diabetikern, aufter den patho- 
logischen Veriinderungen des Pankreas auch noch mehr oder weniger 
schwere Yer~nderungen in den meisten anderen endokrinen Drilsen, 
so dab die Frage nieht unberechtigt erseheint, ob wit auf Grund dieser 
Tatsaehe den Diabetes nicht als eine pluriglandul~re Erkrankung auf- 
zufassen batten. Die folgenden Ausfiihrungen sollen eine derartige 
Annahme widerlegen. 

Was die Ver~nderungen der Hypophyse anbelangt, so habe ieh bereits 
in einer friiheren Arbeit darauf hingewiesen, dal~ dieselben beim Dia- 
betes sel~undgrer Natur sind~ bed.ing~ durch den Diabetes bzw. die 
Erkrankung des Pankreus, was dutch meine an Katzen ausgefiihrten 
Exper~mente erwiesen erscheint, ~ndemnach Totalexstirpation des 
Pankreas eine Verminderung und Verkleinerung der eosinophilen Zellen 
Jm Vorderlappen auftritt, ebenso wie in der menschlichen ttyl~ophyse 
beim Diabetes. Gegen die Annahme, dal~ die Verminderung der eo- 
sinophflen Zellen und die augenseheinlieh dadurch bedingte Vermin- 
derung des Hypophysengewichtes als urs~iehliehes Moment fiir den 
Diabetes selbst (aueh nur ffir einzelne F~lle) in Betracht kommen k6nnte, 
spricht die Tatsache, dal3 der Aus/all des Vorderlappens, wie das Ex- 
periment zeigt, keine Glykosurie hervorruft, vorausgesetzt, dal~ keine 
L~sion des Z~dschenhirns gesetzt worden ist, wahrend wir bei der Akro- 
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megalie, die mit Wucherung und Hyper/unktiou der eosinophilen ZeUen 
der ttypophyse einhergeht, Glykosurie und Diabetes als hi~ufige Kom- 
plikation auftreten sehen. Endlich spricht gegen eine urs~chliche Be- 
deutung der Hypophysenver~nderung fiir die Entstehung des Diabetes 
die Tatsache, dab die gleichen Ver~nderungen in der Hypbphyse auch 
bei Pankxeaskranken ohne Diabetes zu linden sind, dab ferner eine 
betr~chtliche Gewichtsverminderung des Organs mit teilweisem Schwnnd 
and Verkleinerung der EZ auch bei Basedow.Kranken und Verminderung 
sowie Verlfleinerung der EZ ~uch bei Morbus Addisoni und anderen 
Prozessen, wie ieh reich an meinen eigenen MateriM fiberzeugen konnte, 
vorkommt. Der I-Iinweis auf alle diese Momente geniigt, um die Hypo- 
physenver~nderung bei Diabetes nicht als ein ~tiologisehes Moment 
fiir den Diabetes, sondern als eine sekundSre Ver~nderung aufzufassen, 
als den Ausdruck einer bestimmten Zustandsiinderung des Organs, 
bedingt durch die ge~nderten Verh~ltnisse im Blutdriisensystem. -- 
Unaufgekl~rt erscheint, warum die Ver~nderungen in der Hypophyse 
in ihrer Intensit~t so verschieden sind: das eine Mal hochgradig, das 
andere Mal kaum bemerkbar. Doeh dieselbe Frage bleibt auch fiir das 
Pankreas often, in welchem die Yer~nderungen in dem einen Fall sehr 
schwer, in dem anderen nur geringffigig sein kSnnen. 

Die nachgewiesenen Veri~nderungen in den Keimdr~sen, namentlich 
die schwere Schi~digung des Follikelappargtes der Frau, sind gleichfalls 
zu den Folgeerscheinungen des schweren Leidens zu zghlen und nieht 
als eine ffir den Diabetes spezifische Yer~nderung anzusehen. Finden 
sich doch die gleichen Ver~nderungen in den Ovarien auch bei anderen 
endokrinen Erkrankungen (Akromegalie, Morbus Addisoni, Morbus 
Basedowi usw.) sowie bei vielen schweren, namentlich lang dauernden 
nnd konsnmierenden Prozessen. 

Da in der Anamnese meiner mi~nnlichen F~lle fast gar keine An- 
gaben fiber die Potenz vorliegen, kann ich zu der Frage, wieweit 
die Impotenz beim Diabetes melhtus auf anatomisch-histologisch 
nachweisbare tIodensch~digung zuriickzuffihren ist, keine Stellung 
nehmen. Da sich bei allen Diabetikern in geschlechtstiiehtigem Alter 
Spermatogenese, wenngleieh bei 2 Fgllen in vermindertem Mage, naeh- 
weisen lieB, so glanbe ich, dab die Impotenz der Diabetiker zum Teil 
wenigstens psyehiseh-nerv6ser Natur sein diirfte und weniger Folge 
einer organischen Xeimdriisenlgsion. In den Zwischenzellen fanden 
sieh keine i0athologischen Veri~nderungen. Dal] eine Rtiekbildung 
der sekundaren Gesehlechtscharaktere beim Diabetes nieht eintritt, 
ist nieht, wie Ealta meint, dadureh zu erkli~ren, dab der sehi~digende 
Einflug nur den generatorischen Anteil der Keimdriisen trifft (und 
nicht die Zwischenze]len), sondern well eine Sehi~digung der Hoden 
dnreh den Diabetes entweder ganz fehlt oder, wie mein Material zeigt, 
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hSchstens die Spermatogenese, jedoch nieht die Stammzellen der Sperma- 
tozoen trifit. 

Ein Organ, das sich namentlich bei den ]i2ngeren Diabetikern fast 
regelm~ltig als veriindert erwies, sind die E79ithellcSrperchen; und zwar 
sind die Hauptveriinderungen einheitlicher Natur  und entsprechen 
histo]ogisch dem Bilde der Atrophie. Auch bei dieser Veri~nderung 
handelt es sieh wohl um einen selcund4ren Vorgang, der sich erst im Ver- 
laufe des Diabetes ei~stellt. Bekanntlich stehen auch die Epithe]kSrper- 
chen in Beziehu~g zum Zuekerstoffwechse], wobei wir aus dem Tier- 
experiment wissen, dab die EntIemung der EpithelkSrperchen die Kohlen- 
hydrattoleranz herabsetzt, ira Gegensatz zu der Schi]ddriise, durch 
deren Entfernung jene erhSht wird. Ob das beim Diabetes haufig be- 
obaehtete Chvosteksche Ph~nomen mit der naehgewiesenen Atrophie 
der Epithe]k6rperehen zusammenhgngt, will ich nicht entscheiden. 
Auffallend ist es immerhin, dal] auch noch andere Symptome tier Tetanie 
beim Diabetes und umgekehrt beobachtet ~verden; so z. ]3. die Xatarakt ,  
dann die (allerdings nicht gleichartige) Sch~digung der Zghne, der nach 
Biedl gesteigerte Durst bei laarathyreoidektomierten Tieren und die 
Abmagerung. -- Auf die Beziehungen zwischen Tetaniestar, Zuckerstar 
und Altersstar hat vor mehreren Jahren bereits Pineles hingewiesen, 
der nicht nut  den Tetaniestgr, sonde~  aueh die beiden anderen Formen 
mit einer StSrung tier Blutdriisen in Verbindung bringt. Da sich nun 
in der Tat  beim Diabetes EpithelkSrper-Schgdigungen nachweisen lassen, 
so darf im Sinne yon Pineles an einen Zusammenhang zwischen den 
genannten Starformen und einer endokrinen StSrung immerhin ge- 
dacht werden. -- Da die EpithelkSrperehen die Zuekerassimilation 
f6rdern und mit dem Pankreas somit synergisch wirken, kSnnte max 
annehmen, dal~ bei Insuffizienz des Pankreas die EpithelkSrperchen 
vikarierend fiir das Pankreas einspri~gen und hypertrolahieren. Von 
vikarierender I-Iypertrophie wurde in der Endokrinologie schon 5fter 
gesprochen; so hat man die VergrSBerung der Hypophyse nach Thyreoid- 
ektomie, die der ~ebennierenrinde nach Ovarektomie usw. mit einer 
vikarierenden I-Iypertrophie zu erldgren versucht. Ich glaube nicht, 
dal~ diese Vorstellung riehtig ist. Es erscheint sehr unwahrscheinlieh, 
dal~ zwei so grundversehiedene Organe wie die l=Iypophyse und die Schild- 
driise oder das Pankreas und die El~ithe]kSrperchen , selbst wenn beide 
an einem und demselben physiologischen 1)rozel~ betei]igt sind, fiir 
einander eintreten kSnnen. Es ist deshalb selbst bei der Annahme 
eines Zusammenwirkens des Pankreas und der EpithelkSrperchen 
bei der Zuekerassimilation nieht zu erwarten, dab die EpithelkSrperchen 
hypertrophieren, wenn das Pankreas atrophisch wird. Dagegen ent- 
spricht es welt mehr der Vorstellung yon der Zusarnmenarbeit zweier 
Organe, wenn beide streng bemiiht sind, funktionell gleichen Sehritt 
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zu halten and sieh einander anzupassen, was dann auch morphologisch 
zum Ausdruek kommen muB. Dieser Auffassung entsioreehend wfirde 
der Atrophic des Pankreas die der Epithelk6rperehen fiber kurz oder 
lang naehfolgen, wie es aneh in Wirkliehkeit zu sein seheint. Der Urn- 
stand, dab die Ver~ndertmgen in den Epithelk6rperchen nicht in allen 
J0"~l!en gleieh sehwer sind, erinnert sehr an die graduelle Verschiedenheit 
der diabetisehen Ver~nderungen im Pankreas und in der Hypophyse 
und entzieht sich bier wie dort einer sieheren Erklgrung. Eine Gesetz- 
miil3igkeit in der Intensitiit des Ver~inderungen der genannten Organe 
in den einzelnen .Fiillen konnte iiberhaupt nicht ermittelt werden. 

