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Uber die Pathologie des Pankreas besteht eine recht umfangreiche
Literatur, sowohl klinische als auch pathologisch-anatomische. Die Ver-
anderungen des Pankreas sind in pathologisch-anatomischer Hinsicht
auch gut bekannt. Eine besonders groBe Literatur besteht iber die
pathologisch-anatomischen Verianderungen beim Diabetes mellitus, wo-
bei vielfach auch auf die Entwicklung des Pankreas zuriickgegriffen
wurde, so daB auch diese Seite vom histologischen Standpunkte aus und
an einem verhaltnismifig groflem Material bearbeitet ist. Trotzdem
sind gewisse Fragen auch darin noch offen geblieben. Viel weniger Be-
riicksichtigung haben von pathologisch-anatomischem Standpunkte aus
die Veranderungen des Pankreas im Kindesalter gefunden, wenngleich
einzelne Fragen, so beispielsweise die der Lipoide, auch hier eine syste-
matische Bearbeitung bereits gefunden haben.

Das Studium der Veranderungen des Pankreas bei Diabetes, das durch
Weichselbaum und seine Schule so eine wesentliche Férderung erfahren
hat, hat uns mit Veranderungen insonderheit in den Langerhansschen
Zellinseln bekannt gemacht, die frither unbekannt waren oder nicht ent-
sprechend gewiirdigt wurden. Die Frage nun, ob solche Veranderungen
auch auBerhalb der Zuckerkrankheit gefunden werden, ist systematisch
bisher eigentlich nicht bearbeitet worden; ebensowenig die der Ver-
anderungen, die moglicherweise im Zusammenbange mit verschiedenen
Erkrankungen des kindlichen Lebens im Pankreas auftreten konnen.
Ich habe deshalb die mir gebotene Gelegenheit ergriffen, diese bestehende
Liicke vom pathologisch-anatomischen Standpunkte auszufiillen und
habe dafiir als Unterlage ein verhaltnismaBig groBes Material des patho-
logischen Institutes der deutschen Universitat in Prag verwerten kdnnen.
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Bei der Bearbeitung des Materials lag es mir zunéchst daran, syste-
matisch das Pankreas von Kindern aller Altersklassen zu untersuchen,
um die dabei gefundenen Verinderungen zu studieren und insbesondere
die Frage, ob bestimmte Erkrankungen des Kindesalters mit bestimmten
Veranderungen des Pankreas einhergehen. Im Verlaufe der Unter-
suchungen erwies es sich als notwendig, auf gewisse grundsétzliche
Fragen in der Entwicklung und in den Verdnderungen des Pankreas ein-
zugehen, die es wiinschenswert erscheinen lieBen, auch eine Reihe von
Foten zu untersuchen, die Frage der Veranderungen bei angeborener
Lues zu studieren und auch Untersuchungen iiber das Pankreas im
Pubertatsalter anzuschliefen. Schliefllich beniitzte ich die Gelegenheit,
die wihrend meiner Arbeitszeit im Institute sezierten Diabetesfille
gleichfalls in meine Untersuchungen einzubeziehen. Ich habe sie als
Anhang den iibrigen Untersuchungen angereiht. Im wesentlichen gibt
der Titel meiner Arbeit auch die Einteilung der Arbeit wieder.

Die Untersuchungsmethode war folgende: Fir die Untersuchung
wurden Félle, die schon makroskopisch-anatomisch postmortale Ver-
anderungen erkennen lieflen, von Haus aus ausgeschaltet. Es wurde
also in erster Linie darauf Gewicht gelegt, das Pankreas von solchen
Fillen zu untersuchen, die moglichst bald nach dem Tode zur Sektion
kamen. Waren noch spéter histologisch nennenswerte postmortale Ver-
anderungen nachweisbar, so wurden die Fille vom Material ausgeschie-
den. In einer groBleren Reihe von Fallen des untersuchten Materials
war unmittelbar nach dem Tode Formalinlésung in die Bauchhéhle ein-
gespritzt worden, so daB sehr frisches und gutkonserviertes Material
zur Verfiigung stand.

Bei der Sektion wurde das Pankreas zunéchst herausprapariert und gewogen,
dann je 2 Stiicke vom Caput, Corpus und der Caude herausgeschnitten, wovon
eine Hilfte in 10 proz. Formalinlosung, die andere in der Orthschen Lisung fixiert
wurde. Die in Formalin fixierten Stiicke wurden fiir Gefrierschnitte und Lipoid-
farbung beniitzt, wozu Sudan III verwendet wurde, sowie fiir die Eisenpigment-
farbung nach Hueck und fiir die Fibrillenfdrbung nach Bielschowsky. Die in der
Orthschen Losung fixierten Sticke wurden nach 24 Stunden kurz in flieBendem
Wasser ausgewaschen, dann in Alkohol von 759, aufsteigend nachgehirtet, in
Paraffin eingebettet und daven Schnitte von 5 Mikren mit Hamatoxylin-Eosin,
Methylgriin-Pyronin und nach van Gieson gefarbt.

Bei Foten fixierte ich das Pankreas ohne vorhergehende Gewichtsbestimmung
als Ganzes, bettete es als solches ein und zerlegte es in eine liickenlose Schnitt-

serie. GréBere und kleinere Serien wurden bei den itbrigen Kindern gemacht,
wenn es sich darum handelte, besondere Fragen zu studieren.

Das Pankreas entwickelt sich nach unseren heutigen Anschauungen bekannt-
lich aus drei Anlagen: einer kranial gelegenen, die das dorsale Pankreas bildet,
und zwei candal gelegenen, von denen jedoch eine frithzeitig atrophiert, wihrend
sich 'die andere zum ventralen Pankreas ausbildet. Die Anlagen des Pankreas
treten sehr frith auf und wurden bei menschlichen Embryonen von 3—4 mm Linge
bereits nachgewiesen. Die dorsale Anlage ist zunichst gréfler als die ventrale,
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die erst mit der Verlingerung des Ductus choledochus in nahe Beziehung zum
dorsalen tritt. Spater vereinigen sich die beiden Anlagen, wobei das ventrale
Pankreas einen Teil des Kopfes und des Processus uncinatus, das dorsale Pankreas
den Rest dieser Teile sowie den ganzen Kérper und Schwanz bildet. — Nach Ham-
burger (1892) ist die Vereinigung der beiden Anlagen bei einem 6 wichigen Embryo
bereits vorhanden, nach Keibel und Elze (1902) bei Embryonen von 14—15 mm
Léange: ein Embryo von 12,4 mm Linge war der kleinste, bei dem Keibel und Elze
die Vereinigung beobachtet haben. — Nach Broman verschmelzen die beiden Anlagen
bei Embryonen von ungefahr 12--13 mm Lénge. — Bei einem 4 wochigen Embryo
sah Kolliker (1861) schon einen einfachen weiten und hohlen Ausfithrungsgang,
der an den Seiten und am verschmiélerten Ende mit einigen geschlingelten Neben-
gangen versehen war, deren Anfangsteile ebenfalls ein Lumen besafien, wihrend
ihr Ende in eine solide rundliche birnférmige Knospe ausging. Ahnliche Knospen
entstehen in spateren Stadien nicht nur an den Endésten, sondern auch entlang
den Hauptgéngen. Bei einem 55 mm langen Foetus fand er manchmal ein feines
Lumen auch in den Knospen. — Bei Embryonen von 150—160 mm Linge treten
nach Seyfarth die Parenchymlippchen gegeniiber dem Bindegewebe schon deutlich
hervor. Das Protoplasma der Tubuluszellen zeigt keine einheitliche Farbung mehr
und centroacinire Zellen sind in-den Tubuli schon zu sehen. — Bei Neugeborenen
sind nach Keibel und Mall die fiir das Pankreas der Erwachsenen charakteristischen
Zonen in den Alveoli schon nachweisbar, und Stangl fand in der AuBenzone der
Driisenzellen bei Neugeborenen zuweilen sparlich kleine Fetttropfchen.

Die Entwicklung der Pankreasinseln erfolgt nach Weichselbaum und Kyrle
stets aus den primaren Driisengdngen und ist bei 80 mm langen menschlichen
Foten schon vorhanden. Durch nmschriebene Wucherung des Epithels der Driisen-
ginge entstehen solide Knospen, die sich allmahlich vergréfiern und schlieflich
durch Abschniirung frei ins Bindegewebe zu liegen kommen. Die freiliegenden
Inseln sind von der Umgebung stets scharf abgegrenzt: durch Blutgefafie oder
durch eine aus zarten Fasern und spindeligen Kernen bestehende Kapsel. Die
Inseln zeigen zu dieser Zeit neben wechselnder Grofe sehr haufig in den groBeren
zweierlel Zellen: kleinere in der Peripherie, groflere im Zentrum, von denen die
in der Peripherie mit dem Epithel der kleinen Driisengéinge groBe Ahnlichkeit
aufweisen. Aus den gleichen kleinen Zellen bestehen auch die stielartigen Fort-
sitze der Inseln. Da es durchaus moglich erscheint, daf die Abschniirung der
Inseln nicht immer dicht an der Grenze von Insel und Gang erfolgt, kann sich
der mit der Insel abgeschniirte Teil des Stieles spiter an die Insel anlegen und mit
ihr verschmelzen. Danach kénnen nach Weichselbaum und Kyrle die aus kleinen
Zellen. bestehenden Balken der Peripherie in den Inseln entweder abgeschniirte
Gangstiicke darstellen oder sie sind als die jiingsten Abkommlinge der ab-
geschniirten Gangstiicke oder des Gangepithels tiberhaupt anzusehen, wihrend
die gréBeren Zellen in den zentralen Teilen der Inseln schon &ltere und in der
Entwicklung mehr vorgeschrittene Elemente bilden. Fiir diese Annahme spricht
auch die Tatsache, daf manchmal in der Peripherie der gréferen Inseln noch
ein von regelmaBigem Epithel umsiumtes Lumen beobachtet werden kann und
daB auch freiliegende Inseln gefunden werden konnen, die durch einen stielartigen
Fortsatz untereinander verbunden erscheinen, was nur damit zu erklaren ware,
daB mit den Inseln zugleich auch die Abschniirung des Gangstiickes erfolgte.

Die Langerhansschen Inseln entwickeln sich nach Helly (1906) aus undiffe-
renzierten Zellen der Anlage. Beim Meerschweinchen zeichnen sich einzelne Zellen
schon zu der Zeit, wo die Pankreasanlage noch einen massiven Knoten bildet,
dadurch aus, daf3 das Protoplasma in der Nahe des Kernes dichter und spiter
fein granuliert wird. Diese Vorstadien der Inselzellen bilden eine oft ununter-
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brochene duBere Epithelschicht des mindestens zweireihigen Epithels der priméren
Pankreasausfithrungsginge und nehmen an der Bildung der Lumina nicht teil.
Einzelne Inseln springen bald aus dieser Epithelschicht hervor und gruppieren
sich seitlich aneinander, wobei sich das Mesenchym aktiv beteiligen soll. Ein-
wachsende Blutgefifie schaffen schlieBlich das eigentiimliche GefaBsystem der
vollentwickelten Inseln.

Nach'den Untersuchungen von Laguesse (1893/94) an Schafembryonen ent-
wickeln sich die Tnseln durch Sprossung der epithelialen Pankreasanlage, und zwar
aus den gleichen Zellen wie das eigentliche Driisenparenchym, und zwischen Inseln
und Parenchym findet wiihrend des ganzen Lebens ein fortwahrendes funktionelles
und morphologisches ,,Balancement® statt, eine Ansicht, der sich auch Diamare
und ». Hansemann anschlossen.

