(Aus dem Pathologischen Institut des Stadtkrankenhauses Mainz
[Leiter: Georg B. Gruber].)

Beitriige zur Pankreaspathologie.

Von
Lilly Seholtz.

Mit 15 Textabbildungen.

(Eingegongen am 21. Juni 1923.)

Mehrere in ihren Einzelheiten bemerkenswerte Vorkommnisse von
Pankreaserkrankungen gaben die Moglichkeit zur Feststellung von
morphologischen Befunden, welche nach Ausprigung und Zusammen-
hang eingehenderer Betrachtung wert sein diirften. Sie erméglichten
namentlich ein Eingehen auf die Frage der Pankreascirrhose und liefen
Stellung nehmen zum Problem des Pankreasdiabetes. Nebenbei konnte
auch die Erfahrung iiber die Speichelsteinbildung im Pankreas und
iiber die Epithelprosoplasie des Pankreasganges vermehrt werden.
Es handelte sich um folgende Beobachtungen:

1. S.-Nr. 529/1920. Mann, 54 Jahre alt, Fuhrmann. (Sekant: Dr. Kratzessen.)

Der Kranke war in einer Braueréi als Bierfahrer beschaftigt, verheiratet und
Vater von 3 Kindern (Téchtern). Diese sind im allgemeinen gesund, nur ist die
eine Tochter durch Neigung zu schweren Gewebsblutungen nach geringsten Beein-
trichtigungen ausgezeichnet. Er wurde als ein zuverldssiger, niichterner Mann
geschildert, der 25 Jahre in der gleichen Eigenschaft sein Brot verdiente. Mit
Ausnahme von Beschwerden durch einen Leistenbruch war er miemals krank;
er soll aber schon von Jugend auf grofle Neigung zu schweren Blutungen gezeigt
haben, wenn er nur ganz leichte Verletzungen der Haut usw. erlitten. In den
letzten 10 Jahren seines Lebens hatten sich 6fters Blutungen aus Mund und Nase
eingestellt. Diese kamen dann besonders leicht zustande, wenn er sich einer starken
Erschiitterung aussetzte, also wenn er etwa gestolen wurde. Die Blutungen waren
stark und standen schwer. Eine solche Blutung iiberfiel ihn auch 8—10 Tage
vor seinem Tode. Dabei wurde er so schwach, dafl er zu Hause bleiben mulite;
er wollte sich nicht recht erholen und fieberte. Eine m#Bige Schwellung des
Bauches trat ein. AuBerdem fiihlte er besonders hiufigen Harndrang und gab
viel Urin von sich ab. Da sein Befinden schlechter wurde und sich Zustinde von
Ohnmacht einstellten, verlegte ihn sein Hausarzt (Dr. Eichhorn) ins Krankenhaus,
wo er sterbend eintraf. Immerhin lebte er noch 3 Tage in bewubBtlosem Zustande,
bis eine hypostatische Pneumonie sein Dasein beendete. — Mit der Bezeichnung
eines unklaren Falles und mit dem Hinweis auf die hypostatische Pneumonie
wurde der Leichnam dem pathologischen Institut zur Sektion iibergeben.

Die Letchendffnung (3 Stunden nach dem Tode) ergab folgende Einzelheiten:
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174 cm groBe mé#nnliche Leiche in gutem Ernihrungszustande. Die Haut
und die sichtbaren Schleimhéute zeigen einen eigentiimlichen braunen Ton bei
guter Spannung.

Totenstarre in allen Gelenken ausgepriigt. Auf dem Riicken geringe Toten-
flecke. Die rechte grofe Zehe fehlt zur Halfte.

Die Augen geschlossen, die Pupillen rund, gleichweit, iibermittelgroB. Die
Zshne miabig erbalten. Das Unterhautzellgewebe fettarm, die Muskulatur kriftig,
dunkelbraunrot, feucht. Die natiirlichen Korpersffnungen o. B. Die Bauch-
decken leicht gespannt.

Beim Eroffnen der Bauchhohle flieBt aus derselben sehr reichlich klare braun-
liche, bierdhnliche Fliissigkeit ab. Das grofie Netz fettarm in die Hohe geschlagen,
Darmwand eigenartig braungrau gefarbt.

Die Milz aufierordentlich groB, die Kapsel diinn bis auf eine ca. markstiick-
grofe Partie an der Vorderfliche, die verdickt und weifilich erscheint. Die Pulpa
sehr fest, glinzend und dunkelblutrot; Follikel sind nur noch stellenweise erkenn-
bar. Die Milzarterie geschlingelt und rigide.

Die Nebennieren entsprechend grofl, die Rinde breit und eigentiimlich braumn.
Die Nieren entsprechend gro8, die Kapsel leicht abziehbar. Ihre Oberflache im
allgemeinen glatt, bis auf einzelne, kaum erbsengrofie Vorbuckelungen, die durch
kleine, mit wasserbeller Fliissigkeit erfillte Cystchen hervorgerufen sind. Auf
dem Schnitte ist das Nierenparenchym nicht verschmilert, Rinde und Mark
scharf getrennt. Auch auf der Schnittfliche finden sich mehrere bis haselnufigrofie
Hohlrdume, die mit einer leicht getritbten Fliissigkeit erfiillt sind. Die Wandungen
glatt. Die Nierenbecken entsprechend weit, mit glatter und blasser Wandung.
Ebenso zeigen die Wandungen der abfithrenden Harnwege keine Veridnderungen.

Die Blase enthilt ebwa 80 com leicht getriibten dunklen Urins, der aufgefangen
und zur chemischen Priffung zuriickgehalten wird. Die Wandung glatt und blaB.
In der Nahe der Uretermiindungen je eine ca. erbsengrofe Divertikelbildung.
Prostata kleinapfelgrof}, derb, aber ohne Knoten- und Herdbildungen. Die Hoden
auBerordentlich klein, kaum mandelgroB, eigenartig braun; auch auf dem Schnitte
ist das Gewebe aulerordentlich stark dunkelbraun verfarbt. Die Samenkanalchen
nur ganz vereinzelt ausfidelbar. Die Wandung des Hodensackes stark édematds.

Die Leber verhaltnismaBig klein, an der Oberfliche stark und gleichmaBig
kleinhockerig. Das Parenchym sehr derb, knirscht beim Einschneiden und ist von
auffallend dunkelbrauner, schokoladendhnlicher Farbe. Iinzelne Lappchen-
bildungen sind, ungleich in der Form und Grofe, deutlich zu erkennen. Hier und
da findet man unregelmiBig in das Gewebe eingestreute, bis haselnuBgroBe, derbe,
ziemlich scharf begrenzte weifiliche Herde, die auf der Oberfliche manchmal
etwas vorspringen.

Die Gallenblase grofB, schlaff, von wasseriger dimner, dunkelbrauner Galle
erfilllt. Die Gallenblasenwand diinn und glatt. Ebenso weisen die grofien Gallen-
gange keine pathclogischen Verdickungen oder sonstige Verinderungen auf.
Die Gallenwege erweisen sich auf Druck durchgiingig.

Das Pankreas auBerordentlich kiimmerlich, eingeengt zwischen reichlichem
Fettgewebe. Das noch restierende Pankreasgewebe baumartig verzweigt und eben-
falls von dunkelbrauner Farbe (Abb.1). Magen- und Darmtraktus mit glatter,
intakter Wandung versehen, welche eine auffallend braune Farbung zeigt. Tm
Magen wenig grauer, diinner suppendhnlicher Inhalt. Im unteren Ileum findet
sich. wenig sirupartiger, schwarzbrauner Kot. Tm Colon ascendens ist teerartiger
eingedickter Kot vorbanden. Die Mesenteriallymplknoten, ebenso die iibrigen
Lymphknoten sind leicht vergroBert, aber weich, teils gelblich braun, teils etwas
dunkler. Die linke Leistenpforte war durchgéngig; von hier konnte man mit dem
Finger bis in den Hodensack vordringen.
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Die Organe des Mundes sind ohne Besonderheiten. Die Mandeln mit tiefen
Buchten versehen, etwas geschwellt.

Kehlkopf blab. Schilddriise nicht vergroBert; ihr Gewebe feucht, braungelb,
ziemlich dicht. Speiserchre 1Bt in ihrem ganzen Verlauf, namentlich tber der
Kardia, geschlangelte oder nur strichartig hervortretende Venenerweiterungen
wahrnehmen.

Lufiréhrenschleimhout blaB, feucht. Beide Lungen frei von Verwachsungen.
Pleura glatt und glinzend, von dunkler braun- bis blauroter Farbe.  Auf den
Schnitt flieBt allenthalben reichlich eine bierahnliche, schaumige Flissigkeit bei
leichtem Druck aus Lungengewebsbezirken ab. Der rechte Unterlappen ist dunkel-
blaurot gefarbt, dichter als die anderen Lungenabschnitte, aber noch gut luft-
haltig. In den Verzweigungen des Luftrohrenwerkes finden sich schleimig-eitrige
Massen in geringer Menge. Die Lungenlymphknoten sind etwas geschwellt, saftig,
dunkel, schwarzlichrot, frei von knotigen Einlagerungen.

Abb, 1. Hamosiderose des Pankreas.

Herzbeutel fettreich; er enthdlt wenig wasserklare Fliissigkeit.

Herz entspricht in der GroBe der Leichenfaust. Seine Wandabschnitte sind
ohne auffallende Verinderungen. Sein Fleisch ist etwas fahlgrau- bis braunrot.
Klappenapparat intakt. In den Herzhohlen speckige Blutgerinnsel. Grofie Schlag-
adern lassen glatte Innenwand von elfenbeindhnlicher Farbe erkennen. Nur da
und dort ist eine leichte fleckige Erhabenheit von streifiger Form und gelblicher
Tonung vorhanden.

Die Zerlegung des Schidels und Gehirns ergab lediglich ein sehr feuchtes,
an Blutpunkten reiches Gehirn, dessen Hiute strotzend bluterfilllie Venen zeigten.
In den Blutleitern der harten Hirnhaut lockeres Cruorgerinnsel.

Chemische Untersuchung des Urins ergab einen positiven Ausfall der Trommer-
schen und Nylander schen Probe auf Traubenzucker.