Was die Schilddriise anlangt, so war dieselbe nur in 1 Falle ganz 
normal. Doch sind die Ver~nderungen dieses Organs durchaus nieht 
einheitlicher Natur und ihre Entstehung sieherlieh auf verschiedene 
Ursaehen zuriickzuffihren. Als kausales Moment lfir den Diabetes 
kommen sie nicht in Betracht. Die diffuse Kolloidstruma ist bei jugend- 
lichen Menschen etwas so tt~ufiges, dab ihr gerade beim Diabetes eine 
besondere Bedeutung kaum zugeschrieben werden kann, ebensowenig 
wie der Struma nodosa bei den Altersdiabetikern. Die F~lle mit chro- 
nischer Thyreoiditis sowie mit starker Verdickung des Interstitiums und 
Atrophie der Bl~schen, anscheinend naeh Thyreoiditis, sind mSglieher- 
weise auf die in 2 F~llen erwiesenermaBen fiberstandenen Infektions- 
krankheiten zurfickzufiihren. Die in mehreren F~llen nachgewiesene 
kolloide Degeneration und Atrophie des Parenehyms mit oder ohne 
Verdickung des Interstitinms finder sieh nament]ieh bei a]ten Menschen 
mit Atherosklerose so h~ulig, dab die Bedeutung dieser Ver~nderung 
beim Diabetes nicht allzu hoch zu veransehlagen w~re. Was mir wieh- 
tiger erscheint zu betonen, ist, dab mit Ausnahme eines _Falles Zeichen 
einer gesteigerten Schilddriisen/unlction in Iceinem Falle histologisch [est- 
gestellt werden lconnten. -- Die Sehilddriise pagt sieh augenseheinlich 
in den meisten F~llen den ge~nderten Verh~ltnissen im diabetischen 
Organismus an, in dem Sinne, dab sie auf die Pankreasinsuffizienz 
eher mit Einschr~inl~ung ihrer Funktion antwortet, da mit abnehmender 
Funktionskraft des antogonistischen Pankreas Ifir die Thyreoidea 
der Antrieb zur Gegenleistung geringer werden mug. 

Bei den Nebennieren f~llt es auf, dab das Gewieht derselben bei den 
jfingeren Diabetikern (vom 14. bis 41. Lebensjahr) in den allermeisten 
Fgllen unter dem Durchsehnittsgewieht liegt, w~hrend die Neben- 
nieren der ~lteren Diabetiker (49. bis 70. Lebensjahr) durchwegs ein 
viel h6heres Gewicht aufweisen. Da sieh in sehr vielen F~llen regressive 
Veri~nderungen, namentlieh Atrophic der Rinde, naehweisen l~gt, so 
kOnnte damit die Kleinheit der Nebermieren zum Teil wenigstens er- 
kl~rt werden, doeh kommt in 2 Fiillen daneben vielleieht auch noch 
ein hypoplastiseher Vorgang in Betraeht. Jedenfalls sind die regressiven 
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Ver~tnderungen in den Nebennieren, die hauptsitehlieh die l~inde be- 
~reffen, blog eine sekunddire Erseheinu~g, die h6ehstwahrseheinlieh 
dutch den Diabetes bedingt ist. 

Die Ver~nderungen in der Zirbddri~se sind nur sehr gering und wohi 
gleiehfalls sekundiirer Natur. Wieweit die homogenen Kerneinsehlfisse 
nieht aueh bei anderen Erkrankungen an Zahl verringert sind, diirfte 
nieht bekannt sein. Jedenfalls ist die Zirbeldrfise dasjenige endokrine 
Organ, das am allerwenigsten vom Diabetes in Mitleidensehaft ge- 
zogen wird. Die auffallende Kleinheit der Zirbeldriise im Falle 7 diirfte 
mit einer Entwieklungshemmung zu erkliiren sein. 

In allen Fi~llen ver~ndert erseheint das Pankreas; doeh shad die 
Vergnderungen qualitativ und quantitativ sehr versehieden. Wenn man 
die Veri~nderungen im Pankreas mig den Veri~nderungen in den andern 
am Zuekerstoffweehsel beteiligten Organen (Nebennieren, Schilddrfise, 
I-Iypophyse und Epithelk6rl0erehen ) vergleieht, so gewinnt man in 
den meisten, wenngleieh nieht in allen ~i~llen den Eindruek, dab das 
Pankreas und namentlieh der Inselapparat am sehwersten betroffen 
shad, und dab die Sch~digung des Pankreas allein in den meisten 
Fallen genfigt, um den Diabetes zu erkl~ren. Nur in 1 Falle sind die 
Ver~nderungen im Pankreas vielleicht nicht ausreichend, um allein 
den Diabetes zu erkl~ren, und solehe F~lle sind es, welehe immer wieder 
zu Zweifeln AnlaB geben, ob in der Pathogenese des Diabetes lediglich 
die Erkrankung des Pankreas eine ursachliehe Nolle sloielt, oder ob nieht 
hierbei noch andere Faktoren in Betraeht kommen, ein Problem, auf 
das ieh noeh ansfiihrlich zurfiekkommen werde. 

Zur Frage der sekundgren Ver~inderung bestimmter endokriner Or- 
Bane beim Diabetes mSehte ich Iolgendes n~her ausfiihren: Wenn e s  
richtig ist, dalt Pankreas, Nebennieren, Schilddriise, Itypophyse und 
Elaithelk6rperchen als Glieder des Zuckerstofiwechselaloparates ein- 
ander teils f6rdernd, tells hemmend beeinflussen, wie es die Yersuehe 
von Falta nnd seinen Sehfilern lehren, dannis t  es begreifiich, dab bei 
dauernder ttypofunktion des Pankreas z. B. die Nebennieren sekundgr 
atrophiseh werden, da mit zunehmender Insuffizienz des antagonistiseh 
wirkenden Pankreas der Antrieb zur Arbeitsleistung fiir die Neben- 
nieren immer geringer wird, diese sieh daher mit der Zeit auf eine ge- 
ringere Ti~tigkeit einstellen und zwangsli~ufig ihren organisehen Bestand 
vermindern. Die Kleinheit der Nebennieren, wie ieh sie bei den schweren 
jugendlichen I)iabetikern sehr of~ gefunden habe, wiirde damit ~Tielleicht 
eine Erkl~rung finden. -- Warum bei den ~Iteren Diabetikern die 
Nebennieren dnrehwegs u gr6ger gefunden wurden, kann ich nicht 
mit Sieherheit beantworten. GroBe lipoidreiehe Nebennieren sind bei 
~lteren 1Kensehen h~iufiger als bei jungen, und diese Erseheinung ist 
vielfaeh mit dem Befund einer Atherosklerose der Gef~Be verknfipft. 
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Wahrscheinlich steht auch bei den Altersdiabetikern die iVebennieren- 
vergrSrierung zu der in allen Egllen in verschiedenem Marie vorhandenen 
Atheros]clerose oder gewissen Momenten, die zu dieser /i~hren, in Beziehung. 
Mit dem Diabetes dfirfte sic nichts zu tun haben. 

Wie zutreffend die Vorstellung ist, dab mit abnehmender Funk- 
tionsst~rke des Pankreas auch die Funktion der Nebennieren beeintrach- 
tigt wird, beweist die Tatsache, dab beim Diabetes trotz Hypofunktion 
des Pankreas, das doch die T~tigkeit der 1Yebennieren hemmt, nament- 
]ich in den schweren F~llen yon Diabetes bei jungen Menschen morpho- 
log~seh keine Zeichen yon tIyperfunktion der Nebennieren -- auch 
nicht der Marksubstanz allein -- nachweisbar sind. Auch ist weder 
der Adrenalingehalt der 1Yebennieren beim Diabetes erhSht (Schmorl), 
noeh besteht beim Diabetes eine verst~rkte Adrenalin~mie (Bittor]). 
Meine Untersuchungen ergaben bei den jiingeren Diabetikern meist 
recht kleine Nebermieren, in denen Mark und l%inde gleiehm~Big ver- 
teilt schien. Da Iqebennierenrinde und -mark ein funktionell einheit- 
liches Organ darstellen, so diirfte die I-Iypofunktion des einen Anteils 
yon I-Iyi0ofunktion des andern gefolgt sein, die l%eduktion des Markes 
yon der der Rinde. 

Aus dem gleichen Grunde w~re bei Diabetes auch eine Funktions. 
einsehr~nkung und sekundare Atrophie der Schilddr~se zu erwarten. 
In sehr vielen F~llen fanden sich in der Tat atrophisehe Ver~nderungen, 
doch da die meisten Schilddrtisen durch strumSse Umwandlung und 
entziindliche Prozesse stark ver~ndert waren, Atrophie der Schilddriisen- 
bl~schen auch sonst niCht selten vorkommt, namentlich im hSheren 
Alter hi~ufig anzutreffen ist, so kann nicht mit Sicherheit behauptet 
werden, dab die nachgewiesenen atrophisehen Vorg~nge in der Sehild- 
driise a]s eine Folge der 1)ankreasinsuffizienz aufzufassen sind. Im 
Tierexperiment /olgt naeh meinen Untersuchungen bei totaler Panlcreas- 
exstirpation au] eine vori~bergehende Hyperplasie der Thyreoidea, die 
histotogisch durch ein basedow~ihnliches Bild get~ennzeichnet ist, spgter 
deutliche Atrophie, wie ich es au/ Grund rein theoretischer Uberlegungen 
verlangt babe. 

Was die Ver~nderungen der am Zuekerstoffweehsel wohl sieher 
beteiligten eosinophilen Zellen der Hypophyse anlangt, so ist in der 
Verminderung und Verkleinerung derselben offenbar der Ausdruek 
einer Anpassung der Hypophysenfunktion an die pathologiseh ge~n- 
derten Verh~ltnisse im Zuckerstoffweehsel zu erblieken. DaB die l%e- 
duktion des Hyl0ophysengewiehtes und besonders die Verminderung 
und Verkleinerung der EZ nieht eine gewShnliche Atrophie bei einem 
konsumierenden 1)rozel~ ist, wie ihn namentlich der Diabetes bei jiin- 
geren ~enschen darstellt, dafiir spricht der Umstand, dab GrSBe und 
Strukturbild der Hypolahyse yon einer allgemeinen Atrolohie, wofern 
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nicht irgendwelche St6rungen endokriner Iqatur dabei sind, nicht wesent- 
lieh beeinflul]t werden, und dab die diabetisehe Hypophysenver~inderung 
auch bei gutgenghrten Diabetikern vorkommt. -- 

Das gleiche gilt yon den Nebennieren, deren Gr61~e und Gewicht, 
wie aus Leupolds Arbeiten hervorgeht, yon ehronischen, konsumierenden 
Krankheiten nicht beriihrt wird, so d~l] wir um so eher berechtigt sind, 
die Kleinheit der 1Rebennieren bei jiingeren Diabetikern als Folge der 
8tSrung im Zuekerstoffweehsel anzusehen. 