R. M. Pearce, der das Pankreas bei 21 menschlichen Embryonen im Alter
von 47—210 Tagen untersuchte, fand bei Embryonen von 47—53 Tagen noch
keine Inseln. Die ersten Stadien der Entwicklung der Inseln sah er bei einem
73 Tage alten Foetus von 54 mm Lange in Form runder oder ovaler Gruppen
von 10—15 Zellen, die scharf von dem umgebenden Bindegewebe abgegrenzt
waren, sich neben den Driisengingen fanden und mit ihnen in Zusammenhang
standen. Pearce betont ausdriicklich, daB diese Zellgruppen gewchnlich durch
einen freien Raum vom umgebenden Bindegewebe getrennt sind, was den Ein-
druck. einer Kapsel macht. Bei einem 94 Tage alten Foetus waren die Inseln
bereits groBer, bestanden aus 20—40 Zellen und zeigten die ersten Zeichen von
Vascularisation. Der Pankreaskopf war zu dieser Zeit noch frei von Inseln. Bei
einem dreimonatigen Foetus waren im Schwanz und Koérper des Pankreas bereits
zahlreiche primitive Inseln nachweisbar, weniger im Kopf. Ein Teil der Inseln
zeigte zu dieser Zeit schon beginnende Abtrennung, die dadurch erfolgt, daf das
umgebende Bindegewebe gegen den Stiel, mit dem die Inseln noch mit dem Driisen-
gang zusammenhingen, vordringt, ihn allméihlich verdimnt und schlieflich zum
Schwinden bringt, wodurch die Inseln neben den Acini im Bindegewebe zu liegen
kommen. In noch spateren Stadien, 5. bis 6. Monat, erschienen die Inseln von
der allseitig wuchernden Driisensubstanz umwachsen und lagen dadurch im Inneren
der Lappchen. Bei 200—210 Tage alten Embryonen, also im 6. bis 7. Monat,
besaBen die Inseln bereits jene Lagerung wie im Pankreas der Erwachsenen. Pegrce
kommt auf Grund seiner Untersuchungen zu dem Ergebnis, daf die Differenzierung
und endliche Unabhéngigkeit der Inseln die anatomische Grundlage bilde fiir ihre
nachdriicklich behauptete physiologische Unabhingigkeit von der Driisensubstanz.

Nach Kiister (1904), der 6 menschliche Embryonen zu untersuchen Gelegen-
heit hatte, erfolgt die erste Inselanlage in der 14. Woche durch Aussprossung aus
Driisengéngen, von denen sich die Inseln bald abtrennen. Doch bleiben sie oft
in der Nahe der Ginge. Gegen Ende des Fotallebens oder gleich nach der Geburt
finde eine Vermehrung der Inseln nicht mehr statt. Auch ihr Wachstum hére zu
dieser Zeit auf. Die Inseln bleiben von da an wihrend des ganzen Lebens unver-
andert bestehen. Die enorme GréBenzunahme des Pankreas von der Geburt an
bis zur Zeit, wo es ausgewachsen ist, erfolge nur durch Vermehrung und Wachstum
der driisigen Elemente. — Auch nach Karakascheff (1904) haben die Inseln den
gleichen epithelialen Ursprung wie die Driisenacini und verdanken -ihre eigen-
tilmliche Anordnung und Form ejnem schon vom 3. Fétalmonate an beginnenden
Differenzierungsprozel. — Ebenso glaubt O. Stoerk auf Grund der Untersuchung
.angeboren syphilitischer Neugeborener die Entstehung der Inseln aus Driisen-
gingen feststellen zu konnen.

Nach Mironescu (1910) hingegen, der 16 menschliche Embryonen von der
-4. Woche bis zum 8. Monat untersuchte, erfolgt die Anlage der Inseln durch Vascu-

Virchows Archiv. Bd. 253. 19
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larisation von Epithelsprossen, die aus Driisengdngen und Driisenacini hervor-
gehen. Die Inseln entstehen nach ihm auch nach der Geburt aus dem Driisen-
gewebe.

Lowenfeld und Jaffé (1914) kamen bei ihrer Untersuchung von 6 menschlichen
Embryonen zu dem gleichen Ergebnisse wie Weichselbawm und Kyrle.

Seyfarth (1920), der 30 menschliche Embryonen von 3—35 Wochen, 9 Neu-
geborene und 5 Kinder von 3 Tagen bis 14 Jahren untersuchte, fand die Vorstufen
der Inseln als halbkugelférmige Verdickungen des Gangepithels bei einem Foetus
von 48 mm Scheitel-Steiflinge, die ersten deutlichen Stadien der beginnenden
Inselbildung als knopf- oder knospentérmige solide seitliche Ausbuchtungen einiger
Génge bei einem 68 mm langen Foetus. Die ersten Anlagen der Inseln erscheinen
also in der 10. bis 11. Schwangerschaftswoche und entwickeln sich stets aus den
priméren Pankreasgédngen. Sie entwickeln sich allméhlich zu Knospen und Zapfen,
die dann stark in die Lénge wachsen, sich dabei umbiegen, spiralférmig aufrollen
und zusammenknéueln, sich scheinbar verzweigen und verflechten. Die urspriing-
lichen Gangsprossen erscheinen stets von reichlichen Capillaren umflochten und
werden auch beim Weiterwachsen und Zusammenrollen von ihnen begleitet. Sie
werden deshalb in spiteren Stadien mitten in den Inseln gefunden. Von der
17. Woche an beginnen sich nach Seyfarth die Inseln in sezernierendes Gewebe,
in Tubuli zu differenzieren. In solchen Acini bleiben einige Inselzellen unveréindert
liegen, die spiter als centroacinire Zellen erscheinen. Durch fortgesetzte Um-
wandlung und Bildung neuer Acini wird die Insel kranzférmig an ihrer Peripherie
vollkommen von ihnen umgeben. Dadurch will Seyfarth die von allen Forschern
beobachteten Bilder erkliren, wonach im Zentrum primérer Lappchen stets eine
Ingel angetroffen wird. Die Zahl der Inseln, die Seyfarth bei Foten festzustellen
versuchte, betragt (Tab. I):

Tabelle I.
Embryonalwoche Cauda Caput Embryonalwoche Cauda Caput
13. bis 14, 142 90 24, 437 300
175 93 467 350
14. bis 15. 212 163 578 376
203 130 25. 572 370
16. bis 17. 220 139 554 367
225 192 503 389
18. bis 19. 305 205 27. 578 380
291 208 34. bis 35. 596 436
20. 482 250 493 397
22. bis 23. 423 314 587 402

Léon Stiénon (1923) hingegen fand die ersten Anzeichen der Inselbildung
erst bei Foten von 140 mm. Unreife Inseln finden sich noch haufig bei Foten
von 5 Monaten. Eine deutliche Grenze zwischen Insel und Driisengewebe bestehe
nicht. Die Inseln bilden die Vorstufen der Acini. Mit Laguesse vertritt er die
Anschauung der insuloacindren Umwandhung, bestreitet jedoch im Gegensatz zu
Laguesse die Moglichkeit der acinoinsuliren. Bei 20 Monate alten Kindern sind
die Tnseln noch zahlreicher als beim Erwachsenen, doch ihre Grofe bereits ver-
kleinert.

Beim Neugeborenen zeigen nach Weichselbaum und Kyrle die Befunde im
menschlichen Pankreas, abgesehen vom Auftreten centroacinirer Zellen, keine
wesentlichen Unterschiede gegeniiber denen in den letzten Monaten des Fotal-
lebens, Die Inseln liegen auch hier noch haufig in der Nihe von Driisengéngen,
sind aber jetzt in geringerer Zahl anzutreffen als beim Embryo. Manche von den
JInseln stehen auch zu dieser Zeit noch in unmittelbarem Zusammenhang mit dem
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Epithel der Driisenginge. Hier und da findet man auch Inseln in der Peripherie
der Lappchen oder als freie Inseln im interlobuldren Bindegewebe, dann ge-
wohnlich in der Nihe von Ausfithrungsgingen. Die Form der Inseln ist eine
kugelige, ihre Grofle sehr wechselnd. In den groferen Inseln kénnen noch jene
zwei Arten von Zellen gefunden werden, wie sie beim Embryo vorkommen.

Die Auffassung, da8 die Inseln die Vorstufe des Driisenparenchyms bilden,
findet Seyfarth ganz besonders gestiitzt durch die Befunde beim Pankreas syphi-
litischer Neugeborener. Schon frithzeitig erfolge im intrauterinen Leben bei der
kongenitalen Syphilis durch die Spirochite die entwicklungsstérende Hemmung
und Verzdgerung der Reife. Setzt die Neubildung im mesodermalen Gewebe des
Organs besonders stark in sehr frither Periode ein, so kommt es wohl noch zur
volligen Ausdifferenzierung der Inseln, doch unterbleibt eine weitere Umbildung
in Tubuli, wahrscheinlich deshalb, weil die Inseln von einer festen bindegewebigen
Masse umgeben sind, die die weitere Umbildung verhindert.

Auch bei Neugeborenen und ganz jungen Kindern sind die Inseln zahlreicher
als im Pankreas der Erwachsenen. Darin stimmen die Untersuchungsergebnisse
von Heiberg, Opie, Kasahara, Kiister und Seyfarih iiberein. Seyfarths Unter-
suchungen ergaben folgende Zahlen (Tab. II):

Tabelle I1.

Normale Neugeborene Syphilitische Neugeborene

Caunda Caput Cauda Caput
498 310 218 372
536 397 247 230
581 370 224 234

Uberblicken wir die Angaben der Literatur iiber die Entwicklung
des Pankreas, so geht iibereinstimmend hervor, daf sich Driisenzellen
und Inselzellen aus den Gangepithelien entwickeln. Die erste Anlage
der Driisenzellen wurde von Kolliker bei einem vierwochigen Embryo
beobachtet. Sie entstehen als solide Knospen zunichst am Ende der
Ausfithrungsgénge, spéter auch entlang den Hauptgingen. Das mesen-
chymale Gewebe, das in den ersten Monaten der Entwicklung stirker
ausgebildet ist als das Parenchym, tritt spiter, beim Embryo von
150 —160 mm angefangen, gegeniiber dem Parenchym mehr und mehr
zuriick. Das Protoplasma der Driisenzellen beginnt sich zu differen-
zieren, zeigt keine einheitliche Farbung mehr und centroacinire Zellen
sind in den Acini schon zu finden. Beim Neugeborenen zeigen die Driisen-
zellen schon die charakteristischen Zonen und in ihrer AuBenzone sind
zuweilen spérlich kleine Fetttropichen nachzuweisen.

Die ersten Anlagen der Inselbildung zeigen sich spater als die der
Acini. Seyfarth fand ihre Vorstufen bei einem Foetus von ungefihr neun
Wochen. Pearce fand sie bereits ausgebildet bei einem Foetus von zehn
Wochen, Die Inseln lésen sich dann vom Gangsystem los und liegen im
interstitiellen Gewebe. Die freiliegenden Inseln werden dann von der
wuchernden Driisensubstanz allseitig umwachsen und eingeschlossen.

Uneinig hingegen sind sich die Forscher in der Frage der Beziehungen
zwischen Inseln und Acini. Drei Ansichten stehen sich darin gegeniiber:
1. die sogenannte ,,Balancementtheorie, nach der Inseln aus Acini und

19%
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Acini aus Inséln hervorgehen kénnen: 2. die Ansicht, daB das Driisen-
parenchym aus Inseln entstehe, aber nicht umgekehrt; und 3. die, daf
Inseln und Acini nach ihrer Entwicklung vollstandig differenzierte Ge-
bilde darstellen, die ineinander nicht mehr iibergehen kénnen.
Uneinig sind sich die Autoren auch in der Frage des Abschlusses der
Inselentwicklung. Nach Kiister finde Inselentwicklung nach dem fétalen
Leben oder gleich nach der Geburt nicht mehr statt, auch hére damit
ihr Wachstum auf. Nach der Ansicht anderer Forscher hingegen kénnen
sich Inseln wahrend des ganzen Lebens je nach Bedarf entwickeln, und
zwar nur aus Qangepithelien (Weichselbaum und seine Schule) oder
durch Umwandlung von Driisen-
parenchym(Laguesse, Seyfarthu.a.).