Die histologische Untersuchung ergab folgenden Befund:

1. Leber:

Es liegt eine ausgesprochene Cirrhose der Leber vor; der normale Lappchen-
bau ist nicht mehr zu erkennen; Zentralvenen fehlen vielfach oder man muf sie
erst mijhsam . suchen; das Bindegewebe der Glissonschen Kapsel ist stark ver-
mehrt und erweist sich stark durchsetzt von Rundzellenanhiufungen; das Paren-
-chym ist auch ganz ungleich in der GréBe und Anordnung seiner Zellen. Neben
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stark verkleinerten, kiitmmerlichen Zellen fallen groBe mit deutlich blischenférmi-
gem Kern auf; ja manchmal sieht man ganze Bélkchen und Inseln solcher Zellen,
welche ein klareres Bild ergeben als die eng gedringten, kleinen Leberepithelien.
Da und dort ist ein kleiner submiliarer Nekroseherd zu erkennen, der der Leber-
zellen entbehrt und in seiner Peripherie nur eine Wucherung der Geriistzellen
bzw. der Endothelien erkennen lit. Abgesehen davon finden sich auch gréBere,
bis haselnuBigroBe, verddete bzw. nekrotische Stellen, welche schon dem un-
bewaifneten Auge auffielen. Ein schlecht farbbares, ja zum Teil kriimelig erschei-
nendes, kernloses Bindegewebe setzt sie zusammen. Thx Randbereich ist von lym-
phocytoiden Zellanhiufungen dicht infiltriert. Auffallig ist noch, daf die Paren-
chymzellen, zahlreiche Bindegewebszellen und die Retikuloendothelien von einem
kérnigen, braunen Pigment recht dicht. erfilllt sind; Fettfarbung ergibt nur ganz
leichte Anténung mancher Kérnchen in den Leberzellen; sonst keinen erheblichen

Abb. 2., Zahireiche Langerhanssche Zellinseln in dem sklerotisch verinderten Pankreas. (Die
Inseln fallen im Bild durch ihren netzigen Bau auf)

Befund. Die Eisenreaktion nach Perls wie nach Hueck dagegen ergibt einen auBer-
ordentlich starken positiven Ausfall an den Pigmentkérnchen, Man erkennt dabei
eine Verteilung der Pigmentkorner in gleich starker Weise auf die Leberzellen
und auf die Wandzellen der Lebercapillaren, wihrend die Gallengangszellen un-
gleich dicht davon erfiillt sind. AuBerdem lassen viele Bindegewebszellen eine
méBige Einlagerung solchen Pigments wahrnehmen. An den nekrobiotischen
Stellen fehlt die Pigmentierung.

2. Milz.

Die Milz ist an einzelnen Stellen ihrer Pulpa geradezu iiberladen vollgestopft
von Wanderzellen, welche einen runden Kern besitzen und ein von briunlichem,
scholligem, eisenhaltigem Pigment {iberladenes Protoplasma zeigen.

3. Die Nieren.

Die Nieren zeigen auf Schnitten einen itberraschenden Befund. Es sind Ein-
lagerungen, streifen- und inselartiger Form in Rinde und Mark, welche sich als
Infiltrate des Interstitiums entpuppen. Die infiltrierenden Zellen zeigen rund-
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liche Form, rundliche Kerne und deutliches Kerngeriist, zum Teil sind sie oval
und lassen den Kern exzentrisch wahrnehmen; diese Exemplare gleichen voll-
kommen den Plasmazellen. Durch solche Infiltrate sind die Nierenkérperchen
und Harnkanilchen auseinandergedringt worden.. Indes 1548t sich am Nieren-
parenchym nichts Auffilliges wahrnehmen, namentlich sind sie frei von Pigment-
einlagerungen. (Weiteres Material ist leider nicht fiic die Untersuchung zuriick-
gelegt worden.)

4. Hoden.

Die Hoden lassen eine mifBige Spermangioitis obliterans und ziemlich schwere
Beeintrachtigung der Spermiogenese wahrnehmen. Leydigsche Zellen sind &ulerst

Abb. 8, Hamosiderose des Epithels der Driisenldppchen, der intertubuldren Langerhansschen
Zellhaufen und der Speichelgéinge des Pankreas. (Turnbullblaufirbung nach Hueck. Optik:
Winkel 3a, Ok. 4.

gering ausgeprigt. Die Samenkanilchen sind sehr zahlreich; die Spermatogonien
enthalten in ihrem Protoplasma ein feines braungelbes, eisenhaltiges Pigment.

5. Das Pankreas.

Das Pankreas zeigh, abgesehen von einer Zunahme seines interacinésen Binde-
gewebsgeriistes, einen groBen Reichtum an Inseln, welche nicht sklerotisch oder
hyalin aussehen (Abb. 2). Mittels der Turnbullblaumethode konnte in den Driisen-
lippchen, weniger in den Inseln, zum Teil auch in Epithelien der Speichelginge
korniges Eisenpigment gefunden werden (Abb. 3). AufBerordentlich stark -ist
die Entwicklung des Fettgewebes, das die Driisensubstanz erheblich eingeengt,
aber nicht durchwachsen hat. Durch diese Vermehrung des Fettgewebes sind die
Lippchen der Bauchspeicheldriise auseinandergedrangt worden, das Organ macht
dadurch einen sehr zerrissenen Eindruck.
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In den Léppchen des Pankreas ist eine méBige Vermehrung des Bindegewebes
zu erkennen. Dieses unterscheidet einzelne driisige Haufen von Endkammerchen,
ebenso freie Speichelgénge in schmalen Strafen. Es ist ziemlich zell- und kern-
reich. Man erkennt besonders gut bei Farbung mit Sudan ITI-Farbstoff in den
Léppchen auBer den Haufen der Endkéimmerchen der Speicheldriise sehr zahl-
reiche, verschiedengroBe und durchaus nicht allseitig scharf umscheidete Pankreas-
inseln, deren Epithelien im Gegensatz zu den Endkémmerchen und im Gegensatz
zu den Speichelgingen eine ganz gleichmiBige feine Durchsetzung des Proto-
plasmas ihrer Zellen mit stark rot bis rotgelb gefarbten feinsten Kérmchen und
Tropfchen erkennen laBt. Der Reichtum des Pankreas sowohl im Kopf- wie auch
im Schwanzteil an solchen Inseln ist ganz erheblich. Auffallenderweise grenzen
solche Inseln manchmal in mehrfacher Zahl unmittelbar an einen Ausfithrungs-
gang an. Man gewinnt leicht den Hindruck, daB eine Beziehung zwischen solechen
Ausfithrungsgingen und den Inseln besteht. Der Korper des Pankreas ist etwas
drmer an Inseln befunden worden. Im Bau der einzelnen Haufen von Driisen-
endkammerchen lafit sich folgendes feststellen: die Epithelien sind auBer-
ordentlich klein, die Kdammerchen manchmal fuflerst eng, ohne ein Lumen zu
zeigen. Nur selten dringt das Bindegewebe des Interstitiums zwischen die ein-
zelnen Knospen oder Sickchen hinein, die die Driisenbaufen zusammensetzen.

Was die Einlagerung des schon erwdhnten Pigmenies anbelangt, so ist zu
sagen: Das Pigment hat die Langerhonsschen Inseln grofienteils fast vollig ver-
schont. Dagegen sitzt es ungleich stark im Protoplasma der die Driisenhaufen
zusammensetzenden Kémmerchen. Vor allem findet es sich in solchen Abschnitten
der Haufen, die ganz wesentlich atrophisch aussehen. Sie verdecken dort das
Protoplasma und den Zellkern oft derartig, daB man meinen kénnte, nur Pigment-
kornchen vor sich zu haben. Als feinste Kornchen erfiillt der Farbstoff auch das
Protoplasma der hohen Zylinderzellen der Speichelgéinge. Ferner finden sich Farb-
stoffkornchen im Leib vieler Bindegewebszellen zwischen den einzelnen Driisen-
haufchen. Jedoch ist eine Thuschung hier sehr leicht méglich, da auBerhalb der
Driisenhiufchien sehr viele ganz schmalgedriickte Reste von Pankreasgewebe
scheinbar im Interstitium liegen. Gerade diese atrophischen Uberbleibsel sind
besonders stark von dem braunen Pigment erfilllt. Dieses Pigment hat auf die
Perlssche Eisenfiirbung iiberhaupt nicht angesprochen. Dagegen war die Turn-
bullblaufirbung nach Schwefelammoninmvorbehandlung zum gréBten Teil positiv.

Die Blutgefifie des Pankreas zeigen keine wesentliche Verdickung ihrer Wan-
dung. Nur scheint da und dort die Media etwas hyalinisiert zu sein. Nekrosen
im Pankreasgewebe fehlen vollkommen.

Erwahnt soll hier noch werden, dafl das Pankreas eine zweifellose Umsetzung
seines Fettgewebes in verseifte Hettsduren iiberall dort erkennen lieB, wo eine
unmittelbare Beriithrung von Driisensubstanz und Fettgewebe erfolgt war. Diese
Umsetzung konnte schon makroskopisch an einem in Joresscher Fliissigkeit
aufgehobenen Praparat bemerkt werden. Es handelte sich hier sicher um
ein Kunstprodukt. Denn diese Erscheinung nahm makroskopisch immer mebr
zu und war doch an dem bei der Sektion gewonnenen Material nicht zu erkennen
gewesen.

6. Die Lymphknoten.

Die Lymphknoten aus der Gegend des Pankreaskopfes lassen in dem Lymph-
sinus groBe Mengen von Reticulumzellen erkennen, deren Protoplasma von den
gleichen Pigmentkérnern erfiills ist wie das der Leberzellen. AuBerdem bemerkte
man im Interstitium und in den Sinus der Lymphknoten grobe, schollige Eisen-
pigmentteile. Gelegentlich finden sich solche eingelagert in vielkernige Riesen-
zellen vom Charakter der Fremdkorperriesenzellen. Ferner finden sich in den
Lymphknoten kleine, submiliare Stellen nekrobiotischer Gewebsbeeintrachtigungen
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(Abb. 4). Diese Stellen von Nekrobiose betreffen meistens das Sinusgebiet, sie
enthalten viel Detritus und lassen ziemlich starkwandige, zum Teil angestaute
pricapillare Gefille deutlich erkennen.

Abgesehen von der Turnbullblaumethode wurde zur Klarung der Verhaltnisse
auch versucht, eventuelle Verkalkung etwa der Gefie und im Bereich der Riesen-
zellen durch Anwendung der Kossagschen Reaktion und der Réhlschen Hama-
toxylinmethode nachzuweisen. Dabei gelang es, abgesehen von geradezu krystalli-
nischen amorphen Eisensalzkliimpchen im Bereich einzelner Sinusabschnitte
bzw. im unmittelbaren Gehege der erwahnten Riesenzellen mit der Réhlschen
Farbung eine Impragnation zahlreicher feiner und feinster GefaBwandstrecken
festzustellen. Auch im Bereich mancher Riesenzellen fanden sich Kliimpchen,
abgesehen von den Eisenkornchen, die die Rohlsche Reaktion positiv ergaben.

Abb. 4. Lymphdriise mit nekrobiotischem Herd. Fremdkdrperriesenzelle mit Einschluf. von
Eisensalzkrystallen. (Optik: Winkel 8 a; Ok. 2.)