Bei der Sshilddr~se sind die VerhMtnisse, wie vorhin erw~thnt, 
schwer zu beurteilen, da Struma nnd ehronisehe Entziindung in sehr 
vielen FMlen das histologisehe Bild ganz beherrschen. 

Und was die F, pithelkgrperchen anlgngt, so w~ire ich gleichfalls ge- 
neigt, die Atrophie derselben eher mit der StOrung im ZuckerstoHwechsel 
in kausale Beziehung zu bringen als mit der in den meisten FMlen vor- 
handenen Abmagerung, da diese durchaus nieht immer sehr stark war, 
und andererseits ein Fall mit hochgradiger Kachexie nur wenig ver- 
~inderte Epithelk6rperehen besait, l~ach Ritter sell ein Einfluf~ des 
Ernghrungszustandes auf das mikroskopisehe ~Bild der Epithelk6rper- 
chen iiberhaupt nieht zu erkennen sein; bei Todyo dagegen finder sich 
die entgegengesetzte Behaul0tung , cIal~ n~mlich die I-Iauiotzellen bei 
starker allgemeiner Ernahrungsst6rung immer klein (also augenschein- 
lieh atrophisch) gefunden werden, eine Ansicht, der ieh zum Teil bei- 
pflichte. -- 

Wieweit die beim Diabetes gefundenen ,,sekund~tren" Vergnderungen 
in den endotn'inen Organen nieht auch durch die in schweren FMlen 
bestehende StSrung im Eiweil3stoffweehsel und die St6rung im Wasser- 
haushalt mitbedingt sind, wage ieh nieht zu beantworten. Immerhin 
w~ire daran zu denken, dal~ aueh diese StSrungen das morphologisehe 
Bild der Blutdriisen beeinflussen k6nnten. 

Wie die obigen Ausfiihrungen zeigen, gelingt es auf Grund syste- 
matiseher morphologischer Untersuchung so ziemlich alle aufterhalb 
des Pankreas gefundenen Ver~inderungen in den endokrinen Organen 
beim Diabetes, soweit es sieh nicht um zuf~llige Befunde handelt, 
als Folgen einer Sekund4ren Schddigung durch den Diabetes zu erkennen 
nnd auf Grund dieser Tatsache die Annahme der pluriglanduldiren Natur 
des Diabetes zu widerlegen. 

Es bleibt noch die Frage zu beantworten, ob der Diabetes stets au[ 
eine Pankreaserkrankung, und zwar au[ diese allein, zuri~ckzuji~hren ist, 
oder ob man berechtigt ist, mehrere diabetogene Organe anzunehmen. -- Die 
rein pankreatogene Natur des Diabetes wird yon vielen Autoren in Ab- 
rede gestellt, vor ~llem deshalb, weil das Pankreas in manehen FMlen 
yon Diabetes angeblich gar nicht oder nnr in geringem ~al3e verandert 
gefunden wurde, in manehen FMlen sogar eine auffallende Vermehrung (?) 
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tier Langerhanssehen Inseln naehgewiesen worden sei (Herxheimer). 
Dieser Umstand und noeh andere Momente haben einen Tell der Autoren 
veranlaI~t, mehrere diabetogene Organe anzunehmen, und v. Noorden, 
wohl einer der besten Kenner des Diabetes, sagt yon diesem Leiden, 
daf~ es ,,aufhSrt, eine einheitliche Erkrankung zu sein". 

Namentlich die h~ufige Kombination der Akromegalie mit Diabetes 
sowie fiberhaupt das Zusammentreffen yon I-lypophysenl~sion mit 
:Diabetes veranlal~te manche Autoren, einen hypo~ghysiire~ Diabetes 
bzw. eine hypophys~re Form desselben annehmen zu mfissen. GrSl~ere 
Untersuchungen fiber das Verhalten des Pankreas bei Akromegalie 
mit Diabetes liegen jedoch nieht vor. In den wenigen genau untersuehten 
Fallen fanden sich bei Weivhselbaum und in meinen F/~llen durchwegs 
Ver~nderungen, die hinreichend waren, um den Diabetes zu erk]~ren, 
ohne auf die Hypophysenerkrankung als ~tiologischen Faktor rekur- 
rieren zu mfissen, w~hrend einwandfreie FMle yon Akromegalie mit 
Diabetes bci quantitativ und qualitativ suffizientem Inselapparat 
meines Wissens nicht bekarmt sind. VergrSl~erung des Pankreas oder 
der Befund reichlieher bzw. hyperplastischer Inseln, wie es in den Fallen 
yon Norris und Amsler beschrieben ist, beweist bei der Akromegalie 
noch nicht, dal~ der Inselapparat in diesen Fallen kr~tig genug ist, 
um dem in vermehrtem Malte arbeitenden eosinophiten Zellapparat 
der Hyl3ophyse effolgreich entgegenwirken zu kSnnen. Die bei der 
Akromegalie nachweisbare ttypertrophie des Pankreas, die man als 
Teilerscheinung der allgemeinen Splanchomegalie anzusehen pileg% 
ist mSglicherweise nur die natfirliche Folge der vermehrten Inansprueh- 
nahme des Organs durch die gesteigerte ttypophysent&tigkeit des 
Akromegalen und w/ire somit als eine Arbeitshypertrophie aufzufassen. 
Deshalb ist es nicht ausgesehlossen., dal3 trotz der Hypertrophie~ des 
Pankreas der Inselapparat ffir die Dauer gegen die in verst~rktem 1Vfal~e 
arbeitende Hypophyse dgs Akromegalen nicht aufkommt und sich 
infolge ErsehSpfung regressive Ver~nderungen an den Inseln einstellen 
und es auf diese Weise zur Glykosurie oder zum Diabetes kommt. 
Besteht bei einer Akromegalie a priori eine Pankreasaffektion, die an 
und ffir sich schon geeignet ist, den Zuckerstoffwechsel zu stSren, so 
wird durch den ttyperpituitarismus der Ausbrueh des Diabetes be- 
sehleunigt und das Leiden verschhmmert werden. Eine solehe Annahme 
erscheint mir ohne weiteres gestattet, da ja die Hypophyse, wie Brugsch 
wohl mit Recht sagt, die Kohlenhydratmobilisierung f5rdert und somit 
zu den Antagonisten des Pankreas gehSrt, zumal bei der blastomatSsen 
Natur der Hypophysenerkrankung des Akromegalen eine Anpassung 
an die ge~nderten Verh~ltnisse im Zuckerstoffwechsel im Gegensatz 
zur normalen ttypophyse, deren eosinophiler Zellapparat beim Diabetes 
eine Reduktion erf~hrt, nicht erwartet werden kann. 

Virchows Archly, Bd. 247. 4 
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Brugsch bezeichnet vor allem diejenigen Fiille yon Diabetes a]s 
hypophys~re Form, die mit starker Po]yurie einhergehen. Meine Unter- 
suchungen, die sich auf ein Material yon fiber 42 Hypophysen you 
Diabetikern erstrecken, ergaben bisher fiir eine solche Auffassung 
keine Anhaltspunkte. Vielmehr waren in den Fi~llen mit st~rkster 
Polyurie (bis 8 Liter t~glich) die yon mir beim Diabetes beschriebenen 
Ver~nderungen am geringsten ausgepr~gt, abgesehen davon, daI~ eine 
Verminderung und Verkleinerung der EZ nieht zu Glykosurie ffihrt. -- 
Wenn nun Verron 3 F~lle yon Diabetes, in denen einmal eine trau- 
matische Nekrose des ttypophysenstiels nach Sturz vom Gerfist und 
2real ein Tumor der ttypophyse vorlag, als echten hypophys~ren 
Diabetes bezeichnet, so geschieht dies woht mit Unrecht, und zwar 
aus folgenden Griinden: Im 1. Fall yon Verron fanden sich ira Pankreas, 
und zwar in der Cauda, ,,vereinzelto hyalin ver6dete und in Sklerose 
begriffene Zellinseln". Da weder das Gewicht des Pankreas noch 
die Zahl der Inseln angegeben ist, erscheint der Beweis nicht erbracht, 
dal3 keine Insuffizie1~z des Pankreas vorlag. Und wie sell die ~Nekrose 
des Hypophysenstiels einen echten Diabetes erzeugen ? Nach Verron 
durch Erschwerung des Abflusses des Hypophysensekretes und d~durch 
bedingte ttypofunktiOn der Hypophyse. Selbst angenommen, dab 
ein solcher Sekretabflul~ im Sinne Edingers tats~ehlich besteht, so 
miif~te meiner ~berzeugung naeh des Gegenteil yon dem, was Verron 
annimmt, eintreten; n~mlich eine durch die Hypofunktion der Hypo- 
physe bedingte ErhShung der Zuckertoleranz, denn die Hypersekretion 
der I-Iypophyse ist es, welche wahrseheinlich beim Akromegalen zu 
Glykosurie fiihrt. Konnte doch Kollarits 51 Fiille yon ttypophysen- 
tumor ohne Akromegalie, aber auch ohne Diabetes zusammenstellen, 
ein Beweis, daf~ es in erster Linie der spezifische eosinophile Hypo- 
physentumor ist, der dureh Hyperfunktion dieser Zellart zur Glykosuri~ 
fiihrt, wenngleich yon anderen Autoren aueh bei Hypophysentumoren 
ohne Akromegalie Diabetes beobachtet worden ist (Loeb), doeh darf 
nieht aulter acht gelassen werden, dab jeder beliebige Tumor im Innern 
des Schs der durch Druck bestimmte Zentren, die den Zucker- 
stoffwechsel beherrsehen (neben dem Boden des 4. Ventrikels auch die 
l%egio hypofhalamical), reizt, zur Glylcosurie Anlal3 geben kann, am 
ehesten der eosinophile Tumor der Hypophyse beim Alcromegalen, da 
bier zu der dutch den Druclc bedingten l~eizwirlcung au/ den Boden des 
3. Ventrilcels noch die zuel~ermobiiisierende Wirlcung der gewueherten 
eosinophilen Zellen hinzu/commt. -- Verrons 2. Fall yon ,,hypophyss 
Diabetes zeigt ein ,,Carcinoid" der Hypophyse, das zwischen Vorder- 
und Hinterlappen tier hineinreieht und stellenweise den Stiel ganz 
substituiert. Die Patientin war im ganzen 1 Jahr zuckerkrank un4 