Eigene Untersuchungen.
I. Fiten und Neugehorene.

a) Fditen.
Foll 1. Scheitel-Steilllange: 35 mm
Y [9. Woche1)].

Das Pankreas besteht aus vielfach
gewundenen und verdstelten Géngen,
stellenweise mit kleinen Ausbuchtungen,
die in einem zellreichen mesenchymalen

| Gewsbe liegen. Driisenacini (D. A.)

P At O und Langerhanssche Zellinseln (L. I.)

— sind noch nicht zu finden.
Abb. 1. Vergr. 552fach, Diffevenzierung der Fall 2. Scheitel-SteiBlinge: 70 mm
Driisenzellen aus den Gargepithelien. (Fall 3:  (12. Woche).
Foetus von 80 mm Scheitel-Steifilinge.) Das mesenchymale Gewebe tritt in
den Vordergrund. Pankreasdriisenge-
webe ist noch sehr wenig entwickelt; von den Gangepithelien der kleinen Aus-
fihrungsgange haben sich in verschieden groBen Gruppen Driisenepithelien diffe-
venziert, iiberdies sind vereinzelt vollstandig differenzierte D. A. mit Lumen und
anscheinend auch centroacinaren Zellen anzutreffen. Auch hier noch nirgends L. I.
erkennbar.. ]

Fall 3. Scheitel-Steifilinge: 80 mm (13. Woche).

Der Befund gleicht fast volistindig dem im Falle 2. (Abb.1.)

Fall 4. Scheitel-Steiflinge: 82 mm (13. Woche).

Mesenchymales Gewebe und Driisenparenchym zeigen fast das gleiche Bild
wie die- Falle 2 und 3. An kleinen und mittelgrofen Ausfilhrungsgingen finden
sich verschieden groBe solide kugelige oder halbkugelige Knospen aus Gangepi-
thelien, in einigen der gréBeren auch spirlich Blutcapillaren. Die Zellen der

1) Die bei den Féten angegebenen Alterszahlen sind die nach Mall bestimmten,
also sog. ,,wahre* Alterszahlen, bei denen nach der mir von Prof. Grosser gemachten
Mitteilung angenommen ist, daB durchschnittlich die Konzeption 10 Tage vor der
ersten ausgebliebenen Menstruation erfolgh sei. Das sog. ,,Menstrualalter, das
den gynakologischen und den meisten anderen praktischen Altersbestimmungen
zugrunde liegt, ist dementsprechend um 10 Tage niedriger. Die Zablen selbst
gind so gut, als man sie heute geben kann. s ist aber noch strittig, ob der Unter-
schied zwischen den beiden Alterszahlen richtig ist.
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Knospen sind kleiner als die gewohnlichen Parenchymzellen und firben sich mit
Methylgrim-Pyronin blafiblau, wihrend sich Parenchymzellen rot farben (Anlage
der L. I.). Knospenbildungen finden
sich im allgemeinen nur vereinzelt
im Caput und in der Cauda des
Pankreas, reichlicher in der Cauda.

Fall 5.  Scheitel-SteiBlinge:
85 mm (13 Wochen). = -

Die Knospenbildungen als An-
lage der L. I. etwas reichlicher als
im Falle 4. Auch sind Blutcapillaren
in diesem Falle deutlicher sichtbar.

Fall 6. Scheitel-SteiBlange:
90 mm (13 Wochen).

Die allgemeine Entwicklung be-
reits bis zur Andeutung von Lipp-
chenbildung der D.A. vorgeschritten.
Neben Inselanlagen auch fast aus:
gebildete L. L. sichtbar, die fast alle
noch mit kleinen und mittelgrofen

Austfithrungsgingen zusammenhén- — Abb. 2. Vergr. 286fach. Entwicklung der L. I. aus

gen. Doch ist Abschnijrung der den Ganggpithel?en: eing gr'(?Bete am oberen Pol des
I G itheli 4 h Ganges, eine kleinere mit Mitosen am unteren Pol.
Inseln von Gangepithelien durc (Fall 7: Foetus von 105 mm Scheitel-SteiBlinge.)

das blutgefalbfithrende mesen-
chymale Gewebe stellenweise
schon angedeutet.

Fall 7. Scheitel-Steifllinge:
105 mm (14 Wochen).

Fast die gleichen Entwick-
lungsbilder wie im Falle 6.
Viele Mitosen in den L. I.
(Abb. 2.)

Fall 8. Scheitel-SteiBlinge:
110 mm (14 Wochen).

D. A. bereits in reichlicher
Zahl entwickelt. Ungleich we-
niger L. I. In einzelnen Inseln
bereits typische bandfdrmige
Anordnung der Inselzellen er-
kennbar und bestimmte Ver-
teilung der Blutcapillaren.
(Abb. 3.)

Fall 9. Scheitel-SteiBlinge:
130 mm (16 Wochen).

DieDifferenzierung derAci-
nuszellen aus Gangepithelien
noch immer nachweisbar, L. I.

stellenweise bereits Zahlreich, Abb. 3. Vergr. 162fach. Entwicklung der Driisenacini
vereinzelt sogar freﬂiegende Tn- aus dem Gangsystem in baumartiger Anordnung. (Fall 8:
= Foetus von 110 mm Scheitel-SteiBlinge.)

seln im Interstitium, die vom
Gangsystem schon vollstandig abgeschniirt sind. In der zentralen Partie der
Inseln die Zellen gut ausdifferenziert, groff und blaB, bandférmig angeordnet; in
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der Peripherie der Inseln hingegen klein und dicht zusammengedréingt, ohne
bandférmige Anordnung.

Fall 10. Scheitel-SteiBlange: 130 mm (16 Wochen).

Die Entwicklung des Pankreasgewebes so weit vorgeschritten wie im Falle 9.
Entwicklung der Acinuszellen aus Gangepithelien der Ausfihrungsginge bis zu
ihren Endbdumchen erkennbar, wihrend sich die L. I. aus Seitenzweigen der Gange
zu entwickeln scheinen. Verfolgt man einen kleinen Ausfithrungsgang mit D. A.
und L. L, 8o gleicht das Gewebe im histologischen Bilde einem Obstbaum, dessen
Blatter D. A., dessen Friichte die L. I. bilden.

Durch diesen Entwicklungsmodus kénnte die Tatsache erklirt werden, dafB
bei dlteren Embryonen sowie kleinen Kindern die zentrale Partie der Pankreas-
lappchen reich an Inselgewebe ist und der periphere Mantel der Léppchen aus-
schlieBlich ans Driisenacini besteht; ebenso die Tatsache, dafl sich im Interstitium
viele freiliegende Inseln befinden.

Fall 11, Scheitel-SteiBlinge: 160 mm (19 Wochen).

Zwischengewebe des Pankreas zellenreich und faserarm, aber viel méchtiger
entwickelt als die anderen Gewebsformationen. Einzelne Pankreaslippchen bereits
ausgebildet und durch interlobulares Bindegewebe abgegrenzt. Im Zwischengewebe
viele groBe freiliegende L. I. in der Nahe der Ausfithrungsgiinge. Einige davon fast
vollkommen ausgebildet, von den Ausfiihrungsgiingen abgeschniirt und {iberall
scharf abgegrenzt., In anderen hingegen noch ein unmittelbarer Zusammenhang
mit kleinen Géngen durch einen stielformigen Fortsatz verfolghbar.

Foll 12. Scheitel-SteiBlinge: 170 mm (20 Wochen).
Fast die gleichen histologischen Bilder wie im Falle 11.

Fall 13. Scheitel-Steifilinge: 200 mm (22 Wochen).

Differenzierung der Insel- und Acinuszellen aus Gangepithelien noch tiberall
erkennbar. Das Zwischengewebe zellenreich, gegeniiber den anderen Bestandteilen
des Pankreas noch stark in den Vordergrund tretend. L. I. meistens ausgebildet
und stellenweise ziemlich zahlreich. [berdies viele, oft sehr groBe Inseln frei im
Zwischengewebe. Die Entwicklung der D. A. tritt an Zahl und Ausdehnung gegen-
iiber der lebhaften Entwicklung des Inselgewebes bereits stark zuriick.

Fall 14. 6. Schwangerschaftsmonat.
Das Bild fast gleich dem im Falle 13. Auch hier stellenweise zwei Arten der
Inselzellen erkennbar, wie sie im Falle 9 beschrieben wurden.

Tabelle I11.

Nr. Scshc;?:;zfgl;te \l alﬁr:lilizzﬁ;ﬁl Pathologisch-anatomische Diaguose

15 7 452 Fast totale Atelektase der Lungen. MiBige
Hyperamie der Leptomeninx

16 8 456 Vollstindige Atelektase der Lungen. Eecchy-
mosen und kleine Himatome im FEpicard und
in der Pleura.” Hyperimie der Leptomeninx

17 9 372 Totale Atelektase der Lungen. Blutungen im
Bpikard und Thymus. Hyperimie der Lepto-
meninx

18 7 188 Himatom im Bereiche der Tela chorioidea.
Osteochondritis luetica. Interstitielle Hepa-
titis, Milztumor. (Lues congenita)
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Die Falle Nr. 15, 16 und 17, die Féten aus dem 7., 8. und 9. Schwangerschafts-
monat betrafen (Tab. I1I), zeigten untereinander keine wesentlichen Unterschiede
in den histologischen Bildern. Die L. I. waren verschieden grof}, im allgemeinen aber
schon groB. An vielen Inseln waren die unmittelbaren Verbindungen mit kleinen
Ausfithrungsgingen noch erkennbar. Im Zwischengewebe lagen viele freie Inseln.
Die Entwicklung der D. A. trat auch in diesen Entwicklungsperioden gegeniiber
der lebhaften Entwicklung des Inselgewebes noch zuriick. Das Interstitium war
breit und zellenreich, besonders um die groferen Génge. Die Blutgefafle waren
meistens gut gefiillt und vielfach waren frische kleine Blutungen nachweisbar.
Diese vasculédren Veranderungen standen augenscheinlich im Zusammenhange mib
der Asphyxie, bedingt durch die totale oder fast totale Atelektase der Lungen,
die alle diese Foten zeigten.

Uberblicken wir die FErgebnisse meiner Untersuchungen bei den
Foten, so konnte ich also bei einem Foetus von 35 mm weder Acinuszellen
noch Inselzellen nachweisen. Bei einem Foetus von 70 mm Scheitel-
Steillinge waren die D. A. schon stellenweise fast ausgebildet. Und
iiberall waren Differenzierungsbilder der Acinuszellen aus Gangepi-
thelien erkennbar; aber nirgends fand ich Inselbildungen. Das gleiche
gilt auch fiir den von mir untersuchten Foetus von 80 mm. Erst bei
einem Foetus von 82 mm Scheitel-Steiflange sah ich Anlagen zur Insel-
bildung in Form solider kugeliger Knospen aus Gangepithelien. Meine
Befunde stimmen darin mit denen von Weichselbaum und Kyrle iiberein.
Bei einem Foetus von 90 mm Liange war bereits beginnende Abschniirung
der Inseln vom Gangsystem durch gefahaltiges mesenchymales Gewebe
nachweisbar, bei einem 110 mm langen Foetus schon typische band-
formige Anordnung der Inselzellen und die fiir die Inseln charakteristische
Verteilung der Blutcapillaren. Bei einem Foetus von 130 mm fand ich
auch schon vereinzelt abgeschniirte freiliegende Inseln im Zwischen-
gewebe und die zwei Arten von Inselzellen, die auch Weickselbaum und
Kyrle beschrieben haben. Bei einem Foetus von 160 mm Linge waren
die Driisenlappchen bereits ausgebildet. Vom 5.—6. Embryonalmonat
an bis zur Geburt trat die lebhafte Entwicklung des Inselgewebes als
auffalligster Befund hervor gegeniiber dem in der Entwicklung zuriick-
bleibenden Driisenparenchym.