Feine Verkalkungskriimelchen lagen im tibrigen auch im Randbezirk mancher
nekrobiotischen Stellen. Eine Kalk- oder Eisenimprignation des Reticulums
der Lymphdriisen fehlt.

Auf Grund dieser Untersuchungen wurde folgende pathologisch-
anatomische Diagnose gestellt:

Pigmentierte, granuldre Atrophie der Leber mit Ascites. Zahlreiche
bis erbsengrofle Nekroseherde in der Leber. Varicen der Oesophagus-
schleimhaut. Hamochromatose simtlicher parenchymattser Organe.
Starke Lipomatosis, Atrophie und Braunfirbung des Pankreas
(Diabetes mellitus). Starke Hyperplasie und Braunfiarbung der regio-
néren Lymphknoten des ganzen Korpers. Auffallende Kleinheit und
Braunfirbung der Hoden. Cysten in beiden Nieren. Harnblasen-
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divertikel. Stauungsorgane. Hypostase im rechten Lungenunterlappen,
Odem der iibrigen Lungenpartien. Chronische Bronchitis. Intersti-
tielle Nephritis. Offener Leistenbruch.

Beurteilung. Man darf die eben ausfithrlich geschilderte Beobach-
tung wohl als Beispiel eines Falles von Bronzediabetes bezeichnen.
Die Trage, welche Bedeutung im Rahmen der gefundenen Erschei-
nungen die Zuckeravsscheidung hatte, 148t sich fiir diesen Fall zweifels-
frei nicht entscheiden. Nach der Vorgeschichte scheint der Mann
sehon lange an einer Lebercirrhose gelitten zu haben, denn es heift,
dal er schon 10 Jahre vor seinem Tode 6fter aus Mund und Nase blutete,
was man natiirlich bestrebt sein wird, auf eine Lebercirrhose bzw. auf
Uberlastung des kollateralen Venenkreislaufes im Oesophagus und
Rachenbereich zu beziehen. Der Diabetes war den behandelnden Arzten
nicht aufgefallen; wohl soll der Mann in der letzten Zeit seines Lebens
groBen Harndrang gehabt und viel Urin gelassen haben. Zucker wurde
im Harn erst im Anschlufl an die Sektion der Leiche festgestellt. Das
Pankreas war zweifellos schwer verdindert. Es ist aber wesentlich,
daB diese Verfinderung nicht etwa einen Ausfall an Inselgewebe bedingt
hat, sondern daf vielmehr auffallend viele Inseln gegeniiber dem sehr
atrophischen Gewebe der Bauchspeicheldriise zu erkennen waren.
Als Inseldiabetes kann man die obige Beobachtung nicht ohne Schwierig-
keiten bezeichnen. Im f{ibrigen lag eine maflige Sklerose des Pankreas
vor. Aber auch sie erscheint unwesentlich gegeniiber der hochgradigen
Atrophie und Fettgewebsvermehrung des Organes, dessen Parenchym
formlich erdriickt wurde von der Last des Fettes, das von allen Seiten
sich zwischen die Driisenlippchen eindréingte. Von der Leber sei be-
tont, dab nicht, wie es fiir den Bronzediabetes manchmal zu lesen ist,
eine hypertrophische Cirrhose, sondern eine regelrechte atrophische
granulire Atrophie mit Umbau des Leberparenchyms, also eine typlsche
Lagnnecsche Cirrhose festgestellt worden ist.

Fir Leber, Pankreas und Lymphknoten ist der Nachweis der Hdmo-
siderose einwandfrei gegliickt. Es ist merkwiirdig, daBl der Nachweis
an der Leber wesentlich leichter gelang als an den ebenfalls stark
eisenbeladenen Teilen des Pankreas und der Lymphknoten. Hervor-
zuheben ist die Ablagerung des Eisens besonders in atrophischen Paren-
chymteilen. Auffallend ist die relative Eisenfreiheit vieler der sehr
wohlausgebildeten zum Teil méachtigen Pankreasinseln. Ich mochte
daraus den Schlull ziehen, daBl das Gewebe der Inseln sich durch be-
sondere, gesteigerte Lebenstatigkeit auszeichnete, die gewill mnicht als
katabiotische Erscheinung gelten kann. Ich méchte vielmehr glauben,
daf} diese Inseln als Regenerationszentren in Frage kommen, &hnlich
wie das Seyfarth betont.

AvBerst interessant erwies sich der morphologische Befund der
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Lymphknoten, der ebenso wie die Leber durch Einlagerung von nekro-
tischen bzw. nekrobiotischen Herden auffiel. Die Deutung dieser Herde
igt micht ganz klar zu geben. Bekanntlich kommen nekrotische Leber-
herdchen bei einer Menge von Erkrankungen infektiser Art vor, ebenso
bei Erkrankungen des Bauchfelles, méglicherweise auch bei Darm-
erkrankungen, welche eine Toxineinfuhr in die Leber bedingen. Man
wird auch hier sich auf Toxinwirkung beziehen miissen, die vielleicht
gerade auf Grund der schon vorher geschidigten Leber in einer weiteren
Etappe besonders deutlich am Gewebe zum Ausdruck kam. Jedenfalls
stand die Nekrotisierung nicht in sichtbarer Abhéngigkeit von besonders
iippiger Fisenablagerung in Leber und Lymphknoten. Auch fehlte
ja die Nekrotisierung in dem stark eisenpigmentierten Pankreas. Die
Eisenablagerung blieb aber gewill nicht unschédlich fiir diese Organe.
Gerade das ist in den Schnitten der Lymphknoten deutlich erkannt
worden, wo man ganz bizarre an amorphe Krystalle erinnernde scharf-
randige Kriimel und Brocken mit FEisenreaktion fand, also Kon-
kremente, die zur Riesenzellbildung Anlafl gegeben haben. Diese Kon-
kremente fand ich nur in den Lymphknoten, ebenso wie die zu ihnen
in Beziehung stehenden Riesenzellen, die ich als Fremdkérperriesen-
zellen ansprechen mdochte. Mit Schuppisser halte ich diese Eisenkon-
krementbildung fiir eine besondere Form der Vereisenung, die das
Gewebe betrichtlich mehr reizt, als dies die Eisenablagerung in diffuser
Form tut. Eine besondere Bindung von Kalk an diese Konkremente
konnte ich mit der Kossaschen Reaktion nicht erreichen. Wieweit
Abbauprodukte organisierter Substanz oder ertdtete Formbestandteile
des Gewebes an der Bildung dieser Konkremente beteiligt waren, habe
ich picht ermittelt. Daf Kalkimprégnation feiner Gefalle im Bereich
der Lymphsinus dieser schwergeschiddigten Lymphknoten vorkam,
wurde mit der Rohlschen Kalkreaktion wahrscheinlich gemacht.

Uber die Dauer der Himosiderose ist in vorliegendem Fall so wenig
zu sagen wie iiber die Dauer des Diabetes.

Die unvollstindige klinische Untersuchung a8t keinen Schlufl
dariiber zu, wieweit Stérungen im Blutwechsel (zahlreiche Blutungen
-des Patienten!) hier von Bedeutung gewesen. DaB sie in Frage kommen,
ist wohl unzweifelhaft. Weiter unten wird noch einmal iiber das Neben-
einander von Zuckerausscheidung wund Hamosiderose gesprochen
werden. Vielleicht lassen kiinftige Fille eine genauere Beobachtung
und Beurteilung gerade der Blutverhiltnisse solcher Patienten zu.
Schliefilich sei noch erwihnt, daB fiir einen Zusammenhang mit Lues
kein Anhaltspunkt gegeben war.

2. 8.-Nr. 150/1919. 50 Jahre alter Privatmann R. K. (Sekant: G- B. Gruber.)
Der Kranke, der als ziemlich lockerer Junggeselle bekannt war, ist wegen
diabetischer Gangrin im Gebiet des linken FuBes auf der chirurgischen Abteilung
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des Mainzer Krankenhauses gelegen und dort trotz Operation zugrunde gegangen.
Klinisch war auBer dem Diabetes eine Lebercirrhose mit Ascites festgestellt worden.
Die WaR. seines Blutes war stark .

Die Leichendffnung ergab einen sehr verwickelten Befund; im Vordergrund
standen Veranderungen der Leber, Gallenblase und des Pankreas. Es wurden
festgestellt:

Ikterus, Ascites, ein Gallensteinleiden mit Erfiilllung des Ductus choledochus
durch Konkremente von Erbsengrofle und vieleckiger Gestalt. Im ziemlich engen
Ausgang des groflen Gallenganges nichst dem Zwolifingerdarm lagen hinter-
einander 4 derartige weiligelbliche Steinchen (Abb. §). Dadurch wurde auch der
Ausgang des Pankreasganges verengt, wahrend er sonst als erweitert gelten konnte,
Die Leber war zweifellos kleinhockerig cirrhotisch. Jedoch bestand nicht eine gleich-
méafige kleinhéckerige Atrophie, sondern es lag das typische Beispiel einer sog.
Paketleber, eines Hepar lobatum vor, mit tiefen, ganzlich atypischen Einschnii-
rungen und narbenartigen Verziehungen. Auf dem Durchschuitt machte sich

Abb. 5. Induriertes und lipomatdses, atrophisches Pankreas. Im aufgeschnittenen Gallengang
5 Gallensteine. Vereinzelte Fettgewebsnekrosen (weiBe Piinktchen) im Pankreas.

eine méichtige Verbreiterung der zentralen Abschnitte des Lebergeriistes geltend.
Dieses ging in einem plumpen Stamm vom Hilus aus und verzweigte sich in maBigen,
schwieligen Ziigen nach den Stellen hin, an denen tiefe Einziehungen der Paket-
leber gesehen wurden. In solchen schwieligen Ziigen sah man zentral gelegen
klaffende Pfortaderzweige, wihrend peripher eine vollstandige Verstopfung von
Pfortaderisten mit einem derben, eingewachsenen Gewebsmaterial erkennbar
erschien. Das Leberparenchym war zah und hart, auf dem Schnitt in gleichméBig
kleine Felder zerteilt, in Felder ohne deutliche Lappchenzeichnung, von gelb-
griiner, gefleckter Farbe. Nirgends in der Leber fanden sich kalkige oder kisige
Knoten.