1) Loeb, Aschner, Lesehke. 
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bet eine Zeitlang auBerdem Zeiehen eines leichten Basedow. Das Pan- 
kreas war mikroSkopisch normal. Auch hier feMt die Angabe des Ge- 
wichtes und der Inselzahl. Der Hypophysentumor iiberragte nicht den 
Tfirkensattel, so dal3 auch eine Reizung der Regio hypothalamica nicht 
in Betracht konmt. --t~alls eine Zerst6rung des Hypophysenstiels 
genfigt, um eehten Diabetes zu erzeugen, dann mfiBten neiner Ansicht 
nach mehr solche F~lle bereits bekannt geworden sein, vor allem Fi~lle 
mit Tumoren des tIinterlappens, die denselben ganz durchsetzen, 
was nanentlich bei metastatischen Carcinomen gar nicht selten vor- 
konmt.  In diesen lq'~llen tinder sich wohl manchmal ein Diabetes 
insipidus, aber ein Diabetes nellitus wird bei dieser Veriinderung, ein 
nornales Pankreas vorausgesetzt, nieht beobachtet. In Verrons 3. Fall 
yon ,,hypophysiirem" Diabetes erscheint der Itinterlappen und tIypo- 
physenstiet vollsti~ndig zerst6rt durch die ~etastase eines Bronchial- 
careinons. Da ~edoeh das Pankreas in diesem Falle fiberhaupt nicht 
untersucht wurde, so dal{ dieser Fall unter keiner Bedingung ale Bei- 
spiel fiir einen echten hypolohysgren Diabetes angefiLhrt werden. -- Falls 
man derartige Fglle wie die 2 erstgenannten fiberhaupt ale Beispiel 
fiir hyloophysgren Diabetes anffihren will, so mug man wenigstens 
eine andere Erklgrung versuchen : Nieht durch Reizung des ttypophysen- 
stiels, wie Verron meint, sondern eher durch Reizung des Vorderlappens, 
der sein Sekret auf Grund der engen anatonisehen Beziehung seiner 
Zellen zu dem dichten, weitmasehigen Capillarsystem wahrscheiniich 
vorwiegend in die Blutbahn abgibt, oder durch l~eizung des Stoff- 
wechselzentrums in der t~egio hypothalamica. Erzeugt doch ira Tier- 
experiment die Unterbrechu~g des Hypopbysenstiels nach Durch- 
schneidung gleichfalls keine Glykosurie, wenn eine Liision des Zwischen- 
hirns vernieden wird. 

Da bisher noch yon keincr Seite der ]~eweis erbracht worden ist, 
dab eine Erkrankung der I4ypophyse bei morphologisch intaktem 
Pankreas zu echten Diabetes fiihrt, so erscheint es nieht gerecht/ertigt, 
yon einem hypophys~iren Diabetes 1) zu spreehen, wenngleich nicht ge- 
leugnet werden sell, daft bestimmte Verdnderungen der Hypophyse unter 
gewissen Bedingungen yon Ein/lufi au] die Entstehung und den Verlau ] 
des Diabetes sein k6nnen. 

Es ist interessant festzustellen, dab Brugsch, der in seinen friiheren 
vorwiegend ldinisehen Abhandhmgen die Existenz eines hypophys~ren 
Typus des Diabetes besonders betont und ihn dent insutgren Tylaus 
gegentibergestellt hat, auf Grund seiner n i t  Dresel und Levy jfingst nit-  
geteilten Experimente das Vorkommen eines hypophys~ren Diabetes au f 
einmal ablehnt. -- Leider lgi3t sich ein tIyperpituitarismus, wie er der 

1) Cushing, Brugsch, Koopman, Verron usw. 
4* 
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Akromegalie zugrunde liegt, im Tierexperiment nieht so ohne weiteres 
erzeugen. Am ehesten wiire dies vielleicht gur& ]ortgesetzte Injektiorb 
yon Extrakten aus eosinophilen Hypophysentumoren zu erreiehen. N6g- 
licherweise hi t ten in diesem Sinne angestellte Versuche mehr Aussicht, 
die Frage des hypophys~ren Diabetes zu kli~ren als Reizungsversuehe, 
denen vor allem clef chronische Charakter [ehlt, und die vielleicht eher ge- 
eignet sing, gas Organ zu schddigen, als seine Funktion zu steigern. 

Ein Organ, das im Kohlenhydratstoffweehsel gleichfal]s eine Rolle 
spielt und ebenfalls als diabetogenes Organ in Betracht kommt, ist die 
Schilddrri~se. Glykosurie beim Morbus B~sedowi ist be]c~nnt, ebenso 
die nicht sehr seltene Kombination yon Morbus Basedowi und Diabetes. 
Fortgesetzte Sehilddriisenmedikation vermag Glykosurie zu erzeugen 
und die Glykosnrie beim Diabetes zu steigem. Andererseits sieht man 
mit dem Verschwinden bzw. der Besserung des Kyperthyreoidismus 
dureh l~6ntgenbestrahlung die Zuckerstoffweehselst6rung versehwinden, 
ebenso wie man bei Ityioothyreoidismus die Zuckertoleranz erh6ht 
finder. Die Bedeutung der Sehilddriise fiir den Zuekerstoffwechsel 
geht anch darans hervor, dab der Zuekerstieh keine Glykosurie erzeugt~ 
wenn dem Tier vorher die Sehilddriise entfernt worden ist, ebenso 
wie beim sehilddriisenlosen Tier AdrenMinzufuhr nieht yon Glykosurie 
gefolgt ist. Namentlieh der Umstand, dab bei Hyperthyreoidismus 
Glykosurie beob~chtet wird, diirfte Talta veranlaBt haben, vom einer 
Kohlenhydratstot{weehselst6rung thyreogener N ~ u r  zu sjoreehen. Daft 
es ~edoch einen echten Diabetes rein thyreogener Natur bei normalem Pan- 
lcreas gibt, mSehte ich bezwei]eln, zumal sein Vorkommen, sovid ich weifi, 
anatomiseh-histologisch nicht erwiesen ist. Dagegen kann man sigh vor- 
steUen, dab bei minderwert, igem oder gesehidigtem Pankreas mit ver- 
minderter Funktionsbreite eine abnorm gesteigerte Titigkeit der  dem 
Pan!a~eas antagonistiseh wi'rkenden Thyreoidea nieht rmr Glykosurie, 
sondern dureh Erseh6p~ung des Inselapl0arates aueh eehten Diabetes 
erzeugen kann, abet immer nut au[ dem Wege i~ber das Panl~reas. Die 
latente Hypofunktion des Pankreas wird, wie Massaglia sagt, patent. -- 
Ich selber untersuehte einen Fall yon Morbus Basedowi und Diabetes 
mellitus und land eine sehwere Schidigung des Pankreas in Form 
des elektiven Inselleidens yon Weichselbaum. In solchen Fillen handelt 
es sieh entweder urn eine Kombination zweier selbst~ndiger, koordi- 
nierter Prozesse, oder es scheint die im ~bermai~ ~unktionierei~de Sehild- 
driise des Basedow-Kranken imstande zu sein, einen minderwertigen 
Inselapparat durch Erseh6pfung zur Degeneration und Atrophie zu 
bringen, so dab es zum Diabetes kommt, was wohl mutatis mutandis 
auch yon dem mit Diabetes kombinierten Hyperpituitarismus gelten 
mag. -- Auch die Schilddr~se ist demnach nicht in dem Sinne zu den 
diabetogenen Organen zu ziihlen, daft ihre Hyper- bzw. Dys]untction zum 
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Diabetes direkt ]i~hrt, ~ondern wenn 4berhaupt, erst nach vorangegangener 
ScMidigung de.s Pankreas (A. Lorand). 

Gar nicht berechtigt ist meines Erachtens die Annahme eines Neben- 
nierendiabetes. Die Be~unde der Nebennleren jiingerer Diabetiker 
verraten durchaus keine Anzeichen gesteigerter •unktion des chromaf/inen 
Teiles. Aueh ist, ~vie bereits erw&hnt, die Adrenalini~mie beim Diabetes 
nieht erh6ht. Ebensowenig konnte ieh beim kiinstlich erzeugten Diabetes 
dutch Totalexstirpation des 1)ankreas bei der Katze Zeichen yon I-Iyper- 
funktion der I~ebennieren oder speziell des I~ebennierenmarkes beob- 
achten. Eine Hyperfunktion der Iqebennieren mit verstarkter Adre- 
nalinamie und dadureh bedingter G]ykosurie oder gar I)iabetes bei 
intaktem Pankreas ist n~e beobaehtet worden, doch kSnnte man sich 
auch bier vorstellen, dal3 ein geschadigtes oder yon Piaus aus sehwach 
angelegtes Pankreas selbst schon durch die physiologischen Adrenalin- 
mengen der normal arbeitenden l~ebennieren ersehSpft werden kSnntel). 
Beweise fiir diese Annahrae fehlen jedoch. Eine derartige Ersch5pfungs- 
atrophie eines minderwertigen Pankreas k51mte um so eher eintreten, 
je mehr antagonistisch wirkende Blutdriisen gleichzeitig sieh im Zu- 
stand dauernd erhShter Funktion befinden, wobei diese Funktions- 
steigerung b]o$ eine relative und keine absolute zu sein br~uehte. Aber 
auch diese Annahme erscheint mir etwas wi]!kiirlich, zumal ~vir mit 
Sieherheit keinen Zustand kennen, der durch dauernde I-Iyperfunktion 
des chromaffinen Systems gekennzeichnet ist mit Ausnahme yon Fallen 
mit chroma~finem Tmwor der l~ebennieren, wie es Helly bei einem Kran- 
ken beschreibt, der an tterzhypertrophie, hohem Blutdruck und tran- 
sitoriseher Glykosurie (al]erdi~gs keinem Diabetes !) lift, und bei dessen 
Autopsie sich als einzige Ursache iiir die genannten Symptome ein apfel- 
grol~cs Phi~ochromocytom einer ~qebenniere nach~veisen lieI~. Wir sind, 
solange der Beweis nicht erbracht ist, dal~ ~7ebennierenhyper]unl~tion 
allein ohne Pankreasliision echten Diabetes zu erzeugen vermag, nicht 
berechtigt, yon einem Nebennierendiabete, s, wie er yon .Blum angenommen 
wird, zu sprechen. 