Das mesenchymale Gewebe im Pankreas der Féten ist vorwiegend
in der ersten Halfte der Schwangerschaft im Verhiltnis zum acino-
insuldren Gewebe ungleich reichlicher entwickelt als bei Erwachsenen.
Der direkte Zusammenhang der Inseln mit den Géingen ist im fétalen
Leben iiberall erkennbar und die zwei Zellarten in den Inseln sind schon
verhaltnismafig frith nachweisbar. Einen einwandfreien Befund fiir die
Umwandlung der Inselzellen in Acinuszellen (insuloacinire Form der
Umwandlung) oder umgekehrt (acinoinsulire Form der Umwandlung)
konnte ich niemals erheben. Eine stielférmige Verbindung von Insel-
gewebe mit Acinusgewebe konnte manchmal gefunden werden, was da-
durch erklart werden kann, daB sich Inselzellen und Acinuszellen eng
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nebeneinander von der Wandung eines Ganges aus den Epithelien ent-
wickeln konnen.

Die Entwicklung der D. A. konunte ich an den Géngen bis zu ihren
Endéstchen nachweisen, die der Inseln hingegen nur an den Gingen
und ihren Seitenssten, niemals an den Endastchen. Eine Zshlung der
Inseln habe ich nur bei den Fillen des 7., 8. und 9. Schwangerschafts-
monats vorgenommen und da fiir den 7. und 8. Schwangerschaftsmonat

Abb. 4. Vergr. 40fach. Ein Lymphknoten am Pankreas mit EinschluB von Pankréasgewebe.
(Fall 17 der Tabelle III: Foetus vom 9. Schwangerschaftsmonat.)

nur im Durchschnitt, fiir den 9. Schwangerschaftsmonat im Caput und
in der Cauda. Bei den jiingeren Féten unterblieb die Inselzihlung des-
halb, weil die durch die Entwicklung der Inseln bedingten Bilder eine
einwandfreie Zahlung nicht zulassen. Die Durchschnittszahlen, die ich
fiir den 7., 8. und 9. Schwangerschaftsmonat erhielt, stimmen mit den
Angaben von Seyfarth fast ganz iiberein und sind im allgemeinen groBer
wie bei den Erwachsenen.

Eine besondere Erwshnung verdienen Befunde, die ich im Falle 16
und 17, also bei einem 8- und 9-monatigen Foetus erheben konnte, Im
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Falle 16 fand ich neben dem Pankreaskopf einen kleinen Lymphknoten,
der Pankreasginge und Ponkreasdrisenparenchym eingeschlossen ent-
hielt. Den gleichen Befund zeigte auch der Fall 17, der am Kopfteil
einen groBen und am Mittelstiick einen kleinen Lymphknoten dicht
dem Pankreasgewebe angelegt zeigte, zum Teil ohne scharfe Begrenzung,
gleichfalls mit Pankreasausfithrungsgingen und Pankreasdrilsenparen-
chym innerhalb des lymphadenoiden Gewebes. Es handelte sich also in
diesen beiden Fallen um eine fehlerhafte Gewebsmischung, wie sie auch
andernorts bekannt ist und der zweifelsohne nicht nur eine theoretische,
sondern auch eine praktische Bedeutung zukommt (Abb.4). —

b) Neugeborene.

Tabelle IV.
| Zahl der Tnseln !
Nr. \‘ *é ; ,§ §§ / Pathologisch-anatomische Diagnose
EERREREE
19 | 196 | —.| 288 | 244 | Tentoriumrib mit Blﬁtung in der hinteren Schidel-

grube. Subdurales Hdmatom und kleine intra-

meningeale Suffusion

20 || 427 | 499 | 616 | 14 | Tentoriumril mit miliger Blufung zwischen diesem
" ; : und Hinterlappen. Aspiration von Fruchtwasser

21 | 377 | 440 | 573 | 469 | Totale Atelektase der Lumgen. Aspiration von Me-
| conium im ganzen Bronchialbaum. Hyperimie
[ der Leptomeninx

22 1393 | 391 { 385 | 390 | Kraniotomie

23 I 491 1727 1 880 | 699 | XKraniotomie.  Fast vollstindige Atelektase der
\ ’ Lungen. Ecchymosen und Suffusion in der Pleura
|

und im Epikard

24 | nicht bestimmbar ‘ Chondrodystrophia foetalis

In den 5 Fallen, die Neugeborene betrafen (Fall 19, 20, 21, 22, 23)
und die weder anatomisch noch klinisch Zeichen von Lues boten, waren
die L. I. bereits reichlich in den zentralen Partien der Lappchen ein-
geschlossen und zeigten verschiedene Grife. Manchmal fanden sich
unter ihnen auch Rieseninseln. Viele Inseln lagen frei im Interstitium
und. vielfach waren noch die unmittelbaren Verbindungen mit kleinen
Géangen nachweisbar. Die D. A. dagegen waren wenig entwickelt und
fanden sich vorwiegend in der peripheren Zone der Lippchen. Das
Zwischengewebe war in allen Fillen breit und zellenreich (Abb. 5).

Als besondere Verdnderungen waren bel diesen Fallen erwahnenswert
Die starke Blutfillung der insuldren Capillaren mnebst intrainsuldren
Blutungen im Falle 21 (Abb. 6). Die Verinderungen standen wohl im
Zusammenhange mit der intrauterinen Asphyxie, der das Kind erlag.
Weiters der Befund von lymphadenoidem Gewebe innerhalb des Pankreas
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selbst in den Fallen 21, 22 und 23, das in Form verschieden grofier Herde
lymphocytéarer Zellen ohne Follikel und ohne andere zellige Elemente im

Abb, 5. Vergr, 69fach. Entwicklung der Inseln und
Driisenacini aus dem Gangsystem in obstbaumartiger
Anordnung des Pankreasgewebes, (Fall 28 der Tab.IV.)

Zwischengewebe des Pankreas
gelegen war, und zwar in allen
drei Fallen nur im Pankreas-
kopf. 1m Gegensatz zu den
Befunden 16 und 17 war hier
das lymphadenoide Gewebe
frei von Pankreasgewebe. Das
lymphadenoide Gewebe dieser
Falle in Abhéngigkeit zu brin-
gen von irgendeiner entziind-
lichen Verinderung innerhalb
des Pankreas, lag anato-
misch und histologisch keiner-
lei Grund vor. Auch waren
bei den drei Fallen an den Kin-
dern anatomische Verinder-
ungen des lymphatischen Sy-
stems an anderen Orten nicht
aufgefallen. Diese lymphati-
schen Herde bei den drei Fal-

Abb, 6, Vergr, 120fach. Starke Hyperfimie zweier Inseln (¢) und intrainsulsive Blutung (b)
bei infrauteriner Asphyxie. (Fall 21 der Tab. IV.)

len als Ausdruck einer Gewebsversprengung anzusehen, ginge deshalb
nicht gut an, weil bei dieser Annahme nicht gut verstandlich wire,
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warum das lymphadenoide Gewebe ausschlieflich nur im interlobu-
laren Zwischengewebe gelegen war und nicht auch im interacindsen.
In einem Falle schliefllich (Fall 20) fand ich sehr spérlich feintropfige
Lipoidkirner in den Inseln und Driisenzellen.

Was die Zahl der Inseln in diesen fiinf Fallen betrifft, so war im
allgemeinen auch hier die grofite Zahl im Schwanz zu finden. Nur in
einem Falle (Fall 22) ergab die Zahlung eine fast gleiche Zahl in Caput,
Corpus und Cauda. Der Durchschnittswert der Inselzahl schwankte,
war im Falle 19, wo allerdings die Zahl im Corpus nicht bestimmt wer-
den konnte, betrichtlich geringer als in den iibrigen vier Fallen.

Die Fille von angeborener Lues wurden weder bei den Foten noch bei den
Neugeborenen aufgenommen. Sie erfordern eine besondere Besprechung, die in
einem eigenen kurzen Abschnitte zusammen mit einem Falle von Chondrodystrophie
erfolgen soll.

II. Kinder.

So ausgedehnte Untersuchungen iiber das Pankreas der Erwachsenen
vorliegen, insonderheit in der Frage des Diabetes, so verhaltnismafig
gering sind vor allem systematische Untersuchungen tiber das Pankreas
der Kinder. Die Literatur dariiber ist klein.

Uber die Zahl der Inseln liegen vor allem zwei Untersuchungen vor: die von
Wilms und die von Seyfarth. Nach Wilms, aus dessen Zusammenstellung allerdings
nicht ersichtlich ist, wie grof die Zahl der untersuchten Kinder war, betrigt der
Durchschnittswert der Inselzahl unter Beriicksichtigung der im Caput und in
der Cauda im Alter von !/, Jahr 471, vermindert sich dann in den Altersklassen
von 1/, :3,:1:2:3:4 Jahren auf 403 : 329 : 319 : 298 : 211 : 116. Danach
ist also die Durchschnittszahl der L. I. im Alter von 4 Jahren auf mehr als den
4. Teil der Zahl im Alter von 1/, Jahr gesunken. Die Zusammenstellung von Sey-
farth umfallt 50 Kinderfille im Alter von 8 Tagen bis 13 Jahren und 9 Monaten.
Auch er bestimmte die Zahl in Caput und Cauda.

Wie bei Wilms sinkt auch in der Zusammenstellung von Seyfarth die Durch-
schnittszahl der L.I., und zwar in ganz shnlicher Weise, d.h. sie ist ungleich
grofler in den ersten Lebensmonaten als spiter.

Wenn ich die Durchschnittswerte der Inselzahlen auf Grund der Tabelle von
Seyfarth nach den Altersklassen zusammenfasse, wie sie Wilms aufgestellt hat,
so ist im groBen und ganzen das Verhéltnis der L. I. so wie in der Zusammen-
stellung von Wilms. Sie sinkt von 446 im ersten Vierteljahr des Lebens auf 216
im 3. Jahre.

Als Anhinger der Umwandlungstheorie will Seyfarth in einem Falle von
Inanition bei einem 6jihrigen Madchen Umwandlung des eigentlichen Driisen-
gewebes zu Inselgewebe gefunden haben und behauptet, daBl auch im postfstalen
Leben sowohl im kindlichen als im ausgewachsenen Pankreas zu allen Zeiten
Umwandlung der peripheren Inselschleifen zu D. A. erfolge. Besonders wichtig
erachtet er die Feststellung, dafi auch im postfotalen Leben eine fortwihrende
Neubildung von Inseln aus den kleinen Ausfithrungsgéingen erfolge, ganz besonders
reichlich im ersten Lebensjahr,

Dieser Ansicht ist auch Kyrle, der die Neubildung von L. I. aus jungen Aus-
fithrungsgéngen zu allen Lebenszeiten sichergestellt hat. Auch Weichselbowm hielt
es fiir erwiesen, daf im menschlichen Pankreas in der extrauterinen Periode nicht
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nur Regeneration der Inseln aus sich selbst stattfinde, sondern dafi sie auch von
den Ausfiihrungsgingen erfolgen konne. Zusammen mit Kyrle vermutet Weichsel-
baum, daB wihrend des ganzen Lebens Ingeln fort und fort durch Abnutzung
zugrunde gehen und durch neue ersetzt werden. Untersuchungen von XKindern
zeigten, daB sich nach der Geburt in den weiteren Lebenswochen die Zahl der
Inseln allmahlich vermindere, wenn auch noch in einzelnen Lappchen ziemlich
viele Inseln gefunden werden konnen. Die Inseln liegen dabei in jenen Lappchen,
worin sie noch in etwas groBerer Zahl vorkommen, oft nicht mehr dicht neben-
einander, indem sich zwischen ihnen die Tubuli eingeschoben haben. Sie sind
dabei von verschiedener GroéBe und Form und bestehen mitunter nur aus wenigen
Zellbalken. Aber viele von den Inseln liegen noch immer in der Néahe der Génge,
auch konne man in den groBeren Inseln mitunter noch die frither erwiahnten zwei
Arten von Epithelien unterscheiden. Bei Kindern zwischen 2 und 8 Jahren war
nach Weichselbaum und Kyrle die Zahl der Inseln sehr wechselnd, doch geben die
Autoren dariiber keine bestimmten Zahlen an. Die Inseln lagen gewdhnlich im -
Zentrum - der Lappchen, manchmal noch in groBerer Nihe von Géngen, doch
konnten sie hier und da auch im interlobuliren Bindegewebe angetroffen werden.