Es soll hier schon der histologische Befund kurz angegeben werden, so, wie ihn
Gyg. B. Gruber an anderer Stelle mitgeteilt hat. Es handelte sich um eine Vereinigung
von atrophischer Lebercirrhose mit weitestgehendem Parenchymumbau auf der
einen Seite, mit einer schwieligen Narbenleber auf der anderen Seite. Die Schwiele
betraf hauptsichlich das innere Kapselgeriist und hatte viele Pfortaderiste zur
Verddung gebracht, die teilweise durch ein viellscheriges Gefafmaschengewebe
reorganisiert waren. Manche Pfortaderzweige kleineren Kalibers fanden sich,
erkennbar an der Elastica ihrer Wand, innerhalb des Umbaubezirkes des Leber-
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parenchyms, und zwar das Leberparenchym in das Bereich des versdeten Pfort-
aderzweiges neu eingeordnet. Es handelte sich also um eine Lebercirrhose auf
dem Boden einer infolge lang zuriickliegender Lues narbig verdnderten Leber, und zwar
herrschte das Bild einer airophischen Cirrhose vor, das nur durch méchtige Regene-
rationen der Narbenleber (das Organ wog 2700 g) verschleiert war; einer hyper-
trophischen Cirrhose entsprach das Bild weder makro- noch mikroskopisch.

Was das Pankreas anbelangt, so erschien es zunichst als ein ziemlich un-
férmiger verdickter Wulst, der sehr reichlich von Fettgewebe durchzogen war.
Rein duBerlich sah man reichliche, hanfkorngroBe, schwefelgelbe bis weilliche
Vorbuckelungen, die sich als ziemlich trockene, nicht ganz scharfe Herde inner-
halb des Fettgewebes erwiesen. Auf dem Schnitt zeigte sich, daB auch tiefer im
Fettgewebe des Pankreas zwischen den Driisenlédppchen kleinste weiligelbe Stipp-
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Abb. 6. Bindegewebige Induration des atrophischen Pankreas. Zugleich entziindliche Infiltra-
tion des Geriistgewebes. (Optik: Winkel 1a; Ok. 8.)

chen vorkamen. Abgesehen davon lie das Pankreas auch an seiner Vorderseite
zahlreiche kleine Buckelungen von mehr grauweiler Farbe und derbem Verhalten
-erkennen. Auf dem Schnitt durch das Pankreas war die Driisensubstanz in Form
von unregelmiBigen, vielfach baumartig zusammenhingenden Léppchen von grau-
.gelber Farbe und sehr derber Beschaffenheit zu erkennen, wéhrend das Zwischen-
‘gewebe etwas feuchter erschien. Dieses war ziemlich breit und etwas dunkler als
die Pankreaslippchen, die sich wie hellere Inseln hervorhoben (Abb.5). Der
Pankreasgang erwies sich als ziemlich weit, war jedoch von der Papille nicht zu
_sondieren.

Die mikroskopische Untersuchung der Bauchspeicheldriise lieB, abgesehen von
kleinen Herdchen von Fettgewebsnekrose im interstitiellen Gewebe, das Folgende
“feststellen:

Das interstitielle Gewebe war ganz entschieden vermehrt, und zwar handelte es
sich im wesentlichen um eine zum Teil sogar schwielige Zunahme des Gewebes
zwischen den einzelnen Léppchen, andererseits war aber auch eine intralobulire
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Sklerose des Geriistgewebes nachweisbar. Die einzelnen Teile der Pankreaslappchen
waren infolgedessen ganz unregelmifig, zum Teil sehr stark zusammengedrangt,
komprimiert, aus der Form gebracht. Mancherorts war das Geriistegwebe
auflerdem von zahlreichen leukocytenartigen Zellen infiltriert (Abb. 6). Inseln
lassen sich als wohlerhalten oder als ebenfalls zusammengepreBte Gebilde
im Bereich solcher indurierter Lappchen wohl erkennen. Ihre Zahl scheint nicht
vermindert. Ja, an einzelnen Stellen liegen sie in mehrfacher Anzahl so eng bei-
sammen, daf man meinen konnte, sie seien vermehrt. Namentlich wird dies auch
an einigen vollig atrophischen Stellen des Organes bemerkt, welche einen abso-
luten Schwund des acindsen Gewebes, ferner eine Fettgewebsumwandlung des
Interstitiums erkennen lassen. Hier sieht man sozusagen die Inseln losgelost von

Abb. 7. GroBe, zellreiche, mehrreihig epithelisierte Zellinsel des Pankreas. (Optik: Winkel 4 a; Ok. 5.)

allem Parenchym inmitten des Feftgewebes, wie dies die Abbildung dartut. Es
scheinen jedoch solche Stellen recht gefiaBreich zu sein. GroBere Ausfithrungs-
giéinge, wohl erhalten oder verddet, wurden in der Néhe solcher Inselbezirke nicht
gesehen, wohl aber sehr kleinkalibrige Gangabschnitte mit kubischem Zellbelag.
Zu bemerken ist, daB derartig adipdse Berirke im Interstitium aber nur ausnahms-
weise an einigen Stellen gesehen worden sind. Die Inselepithelien erscheinen
im allgemeinen sehr dicht, mindestens zweireihig (Abb. 7). Sie lassen da und dort
auch Mitosen erkennen. Kine Degeneration der Epithelien ist sicher auszuschlieBen.
Dagegen ist das interstitielle Gewebe im Inselbereich nicht immer unverindert. Es
148t vielfach als Stiitzgewebe der Inselcapillaren ein kernarmes, verwaschen firb-
bares, wohl auch hyalin aussehendes Bindegewebe wahrnehmen. Da und dort mag
die Wandung der Capillaren selbst verquollen und hyalin verdndert sein ¢(Abb. 8).
Ubrigens sind derartige Wandveréinderungen der feinen GefdBe auch in anderen
Abschnitten als nur im Inselbereich des Pankreas zu erkennen.
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Die Zweige des Pankreasganges waren im allgemeinen weit, ihr Epithel war
hochzylindrisch, etwas gefaltet und vielfach in Form kleiner Zottchen in die Lich-
tung vorgebuckelt. An einer Stelle gelang es, mitten im Zylinderepithel eines
kleineren Zweiges bei querer Schnittrichtung eine ‘pilzférmig erhabene, mehr-
schichtige ‘Stelle des Epithels zu erkennen. In groBeren Gangabschnitten fiel
gelegentlich eine Abschilferung des Epithels und eine Sekrefstauung auf, die sich
durch kriimelige und wolkige Niederschlige im Priparat bemerkbar machte.
Manchmal fanden sich auch Stellen verhaltnismaBig feiner Speichelginge, zu deren
Seiten allerdings nicht in.deren unmittelbarer Verbindung intertubulire Inseln
vorhanden waren, shnlich den Traubenbeeren an einem Stiel. Zahlreiche Léppchen
fielen durch starke UnregelmiBigkeit in Form und Firbung der Driisenanteile
auf. Neben. sehr kleinen, auBerst stark komprimierten atrophischen Acinusanteilen
fanden sich ganz unregelmaBige. namentlich mehr am Rand gelegene andere

Abb. 8. Langerhanssche Zellinseln des Pankreas mit hyalin verinderten
Tnselcapillaren, (Optik: Winkel 4a; Ok. 3.)

Driisenbeeren mit groBeren Zellen und guter Unterscheidung von Kern und Proto-
plasma. Manchmal waren solche Bildungen in Form von Knospen oder Knoten
von Bindegewebe umscheidet und teilweise als bizarr gestaltete, solid erscheinende
Epithelztige vom sklerotischen Bindegewebe isoliert. So fanden sich Driisen-
abschnitte, deren Gewebe wie Schliuche oder Rohren aus sehr zahlreichen, kleinen
protoplasmaarmen, chromatinreichen Zellen aufgebaut erschienen, und die ganz
unregelmiaBig im Komplex eines Driisenlippchens lagen bzw. aus ihm heraus zu
wuchern schienen (Abb. 9).

Gelegentlich sah man Knétchen, die aus dieser ganz atypischen Bildung allein
aufgebaut waren, die nicht mehr an eine Speicheldriise, sondern an eine krebsartige
Bildung erinnern muBten, um so mehr, als sie keine Einschichtigkeit und Einreihig-
kéit des Epithels, sondern sehr groBe UnregelmafBigkeit in dieser Hinsicht wahr-
nehmen lieBen. Die makroskopisch erwéhnten Knoten an der Vorderseite, nament-
lich im XKopfbereich des Pankreas, wurden als Zusammenordnungen einzelner,
unregelmiBig gewucherter, driisiger Bildungen erkannt, die sich zwischen breiten
Ziigen von Bindegewebe regellos hinerstreckten.
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- Es handelte sich im ganzen also um ein Pankreas, das nicht nur durch eine
Sklerose seines Geriistes verhirtet war, sondern das neben regressiven Erschei-
nungen (Parenchymatrophie) Zeichen der Regeneration (Zellreichtum der Inseln,
knotige Knospen im Driisenbereich) erkennen liel. Es lag also eine echie Pankreas-
cirrhose vor. Noch mehr, es war im knotigen Umbau ein nicht ganz regelrechter
ProzeB der Adenombildung aus Pankreasdriisengewebe erkennbar; es war makro-
skopisch und mikroskopisch eine vom Typus der Speicheldriise abweichende,
iiber den Ort des Driisengewebes hinauswuchernde, driisenihnliche Bildung be-.
merkbar, die als Adenocarcinom zu bezeichnen war. Vielleicht darf man auch in
dem groBen epithelialen Zellreichtum der meisten Inseln ein Regenerationsbestreben
erkennen. Erwahnt sei hier auch die an einer Stelle mit Sicherheit wahrgenommene
inselartige ‘Stelle mehrschichtigen “Gangepithels. Solche Stellen, welche nach

Abb. 9. Atrophische und hypertrophische Abschnitte des cirrhotischen Pankreas. Atypische
Wucherung des Pankreasgewebes. Beginnende Driisenkrebsbildung. (Optik: Winkel 8a; Ok. 2)

Priesel gerade in #lteren Pancreata gefunden werden, sind zwar nicht immer
Zeichen einer Regeneration. Immerhin fallt es auf, wenn sie sich in einem durch
Regenerationshestrebungen ausgezeichneten Organ finden.

Ahgesehen von diesen Erscheinungen liel das Pankreas eine Kompression
des Ductus pancreaticus mit Erweiterung der distalen Gangteile und mit einer
Ansammlung, Stauung von Pankreassekret daselbst erkennen. Dem entsprach
auch zweifellos eine intravitale, an vielen Stellen zustande gekommene, jeweils
inselférmig wmschriebene Feitgewebsnekrose des sehr lipomatdsen Organes, wobei
bemerkt sei, daB der Mann an allgemeiner Adipositas litit.