Die EpithelkSrperchen und ~eimdri~sen kommen wohl trotz ihres 
Einflusses auf den Xohlenhydratstoffwechsel Ms diabetogene Organe 
ernsthch nicht in Betracht. W~e oben schon bereits erwahnt, ist Glykos- 
urie bei der Tetanie des Mensehen ein reeht seltenes Ereignis, wahrend 
sich im Tierexperiment dnreh Parathyreoidektomie Glykosu~ie leieht 
erzielen last. Was die Keimdriise anlangt, so weil~ man, dal~ naeh Kastra- 
tion yon Frauen die Adrenalinglykosurie vermehrt ist, da naeh Christo- 
/oletti der Ausfall der Ovarien das chromaffine System und den Sym- 
pathicus in ihrer Funktion fSrdert. 

Es bleibt also ,:on den Blutdriisen nur das Pankreas iibrig, das 
~) Im Sinne eines adrenalinogenen Diabetes yon Falta. 
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als diabetogenes Organ sa~'~oz~v in ]~etracht komrnt. Es ist das 
einzige endokrine Organ, dessen Ausfall, wie vdr seit den tdassischen 
Tierversuchen yon Minkowski wissen, Diabetes zur Folge hat. Wenn- 
gleich zwisehen dem experimentellen Pankreasdiabetes und dem genui- 
hen Diabetes des Menschen groBe Untersehiede bestehen, so kann 
aus den t'olgen der Pankreasexstirpation bei Tieren wohl doch der 
Schlul3 gezogen werde~, dal3 aueh dem menseh]iehen Diabetes eine 
Insuffizienz des Pankreas zugrunde liegt. Es ist nur die Frage, ob diese 
in alien F~tllen yon Diabetes a.ls alleinige Ursache angesehen werden 
darf, und ob es daneben nieht noeh anderer Momente bedarf, damit eine 
so sehwere und dauernde St6rung des Zuekerstoffwechsels zustande 
kommt. 

Und da entsteht nun in der Tat die Schwierigkeit, wie man Fi~lle 
yon Diabetes erMi~rea soll, in denen die Veranderungen oft viel geringer 
sind als in anderen FMlen, die keinen Diabetes zeigen, and wo auch in 
den antagonistischen, die Zuckerbildung f6rdernden [glutdriisen keine 
Zeiehen yon I-Iyperfunktion zu linden sind. Ich glaube, dag wir in 
diesen nicht haufigen Fallen ohne die Annahme abnormer Zustiinde 
im ~ervensystem nieht auskommen. Wir wissen ja, welehe groge t~olle 
das Nervensystem im Zuckerstoffwechsel spielt, wie ]eicht durch I~eizung 
nervSser Zentren und 13ahnen Glykosurie erzeugt werden kann, wie 
selbst psychische Momente yon EinfluB auf den Zuckerstoffwechsel 
sind; and so erscheint es nicht gezwungen, wenn wir annehmen, dal3 
bei manchen Di~betikern abnorme t~eizzusti~nde in denjenigen Zentren 
und Bahnen bestehen, unter deren Einflug der Kohlenhydrats~offwechsel 
steht. Reizung der nervSsen Zuckerzentren in der Regio hypothalamica 
und im Doden des 4. Ventrikels durch grobe StSrungen wie Tumoren, 
lokale KreislaufstSrungen usw. mit konsekutiver Glykosurie sind bin- 
li~nglich bekannt. Bei traumatischer Nenrose, bei konstitutioneller 
Neurasthenie usw. wird Glykosurie beobachtet; I~eizzusti~nde im 
sympathisehen Nervensystem, vor allem im Plexus solaris erzeugen 
Glykosurie usw. Es erscheint daher nicht ausgesehlossen, dag bei einem 
vielleicht minderwertig veranlagten Inselapparat eine dauernde nervgse 
Reizung endlich zur Ersch@/ung und selbst zu morphdogis& nachweis- 
barer Sch5digung dessdben /iihren Icgnnte. Auch wiirde bei abnormen 
t~eizzustiinden in den nervSsen Zentren nnd ~ahnen vielleieht eine 
sehon bestehende, wenngleich nur geringe Schi~digung des Pankreas 
gentigen, u m  Glykosurie oder selbst Diabetes hervorzurufen. Solehe, 
dutch abnorme Reizznst~nde ira Nervensystem ausgelSste FMle yon 
Diabetes warden dem nervSsen Typus desselben, wie ihnt~alta annimmt, 
entsprechen. 

~Meher Art allerdings die Veri~nderungen sein sollen, die fiir diese 
abnormen t~eizzusti~nde in den nerv6sen Zuekerzentren in ]enen t~Mlen 
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verant~Tortlich zu machen w~ren, in denen sieh keine groben Lgsionen 
nachweisen lassen, ist derzeit unm5glieh zu beantworten, da diesbe- 
z~gliche einwand]reie Untersnehungen bisher nieht gemacht worden 
sind. Immerhin besteht die MSgliehkeit, dab selbst bei subtilster mor- 
phologischer Unfersuchung dieser nervSsen Apparate keine morpho- 
logisch erkennbaren Veri~nderungen naehweisbar wgren, vale das bei 
so vielen rein ,,funktione]len" StSrungen des Nervensysteras der Fall 
ist. -- Wieweit die yon Dresel und Lewi im Globns pallidus bei 4 Dia- 
betikern gefundenen Vergnderungen, fiber deren Natur in den I~efe- 
raten niehts zu erfahren ist, als diabetogenes Moment in dem oben er- 
wghnten Sinne in Betracht kommen, bleibt weiteren Untersuehnngen 
vorbehalten. -- 

Endlich k~me ale diabetogenes Organ die Leber in Betracht; und 
in der Tat zeigt diese, wie zahlreiehe Versuche ergeben haben, beim Dia- 
betes eine schwere Stoffwechselst6rung. Die Leber, die die Regulierung 
des Kohlenhydratstoffwechsels besorg% steht unter dem Einflusse der 
Nebennieren und des Panlcreas, und zwar diirfte die sehwere Stoffwechsel- 
st6rung der Leber beim Diabetes, wie die Versuehe an ktinstlich dureh- 
blnteten Lebern pankreasloser I-iunde ergeben, eine Folge der l)gnkreas- 
insuffizienz sein. Trotz der groBen Bedeutung der Leber fiir den Kohlen- 
hydratstoffwechsel vermag eine Sehgdigung der Leber keinen Diabetes 
zu erzeugen. Vielmehr kann die Hyperglyki~mie nnd Glykosurie bei 
Diabetes, wie tterxheimer gezeigt hat, dureh das Auftreten einer schweren 
Lebererkrankung zum Schwinden gebracht werden. -- Die Ver~nderun- 
gen, die die in  einem Tell meiner F~lle untersuehten Lebern zeigen, 
sind vorwJegend Verfettung der Leberzellen, Verfettung der K~p]/er- 
schen Sternzellen und ,,Glykogensehwellung" der Leberzellkerne im 
Sinne yon Askanazy und Hi~bschmann und sind durehwegs als Fo]ge- 
erscheinungen des Diabetes anzusehen. DaB die Leber ein diabetogenes 
Organ darste]lt, dafiir fehlt derzeit jeder Beweis. -- 

Auf Orund meiner e~genen Untersuchnngen m6ehte ice Weichsel- 
baum beipf]ichten, daft der echte Diabetes mellitus entgegen der Annahme 
v. Noordens stets pan/creatogener Natur ist, wenngleich ich nicht behaupten 
will, daft die Pankreasseh~digung allein ohne untersti~tzende Momente 
in allen Fgllen geni~gt, um einen Diabetes zu erzeugen. Ich bin vielmehr 
der Ansieht, daft es, abgesehen yon der Pan/creasl~ision, sehr an /den  Zu- 
stand der i~brigen Organe des Zudcersto]/weehselapparates ankommen diorite, 
ob, unbelci~mmert um die Schwere der Verdnderungen im Panlcreas, ein 
echter Diabetes ~berhaupt entstehen wird. Solange der Beweis nicht er- 
bracht ist, daft ein echter Diabetes bei einem anatomiseh und histologisch 
vSllig normaIen Inselapparat mSglich ist, haben wit  Iceinen Grund, die 
yon Weichselbaum vertretene und dutch i~u/3erst exalcte Untersuchungen 
best]undierte Inseltheorie des Diabetes mellitus zu verlassen. AuBer dem 
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Pankreas noeh anderen Organen mit innerer Sekretion eine diabetogene 
Bedeutung zuzuspreehen, haben wir nur insofem Veranlassung, als 
gewisse Blutdriisen, so besonders die Hypophyse und die Sehilddriise, 
bei abnorm gesteigerter Funktion den aus irgendweleher Ursaehe 
gesehiidigten oder yon Geburt aus sehwaehen Inselapparat mSglieher- 
weise dureh Erseh6pfung seh~digen und den Ausbrueh des Diabetes 
hervorrufen k6nn en. -- Ohne W~gung des Pankreas, Zii.hlung der Langer- 
hanssehen Inseln und genaue histologJsehe Untersuehung zahlreicher 
Sehnitte aus versehiedenen Teilen des Organs sollte man sieh iiberhaupt 
enthalten, ein lJrteil fiber die Funktionstiiehtigkeit des Pankreas ab- 
zugeben. Die Intaktheit  der Inseln allein, wenn ihre absolute Zahl 
zu gering ist, genfigt night, um einen Diabetes zu verhindern. Es k6nnen 
in der Literatur daher diejenigen Fglle yon Diabetes, bei denen die 
Inse]n histologisch zwar normal oder sogar ,,vermehrt" gefunden wurden 
(Herxheimer), ohne dag ihre Zahl und das Pankreasgewieht festgestellt 
worden ware, nicht als beweiskriiftig ~mgesehen werden. Bei Menschen 
mit einem bisher inlakten Zuclcersto]]wechselapparat wird es schwerer Ver- 
~inderungen im Pankreas bediir]en, um einen Diabetes zu erzeugen ; da- 
gegen wird es weit geringerer 17eri~nde~ungen bediir/en bei Mensehen, 
bei denen sich gewisse, die Zuckerbildung /5rdernde und dem Panlcreas 
antagonistische Blutdriisen im Zustande gesteigerter Tiitlgkeit be/inden 
(die Hypophyse bei der Al~romegalie und die Schilddri~se beim .Morbus 
Basedowi), oder bei Menschen, bei denen abnorme organiseh oder auch 
nut/unktionell bedingte Reizzustgnde in den nervdsen Zentren und Bahnen 
des Zuelcersto/fweehselapparates aus irgendwelcher Ursache vorliegen. 
Dal~ eine gesteigerte Funktion des chromaffinen Systems, das dem Pan- 
kreas antagonistisCh gegeniibersteht, bier gleiehfalls in Betraeht kommen 
kaim, ist einleuehtend und sogar wahrsehein]ich, doch ist die% wie bereits 
erw~hnt , in keinem Falle einwandfrei als ~tio]ogisches Moment fiir einen 
eehten Diabetes bewiesen. -- Abgesehen yon den erwi~hnten Faktoren 
spielt beim Diabetes eine wesentliche t/olle die l~onstitutionelle Dis- 
position, fiir die allerdings der pathologisehe Anatom kein morphologisehes 
Substrat finder. Ein geri~ges Minus an Inselgewebe im Pankreas 
k6nnte bei disponierten Mensehen mit einem yon Geburg aus labilen 
Znekerstoffweehselapparat sehon geniigen, um eine dauernde StSru_ng 
des Zuekerstoffweehsels herbeizufiihren. Trotzdem m6ehte ieh den- 
jenigen in der Literatnr besehriebenen Fiillen yon Diabetes, in denen 
das Pankreas angeblich normal war, sogar au//allend reich an Inseln 
(Herxheimer) oder mit hypertrophischen Inseln ge]unden wurde, mit Slcepsis 
begegnen. Ieh selber habe bei meinen Untersuehungen hie einen solehen 
Fall gesehen, wohl dagegen seltene F~lle, in denen die Verhnderungen 
relativ gering waren, sogar geringer ale in manehen Fi~llen ohne D~abetes, 
wie im Falle 11 der vorliegenden Arbeit. 
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Auf die Ursache der zum Diabetes fiihrenden Pankreaserkrankungen 
will ieh hier nieht eingehen, m6ehte jedoeh auf die Tatsaehe hinweisen, 
dab yon 11 meist jungen Diabetikern in der Anamnese 4 real Seharlaeh, 
2 real Masern, 2 real Sehafblattern, 1 real eehte Blattern, 1 mal Mumps, 
1 ma] Diphtherie und 1 real Keuehhusten verzeichnet ist, und dab hier 
ein sehadigender Einflng auf das Pankreas bzw. den ganzen Zueker- 
stoffweehselapparat dutch diese Erkrankungen nicht yon der Hand 
zu weisen ist. 