Ziemlich eingehende Untersuchungen liegen von Stangl iber das Vorkommen
von Fett im Pankreas wikrend der verschiedenen Lebensperioden vor. Es tritt
nach Stangl in den Driisenzellen schon in der zweiten Halfte der embryonalen
Entwicklungsperiode in Form spatlicher kleiner Tropfehen auf, deren Zahl und
GroBe nach der Geburt rasch zunehme. In den L.I. fand Stang! Fetttropichen
zuerst am Ende des ersten Lebensjahres. Im 3. Lebensjahr lieBen sie sich auch
in den centroaciniren Zellen und in den Epithelien der Ausfiihrungsgéinge nach-
weisen. Bis zum 20. Lebensjahre scheint die Zunahme der Fetttropfen in den
Zellen der Drisen und L. I. eine raschere zu sein als im spéiteren Leben.

Mit den Verdnderungen des Pankreas bei Infektionskranlkheiten der Kinder
beschaftigte sich Pacchioni. Nach seinen Ausfithrungen, die mir nur im Referate
zuginglich waren, sind die Verinderungen des Pankreas dabei degenerative oder
entziindliche. Die degenerativen bestehen in fettiger Degeneration der Zellen der
Acini, der L.J. und der GefiBendothelien; die entziindlichen in Hyperadmie,
Hamorrhagie und kleinzelliger Infiltration des Zwischengewehes. In einem Falle
schwerster Diphtherie war- die leukocytére Infiltration besonders ‘auffallend. In
4 Tillen von Tuberkulose fand Pacchioni im Pankreas keine Tuberkel. Bet
Glykosurie und rapider Abmagerung nach Diphtherie, Scarlatina usw. vermutet
Pacchioni degenerative Verdnderungen des Pankreas.

Meine Untersuchungen iiber das Pankreas bei Kindern umfassen im
ganzen 90 Fille und betreffen alle Altersstufen von einem Tag bis zum
12. Lebensjahr. Die Tab. V (s. 8. 302—305) gibt zunichst eine Ubersicht
iiber die gefundenen Zahlen der Inseln. Die Zahlen wurden in Caput, Corpus
und Cauda erhoben, und zwar in je 50 mm?2 Die Tabelle ist zur leich-
teren Ubersicht fiir die Durchschnittswerte so zusammengestellt, da
im ersten Lebensjahre die Durchschnittswerte von 3 : 3 Monaten, also
vierteljahrlich erhoben wurden, im 2. Lebensjahr halbjahrlich, im 3.
und 4. Lebensjahr ganzjihrlich, wihrend vom 5. bis 12. Lebensjahr wegen
der geringen Zahl der Falle die Durchschnittswerte summarisch be-
rechnet wurden.

Aus der Zusammenstellung geht zunichst hervor, daf die Zahl der
Inseln bei den einzelnen Fillen eine wechselnde ist wnd daff sich dariiber
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Gesetzmdfigkeiten nicht aufstellen lassen. Es geht daraus weiter hervor,
daB in Ubereinstimmung mit den Befunden anderer Autoren und denen
bei Erwachsenen im allgemeinen die Zahl der Inseln in der Cauda am
groften ist, dall aber davon auch Abweichungen vorkommen, indem
man Fillen begegnet, wo die Zahl der Inseln im Caput (Fall 3, 19, 24,
43, 47 und 85) oder im Corpus (Fall 7, 27 und 54) am grofiten ist. Die
Schwankungen in der Zahl der Inseln machten sich auch innerhalb der
einzelnen Lebensabschnitte der Kinder geltend.

Wenn ich der Einteilung meiner Tabelle folge, so betrug der Durch-
schnittswert der Inselzahl fiir die ersten drei Lebensmonate 457. Be-
trachtliche Abweichungen davon zeigten in dieser Lebensperiode die
Fille 3, 11, 14, 15 und 19, die einen betrichtlich héheren Durchschnitts-
wert aufwiesen, und die Fille 6, 7, 12 und 13, die einen ungleich ge-
ringeren Durchschnittswert zeigten. Aus der Zusammenstellung geht
auch hervor, da eine Relation des Pankreasgewichtes zum Durchschnitts-
wert der Imselzahl nicht besteht. Tm 4. bis 6. Lebensmonat betrug der
Durchschnittswert der Inselzahl bei meinen Fallen 316, war also bereits
kleiner als im ersten Vierteljahr. Diesen Durschschnittswert iiber-
trafen in dieser Lebensperiode die Fille 28, 30, 34 und 37 um ein be-
trachtliches, wihrend die Fialle 26, 29, 35 und 38 stark unter ihm stan-
den. Auch hier war eine bestimmte Relation zwischen Pankreasgewicht
und dem Durchschnittswert nicht erkennbar. — Fiir die Zeit vom
7. bis 9. Lebensmonat ist der Durchschnittswert der Inselzahl in meiner
Tabelle grofier als fiir die Periode des 4. bis 6. Lebensmonats. Solche
Schwankungen finden sich auch bei Seyfarth und Wilms. Es ist schwer,
sie auf Grund der vorliegenden Untersuchungen zu erkliren, doch kénnte
daran gedacht werden, dal} diese Lebensperiode eine ungleich geringere
Zahl von Fiallen umfaBt als die vorhergehenden. Diesen Durchschnitts-
wert iibertrafen bedeutend die Fille 43 und 45, wibrend die Fille 40
und 41 einen viel geringeren Durchschnittswert zeigten. — Im 10. bis
12. Lebensmonat betrug der Durchschnittswert der Inseln in meiner
Tabelle 268, ist aiso wesentlich geringer als frither. Er ist in den Fallen
49 und 57 dieser Gruppe wesentlich gréBer, in den Féllen 52, 53, 55 und
vor allem 56 viel kleiner. — Im ersten Halbjahr des 2. Lebensjahres ist
die Durchschnittszahl der Inseln weiter gesunken, aber nicht mebr so
steil wie in den Perioden des 1. Lebensjahres, und betrug 262. Die
Schwankungen der Durchschnittswerte dieser Periode sind geringer.
Allerdings ist die Zahl der Falle dieser Gruppe eine verhaltnismafBig
kleine. — In der zweiten Hilfte des 2. Lebensjahres betrug der Durch-
schnittswert der Inselzahl 235, also fast nur mehr die Halfte des Durch-
schnittswertes in den 3 ersten Lebensmonaten. Auch hier sind die
Schwankungen bei den einzelnen Féllen geringer. — Im 3. Lebensjahr ist
der Durchschnittswert der Inselzahl kleiner als der in der ersten Halfte des
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2. Lebensjahres, aber grofer als der in der zweiten Halfte des 2. Lebens-
jahres, im allgemeinen aber fast gleich dem Durchschnittswerte des
ganzen 2. Lebensjahres. — Im 4. LebenSJahr das nur 4 Fille um-
faBt, ist der Durchschnittswert der Inseln auf 135 gesunken. Fall 82
dieser Gruppe zeichnet sich durch eine besonders geringe Zahl der Inseln
auch in seinem Durchschnittswerte aus. — Die Fille des 5. bis 12. Lebens-
jabres, die ich zusammengezogen habe, haben wohl deshalb . einen
groBeren Durchschnittswert der Inselzahl als das 4. Lebensjahr.
Vergleiche ich das Ergebnis meiner Zihlungen in den Durchschnitts-
werten mit den Ergebnissen der Zahlungen von Wilms und Seyfarth,
und zwar auf Grund der gleichen: Alterseihﬁeilung, 80 &timmen  meine
Untersuchungen mit denen der beiden anderen Autoren darin iberein,
daff die Inselzahl in den Durchschm‘otswerten im 1. Vierteljahr des
postfétalen Lebens am- groBten ist und dann allmahlich sinkt. Der
Durchschnittswert der Inselzahl im 1. Vierteljahr ist bei mir kleiner als
bei Wilms, aber etwas grofer als bei Seyfarth, steht also fast in der
Mitte zwischen beiden. Am Ende des 1. Lebensjahres ist meine Durch-
schnittszahl groBer als:die von Wilms, aber kleiner als die von Seyfarth;
am Endé des 2. Lebensjahres ist sie kleiner als die von Wilms und
Seyfarth, am Ende des 3. Lebensjahres ist meine Zahl gréBfer als die von
Wilins und. Seyfarth, am Ende des 4. Jahres ist sie grofler als bei Wilms,
aber Kleiner als bei Seyfarth. Der Durchschnittswert fiir die Fille des
5.—12. Jahres meiner Tabelle stimmt mit dem der Falle von 511 Jahren
in der Tabelle von Seyfarth vollkommen tiberein. Berticksichtige ich
den -Durchschnittswert der einzelnen ersten 4 Lebensmhre 0. ist
die von mir erhobene Zahl fast gleich der von Seyfarth erhobenen und
etwas groBer als die von Wilms. Fir das 2. Lebensjahr ist die von mir
erhobene Zahl des Durchschnittswertes etwas. kleiner als die von Sey-
farth, die ihrerseits auch wieder kleiner ist als die von Wilms (Tab. VI). —

Tabelle VI.
Durchschnittszahlen der Langerhansschen Inseln im -Kindesalter.
Alter Wilms "Seyfarth ‘ Nakamura
v, J. 471 | 446 457
1, d. 403 400 316
3/, J. 329 ( 396 341 (375 423 (371
1J. i 219 313 268
1Y/, J. } 255} 262}
2 T 298 264 260 235 249
3 J. 211 216 249
-4 J. 116 205 135
5—12 J. — 168 168

Was die Qrofe der Inseln betrifft, so konnte gleichmafig in den
Lebensperioden meiner Fille beobachtet werden, daf sie eine ungleiche
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ist und daB irgendeine Gesetzmafigkeit in der GroBe der Inseln nicht
gefunden wurde. Die Gyifle schwanki also. Wenn ich davon absehe,
daB die Beurteilung der GroBe einer Insel auch davon abhingig ist,
wie im Schnittpraparat die Insel getroffen wurde, so kann ich doch mit
Sicherheit sagen, daBl in allen den hier erdrterten Lebensperioden auch
Inseln angetroffen werden, die die DurchschnittsgroBe iibertreffen und
die ich als Rieseninseln bezeichnen moéchte. Diese Inseln sind auch da-
durch ausgezeichnet, dafi fast imumer oder wenigstens vielfach in ihnen
einzelne auffallend groBle Kerne gefunden werden, die man gleichfalls
als Riesenkerne bezeichnen kann. Die groflen oder Rieseninseln sind
baufiger unter den Inseln innerhalb des Parenchyms zu finden, man
trifft sie aber auch manchmal als freie Rieseninseln.

Inselgrélﬁen, die unter der DurchschnittsgroBe eines Falles stehen,
sind am hiufigsten in jenen Fallen anzutreffen, wo eine Atrophie der
Inseln vorliegt, also vor allem bei den Fillen von Diabetes, worauf ich
spater noch zuriickkommen werde; doch trifft man kleine Inseln auch
so an, und zwar gleichfalls nicht nur innerhalb des Parenchyms, sondern
auch unter den freien Inseln.