Zur Vervollstindigung sei von dem Leichenbefund noch mitgeteilt, eine
Verwachsung des Netzes und der Leberkapsel unter Erweiterung der zugehdrigen
Venen. Es bestanden Qesophagusvaricen. Eine allgemeine Hypertrophie wnd Dila-
tation des Herzens war festzustellen; desgleichen ein chronischer Stauungskatarrh
des Magens und Zwolffingerdarmes. Die Nieren schienen nicht erkrankt, die Harn-
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blase war leer. Der.linke Ful} zeigte in der Gegend der Ferse einen Operations-
defekt in einem schlechten gangrinésen Zustand (diabetische Gangrin). Die Milz
war weich, sehr grofl (23 : 17 : 9 cm), sie wog 1200 g. Die Lungen waren von einem
ikterischen Odem erfiillt.

Epikrise. Es handelte sich in diesem Falle um ein sehr kompliziertes
Leber- und Pankreasleiden, dessen Anfinge wohl in einer weitzuriick-
liegenden Lues zu suchen sind. Gewil mag aber, wie G. B. Gruber an
einem anderen Ort bei Besprechung des ganz auffilligen Leberbefundes
angegeben hat, auch heranzuziehen sein, dall der Kranke ein sehr wein-
froher GenieBer gewesen, wodurch der cirrhotische Prozef in Leber
und Pankreas erheblich mit veranlaBt sein konnte. Auch die Lipo-
matosis des Kranken mag zur Atrophie der Bauchspeicheldriise, einzelner
Teile derselben, beigetragen haben. Jedenfalls ist bezeichnend, daB
von einem Ausfall von Inselgewebe hier nicht gut gesprochen werden
kann, sondern dall eher eine iibermiflige Regenerationstétigkeit im
Inselbereich wahrgenommen werden mufite. Allerdings lieB ein Teil
der intertubuliren Inseln starke hyaline GefaBverdnderungen bemerken.
Im iibrigen bot das Pankreas dieses Diabetikers neben den Zeichen der
Atrophie des Driisengewebes Merkmale der Regeneration und Uber-
regeneration, die sich in einer Reihe itber adenomartigen Gewebsumbau
bis zur Krebshildung fortsetzten.

3. S.-Nr. 561/1919. 48jihrige Frau. (Sekant: Dr. Krafzeisen.)

Die Kranke kam am 19. V. mit Schmerzen im Leib zum erstenmal in das
Krankenhaus. Diese Schmerzen seien besonders rechts, etwa in der Gegend der
Gallenblase, bemerkbar gewesen. Sie seien schon seit 4 Wochen zu spliren gewesen.
FEine damals vorgenommene Probelaparotomie -ergab keinen ganz zweifelsfreien
Befund. Es wurden auf dem Bauchfell Knétchen gefunden, von denen mangels
histologischer Untersuchungsméglichkeit nicht gesagt werden konnte, ob es sich
um Tuberkel oder Krebsknétchen handelte. Ein groBerer Tumor, eine Leber-
oder Gallentrkrankung oder eine Auftieibung im Gebiet des Pankreas wurde nicht
wahrgenommen. Nach 3 Jahren kam die Pat. wieder, nachdem sie in letzter Zeit
stark an Gewicht abgenommen hatte; zugleich hatte sie eine Auftreibung des Leibes
bemerkt. Die Untersuchung ergab einen Tumor im rechten Epigastrium, der die
Atembewegungen nur wenig mitmachte. Im Urin war kein Eiwei8, jedoch Spuren
von Zucker. Am 2. VIL wurde eine Laparotomie vorgenommen. Der Tumor ent-
puppte sich als faustgroBes, hauptsichlich aus Netz bestehendes Gebilde, das mit
dem Colon transversum verwachsen war. Daraus wurde ein Probestiickchen ent-
fernt, das im pathologischen Institut als Krebsmetastase gekennzeichnet worden
ist. Am 18. VII. wurde die Frau ungeheilt entlassen. 2 Monate spiter kam sie
mit Schmerzen im Leib und Erbrechen wieder, es mufite ein reichlicher Ascites
abgelassen werden. Von nun an stand die Frau in ambulanter Behandlung und
wurde 6fter punktiert. Thr Korpergewicht ging sehr zuriick, am 28. XTI, starb sie
kachektisch im Krankenhaus.

Die Leichendffnung (Dr. Thomas) lief im Bauchraum, abgesehen von reich-
lichem, getriibtem, gelblichem 4scites und. hochgestelltem Zwerchfell eine Ver-
wachsung der Leberkante und der Gallenblase mit dem - Querdarm erkennen’;
die Serosa dieser Organe wies eine Menge kleiner, kndtcheniormiger, grauweiBer,
durchschnittlich miliargroBer Knétchen auf. Das Bauchfell war iiberall sehr
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dick; zwischen den einzelnen Darmabschnitten, besonders zwischen Colon trans-
versum und Operationsnarbe in der Bauchwand bestanden starke Verwachsungen.
Auch der Magen erwies sich allseitig mit der Umgebung durch bindegewebige
Adhésionen verbunden.

Nach Freipriparierung miBt die Bauchspeicheldriise von der Papille zum
Schwanz 22 cm, sie ist 3 om im Mittel hoch, 2 cm dick. Nur in der Gegend des
Kopfes ist thre Hohe betrachtlicher, bis zu 5 cm, ihre Dicke desgleichen bis zu
4 em. Der Ductus pancreaticus major liBt sich nicht sondieren. 2 em vor seiner
gewohnlich grofen Miindung liegt ein schneeweifler, an der Aullenseite rauher,
mit der Wandung des Ganges innig abschliefender Stein. Jenseits des Steines
ist der Ductus bis zum Schwanzende bis auf Bleistiftdicke erweitert. An ver-
schiedenen Stellen bis zur Cauda pancreatica finden sich analog gefarbte, auBen
rauhe, kalkihnliche Konkremente, die vielfach wie ein krystallisierter Tropfen

Abb. 10. TInter- und intraacingse Sklerose des Pankreas. (Optik: Winkel 8a; Ok, 8.)

aus den Seitenadsten des Ductus major heraushingen. Tatsichlich verlingern sich
die Konkremente mit kleinen pfropfartigen Stielen in die Seitenzweige hinein.
Ein Teil der Seitenzweige ist auch frei von verstopfenden Elementen. Ebenso ist
der sehr schmiichtige Ductus Santorini frei. AuBer Konkrementen enthilt der
Pankreasgang eine etwas triibe, fadenziehende, weiBlich-graue, diinne Fliissigkeit.
Das Gewebe des Pankreas ist im Kopiteil enorm kleinlappig, kammartig verzweigt
und &uBlerst derb, hell gelbgrau. Auffallend ist die Verbreiterung des Stromas
in der ganzen Bauchspeicheldriise. Damit geht eine reichliche Fettgewebsent-
wicklung zwischen allen Driisenldppchen Hand in Hand. Am Koérper und Schwanz-
teil des Pankreas fallt die groBe Armut an Driisenlippchen auf, die schmichtig
und durch Stromagewebe auseinandergedriingt sind. Am Rand finden sich ver-
schiedene hanfkorngrofe, derbe graugelbe, harte Stellen, sowie vergroBerte und
derbe Lymphknoten. Der Ductus choledochus ist frei von Steinen, cbenso die
Gallenblase. Der Ductus pancreaticus minor endet auf einer Santorinischen Papille
ohne Besonderheiten.

Magen: Wand derb, blaB. Schleimhaut schmichtig, ohne Defekt und ohne
Wucherung. Muskulatur besonders am Pfortner stark verdickt. Auf oder in der
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Serosa zahlreiche flache Knétchen und Platten von -graugelber bis grauweiler
Farbe; sio ziehen sich gegen die Verwachsungen mit dem Pankreas und der Gallen-
blase sowie mit der Bauchwand hin. Die Leber war gewshnlich beschaffen, nicht
verhirtet, nicht granuliert, aber klein (1000 g). Ihre Farbe war gelbbraun. Der
GallenabfluB} erschien unbehindert. Unter dem Leberiiberzug zahlreiche kleine
grauweiBe, flache Knétehen. Pfortader durch stark schwielige Veranderung und
Kleinknotige Durchsetzung des Ligamentum hepatoduodenale stark eingeengt.
Thre Lichtung frei von Gerinnselbildung.

Die pathologisch-anatomische
Diagnose lautete:

Carcinoma.  des Pankreas-
kopfes mit reichlichen Melastasen
in den Lymphwegen, und der
serdsen Bekleidung von Magen,
Duodenum, Gallenblase, Diion-
darm und Dickdarm. Carcinom-

metastasen beider Ovarien,

Speichelretention im Ductus pan-
creaticus major mit Bildung von
multiplen Ptyalinsteinen. Atro-
phie, Sklerose und Lipomatose des
Pankreaskdrpers und Schwanzes.
Machtiger Ascites und zahlreiche
derbe Verwachsungen aller Darm-
abschnitte Pylorushypertrophie,
Pleuritis serosa und adhaesiva
beiderseits. -

Nach der Sektion wurde die
Bauchspeicheldriise fiir spitere
Bearbeitung in Formalin kon-
serviert. Die Untersuchung der
zahlreichen, in den erweiterten
(angen gefundenen Speichel-
steinchen ergab, dal es sich
um Kalkkonkremente handslte,
die zum groBten Teile aus Cal-
ciumcarbonat, zum geringeren Abb. 11. Atypische Wucherung des Pankreasgewebes in

Teile aus Calciumphosphat be-  gey stark sklerosierten Driise. Adenocarcinombildung.
standen. (Optik: Winkel 3a; Oc. 3)
Die histologische Untersu-

chung wurde an Teilen des Pankreaskopfes und -kdrpers vorgenommen. Sie
ergab als auffilligste Erscheinung eine auflerordentlich reichliche Entwick-
lung des interstitiellen Gewebes der Driise. - Dieses zog in  schwieligen
Ziigen zwischen den Léppchen hin und drang auch in die Lappchen hinein,
wobei es die einzelnen Acini auseinanderdringte und deformierte (Abb. 10).
Doch lie sich im Bereich des Pankreaskorpers immerhin die Struktur der Speichel-
driise noch wohl erkennen. Allerdings war durch die Wucherung des Interstitiums,
‘ferner durch Druckverinderungen des Parenchyms, endlich durch reaktive Wuche-
rungen des Driisengewebes das Bild oft ungewdhnlich verandert. Ganz unverkenn-
bar war im Bereich des Pankreaskopfes die krebsige Umwandlung der Driise. Die
ithersichtlicheren Clewebsabschnitte des Pankreaskorpers zeigten eine adenom-
artige Umwandlung, d.h. eine iiber die gewdhnliche Form hinausgehende, oft

Virchows Archiv. Bd. 247, 32
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verzweigte und verschlungene Bildung von Acini. Mehr im Pankreaskopf konnte
man sclche Bildung wahllos ins Geriistgewebe einwuchern sehen. Hier war auch
zumeist das Lumen verlorengegangen. Man konnte in den Lymphspalten zylin-
drische Ziige eines epithelialen Gewebes erkennen, das dann und wann an Driisen-
formationen erinnern mockte (Abb.11). Diese Wucherung lieB sich verfolgen
durch das Pankreasbett in die Wandung des Darmes hinein. Sie fand sich in Form
einzelner, kleiner Inselchen und Strainge von Epithelzellen zwischen der Wand-
mugkulatur des Duodenums und kleinepithelialer cirrhéser Form unter der Serosa
deg Magens. Namentlich sind auch perineurale Krebsinfiltrationen im Duodenal-
gebiet auffillig gewesen. An vielen Stellen der krebsigen Umwandlung wie auch
der einfachen sklerotischen und adenomatésen Partien des Pankreaskorpers fiel
eine sehr starke kleinzellige lymphoide Infiltration des Gewebes auf (Abb. 12),

Abb. 12. Adenomartige Neubildung von Pankreasgewebe mit lymphoidzelliger Infiltration des
Stiitzgewebes. (Optik: Winkel 8a; Oc. 4.)