Die Frage, ob die Erkrankung der Insdn allein fiir den Diabetes 
vera~twortlieh zu machen ist, oder, wie in der letzten Zeit namentlieh 
yon Sey[arth angenommen wird, eine Erkrankung des ganzen Pankreas, 
mSchte ich im Sinne der Inseltheorie yon Weichselbaum beantworten. 
Es ist zwar so gut, wie in allen Fatlen meines Materials, auger den Insel- 
veranderungen aueh eine versehieden starke Atrophie der Tubuli naeh- 
weisbar, doeh glaube ieh nicht, dab daraus der Sehlug gezogen werden 
darf, dab aueh die Tubuli unbedingt in kausMer Beziehung zum Diabetes 
stehen. DaB die Tubuli in den meisten Fallen wenigstens stellenweise 
atrophiseh gefunden werden, ist bei der Annahme Sey[arths, dab die 
Inseln die Brennpunkte darstellen, yon denen sowohl im ~Sta]en als 
auch ira leostfStalen Leben der a]lergrSgte Teil des Driisenparenehyms 
seinen Ausg~ng nimmt, leicht verstgndlieh. Wenn die Inseln als phy- 
siologisehe Regenerationszentren sehwer erkrankt sind und der Ersatz 
der verbrauchten Tubuli ausbleibt oder nur mangelhaft vor sieh geht, 
mug fiber kurz oder ]ang eine Atrophie der Tubuli eintreten. -- Ob 
beim Diabetes eine Regeneration der Tubuli aus Inseln oder yon Inseln 
aus Tubuli oder beides stattfindet, wie es Sey[arth besehreibt, m6ehte 
ieh nieht entseheiden. ~bergange zwisehen den genannten Formationen 
sah ieh nut in einem yon 19 Diabetesfallen, andererseits bestand bier 
eine deutliche Wueherung der zentroaeinaren Zellen, so dab ieh eher 
eine Neubildung yon Inseln aus diesen annehmen m6ehte. 

Einerseits sollen naeh Sey[arth die ,,Inseln besonders lebhait neue 
Aeini bilden als Ersatz Ifir die zugrunde gegangenen", andererseits ist 
die yon SeyJarth beim Diabetes haufig beobaehtete Umwandlung des 
Drfisenparenehyms in Inselgewebe ,,als ein reparatoriseher u 
aufzufassen". Es erseheint vom biologisehen Standpunkt allerdings 
sehwer verst~ndlieh, dag 2 Gewebsformationen, die ja nur eine besondere 
Erseheinungsform einer und derselben Gewebsart darstellen sollen, 
einander weehselseitig regenerieren. Aus dem Umstande allein, dab 
sieh ~bergange yon Inseln und Tubuli morphologiseh feststellen lassen, 
kann man noeh nieht mit Sieherheit sehliegen, dab bier wirklich ein 
Balaneement vorliegt. Sehr wahrseheinlieh, wermgleieh beim Diabetes 
sieherlieh nieht h~ufig, ist die Bildung yon Tubuli aus Inseln, wie es 
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namen~lich beim FStus zu sein seheint, bei dem die Inselzahl grSger 
ist als im postnatalen Leben, weil sieh eben ein groBer Teil der Inseln 
in Tubuli umwandeln son. Sichergestellt ist ferner die Neubildung 
yon Inseln aus Ausffihrungsgi~ngen ( Weichselbaum, Heiberg, B. Fischer, 
Sey]arth). Ferner glaube ieh, Sey/arth beistimmen zu miissen bezfiglieh 
der Neubildung des Inseln aus zentroacingren ZelIen, die ja sehlieBlich 
aueh zum Ansfiihrungsgangsystem gehOren. Die Neubildung yon Inseln 
aus Iertigen Tubnli habe ich hie mit Sieherheit feststellen k6nnen. 

Obzwar ich nichb wie die Anh~nger der Inseltheorie die JLangerhans- 
schen Inseln als in jeder Beziehung selbstgndige Gebilde betrachten 
mSchte, so glaube ich doeh, dab die Inseln, in ihrer Eigensehaft als 
endokrmes Organ, sieherlich eJne selbst~indige und spezi]ische ~unktion 
besitzen. Wenngleieh ich nicht behaupten will, dab den Tubuli im Zueker- 
stoffwechsel keine Rolle zuzuschreiben ist, so bin ich doch der Ansicht, 
dal~ die Erkrankung und Insu//izienz des Inselapparates die eigentliche Ur- 
sache des Diabetes ist, und dal3 die Atrophie der Tubuli m6g]icherweise eine 
Folge der Inselsch~digung ist, soweit nicht cirrhotische Prozesse, Lil0oma- 
rose, Lithiasis usw. Ms Ursache der Tubulusatrophie in Bet racht kommen. 

]~ei meinen Versuchen an Katzen habe ich reich einigemal fiber- 
zeugen k6nnen, daI~ nach Pankreasexst~rpatio~ der Diabetes bei den 
Tieren ausblieb oder bald verschwand, und zwar in solchen Fallen, 
in denen die Sektion am Duodenum oder Duodenalmesenterium kleinste 
Pankreasteile, die sich fast nur aus fertigen oder in Bildung begrif~enen 
Inseln zusammensetzen, aufzudecke~l vermochte. -- In einem Falle 
yon Lithiasis des Pankreas bei einem 43 j~hr. ~ bestand vorfibergehend 
Glykosurie, jedoch kein Diabetes. Das Pankreas war makroskopiseh 
vollst~ndig in einen langlichen Fettk6rper umgewandelt, der yon machtig 
dilatierten und zum Tell mi~ Konkrementen verstopften Ausfiihrungs- 
g~ngen durchzogen war. I-Iistologisch fanden sich keine Tubuli 
in etlichen Schnitten aus mehreren Teflen des Organs, dagegen in Fett- 
gewebe eingebettet ziemlich reichlich Inseln, die allerdings nicht als 
ganz normal bezeichnet werden konnten, da das Protoplasma der Insel- 
epithelien auffallend licht, fast farblos und die Zellkerne etwas ver- 
kleinert nnd dunkel gef~rbt erschienen. Man kann da wohl an~ehmen, 
daB, wenn die Inseln vollkommen intakt gewesen w~iren, das Individuum 
trotz des Mangels an Tubuli nieht einmal die transitorisehe Glykosurie 
gezeigt hittte. 

Zum SchluB m6chte ieh noch auf die Frage eingehen, ob die Ver- 
gnderungen, die wir an den endokrinen Organen beim Diabetes finden, 
die Verschiedenheit im Krankheitsbild bei jugendlichen Diabetikern 
und Altersdiabetikern zu erklgren imstande sind. Trotzdem nicht 
in  allen Fallen ein durchgreifender Unterschied zwisehen den Vergnde- 
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rungen der Blutdriisen bei jungen und alten Diabetikern besteht, es 
vor allem viele Grenzf~tlle gibt mit Veranderungen, die tells beim ju- 
venilen, tells beim Altersdiabetes vorzukommen pflegen, so lal]t 
sich doch in den meisten Fallen, nicht nur auf Grand des Alters und 
des klinisehen Bildes, sondern auch auf Grand der anatomisch-histo- 
logisehen Befunde eine Differenzierung in 2 extreme Kategorien vor- 
nehmen. Bei den jiingeren Diabetikem linden sich die yon mir be- 
sehriebenen tIypophysenvergnderungen viel haufiger als beim Alters- 
diabetes. Die EpithelkSrperchen sind in der Regel nur bei den jiingeren 
Diabetikern in der yon mir beschriebenen Weise vergndert. Die Klein. 
heir der Nebermieren bei den jiingeren Diabetikern macht bei den Alters- 
diabetikem einer VergrSSerung der Nebennieren Platz. Das Pankreas 
zeigt bei den jiingeren Diabetikern meistens Weichselbaums elektives 
Inselleiden mit konsekutiver Atrophie oder, wie ich annehme, auch 
sine genuine, prim~ire Atrophie des Inselapparates, beim Altersdiabetes 
dagegen finder sich hyaline Degeneration der Inseln, Lipomatose des 
Pankreas sowie cirrhotisehe Prozesse (mit Atrophie und Lipomatose), 
wenngleich letztere, wie ich zeigen konnte, auch bei juvenilen Diabe- 
tikern vorkommen. In der Sehilddriise sind sowohl bei jungen als aueh 
bei alten Diabetikern die Veranderungen sehr wechselnd and fiir keine 
der 2 Kategorien charakteristisch. Die Keimdriisen sJnd bei den jugend- 
lichen Diabetikern maanliehen Gesehlechtes nur zum Tell, bei den Frauen 
in allen Fallen mehr oder weniger sclvwer verandert; bei den Alters- 
diabetikern finder sieh vor allem die physiologisehe Altersatrophie 
der Keimdriisen in versehiedenem Grade. -- 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daft die Miterkrankung 
des ganzen oder ]ast des ganzen endokrinen Systems beim ~ugendlichen 
Diabetes im Gegensatz zum Greisendiabetes so gut wie in allen Fi~llen 
nachweisbar ist und /i~r diesen charakteristisch zu sein seheint. -- Dieselbe 
ist nieht die Ursache des schweren Krankheitsverlaufes beim jugend- 
lichen Diabetes, sondern wahrseheinlich eine Folge desselben. -- 