In Ubereinstimmung mit den Beobachtungen anderer Forscher fand
auch ich bei meinen Untersuchungen Inseln nicht bloBf innerhalb des
Parenchyms, sondern auch frei im interstitiellen Gewebe und dabei wvor
allem in der Nihe von Ausfihrungsgingen. Zum Teil lagen sie auch
am Rande der Acinuslappchen. Diese freten Inseln wechseln in ihrer
Zahl und nehmen im allegemeinen mit Zunahme des Alters an Zahl
ab, um im 4. Lebensjahre zu verschwinden. Ausnahmen davon gibt es.
Reichlich fand ich bei meinen Untersuchungen freiliegende Inseln bei
Kindern der ersten drei Lebensmonate. Vom 4. bis 6. Lebensmonat trat
schon eine deutliche Verschiedenheit in ihrer Zahl auf, insofern als
freie Inseln nicht immer reichlich gefunden wurden. Einzelne Fille
dieser Lebensperiode zeigten zwar auch noch reichliche Inseln, in anderen
¥allen fand ich sie aber nur mehr vereinzelt. Ungefahr die gleichen Ver-
haltnisse fand dch bei Kindern vom 7. bis 9. Lebensmonat, indem auch hier
ihre Zahl schwankte und in manchen Fillen noch immer eine reichliche
war. Auch fiir den 10. bis 12. Lebensmonat fand ich darin noch ungefabr
die gleichen Verhaltnisse, doch war unter meinen Féllen dieser Lebens-
periode bereits ein Fall (Fall 50), der zwar noch viele Inseln am Rande
der Lappchen zeigte, aber keine freien mehr. Im 2. Lebensjahre fand ich
freie Inseln im allgemeinen nur mehr vereinzelt. Im 3. Lebensjahre waren
unter meinen 10 Fallen freie Inseln auch nur mehr vereinzelt nachweis-
bar oder sie fehlten schon vollkommen. Vom 4. Lebensjahre an waren,
wie schon erwéhnt, freie Inseln im allgemeinen nicht mehr zu finden oder
nur ausnahmsweise ganz vereinzelt, wie im Falle 89, der ein 12jahriges
Madchen betraf und vereinzelt freie Inseln in der Cauda zeigte.

20*
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Da nachweisbare freie Inseln schon mit Riicksicht auf ihre Lage
nahe den Ausfithrungsgingen nach der iibereinstimmenden Auffassung
der Autoren, denen ich mich anschlieBe, auf Neubildung der Inseln
hinweisen, wiirden meine Untersuchungen zeigen, daf die Inselbildung
auch im postfotalen Leben noch eine Zeitlang anhdilt. Sie ist noch reich-
lich in den ersten drei Lebensmonaten, beginnt dann abzunehmen und
ist im 2. Lebensjahre schon wesentlich kleiner, um im 4. im allgemeinen
zu verschwinden. Meine Ergebnisse griinden sich nicht auf einer voll-
stindigen Untersuchung des Pankreas bei den einzelnen Fillen in einer
vollstandigen oder auch nur Stufenserie, sondern nur auf Untersuchun-
gen an je drei herausgeschnittenen Stiicken, die das Caput, das Corpus

und die Cauda betrafen. Ich will
damit sagen, daB ich eine spatere
Neubildung auch unter normalen
Verhaltnissen nicht vollkommen aus-
schlieBe, um so weniger, als wir ihr
J ja unter pathologischen Verhalt-
nissen begegnen. Aber so viel glaube
ich sagen zu kénnen, daf die Neu-
bildung von Inselnnach dem 4, Lebens-
jahreunter gewchnlichen Verhdlinissen
zweifellos nur mehr eine geringe ist.
Diese Anschauung widerspricht der
: Anschauung anderer Autoren, die
( den. Abschlufl der Neubildung von
Abb, 7. Vergr, 556fach. Direkte Verbindung Inseln in das Ende des embTYOHalen
efner L. 1. (/) mit einem Kleinen Ausfiihrungs- Tebens verlegen, wird aber anderer-
gang (©). (Fall ¢ derfab. Vs Stagie. Kind) it gestiitzt durch die Tatsache,
daBl der Durchschnittswert der Inselzahl im 4. Lebensjahr schon fast
gleich ist dem Durchschuittswert der Inselzahl bei Erwachsenen, wie
er von verschiedenen Autoren festgesetzt ist.

Die Anschauung iiber die Neubildung von L. I. auch im postfétalen
Leben, vor allem in den ersten Lebensjahren, wird weiter gestiitzt durch
die auch von mir gemachte Beobachtung, dall in den ersten 3 Lebens-
monaten an vielen Inseln, freien sowohl als solchen innerhalb des Paren-
chyms, noch eine direkte Verbindung mit kleinen Ausfithrungsgingen
sicher nachweisbar ist (Abb. 7, 8, 9). In geringerem Ausmafie konnte
ich solche unmittelbare Verbindungen der Inseln mit Ausfihrungsgingen
auch noch in den spiteren Lebensmonaten bei Siuglingen zwischen dem
7. und 9. Lebensmonat nachweisen. Spéter fand ich in meinen Proto-
kollen nicht mehr positive Angaben dariiber. Bei dem Umstande, daB
ich keine Serienuntersuchungén des Pankreas machte, wire es aber
keineswegs ausgeschlossen, dall solche direkte Verbindungen auch noch
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spiter gefunden werden konnen. SchliefSlich ging mit dieser Beobach-
tung bei meinen Fallen auch eine andere Beobachtung parallel, ndamlich
die, daB ich vor allem in den ersten Lebensmonaten, weniger oft in den
spateren Lebensmonaten, in
den L. I., besonders in den
groBen freiliegenden Inseln,
vielfach zweierlei Zellarten
nachweisen konnte, wie sie
auch Weichselbaum und Kyrle -
beschrieben haben als Aus-
druck einer noch nicht voll
standigen Differenzierung der
Zellelemente der L. I. Histo-
logisch kennzeichnen sich
diese beiden Zellarten da-
durch, daB gewdhnlich im
Zentrum der L.I. groBe, im G
Protoplasma hellgfusbte . .. Ve it et s L% 0
len meistens schon in typi-  renzierte Zellen (u.Z.). (Fall 4 der Tab, V: §tigiges
scher bandférmiger Anord- Kind.)
nung zu sehen waren, wahrend in der Peripherie der Inseln die Zellen
klein, im Protoplasma dunkel gefiarbt und ohne bandférmige Anordnung
waren, dabei dicht neben-
einander lagen. v

Was die Verdnderungen j
an den Zellen der Inseln be-
trifft, die ich in den unter-
suchten Kinderfallen fand
und die als Abweichungen
von dem normalen Aus-
sehen der Zellen angesehen
werden miissen, so sel in
erster Linie jene Verénder-
ung erwahnt, die ich als
Atrophie der Zellen auffas-
sen mochte. Sie ist histolo-

giSCh dadurch gekennzeich_ Abb. 9. Vergr. 390fach. Direkte stielférmige Verbindung
. (St.) einer I..I. (J) mit einem Kleinen Ausfiihrungsgang
net, dafl die Zellen der L. 1. (@. (Fall 10 der Tab.V: lmonatiges Kind).

klein, fast protoplasmalos

erscheinen, so dafl vielfach freie Kerne vorzuliegen scheinen und die
Zellen dadurch eine gewisse Ahnlichkeit mit lymphocytéiren Elementen
erlangen. Ist das Protoplasma noch erkennbar, so ist es unscharf in
seinen Grenzen. Der Kern dieser Zellen ist gegeniiber dem nicht verin-
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derten auffallend dunkel gefarbt. Die-Zellen zeigen dabei keine band-
férmige Anordnung mehr, sondern liegen in Gruppen beisammen. Dif-
ferentialdiagnostisch fallt es namentlich bei den jungen Kindern schwer,
solche atrophische Zellen in den Inseln von noch nicht differenzierten zu
unterscheiden, doch méchte ich als Kennzeichen der atrophischen Zellen
gegeniiher den nichtdifferenzierten anfithren, dafi das Protoplasma der
atrophischen noch schmiler ist und vor allem weniger gut begrenzt als das
der nichtdifferenzierten. Die Atrophie der Inselzellen fand ich in allen
Lebensaltern der Kinder, aber hiufiger bei den jiingeren Kindern als bei
den alteren. Die Versinderung betrifft entweder die ganze Insel oder nur
einen Teil der Insel und dann vorwiegend wieder die Peripherie, so daf3
wir von einer fotalen und von einer partiellen Atrophie der Inseln spre-
chen kénnen. Je ausgedehnter die Atrophie der Inselzellen ist, um so
Kleiner wird die Insel. In den ersten 3 Lebensmonaten fand ich solche
totale oder partielle Atrophie der Inselzellen in 5 Fillen (Fall 8, 14,
17, 20 und 22). Es handelte sich um 4 Fille mit akuter, recurrierender
oder chronischer entziindlicher Veranderung des Verdauungschlauches:
Gastroententls, Enterltls Gastroenterocolitis und Enterocolitis; 1 Fall
(Fall 22) betraf ein 3monatiges Kind mit Pemphigus vulgaris bei
Lues congenita. — Im 3. bis 6. Lebensmonat fand ich die genannte Ver-
anderung in 8 Fallen (Fall 27, 28, 31, 32, 35, 36, 38 und 39). Davon
betrafen 3 Falle solche mit miliarer Tuberkulose, 1 Fall ein chronisches
Ekzem mit Rachitis und 4 Falle mit Darmentziindungen, darunter
Fall 38 eine katarrhalische Enteritis bei Influenza mit Bronehopneu-
monie und. Fall 35 eine follikulire Colitis bei einer fibrinds-eitrigen
Meningitis. — Im 7. bis 9. Lebensmonat waren es 5 Falle (Fall 41, 42,
43, 44 und 45), die partielle oder vollstindige Atrophie der Inselzellen
zeigten. 2 Falle betrafen Enterocolitiden mit Bronchopneumonie, je ein
Fall eine miliare Tuberkulose, Bronchopneumonie und Furunkulose mit
Bronchitis, — Im 9. bis 12. Lebensmonat zeigten 7 Falle unter 10 diese
Veranderung (Fall 48, 49, 50, 51, 52, 53 und 55): 4mal handelte es
sich um Rachitis mit Bronchitis und Bronchopneumonie, in einem Falle
auch mit Gastroenteritis, in 2 Fallen um tuberkultse Menmgms bei
miliarer Tuberkulose und in einem Falle um eine Bronchopneumonie
nach Masern. — Bei den 5 Fallen der ersten Halte des 2. Lebensjahres
fand ich nur in einem Falle (Fall 61) partielle Atrophie der Inselzellen;
er betraf eine Atrepsie nmach Enterocolitis.” — Haufiger fand ich sie
wieder bei den Fallen der 2. Hilfte des zweiten-Lebensjahres. Es waren
4 unter 7 Fallen dieses Lebensalters, die sie zeigten (Fall 64, 65, :'67 und
69). Davon betraf ein Fall eine tuberkulése Meningitis bei miliarer
Tuberkulose, ein Fall eine Lobulirpneumonie nach Masern, ein Fall
eine Lobuldrpneumonie mit fibrinés-eitriger Pleuritis’ bei Rachitis und
ein Fall eine gangrinése kavernise Tuberkulose. — Im 3. Lebens]ahr
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zeigten 2 Falle (Fall 75 und 79) die genannte Verinderung, wovon der
cine eine Diphtherie mit Bronchopneumonie betraf, der andere eine
akute pseudomembrandse Colitis. — Nach dem 3. Lebensjahre habe
ich unter den Fallen in den Protokollen keine mehr verzeichnet.