Uber die Inseln dieser Bauchspeicheldriise ist nichts Bemerkenswertes notiert
worden, Sie erschienen nicht vermindert, in der GréBe verschieden, .aber nicht
abnorm, zellreich. Die auf den Schnitten getroffenen Pankreasgangteile zeigten ein
zylindrisches bis kubisches Epithel. Eine Epithelmetaplasie ist nicht aufgefallen.
An einigen Stellen wurden stark erweiterte Pankreasgangabschnitte gefunden,
ebenso wie gelegentlich ein durch amorphe, zusammengeballte, ebenfalls kalkige
Masse erfilllter Gang auffiel.

Es sei noch erwihnt, daB in den Interstitien gelegentlich einzelne oder nahe
zusammengeordnete Gebilde gefunden wurden, die durchaus wohlgeformten Pan-
kreasinseln glichen. Ob es sich um solche handelte, kann nicht mit aller Bestimmt-
heit gesagt werden, da das gleiche Interstitium von Krebsablegern (allerdings in
viel kleinerem Ausmaf) durchsetzt war. Der ganze Bau dieser Inseln und die Tat-
sache, daB in unmittelbarer Nihe einiger solcher inselartiger Herdchen ein an seiner
elastischen Gewebsumspinnung deutlich erkennbarer atrophischer, vertdeter
Speichelgang gefunden wurde, spricht immerhin fiir ihre Inselnatur als Langer-
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hanssche Zellhaufen (Abb. 13). Priparate, die einer Firbung auf elastische Sub-
stanz unterworfen waren, lielen iibrigens auch sonst an manchen Stellen — aber
nicht hiufig — einen VerschluB von Pankreasgéingen erkennen. Der VerschluB
war bindegewebiger Natur und zeigte kleine GefaBliicken. Die Wandung der
jeweiligen Génge war sehr reich an elastischem Gewebe.

Beurteilung. Es liegt hier eine mindestens 3 Jahre iiberdauernde,
bosartige Pankreaserkrankung vor, eine Cirrhose der Bauchspeichel-
driise, gekennzeichnet durch bindegewebige Induration, durch Paren-
chymatrophie und Parenchymumbau, die bis zur Adenombildung, ja bis
zur Krebsbildung ging. Der ProzeB
ist derartig vorgeschritten, dafl im
Bereich des Pankreaskopfes iiber
den Werdegang nichts mehr aus dem
Gewebe herauszulesen war. Ob die
Stalolithiasts ursachlich fiir die Pan-
kreaskrebsbildung in Frage kam, ist
im héchsten Grade zu bezweifeln,
denn es fanden sich Konkremente in
den Speichelgingen biszum Schwanz,
wo es nicht zur Krebsbildung ge-
kommen war. Veilleicht gingen Spei-
chelsteinbildung und Xrebs neben-
einander her. Vielleicht hat das
durch die Krebsbildung verdnderte
Speichelsekret besondere Eignung
zum Kalkniederschlag gehabt. Die
Schmerzen, die die Kranke schon
frithzeitig gespiirt, sind auf die In-
filtration der Umgebung des Pan-
kreas und der Darmwand mit Ab-

legern des Krebses zuriickzufithren Abb. 18. Langerhanssche Pankreasinseln iso-

liert im sklerotischen Stiitzgewebe der cirrho-

WEeSsen.
gewesen L. i tisch und krebsig umgewandelten Bauch-
Der klinisch festgestellte geringe  speicheldrise. (Optik: Winkel da; Oe. 4)

Diabetes mag sich aus der Sklerose
und Atrophie des Pankreasgewebes erkliren. Es ergab sich die Zucker-
ausscheidung erst bei der im letzten Jahre erfolgten Untersuchung;
sie hing also wohl mit der weiterfortgeschrittenen Verinderung im
Bereich des Gesamtpankreas zusammen.

Der Ascites mochte ebensosehr als Folge der Peritonealerkrankung
(Erfiillung der Lymphspalten mit Krebsmetastasen), wie auch als
Folge der Einengung des Pfortaderstammes aufzufassen sein.

4. 8.-Nr. 80/1922 (Sekant: G. B. Gruber.) 58jihriger Gelegenheitsarbeiter.
Pat. infizierte sich im Oktober 1921 mit Lues. Mitte November 1921 wurde
von Dr. Wallow (Mainz) ein harter Schanker festgestellt. Der Kranke unter-

32%




486 L. Scholtz:

brach die eingeleitete Kur und stellte sich erst im Januar wieder dem Arzt, als
sekundire Zeichen der Lues auftraten. Im Januar wurde mit einer Neosalvarsankur
begonnen, bei der er mit 6 Einspritzungen insgesamt 2,25 g des Mittels einver-
leibt erhielt. 2 Tage nach der letzten Injektion trat eine Rétung des ganzen
Korpers auf; dann kamen profuse Diarrhden und katarrhalische Erscheinungen
der Lunge zutage. Der wiederholt untersuchte Urin liefl keine Zuckerausschei-
dung erkennen. 8 Tage spiter leichte Schuppung; Tod an Pneumonie am 17.
II. 1922.

Die Leichendffnung bestitigte den Tod an Preumonie in lippchenférmiger
Anordnung, welche beide Lungenunterlappen befallen hatte. Auffallig war noch
die ziemlich groBe und ddemaidse Leber, eine maBige Lymphknotenschwellung im

Abb. 14. Subchronische luetische Pankreatitis. FEpithel-Prosoplasie eines groBeren Gallenganges
(links im Bild). (Optik: Winkel 4a; Oc. 8.)

Abdomen, eine schlaffe, nicht vergroBerte Milz und ein auffallend grofies Pan-
kreas, das sich sehr hart anfiihlte.

Uber die mikroskopischen Verhiltnisse in der Leber hat Gg. B. Gruber an
anderem Ort sich ausfithrlich geiuBert. Es handelt sich um eine. maBige, diffuse,
entziindliche Infiltration des Leberstiitzgewebes mit Lymphocyten und Plasma.-
zellen.

Das Pankreas war 22 cm lang, am Kopf 7 cm breit, am Koérper 5 cm breit,
im allgemeinen 2,5 cm dick. Das Gewicht des Organs wurde mit 180 g festgestellt,
was in Riicksicht auf die sehr hagere, fettarme Konstitution des Mannes recht
hedeutend war.

Die histologische Untersuchung des Pankreas ergab folgenden Befund: In
allen Teilen, vor allem im Pankreasschwanz, fillt eine starke Verbreiterung der
Stiitzsubstanz auf, so daB einzelne Lobuli der Driise wie Inseln umscheidet und
von dem iibrigen Parenchym getrennt sind (Abb. 14). Die Stitbzsubstanz ist sehr
locker gebaut, ihre GefiRe sind stark mit Blut erfiillt, im ganzen und groBen
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macht sie einen 6dematésen Eindruck. Sowohl die breiten Ziige der Stiitzsubstanz,
als auch die schmalen, zwischen die Acini eingestreuten Septen lassen eine reich-
liche Einstreung bzw. Durchsetzung mit Zellen erkennen, die als Rundzellen,
d. h. Iymphocytenartige Gebilde, Plasmazellen und eosinophilgekornte polymorph-
kernige Leukocyten zu bestimmen sind. Die Zellen liegen weniger um die grofien
Ausfithrungsgénge als um die blutreichen Geféfle, um die Acini des Parenchyms
und teilweise auch um die im {ibrigen wohlgeformten intertubuliren Inseln der
Bauchspeicheldriice (Abb. 15). Es kann keine Regel iiber eine etwaige Bevorzugung
der infiltrierenden Zellen gegeniiber einem Parenchymteil aufgestellt werden. -
Auch um einzelne Gangabschnitte sind solche Zellanhdufungen reichlichst vor-
handen. Untersuchungen auf Spirochdten sind durchaus negativ ausgefallen.

Abb. 15. Periinsuldre entziindliche Infiltration des Pankreas. (Optik: Winkel 8a; Oc. 5.)

Noch eine andere Eigentiimlichkeit dieser Bauchspeicheldriise ist zu erwahnen.
Es fanden sich nédmlich in vielen Seitenzweigen:mittleren Kalibers des Haupt-
speichelganges Verdnderungen des Epithels in dem Sinne, daf3 an Stelle des zylin-
drischen bis kubischen Zellbelages ein vielschichtiges Epithel auftrat. Durch dieses
Epithel wurde manchmal die Lichtung beengt. Absolute Einengungen waren nicht
zu sehen, jedoch fielen da und dort abseits solcher beengender Epithelstellen kleine
Erweiterungen der Lumina der Acini auf.

Beurteilung. Es liegt in diesem Fall eine unverkennbare Pankrea-
tites vor, die als chronisch bezeichnet werden darf. Das makroskopische
und mikroskopische Bild der Speicheldriise, die Vergréfierung und
Verdickung -des Organes, die saftige Durchtrinkung und die. zellige
Infiltration miissen als Entziindungszeichen aufgefalit werden.

Was die Gréfse des Organs anbelangt, die namentlich bei'der Messung
des Gewichtes augenfillig in Erscheinung trat, so ist folgendes zu be-
merken: Ein normal grofles Pankreas vom Erwachsenen wiegt, wie die
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Arbeiten von Sklawunos und Roessle ergeben, weniger als 100 g. Dem-
nach ist das Gewicht im vorliegenden Fall ganz besonders hoch, denn
die GroBenverhaltnisse des Pankreas und der sonstigen Korperabschnitte
im Falle dieses Kranken waren nicht so, dafi man von einem hyper-
plastischen Organ hitte sprechen konnen. (Uber Gewichts- und MaB-
verhiltnisse der Bauchspeicheldriise siehe Literatur bei Sklawunos
und Roessle.)