Worauf die Versehiedenheit in der Symptomatologie und Prognose 
des Diabetes bei jiingeren Mensehen einerseits und den Altersdiabetikern 
andererseits im Grunde genommen beruht, ist schwer zu sagen. Wit 
kelmen sehr viele Krankheitsprozesse, die beim jungen Menschen bSs- 
artiger verlaufen und rascher zum Tode fiihren als beim Greis. Junge 
~enschen reagieren augenscheinlich auf eine StSrung der Pankreas- 
funktion empfindlicher als alte Menschen. ranch scheint die Erkrankung 
und Insuffizienz des Pankreas bei jungen Diabetikern viel raseher fort- 
zusehreiten, so dal~ der Zusammenbruch des Zuckerstoffwechselapparates 
bei ihnen schon deshalb viel frfiher erfolgt. Der ~ti~rmisehere und sehwe- 
rere Verlau] 16st wahrschsinlich viel eher sine morphologisch erkennbare 
Reaktion in den einzelnen Organen des Zuckersto//weehselapparates aus, 
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und daraus di~r]ten sich die morphologischen Di]]erenzen in den Blut- 
dri~sen bei ]i~ngeren und dIteren DiabetiIzern ergeben. 

Es w~ren demnaeh die sehwereren Ver~nderungen im endokrinea 
System beim Diabetes der ]ungen Menschen, ve t  al]em das Befallen- 
sein fast aller endokriner Organe, eine ~olge der sehwereren und raseher 
fortsehreitenden Erkrankung.  Beim Altersdiabetes fehlen meist (~b- 
gesehen veto Pankreas) die bei den jugendliehen Diabetikern gefundenen 
Ver~nderungen in den verschiedeneu endokrinen Organen; doeh nicht 
deshalb verl~uft ~der Altersdiabetes leichter als der jugendliche, sondera 
well der Diabetes beim alten Mensehen keine so bSsartige ]~rkrankung 
ist. Und aus diesem Grunde dfiriten die Ver~nderungen meist aui das 
Pankreas beschr~nkt bleiben. 

Zum Sehlul~ sei noch erw~hnt, dal~ bei meinem Material ein Einflu~ 
der Therapie und der Bauer  der antidiabetisehen Behandlung auf die 
morphologischen Ver~nderungen der endokrinen Organe nicht mit  
Sicherheit festzustellen war. - -  

Ieh habe mieh in der vorliegenden Arbeit bemiiht, naekte Tatsachen 
in Wort  und Bild zu fixieren. Bei dem Versuche, sie zu erld~ren, war 
Jeh oft genStigt, zu Hypothesen Zuflueht zu nehmen. Leider sind wir 
v o n d e r  endgiiltigen LSsung der Frage naeh der Pathogenese des Diabetes 
mellitus noch welt entfernt, und es erseheint mir zweifelhaft, ob es 
je gelingen wird, sie au~ dem Wege rein morphologiseher Forschung 
zu findeh. Die anatomiseh-histologische lJntersuehung des Blutdriisen- 
systems beim Diabetes mellitus gew~hrt uns nur teilweise Einblick 
in das Wesen der Erkrankung, fSrdert immerhin unsere Kenntnis 
yon der Weehselwirkung der endokrinen Organe. Nach der morpho]o- 
gischen Durchforsehung des endokrinen Systems beim Diabetes me]litus 
sollte die des Iqervensystems unsere n~chste Aufgabe sein. 

I~ach Abschlul~ der Arbeit hat te  ieh noch Ge]egenheit, 3 weitere 
Fglle yon Diabetes mellitus zu sezieren nnd das endokrine System 
zu untersuehen. Dieselben seien in folgendem noeh kurz mitgeteilt :  

Fall 20. Anna B., 22 Jahre Mr. Propgdeutisehe Klinik (Pro/. JB,:edl). 
Klini~che Angaben: Familienan~mnese o. B. Keh~e Kinderkrankheiten. 

Menses seit dem 16. Jahr. Kein Partus. Seit Juli 1920 Cessatio mensium; gleich- 
zeitig abnorm gesteigertes Hunger- und Durstgefiihl ~nd starke Gewichtsabnahme. 
Seit Januar ]922 Abnahme der Sehkraft. K6rpergewicht 53 kg. T~gliche ttarn- 

�9 " ~ O " " ' menge bls 2500 ccm; lm Ham bls 9,9 ~o Zucker und rmchheh Aceton und Acet- 
essigs~ure. 

Sektion am 14. IV. 1923. 
Pathol.~anat. Diagnose: Atrophie des Pankreas. ~ephrop~thia diabetica. 

Cataracta diabetica. Partielle Verfettung der Leber. Braune Atrophie des Myo- 
kards. Hyperplasie des Waldeyerschen l%aehenringes. Hypoplasie des Uterus. 
Kleine Struma colloides mit einem kirsehgroBen Adenom. 
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Histologische Untersuchung der endokrinen Organe. 
Hypophyse: 0,6 g. Die E Z  deutlich vermindert, durchschnittlich kleiner als 

normal, zum Tell mit verkleinerten und undurchsichtigen Kernen, viel~aeh recht 
locker gefiigt. Die BZ etwas vermindert, sonst nicht wesenflieh veri~ndert. Die 
HZ etwas vermehrt. In der Marksubstanz mehrere Kolloidfollikel. Im Hinf~r- 
lappen augenscheinlich keine BZ und nur spi~rliehes Pigment. 

ZirbeldriZse: 0,2 g, mit deutlicher L~ppchenstruktur, etwas verdicktem Inter- 
stitium und mehreren !deinen Gliaherden. Sp~rliehe Corpora arenacea. Die Pineal- 
zellen mit gro[~en, lichten Zellkernen, nur ein kleiner Tell zeigt einen eingeschnitte- 
nen Kern bzw. den homogenen KerneinschluB. 

Schilddr~se: Zeigt histologisch das Bild einer geringgradigen KoUoidstruma. 
2 E~ithelk6rperchen ungef~hr normal groin, sehr stark yon Fettgewebe durch- 

wuchert, die HZ vorwiegend sehr ldein und protoplasmaarm, zum geringen Tell 
etwas gr6Ber, mi$ farblosem Zelleib. Die WZ in einer dem Alter entsprechenden 
.~Ienge. In~erstitium zart. 

Pankreas: 411/2 g. Die Inseln sehr stark vermindert. Neben normal aussehen- 
den Inseln hydropisch degenerierte und atrophische Lnseln, aber auch neuge- 
bildete Inseln. Atrophie der Tubuli. Circumscripte Wueherung der acidophflen 
Zellen. Interstitium unver~ndert. 

2r (zusammen): 9,8 g, bis auf eine starke Pigmentierung der 
ZI~ o. B. 

Ovarien (zusammen): 7,1 g. Sehr sp~rliche Primordialfollikel, keine re~:~endeu 
und keine reifen Graa]schen Follikel. Mehrere kleine, mit mehrschichtigem Epithel 
ausgekleidete Cysten. Einzelne Corpora fibrosa. Diese sowie die genann~en 
Cysten vielfach yon einem dfinnen, teilweise unterbroehenen Saum verfetteter 
Thecazellen umgeben. 

t~all 21. Marie K., 38 Jahre alt. I. Med. Klinik (Pro/. Schmidt). 
Klinische Angaben : Vater fettleibig. Keine Kinderkrankheiten durchgemacht. 

2 Partus. Erkrankte im Jahre 1922 mit Mtidigkeit, abnorm ges~eigertem Durst- 
gefiihl und Harndrang; sparer Sehst6rungen, Haarausfall, Zahnausfall und Ge- 
wichtsabnahme. K6rpergewicht 38,5 kg. Ti~gliche ttarnmenge 1000--3200 ccm. 
Im I-Iarn reichlich Zucker, Aceton and Acetessigs~ure. 

Sektion am 25. IV. 1923, 4 Stunden post mortem. 
Pathol.-anat. Diagnose: Atrophie des Pankreas. Nephropa~hia diabetica. 

Cataracta diabetica. 0dem des Gehirns. Atrophie und partielle Verfettung der 
Leber. Braun e Atrophie des Myokards und Atrophie der Milz bei allgemeiner 
Atrophie. Pneumonie im rechten Unterlappen. 2 atherosklerotisehe Plaques am 
Arcus aortae, einige solehe in den Kranzarterien und in der Carotis interna. Ge- 
ringgradige Struma adenomatosa. Kleine lipoidreiche Nebennieren. Atrophie 
der Ovarien. Geringe Osteoporose. 

Aus dem Sektionsprotokolh K6rperlgnge 157 cm, Fettpolster am Abdomen 8, 
am Oberschenkel 4, am Oberarm 2 ram. I-Iau~ trocken, am Stamm e~was sehup- 
pend. Gesicht sehr ge~lter~. Gebi2 vollst~ndig defekt~ Mammae klein nnd sehlaff. 
Keine Aehselhaare, sp~rliehe Schamhaare. 

Histologische Untersuchung der endokrinen Organe. 
Hypophyse: 0,5 g. Die EZ normal reichlich, ohne pathologische Vergnde- 

rungen. Die BZ gleichfalls reichlich, zeigen in der Mantelschicht vielfach die be- 
felts beschriebene eigenartige, augenscheinlich hydropische Degeneration. Man 
sieht, wie in den basophflen Zellstr~ngen groBe runde, scheinbar leere Hohlrgume 
auftreten, wie das Protoplasms der diese Hotflrgume einschliel3enden Basophflen 
immer mehr und mehr reduzier~ wird, bis zum SeMuIt blol~ gro]e runde Liicken 
fibrigbleiben, die yon ganz diinnen Protoplasmabriicken eingerahmt sind, und in 
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denen sich vielfach kleine, pyknotische Zellkerne nachweisen lassen. Die HZ in 
geringer Menge o. B. - -  In der Marksubstanz mehrere Kolloidfollikel; im Hinter- 
lappen augenscheinlich keine BZ und sehr sp~rliches Pigment. 