Diese Beobachtung iiber das Vorkommen von Atrophie der Insel-
zellen im Kindesalter erscheint mir nicht unwichtig. Sie beweist zu-
néchst, daf} Veranderungen, die als Atrophie aufgefalt werden diirfen,
nicht nur bei Fillen von Diabetes vorkommen, sondern auch, und zwar
nicht gerade selten, bei anderen Erkrankungen. Die Atrophie ist also
keine spezifische Verinderung der Zuckerkrankheit. Diese Tatsache
entspricht den Erfahrungen, die wir anatomisch und histologisch auch
bei anderen endokrinen Organen machen koénnen. Bei allen den Kin-
dern, die unter meinen Fallen diese Verinderung gezeigt haben, waren
klinisch keine _Anhaltspunkte dafiir, daBl es sich um eine Stérung des
Zuokerstoffwechsels gehandelt habe. Die Veranderung betraf unter
den angefithrten Fallen nur einen geringen Teil der Inseln und erklirt sich
dadurch daB noch geniigend anderes funktionierendes Inselgewebe vor-
handen war, um eine Storung- des Zuckerstoffwechsels zu verhindern.
Die Tatsache steht also in keinem Widerspruch mit den Beobachtungen
bei der Zuckerkrankheit. Sie erweitert nur unsere Kenntnisse iber die
Veranderungen der L. I. im Gefolge anderer Erkrankungen und zeigt,
daf Inselgewebe unter dem EinfluB verschiedener Erkrankungen, also
unter dem Einfluf} verschiedener Schadlichkeiten im anatomisch-histolo-
gischen Sinne der Atrophie geschadigt werden kann und dabei untergeht.
* Der Umstand daB es gerade das jingste Kindesalter ist, wo ich
ungleich hauhger solche atrophische Vorgénge nachweisen konnte,
zeigt weiter auf eine starke Empfindlichkeit des jungen Inselgewebes.
Und die Tatsache, daf gerade auch in dieser Altersperiode noch eine
verhaltmsmaﬁlg starke Neubildung von Inselgewebe erfolgt, macht es
uns verstindlich, daB der durch die Atrophie bedingte Ausfall rasch und
leicht ausgeglichen wird. Wie aus den Erdérterungen iiber die Atrophie
hervorgeht, waren es verschiedene Erkrankungen, bei denen diese
Veranderung gefunden wurde, doch wire hervorzuheben, daf sie sich
verhiltnismaBig oft im Anschlufi an entziindliche Verinderungen des
Darmschlauches fand, besonders solche, die mit Atrepsie einhergingen.
Es sind also vor allem zwei Prozesse, die zur Atrophie der L. I. An-
lafi geben: einerseits Storungen des Verdawungsschlauches und andere
Erkrankungen, die zur Atrophie des Organismus fiihren, andrerseits akute
toxisch-infektidse E?kmnkungen

Von anderen Veréinderungen, die ich in meinen Fillen an den L. I.
fand, sei noch eine Reihe erwihnt, die als Einzelbefunde bemerkens-
wert erscheinen, aber keine allgemeine Gu1t1gkelt haben. Unter ihnen
sel zundchst Fall 54 der Tab. V erwdhnt, der dadurch ausgezelchnet
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war, dafB sich in einzelnen Inseln eine Verbreiterung und Homogenisierung
des intrainsuldren Bindegewebes fand mit Aufquellung der Inselzellen,
dhnlich wie sie Weichselbaum fiir die hydropische Degeneration be-

Abb. 10.. Vérgr. 330fach., Hydropische Degeneration
leichten Grades einer L, 1. bel Tuberkulose, (Fall 54 der

Tab.V: 11 monatiges Kind.)

schrieben hat (Abb. 10, 11).
Er betraf einen 11 Monate
alten Knaben mit acinds-
nodoser Tuberkulose der
Lungen. Die Durchschnitts.
zahl der Inseln tibertraf den
von mir ermittelten Durch-
schnittswert fiir das gleiche
Lebensalter. KEbenso war
das Gewicht des Pankreas
im Durchschnitt hoéher als
das Durchschnittsgewicht des
gleichen Lebensalters. Die
Veranderungbetraf nureinige
Inseln. Die Genese der beiden
Veranderungen konnte ich
nicht ermitteln. An den Ge-

fafen war nichts Abnormes bemerkbar. Es wire aber immerhin mog-
lich, daf die Veranderungen mit der Tuberkulose in Zusammenhang

Abb, 11. Vergr. 8380fach. Hydropische Dege-
neration méBigen Grades einer L.TI. bei Tuber-
kulose. (Fall 54 der Tab. V: 11 monatiges Kind.)

standen ; auch wire daran zu den-
ken, ob zwischen der hydropischen
Degeneration und der intrainsu-
laren Homogenisierung des ver-
breiterten Bindegewebes nicht ein
Zusammenhang bestand, insofern
als die Verdnderung des intrainsu-
laren Gewebes als primére Versin.
derung zur hydropischen Degene-
ration Anlaf gegeben haben kénnte
infolge der durch die Veranderung
des Bindegewebes entstandenen Er-
nihrungsstérung, Der Fall zeigt
also, dall Verinderungen, wie wir
sie sonst vor allem beim Altersdia-
betes finden, auch schon im Kin-

desalter vorkommen kénnen, daf} also auch Verbreiterung und Homo-
genisierung des intrainsuliren Bindegewebes keine spezifische Verin-
derung ist fiir den Diabetes. DaB in dem von mir beobachteten Falle
diese Versinderung zu keiner Stérung gefiihrt hat, ist aus ihrer geringen
Ausbreitung ohne weiteres verstandlich.
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Der gleiche Fall zeigte aber noch eine andere besondere Veriinderung,
die ich bisher fiir das Pankreas nirgends erwihnt gefunden habe. Es
handelte sich um eine entwicklungsgeschichtliche Veranderung, die darin
bestand, daf sich eine wohlausgebildete Inse] mit typischer bandférmiger
Anordnung ihrer Zellen und dem fiir die Inseln charakteristischen Inter-
stitium innerhalb eines Ausfithrungsganges und in Zusammenhang mit
der Wand desselben fand (Abb. 12), also eine Verdnderung, die am
besten als intrakanalikuldre Inselbildung bezeichnet werden kénnte. Da
die Inseln Abkémmlinge des Gangepithels sind, ist eine solche in der
Richtung umgekehrte Entwicklung wohl zu verstehen. Es ist aber
zweifellos nur ein seltenes Vorkommnis, das aber gewill bemerkenswert
erscheint. Auf seine Be-
ziehungen zu papillaren
epithelialen Wucherun-
gen des Gangepithels
werde ich spiter noch
zuriickkommen.

In 2 meiner Falle
(Fall 43 und 90) konnte
ich frische intrainsulire
Blutungen beobachten.
Der Fall 43 betraf ein
7 Monate altes Midchen
mit Furunkulose und ka-
tarrhalischer Bronchitis.

Im Pankreas fanden sich
I . d Abb. 12. Vergr. 320fach, Intrakanalikuléire Inselbildung,
neben Hyperémie un (Fall 54 der Tab. V: 11 monatiges Kind.)

neben Blutungen im in-

terstitiellen Gewebe auch solche in einer Reihe von L. 1. Die Erythrocyten
lagen innerhalb der L. I. im intrainsuldren Bindegewebe in verschiedener
Reichlichkeit und zerstorten teilweise die L. I. in ihrer Strukfﬁr, — Der
Fall 90 betraf einen 12jshrigen Knaben, dessen Pankreas besonders reich
an L. I. war. Der Knabe starb an einer chronischen kavernssen Lungen-
tuberkulose mit allgemeiner Animie und Kachexie. Die Blutungen fanden
sich hier nur in den L. I., nirgends im Zwischengewebe und betrafen
auch nur einige der Inseln wie im Falle 43. Wir werden kaum fehl-
gehen, wenn wir in den beiden Fillen die Blutungen als toxische Effekte
in Zusammenhang mit der Grundkrankheit ansehen. Wenn ich die
vielen Falle von Infektionskrankheiten beriicksichtige, die ich zu unter-
suchen Gelegenheit hatte, so mufl das Vorkommen intrainsulirer Blu-
tungen im Zusammenhange damit als ein seltenes bezeichnet werden.
Der intrainsuliren Blutungen wurde schon bei den Fillen von Asphyxie
Erwahnung getan. Sie waren dort viel ausgedehnter und betrafen eine
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ungleich gréfiere Zahl von Inseln als in den beiden hier erwithnten Fillen
und standen dort in offensichtlichem Zusammenhang mit der Asphyxie,
die gich in diesen Fillen auch im fibrigen Pankreas durch die méchtige
Hyperimie geltend machte.

Schliefilich sei von besonderen Inselverinderungen noch einer ge-
dacht, die sich durch intrainsuldre und gleichzeitig auch periinsuldre
zellige Infiliration. kennzeichnete. Der Fall (Fall 59) betraf einen
14 monatigen Knaben mit hochgradiger allgemeiner Andmie bei akuter
desquamativer Enterocolitis und florider Rachitis. Die Infiltration be-
traf nur einige L. I. in der Cauda, war aber sehr ausgesprochen und
bestand aus vorwiegend einkernigen Zellen. Der Fall zeigte daneben
auch noch stellenweise lympho- und leukocytére Infiltrate im Inter-
stittum. Ein anderer Fall (Fall 55) zeigte nur periinsulire Infiltrate.
Auch hier waren sie auf einige L. 1. in der Cauda beschrinkt, ohne daf
gleichzeitig auch andere interstitielle Infiltrate nachweisbar waren.
Sie beschrankte sich also ausschlieflich auf das periinsulive Gewebe
und bestand aus einkernigen und gelapptkernigen Zellen. Der Fall
betraf einen 12monatigen Knaben mit Pneumonie in Atelektase nach
Morbilli und mit Aplasie des linken Schilddriisenlappens.

# AnschlieBend an die besprochenen Fille mit besonderen Versinde-
rungen im Inselapparat mochte ich noch kurz eines Falles Erwiahnung
tun, der eigentlich eine entwicklungsgeschichtliche Verdnderung betraf.
Es war Fall 78, der in der Cauda eine ganz auBerordentlich grofie Zahl
von Inseln zeigte, so daB sie nicht mehr zahlbar waren. Dabei waren
die Inseln in einigen Léappchen so angeordnet, dal der miitlere Teil
der Lippchen vollkommen aus Inselgewebe bestand, wodurch Insel neben
Insel lag. - Das Driisengewebe umgab in Form eines diinnen Mantels
diesen Inselkomplex und zwischen den Inseln fanden sich nur spérlich
kleine Gruppen von Driisenzellen. Es handelte sich in diesem Falle
um ein 3jahriges Madchen mit Diphtherie. Fast das gleiche Bild. zeigte
Tall 37, der einen 6monatigen Knaben mit desquamativer Entero-
colitis und Bronchopneumonie betraf (Abb. 13). —

Was die Veranderungen im Driisenparenchym des Pankreas betraf,
so sel zunichst hervorgehoben, daf in den 3 ersten Lebensmonaten
das Driisenparenchym im Vergleich zum Inselgewebe wenig entwickelt
war. Die einzelnen Acini und Lippchen waren in dieser Altersperiode
durchaus noch klein. Das Verhaltnis des Parenchyms zum Inselgewebe
anderte sich mit Zunahme des Alters und der damit verbundenen Ab-
nahme der Inseln: es nahm also zu; wenn der Inselapparat abzunehmen
begann, so dafB esbei den Kindern vom 4. bis 6. Lebensmonat schon reich-
licher war als bei denen in den 3 ersten Lebensmonaten.
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In einer Reihe von Fallen fand ich Aérophie des Driisenparenchyms,
wobei die einzelnen Acini klein waren, ebenso ihre Zellen. Eine solche
Veranderung fand ich im Falle 36 bei einem 6 Monate alten Madchen
mit akuter desquamativer Enterocolitis und Atrepsie. Es diirfte richtig
sein, in diesem Falle die Atrepsie fiir die Atrophie des Driisenparenchyms
verantwortlich zu machen, ebenso wie ich fiir den Fall 90, wo ich die
Acini in der Peripherie der Léppchen atrophisch vorfand, die durch
chronische Tuberkulose des TFalles bedingte Kachexie dafir verant-
wortlich machen méchte. Diesen beiden Fillen toxisch kachektischer

Abb. 18, Vergr. 185fach. Reichliches Inselgewebe im mittleren Teil eines Lippchehs mit
schmalem Acinusmantel. (Fall 87 der Tab. V: 6 monatiges Kind.)

Atrophie mochte ich einen dritten Fall gegeniiberstellen (Fall 89), bei
dem die Atrophie der Driisenzellen in Zusammenhang mit einer starken
Stauung stand, also wohl als Druckatrophie aufzufagsen war. Es handelte
sich in-diesem Falle um ein 12jahriges Madchen mit hochgradiger all-
gemeiner Stauung nach Insuffizienz des Herzens bei rekurrierender
Endokarditis der Mitralis.