Zum Diabetes war es in diesem Falle nicht gekommen, offenbar
weil die sekretorische Funktion des Organg durch die Entziindung
nicht nennenswert beeintrichtigt war. Dies ist bemerkenswert, da
gerade auch in enger Anlehnung an Inseln entziindliche Infiltrations-
bilder gesehen wurden (Abb. 15). Mit Recht kann aber eingewendet
werden, daf diese Bilder vereinzelt waren, daB zahlreiche intertubulire
Inseln iberhaupt keine Verfinderung darboten.

Auf Grund der obigen Untersuchungen an vier sehr verschieden-
artigen Féllen von Pankreaserkrankungen sei Stellung genommen zu
einzelnen Fragen der Pankreaspathologie.

Der Begriff Pamkreascirrhose wird nicht selten gebraucht. Man
findet ihn gelegentlich zum Ausdruck gebracht in mehr oder weniger
enger Ankniipfung an den Begriff der Lebercirrhose. Nun finden
sich aber tatsdchlich in der Literatur tiber Verinderungen des Pankreas
bei Lebercirrhose eingehende Angaben gar nicht sehr héufig. An-
deutungen dariiber sind bei folgenden Autoren zu lesen: Rodionow,
&’ Amato, Pusinelli, Lefas, Klippel, Lando, Amnschiilz, Opie, Steinhaus,
Dieckhoff, Bleichroeder, Nounyn, v. Hansemann, Poggenpohl. Vor allem
aber verdienen Erwshnung die Arbeiten von Reitmann und von G. Herz-
heimer. Die Arbeit des ersteren war mir direkt nicht zugénglich; allein
aus Heraheimers eingehender Abhandlung 146t sich ihr Inhalt weit-
gehend ersehen. Nicht alle der soeben genannten Autoren haben prazis
und scharf den Inhalt des Begriffes der ,,Pancreascirrhose’* angegeben.
Was sie sich im allgemeinen darunter vorstellen, das ist folgender-
malen zusammenzufassen:

BEs steht eine Bindegewebsvermehrung im Vordergrunde des histologischen
Bildes. Diese Wucherung des Bindegewebes wurde bald als interlobuldr, bald
als intralobulir bezeichnet. Steinhaus, Opie und Anschiitz sprechen von einem
Vorkommen der Bindegewebswucherung, die peri- und intralobulire Form Tauf-
wies. Die Autoren befassen sich auch mit cellularen Eigentiimlichkeiten des Binde-
gewebes, sie betonen die Zellarmut in ausgeprigten dlteren (schwieligen) Fallen.
Recht viel weniger Aullern sie sich iiber die Beeintrachtigungen des Parenchyms.
Hier sind im wesentlichen Steinhaus und Anschiitz zu nennen. Denn sie beobach-
teten verschiedene Stufen retrograder Metamorphose, speziell am Driisengewebe,
als da waren: einfache Atrophie, fettige Degeneration und Infiltration, pigmentdse

Degeneration und schleimige Degeneration. Was speziell die intertubuliren Zell-
haufen. von Langerhans anbelangt, so haben v, Hansemann und Steinhaus sie als
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unverindert bezeichnet, wihrend andere auch bei thnen Atrophie, hyaline Degene-
ration usw. gesehen haben.

Zweifellos lagen diesen Autoren jeweils Pankreata vor, die mehr
oder weniger atrophisch und mehr oder weniger bindegewebig induriert
waren, die sich wie ». Hansemann es bezeichnet hat, im Zustand der
Granularatrophie befanden. Ob man sie auch als cirrhotisch bezeichnen
durfte, ist eine andere Frage, deren Beantwortung wesentlich abhéngt
von dem Begriff der Cirrhose. Dieser Abhéngigkeit, bzw. der scharfen
Begriffsbestimmung von ,,Cirrhose” haben Reitmann, ein Schiller von
Kretz und G. Herzheimer Rechnung getragen. Herxheimer versuchte den
Begriff Pankreaseirriose auch hinsichtlich der Farbe der chronisch in-
durierten, durch Fettgewebswucherung gelblich erscheinenden Bauch-
speicheldriise abzuleiten. Allein das ist wohl nicht stichhaltig. ,,Kirros®,
ein griechisches Wort, bedeutet zwar gelb, und ,,Cirrhose* war einst
der Ausdruck fiir die Fiille der gelben Farbe, welche man in Fillen
der Leberverhirtung iiberall im Organismus, vor allem aber an der
auf dem Sektionstisch allerdings mehr griinen als gelben Farbe er-
kanate. Es ist also dieser Begriff speziell von einer eigenartigen Krank-
heitserscheinung der Leber iibernommen und man muf} sich wohl an die
genannte morphologische Eigentiimlichkeit der Leber halten, wenn man
den Cirrhosebegriff auf ein anderes Organ fibertragt. Das wird leider
von einzelnen Autoren zu wenig beachtet. Man versteht unter Cirrhose
das morphologische Ergebnis komplizierter Organreaktionen auf Schi-
digungen des Parenchyms, Reaktionen, die bestehen in einer Degenera-
tion bzw. in einem Untergang von Organparenchym, in einer Wucherung
des Geriistgewebes und in einer scheinbar mehr oder weniger planlosen
Regeneration des Driisengewebes, welche gelegentlich wieder einer
Degeneration des neugebildeten Gewebes Platz macht, um dann aber-
mals zur Geltung zu kommen, so dal schlieflich gewissermaBen ein
Umbau des erkrankten Organes zu erkennen ist (Krefzscher Cirrhose-
begritf). Wir dirfen meines Erachtens auch fiir das Pankreas den
Begriff ,,Cirrhose’ nur verwenden, wenn wir, abgesehen von der Binde-
gewebsvermehrung des Geriistes, Parenchymbeeintrichtigungen und
Regenerationserscheinungen des Parenchyms zugleich beobachten
koénnen. In diesem Sinne scheint bisher zwar gewili die Leber, das
klassische Cirrhoseobjekt, sehr beriicksichtigt worden zu sein, nicht
aber -die Bauchspeicheldriise, mit Ausnahme der Arbeit von G. Herx-
heimer und Reitmann, welch letzterer als charakteristisch fiir den ganzen
Vorgang benannt hat: ,einen chronischen Degenerations- oder rich-
‘tiger DestruktionsprozeB, mit teilweiser Degeneration des Parenchyms,
der bei entsprechend langer Dauer zu einem vollstindigen Umbau der
Driise fithren kann.* :

Die Annahme, daB bei schwerer Lebercirrhose eine Verinderung
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der Bauchspeicheldriise ebenfalls vorhanden sein miisse, ist gewifl
nicht berechtigt, wenn auch krankhafte Verinderungen am Pankreas
fast regelmiaflig vorliegen mdogen. So zeigt unser erster Fall (Bronze-
diabetes) zwar eine schwerste Cirrhose der Leber, ferner eine unverkenn-
bare Atrophie und Sklerose sowie Lipomatose des Pankreas, nicht
aber jene Regenerationserscheinung, welche die Auffassung des Pro-
zesses als Pankreascirrhose zugelassen hitte. Das Wort Pigment-
cirrhose des Pankreas in solchem Falle ist zwar konventionell gebriuch-
lich, aber nicht richtig. Dagegen konnte der 2. und 3. Fall, namentlich
der 2. als Beispiel von Pankreascirrhose gelten. Hier fand sich eine
ausgesprochene Atrophie von Pankreasgewebe, und hier fanden sich
regeneratorische Erscheinungen, sowohl im Bereich der Acini als wohl
auch an den Inseln, Erscheinungen, die zu unregelméBigen Wucherungen
filhrten und welche sogar in krebsige Entartung sich fortsetzten. Der
3. Fall ist in dieser Beziehung vielleicht etwas weit fortgeschritten;
er ist aber nicht minder interessant und scheint mir ein Cegenstiick
zu jenen Vorkommnissen an der Leber zu bilden, welche in einer Adenom-
bildung auf dem Boden der cirrhotischen Leber bestehen, und welche
in maligner Entartung der Adenome fortschreiten.

Ist nun auch das Wesentliche fiir die Pankreascirrhose zu erblicken
im Verhalten des Driisengewebes, so soll das gewucherte Stiitzgewebe
bei der Betrachtung nicht vernachlassigt werden. Jene frither meist
in den Vordergrund gestellte Frage, ob die Bindegewebswucherung
von den Gefaflen ausgeht, oder ob sie auf eine Reaktion seitens des
Geriistes der Pankreasginge zurtickzufiihren ist, kann wohl nicht so
oder so strikt entschieden werden. Denn es handelt sich immer um das
gleiche Stiitzgewebe, in dem Gefille und Speichelginge verlaufen.
Allerdings wird man sich bei Betrachtung eines groferen Materials
der Fille erinnern, wie sie z..B. unser Fall 4 und 2 vorstellen. Im Fall 4
hat eine luetische Erkrankung zu schwerer entziindlicher, interstitieller
Veréinderung gefiihrt. Es ist wahrscheinlich, dal auch im Fall 2 solche
Veriinderungen frither vorgelegen, daf3 andererseits im Fall 4 bei langerer
Dauer der Erkrankung starke sklerotische Bindegewebsumwandlungen
erfolgt wiren. Diese Verdnderungen auf entziindlicher, durch Lues be-
dingter Basis mdgen vielleicht mit perivasculirer Reaktion begonnen
haben. Im Fall 3 kann dariiber wenig ausgesagt werden. BEs scheint
aber, als ob die schwieligen Ztige des Interstitiums hier auch auf Gang-
verinderungen bezogen werden kénnten, denn hier fanden sich bei
Elasticafirbung vollig verddete Speichelginge, deren Lichtung von
Bindegewebe vollig erfiillt war. - Gg. B. Gruber hat gelegentlich in Pri-
paraten schwerer Pankreasentziindung eine Einwucherung von Granu-
lationsgewebe in Speichelginge gesehen. Er glaubt, daff sie zu solch
volliger Verlegung der Lichtung fithren kénnen, und daB nach Abklingen
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der Entziindung eine bindegewebige Verddung zuriickbleibt. Fiir
diesen Fall 3 interessiert in Hinsicht auf Verdnderungen der Pankreas-
ginge natiirlich die Steinbildung sehr stark. Es ist aber oben schon
darauf hingewiesen worden, dafl man die Steinbildung wohl nicht als
primére Erscheinung auffassen kann. Es ist also dieser Fall ebenso
ungeeignet fiir eine Klirung der Frage, ob und wieweit primére Speichel-
gangerkrankungen zu Speicheldriisensklerose fithren. Fir unmdglich
mochte ich dies nicht erachten, wobei ich an die Méglichkeit der chol-
angitischen Cirrhose in der Leber denke. Aber auch dort ist der Ent-
ziindungsprozel der Vermittler der Sklerosieruing. Und damit wird das
Problem wieder ein vasculdres.