Zirbeldr~se: 0,13 g. Histologi~-ch ohne pathologischen Befund. 
Schilddri~se: 47 g, mit mehreren bis haselnuBgrol3en Adenomen, zeigt Bl~ischen 

yon sehr verschiedener Gr61]e, zum Teil sehr kleine Bl~schen und ein ziemlich 
stark verdicktes Interstitium. Das Epithel der Bl~ischen erscheint zum Tell auf- 
fallend licht, viele Zellen wie gebl~ht, mit sch6n gezeichnetem, rundem Zellkern. 
Das Kolloid im Bereiche des Epithelbelags der Blaschen meist ziemlieh stark 
vakuolisiert. Die Adenomknoten teils kolloidarm, teils kolloid degeneriert. 

3Epithelk6rloerchen (zusammen): 0,05 g. Die HZ mlr zum Teil auffallend 
protoplasmaarm. Relativ wenig WZ. Stellenweise viele sehr kleine Kolloid- 
follikel. 

Pankreas: 43,5 g. Die Tubuli meist stark atrophiseh, die Inseln an Zahl be- 
tri~ohtlieh verringert, zum gr613eren Tell klein mit atrophisehem Epithel, zum ge- 
ringeren Tell normal grol3 und ohne wesentliehe Vergnderungen. Augenscheinlieh 
kelne hydropisch degenerierten Inseln. Vielfach Vermehrung der zentroaein/~ren 
Zellen und gr613ere I-Ierde aeidophiler Zellen. Interstitium o. B. 

Nebennieren (zusammen): 7,7 g. Die ZG stellenweise etwas atrophiseh, die 
ZR zum Tell ziemlieh stark pigmentiert. Die Rinde reiehlich verfettet. 1)as Mark 
sehr chromaffin, olme pathologisehe Zellver~nderungen. 

Ovarlen (zusammen): 3,75 g. Bis auf ganz sp/~rliche Primordialfollikel er- 
scheint der Fo]likelapparat vollsti~ndig geschwunden. Die GefaBe zeigen starke 
Sklerose. 

.Fall 22. gosef L., 49 Jahre alt. I. 1Vied. Klinik (Pro/. Schmidt). 
Klinische Angaben: Bauer yon ]3eruf, merkt in der letzten Zeit starke Ge- 

wichtsabnahme. Ehe kinderlos. Keine Kinderkrankheiten durehgemaeht. Im 
Ham reichlieh Zueker, Aeeton und Acetessigsgure. T/igliche Harnmenge his 
5600 cem. 

Sektion am 22. III. 1923. 
PathoL-anat. Diagnose: Geringe Atrophie des Pankreas. Nephropathia dia- 

betica. 0dem des Gehirns. Atrophie des Myokards bei starker, allgemeiner Atro- 
phie. Geringgradige Atherosklerose der Aorta. Partielle Veffettung der Leber. 
Kleine Struma diffusa mit einem fiber erbsengrol~en Adenom. 

Histologisehe Untersuchung der endolcrinen Organe. 
Hypophyse: 0,56 g. Die EZ zahlenm~13ig nicht vermindert, jedoch fast durch- 

wegs wesentlich kleiner a]s normal nnd zum Teil etwas sehwi~eher granuliert, ohne 
path01ogische Kernver~nderungen. Die BZ weniger reiehlieh a]s sonst, yon nor- 
malem Aussehen. Die HZ deutlieh vermehrt, vielfaeh vermischt mit kleinen EZ. - -  
Im Hinterlappen mi~Big vide BZ. 

Zirbeldr'~se: 0,17 g, mit sehr reichlichen Corpora arenacea. Ein grol3er Teil 
der Pinealzellen mit eingeschnittenem Kern und viele Kerne mit homogenem 
Einschlul3. 

Sehilddriise: 48,5 g. Histologisch das Bild einer diffusen Kolloidstrurna, 
stellenweise mit ausgesprochener Atrophie der Bli~schen und mehreren kleinen, 
zum Tefl kolloiddegenerierten Adenomen. 

4 Epithel~Srperchen (zusammen): 0,16 g. 2 entspreehend groB und histologiseh 
o. B.; 2 aus sehr kleinen Li~ppehen zusammengesetzt, zum allergr61~ten Tell mit 
kleinen, sehr protoplasmaarmen ttauptzellen, die steUenweise fast an lympha- 
tisches Gewebe erinnern. Da und dort mehrere ldeine Komplexe yon WZ. Zahl- 
reiehe kleine Follikel nfit eingedicktem Kolloid. Das Interstitium an einzelnen 
Stellen deuflich verdiekt. 
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Pan~reas: 69 g. Die Inseln betr~tchtlich vermindert, in verschiedenem Grade 
atrophisch. Keine hydropische Degeneration der Inseln nachweisbar. Die Tubuli 
zmn Tell deutlich atrophisch. 

Nebennieren (zusammen): 9,9 g. Die l~inde herdf6rmig verfettet. Stellen- 
weise leichte Atrophie der ZG. Die Zt~ stark pigmentiert. Das Mark nur zum 
kleinen Tell chromaffin, die meisten Markzellen klein, mit sp~rlichem, zerfasertem 
Zelleib und kleinen, oft dunklen Kei~en. 

Hoden (ohne Nebenhoden) zusammen: 21,5 g. Die Spermatogenese deutHch, 
wenngMch nicht stark vermindert. Die Tunics propria Mcht verdickt. Die 
Randzone der Hodenkan~lehen etwas weniger lipoidh~ltig als normal. Die Zwischen- 
zellen ein wenig vermehrt, br~unlich pigmentiert, zum Tell stark verfettet. 

Eine kurze Zusammenfassung der Befunde in den 3 F~llen ergibt: 
Hypophyse: Im Falle 20 zeigt dieselbe beim normalen Gewieht 

die vielfaeh erw~hnten Veri~nderungen am eosinophilen Zellapparat, 
im Falle 21 eine deutliehe Gewichtsverminderu~g (0,5 g ffir eine Multi- 
para!), dabei normale eytologisehe Verh~ltnisse bezfiglich der eosino- 
philen Zellen, dagegen sehr ausgesprochen die in der Arbeit in 3 F~llen 
besehriebene und als hydropisehe Degeneration aufgefaBte Ver~nderu~g 
der Basophilen, und im Falle 22 eine geringe Erniedrigung des Gewichtes 
unter das Mittel, keine Verminderung der eosinophilen Zellen, dagegen 
eine auffallende Kleinheit und zum Tell sehw~chere Granulierung der- 
selben. 

Die Zirbeldri~se erseheint in diesen F~llen nicht nennenswert ver~ndert. 
Die Schilddr~e zeigt in allen F~llen eine Struma, entweder eine 

diffuse Kolloidstruma oder eine Struma adenomatosa, zum Teil mit 
atrophischen Ver~nderungen. 

Die EpithellcSrperchen zeigen im Falle 20 sehr ausgesproehen die 
yon mir beschriebene Ver~nderung der Hauptzellen und die starke 
Fettgewebswueherung, dagegen erseheinen die oxyphilen Zellen yon 
Welsh in entsprechender Zahl. Die Epithelk6rperchen im Falle 21 
sind sehr klein (eines wieg~ durchschnittlieh 0,016 g!), zeigen jedoeh 
histologiseh nur zum Tell die besehriebenen Ver~nderungen. Im Falle 22 
sind 2 Epithelk6rperehen so gut wie normal, die 2 anderen in der cha- 
rakteristisehen Weise stark ver~indert. 

Das Pankreas ist in allen 3 Fiillen sehwer erkrankt : i m  Falle 20 liegt 
das elektive Inselleiden yon Welehselbaum vor, in den 2 anderen F~llen 
zeigt der Inselapparat lediglieh rein atrophisehe Ver~ndertmgen, so 
dab bier eine primiire Atrophie nieht ausgesehlossen werden kann. 

Die Nebennieren sind in alien 3 F~llen stark pigmentierg nnd zeigen 
m Falle 21 und 22 deutliehe Zeiehen von Atrophie der Zona glomerulosa; 

im Falle 22 weist aueh das Mark regressive Ver~inderungen auf: sehr 
kleine, protoplasmaarme Zellen mit verkleinerten, dunklen Kernen. 

Die Keimdriisen sind bei beiden Frauen sehwer ver~ndert, indem 
der Follikelapparat so gut wie ganz ver6det ist. Die Keimdriisen 
im Falle 22 zeigen, wie dies meist bei miinnliehen Diabetikern der Fall 
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zu  sein  sehe in t ,  ke ine  so s c h w e r e n  V e r g n d e r u n g e n ,  i n d e m  die Si0erma- 

t ogenese  n o e h  e r h a l t e n ,  w e n n g l e i c h  deu t l i ch  v e r m i n d e r t  ist .  

A u e h  diese F~tlle zeigen,  dal~ die  V e r h n d e r u n g e n ,  die sich v o r  a l l em 

b e i m  bSsa r t i gen  D i a b e t e s  j i i nge re r  M e n s c h e n  aul~erhalb des P a n k r e a s  

in  den  e n d o k r i n e n  O r g a n e n  n a e h w e i s e n  ]assen, in  den  e~nzelnen F~ l l en  

z w a r  in  sehr  w e c h s e l n d e m  G r a d e  a u f t r e t e n  kSnnen ,  m~d dal~ a u c h  h ier  wie  

in  d e n  m e i s t e n  F g l l e n  d e r  grSl3te Tel l  des  e n d o k r i n e n  Sys t ems ,  w e n n  

n i c h t  das  ganze ,  e r k r a n k t  e r sche in t ,  dal~ a b e r  a u e h  e in  ode r  das  ande re  

e n d o k r i n e  Organ  se lbs t  in  s c h w e r e n  F M l e n  vSl l ig  v e r s c h o n t  b l e i b e n  

k a n n .  W o v o n  diese D i f f e r e n z e n  i m  V e r h a l t e n  de r  e n d o k r i n e n  Organe  

b e i m  D i a b e t e s  a b h g n g e n ,  b l e ib t  v o r d e r b a n d  a l le rd ings  u n b e k a n n t .  
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