Es bleibt noch iibrig, einige Worte iiber die E’ntgundungsvorgange
anzufiigen, welche sich bei dem 2. und 3. der obigen Fille gefunden
haben. Das sklerotische und lipomatése Pankreas im 2. Fall war durch
zahlreiche Herde von Fettgewebsnekrose ausgezeichnet. Diese wiederum
hatten zu einer entziindlichen Reaktion gefiihrt, welche in Form von
Leukocyteninfiltration verschieden méchtig im Interstitium zu finden
waren. Diese akute Pankreatitis mag zusammen mit allen iibrigen Er-
scheinungen am Pankreas fiir die Stoffwechselstérung des Kranken
bedeutungsvoll gewesen sein. Dieser Entziindungserscheinung allein
aber die Driiseninsuffizienz zuzuschreiben, wiirde gewil nicht richtig
sein. Im 3. Fall fanden sich verstreut in dem durch Gewebsumbau aus-
gezeichneten Pankreas, ebenso wie im Stroma einzelner Pankreas-
gange lymphoidzellige Anhdufungen. Vielleicht Zeichen -chronisch
gewordener Entziindungsvorginge, jedenfalls aber nicht Erscheinungen,
welche im Vordergrund der Verinderung standen, oder welchen die
Schuld an den schweren Pankreasverinderungen zuzuschreiben gewesen
ware. Hier handelte es sich bestimmt nur um begleitende Erscheiriungen,
die vielleicht abhingig waren von der Anstauung des Speichelsekretes
durch Gewebsumbau und durch Steinbildung in den Speichelgangen.

Einige Betrachtung verdient auch die Frage des Diabetes in den
mitgeteillen Fdllen. Es kann nicht die Absicht bestehen, hier die ganze
Streitfrage tiber den Pankreasdiabetes aufzurollen; es soll nur darauf
hingewiesen werden, was obige Untersuchungen erschliefen lassen
dariiber, ob der Diabetes insulogen allein entsteht oder nicht. Wie
schon in den einzelnen Beurteilungen angedeutet worden ist, lassen
gich obige Fille nicht in dem Sinn verwerten, dafl quantitative oder
qualitative, morphologische Stérungen der Ingeln in Fillen von Pan-
kreasdiabetes ausschlieBlich vorliegen miissen. Ich neige vielmehr
der Ansicht jener zu, welche als Ursache des Diabetes eine ‘allgemeine
Frkrankung des Pankreas bezeichnen, also eine allgemeine Atrophie
oder Sklerose oder Lipamatose, bei der allerdings die Ernshrung der
intertubularen Haufen betrichtlich Schaden leiden kann. Es ist aber
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auffallig, daB solche Schidigungen entweder nur in sehr geringem
Ausmall (hyaline Gefafischlingen) in einem Teil der Inseln unseres
2. Falles gesehen worden, oder aber dal iiberhaupt keine morpholo-
gischen Inselverinderungen vorzuliegen brauchen. ‘

Ich méchte mich aber entschieden den Autoren zuwenden (Mar-
chand, Herxheimer, Seyfarth usw.), welche annehmen, daff die Inseln
irgendwie am regenerativen Prozef beteiligt sind. Freilich lassen die
obigen Untersuchungen, die nicht in Serien und ohne Rekonstruktionen
durchgefithrt werden konnten, keinen niheren Schluf auf das Geschehen
solcher Regenerationen zu. Auffillig ist immerhin der groBe Zellreich-
tum, der gelegentliche Mitosenbefund im Inselgebiet gerade solcher
Falle, die wir als Pankreascirrhose bezeichnet haben. Es sind die Falle
2 und 3, die auch durch das Vorkommen isolierter Pankreasinseln in
einem sonst vollkommen atrophischen und teilweise auch lipomatos
verinderten Gewebe des Interstitiums sich auszeichneten, &hnlich
derart, wie das Priesel in einem Fall von Cystadenom beschrieben hat,
oder wie dies Apolant vom Miusepankreas mitteilte.

Besonderer Beachtung ist der Fall von Bronzediabetes wert. Er ist
verhiltnism#Big schnell verlaufen, d. h. das letzte Stadium der Eri
krankung, das den Patienten absolut arbeitsunfihig machte, war sehr
kurz. Der Diabetes oder allgemeiner gesagt die Stoffwechselstérung
bestand gewill linger, wie auch die klinische Vorgeschichte ergab. Will

"man sich bemiihen die Frage zu beantworten, in welchem Verhiltnis
die Pigmentatrophie zum Diabetes steht, so ist aus dem einzelnen Fall
wenig zu erschlieBen, und die Ubersicht @iber zahlreiche Fille in der
Literatur 146t leider noch keine véllige Klarheit zu. Neben Fiallen von
Hiamochromatose bzw. Hamosiderose des Pankreas mit Diabetest
erscheinungen, gab es andere ohne Diabeteserscheinungen (Heiberg).
Ich meine aber, daB man daraus allein schon sagen kann, daf} eine
urgiichliche Beziehung zwischen der Bronzepigmentierung und der
Zuckerharnruhr nicht besteht. Ich vermute, daB eine Stoffwechsel-
storung des Bluteiweifies unabhingig von der des Kohlenhydratstoff-
wechsels an der himatogenen Pigmentierung schuld ist, und méchte
dies gerade aus einem Fall schlieBen, der einen Mann betraf, welcher
offenbar an eine Blutanomalie litt; denn wie oben ausgefiihrt wurde,
blutete er seit seiner Jugendzeit, sehr leicht, wenn ihn ein geringer Insult
betroffen.

Zum SchluB} verdient noch eine Erscheinung hervorgehoben zu werden,
welche besonders der letzte Fall erkennen lieB, namlich die Umwandlung
von Speichelgangsepithel in ein vielschichiiges Epithelium. Mit Priesel
ersehe ich darin den Ausdruck einer Prosoplasie. Dieser Autor hat wohl
die meisten Befunde solcher Art gemacht. AuBerdem sind hier noch
Herxheimer, Askanazy, Kowamura, Nunokowa und Nakamura als Beob-
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achter zu erwihnen. Es handelt sich also um einen verh#ltnisméBig
selten festgestellten Befund. Priesel hat nun aber gezeigt, daBl er in der
Tat nicht so selten ist, als man anzunehmen neigte. Irgendeine Moglich-
keit eines Schlusses iiber die spezielle Ursache insuldrer Vielschichtigkeit
des Speichelgangepithels ist vorliufig nicht méglich, wie besonders
Priesels Fille ergeben. Im obigen Fall méchte ich es als Zufall erachten,
daB gerade bei einem luetisch entziindeten Pankreas solche Feststellung
moglich war. Entsprechend den Prieselschen Féllen betrifft auch diese
Beobachtung einen Menschen in vorgeriicktem Alter. Es handelte
gich wohl um eine Nebenerscheinung, fiir welche ein uns unbekannter
Wachstumsreiz von Belang war; Reize welcher Art sind ja wohl im
hoheren Alter als unregelmifige Erscheinungen in Rechnung zu setzen
sind, wie namentlich das Studium der Geschwiilste ergibt.

Zusammenfassung.

1. Mitgeteilt wurde ein Fall von Lebercirrhose und atrophischer
Pankreassklerose, verbunden mit Hamosiderose und mit Diabetes;
ferner ein Fall von Diabetes bei alter cirrhotischer Leber- und Pan-
kreasverinderung, wobei die Bauchspeicheldriise stark atrophierte,
durch wucherndes Fettgewebe eingeengt und durch Pankreasfettgewebs-
nekrose schwer beeintrichtigt wurde; zugleich fand sich hier ein begin-
nender pankreatischer Drisenkrebs. Der 3. Fall stellte ein. Adeno-
c¢arcinom, hervorgegangen aus Pankreascirrhose, vor: Er war kompli-
ziert durch Bildung von Pankreassteinen. Auch er lieB Zuckeraus-
scheidung erkennen. Die 4. Beobachtung einer diffusen, intersti-
tiellen Pankreatitis zugleich mit Epithelprosoplasie der Speichel-
gange fand sich bei einem ilteren Mann mit sekundarer Lues ohne
Diabetes.

2. Pankreascirrhose ist seltener als dieser Ausdruck in der Literatur
gebraucht wird. Wihrend man der Sklerose des Pankreasgeriistgewebes
beim Menschen mit Lebercirrhose nicht selten begegnet, ist die durch
Atrophie von Driisengewebe und durch Regeneration dieses Gewebes
ausgezeichnete Cirrhose der Bauchspeicheldriise kein haufiger Befund.
Sie setzt einen Umbau des Pankreasgewebes voraus, ebenso wie die
Lebercirrhose einen sich stets wiederholenden ProzeS von Gewebs-
untergang und Gewebsneubildung mit dem Effekt des Gewebsumbaus
darstellt.

3. Régeneratqrische Erscheinungen des Pankreas sind feststellbar
an den Acini und den intertubuliren Zellhaufen. Ob beide voneinander
abhiingig, konnte am vorliegenden Material nicht untersucht und ent-
schieden werden.

4. Entziindliche Erkrankungen, etwa luetischer Natur, konnen Anlaf3
zur sklerotischen Veridnderung des Pankreasgeriistes geben. Moglicher-



494 L. Scholtz:

weise fithren auch canaliculir entstandene Entziindungen zur Sklerose
des Geriistgewebes der Driise.

5. Die Bildung von Pankreasspeichelsteinen ist als Entziindungs-
folge bzw. als Produkt der Speichelstauung zu betrachten. Durch An-
stauung von Bauchspeichel in den Speichelgéingen kénnen in einem
bereits kranken Organ neuerdings Entziindungserscheinungen ausgeldst
werden; es kann solche Stauung auch Anlafl zum Fermentaustritt und
zur Fettgewebsnekrose geben.

6. Der Diabetes mellitus igt nicht ausschlieflich durch morphole-
gisch erkennbare. Veréinderungen der intertubuliren Pankreaszell-
ingeln von Langerhans bedingt. Er findet sich auch in Fallen, welche
einen deutlich regeneratorischen Anteil der Pankreasinseln am Umbat
der geschidigten Bauchspeicheldriise erkennen lassen. Der Diabetes
in Fallen von Pigmentcirrhose ist nicht Ursache und nicht Folge der
Pigmentanomalie; vielmehr diirften hier Stérungen des Kohlenhydrat-
stoffwechsels und des Blutfarbstoffwechsels Hand in Hand gehen.

7. Prosoplastische Umbildung des Gangepithels der Bauchspeichel-
driise, wie sie in héherem Lebensalter gefunden wird, kann bis heute
ursachlich nicht erkléirt werden:
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