Des Falles mit geringer Entwicklung des Driisenparenchyms in der
Peripherie einzelner Lappchen infolge der méchtigen Entwicklung des
Inselgewebes im Zentrum der Léppchen habe ich schon Erwihnung
getan (Fall 37).
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Daf auch das Driisenparenchym teilnehmen kann an entziindlichen
Veranderungen bei akuter Pankreatitis (Fall 84) oder an leukdmischer
Infiltration bei Leukamie (Fall 26), soll noch spater erdrtert werden,
ebenso die Verdnderungen durch Fetttropfchen, die ich in einem be-
sonderen Abschnitt gemeinsam mit den gleichen Verdnderungen in den
L. I. und im Interstitium sowie Gangsystem behandeln werde.

Das Gangsystem zeigte im allgemeinen bei den von mir untersuchten
Kinderfsllen keine besonderen Verinderungen. Bei den jingeren Kin-
dern fand sich in den Awusfithrungsgingen vieliach bis in die feinsten
Aste homogenes Sekret. Auf den Gehalt an Fettkérnchen des Gang-
epithels werde ich spiter zuriickkommen. Erwihnenswert wiren nur
papillire Wucherungen des Gangepithels, die ich in 2 Féllen (Fall 11
und 17) gefunden habe. Im Falle 11 handelte es sich um einen 1 Monat
12 Tage alten Knaben mit Pylorusspasmus und follikularer Colitis, im
Falle 17 um einen 2 Monate 9 Tage alten Knaben mit Furunkulose und
katarrhalisch-schleimiger Enterocolitis. Dieser papilliren Wucherungen
habe ich bereits Erwihnung getan, als ich bei Erorterung der L. L. auf
den Fall 54 hinwies, der eine intrakanalikulare Inselbildung zeigte. Es
war naheliegend, in diesem Falle zuerst auch an eine papillire Wuche-
rung des Epithels zu denken, doch lieR der histologische Befund keinen
Zweifel aufkommen iiber den Unterschied zwischen den papillaren
Wucherungen und der wohlentwickelten, in allen ihren Einzelheiten aus-
gebildeten intrakanalikularen Insel. Fir die Ursache der Bildung dieser
papilliren Wucherungen habe ich in dem histologischen Befunde des
Pankreas selbst keine Anhaltspunkte gefunden, vor allem keine An-
haltspunkte dafiir, da es sich um eine entziindliche hyperplastische
Wucherung gehandelt hatte. Da es sich um ganz junge Kinder handelte,
wire deshalb wohl eher auch an eine Entwicklungsstérung im Sinne
einer fehlerhaften Entwicklung zu denken, vielleicht auf Grundlage
einer stirkeren Wachstumsneigung des Gangepithéls an diesen Stellen.

Das interstitielle Gewebe des Pankreas ist im ersten Lebensjahre, be-
sonders in den ersten Lebensmonaten, im allgemeinen stark verbreitert
und zellenreich, zumal um die grofieren Ausfithrungsginge. Es tritt in
dieser Lebensperiode an Masse hervor und erinnert dadurch im all-
gemeinen an den embryonalen Typus des Pankreas. »

In einer groBeren Reihe von Fallen fand ich Hyperdmie der Gefale des
Zwischengewebes. Es handelte sich um Falle von akuten Infektionen,
wo sie wohl Ausdruck einer akuten Hyperimie war, aber auch um Falle
von Stauungshypersimie, wie ich sie bei Kindern der ersten Lebenstage
manchmal fand.
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Blutungen fand ich im Interstitium in 2 Fallen (Fall 9 und 43). Im
Falle 9 handelte es sich um einen 1 Monat alten Knaben mit Septicamie
nach Phlebitis umbilicalis und Furunkulose und im Falle 43 um ein
7 Monate altes Madchen mit Furunkulose. Die Blutungen waren in
beiden Fillen verschieden grofl, zum Teil auch recht betrachtlich groB,
und frisch.

In 2 Fallen (Fall 70 und 73) fand ich miliare Tuberkel im Zwischen-
gewebe. Der Fall 70 betraf ein 2 Jahre und 6 Monate altes Midchen
mit Meningitis tuberculosa bei miliarer Tuberkulose und zeigte reichlich
Epitheloid-Riesenzellentuberkel mit Verkasung. Der Fall 73 betraf ein
3 jahriges Madchen mit miliarer Tuberkulose und zeigte junge miliare
Epitheloidzellentuberkel in der Cauda. Von meinen 14 Fallen miliarer
Tuberkulose unter den 90 untersuchten Kinderfallen fand ich also nur
in 2 Fiallen miliare Tuberkel. Es wiare unrichtig, daraus den SchluB
zu ziehen, dafl die iibrigen Falle davon vollstandig frei waren, da die
Untersuchung ja nicht einmal in Stufenserie erfolgt war. Es ist im
Qegenteil anzunehmen, dal miliare Tuberkel auch in einem Teil der
iibrigen Fille zweifellos vorhanden waren, Leider erlaubt das Pankreas
der Kinder nicht, miliare Tuberkel schon makroskopisch zu erkennen,
wie dies beispielsweise in der Leber, in der Milz und in den Nieren der
Fall ist.

VerhiltnismaBig oft konnte ich im Interstitium Infiltrate entziind-
licher Notur nachweisen, Sie waren von verschiedener Ausdehnung,
im allgemeinen aber eher klein und bestanden vorwiegend aus Lympho-
cyten und polymorphkernigen Leukocyten in wechselnder Menge. Da-
neben fanden sich aber auch manchmal Plasmazellen und eosinophile
Zellen, doch immer nur in geringer Menge, und schlieBSlich waren inner-
halb der Infiltrate vielfach auch Fibroblasten nachweisbar, — Bei den
Kindern der ersten 3 Lebensmonate fand ich solche Infiltrate in 11 Fal-
len (Fall 3, 4, 6, 8, 9, 12, 15, 18, 19, 20 und 23). 6 der Falle betrafen
entziindliche Veranderungen des Magen-Darmschlauches und des Respi-
rationstraktes, je 1 Fall eine Sepsis nach Pemphigus vulgaris bei Lues
congenita und miliarer Tuberkulose und 4 Fille betrafen Infektionen
verschiedener Art, und zwar eine eitrige Meningitis, eine Meningo-
kokkenpyamie, eine Furunkulose und eine Sepsis nach eitriger Umbilitis.
— Im 4. bis 6. Lebensmonate zeigten unter den 15 Fallen dieser Gruppe
2 Falle solche Infiltrate (Fall 27 und 29), die beide entziindliche Ver-
anderungen des Darmes zeigten. — Bei den Kindern des 7. bis 9. Lebens-
monats fand ich in 3 Fallen solche Infiltrate (Fall 41, 44 und 46), wovon
2 Falle Colitiden betrafen und ein Fall eine miliare Tuberkulose. —
Unter den Fallen des 10. bis 12. Lebensmonats war nur ein Fall mit
einem Empyem der Pleura (Fall 52), der solche lympho- und leuko-
cytare Infiltrate zeigte. — In der ersten Hélite des 2. Lebensjahres fand
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ich entziindliche Infiltrate in 3 Fallen (Fall 59, 60 und 62), wovon der
erste eine akute Enterocolitis mibt Rachitis betraf, der zweite eine
floride Rachitis und Pneumonie nach Masern und der dritte eine Ver-
brennung 3. Grades nebst psendomembranéser Entziindung des Pharynx
und Larynx nach Scharlach. — In der zweiten Halfte des 2. Lebens-
jahres zeigten 2 Falle interstitielle Infiltrate (Fall 65 und 69). Beide
waren - Rachitiker mit Lobulérpneumonie. — Im 3. Lebensjahr zeigten
von 10 Fallen dieser Periode 2 entziindliche Infiltrate im Interstitium

Abb. 14, Vergr. 35fach. Lymphadenoides Gewebe im Pankreaskopf. (Fall 42 der Tab. V: 7mona-~
tiges Kind.)

(Fall 72 und 74). Von ihnen hatte der eine eine Kotperitonitis nach
Durchbruch des Wurmfortsatzes, der zweite eine Septicimie nach akuter
Angina. — Unter den 11 Fallen des 4. bis 12. Jahres waren es 4 mit dieser
Veranderung (Fall 80, 81, 84 und 90). Der eine betraf einen.Scharlach,
der zweite eine miliare Tuberkulose, der dritte eine eitrige Meningitis
und der vierte eine chronische Tuberkulose mit Kachexie.

Im ganzen waren es also unter 90 Fillen 28, d. i. 31,19%, etwas
weniger als 1/, der Fille.

Binen besonderen Befund im interstitiellen Gewebe des Pankreas
fand ich im Nachweis lymphatischen Gewebes in verschiedener Ausdeh-
nung, das ich in 10 Fillen, das ist also in 11,11%, meiner 90 Kinderfille
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fand, und zwar in den Fallen 2, 7, 15, 34, 42, 48 im Caput des Pankreas,
in den Fallen 8, 60 und 66 in der Cauda und im Falle 35 im Caput und
in der Cauda (Abb. 14). Alle diese Infiltrate bestanden ausschlieflich
aus Lymphocyten, zeigten weder gelapptkernige Leukocyten noch
Plasmazellen noch eosinophile Zellen. Veriinderungen entziindlicher
Art im Zwischengewebe an anderen Stellen des Pankreas fanden sich
in diesen Fillen nicht. Auch sonst fehlten Anhaltspunkte dafiir, daB
diese Infiltrate entziindlicher Natur gewesen wiren. Die Form dieser
Herde war verschieden, ebenso ihre Grofie, was schon hervorgehoben
wurde. Auch fehlten in diesen Haufen Keimzentren, die ich in
allen Fillen vermiBte. Das alteste der Kinder, bei denen ich solche
Herde fand, war 2 Jahre alt, das jiingste 2 Tage. Alle diese Umstinde
sowie der, daf} ich gleiche solche Verinderungen auch bei drei Neu-
geborenen fand, was oben bereits erwiahnt wurde, berechtigt mich,
diese Herde nicht als entziindlich anzusehen, sondern als Ausdruck
einer lymphatischen Konstitution. Diese Befunde erscheinen mir nicht
unwichtig, gerade mit Riicksicht auf die Frage iber den Status lym-
phaticus, der ja in seinem Vorkommen heute von manchen Autoren als
fraglich hingestellt wird. Meine Beobachtungen am Pankreas scheinen
mir aber dafiir zu sprechen, dafl die Existenz eines angeborenen Lym-
phatismus doch eine Berechtigung hat. Die Herde, die ich in allen
diesen Fillen fand, waren aunsschlieBlich auf das interstitielle Gewebe
beschriankt und hatten weiter keine Beziehungen zum Driisenparenchym.
Ich hebe diese Tatsache hervor mit Riicksicht auf den von mir erhobenen
Befund bei 2 Foten, wo ich eine fehlerhafte Gewebsmischung zwischen
lymphatischem Gewebe und Pankreasgewebe nachweisen konnte (Fall 16,
17 der Foten).

Einen bisher nicht. beobachteten Befund konnte ich im Falle 15
erheben, der einen 2 Monate alten Knaben betraf mit chronischer Gastro-
enterocolitis und. Furunkulose. Es handelte sich um den Befund eines
typischen auffallend groBen Vater- Pacinischen Korperchens tm Inter-
stitium des Corpus pancreatis, das infolge seiner GroBe an das umgebende
Driisengewebe angrenzte, so daB es von ihm von allen Seiten um-
schlossen erschien (Abb. 15). Der gleiche Fall zeigte auch lympadenoides
Gewebe im Caput des Pankreas. In der mir zuginglichen Literatur
konnte ich keinen Fall erheben, bei dem der Nachweis V.-P. Kérperchen
im Pankreas selbst gelungen wire. Aus der Arbeit von Ceelen iiber das
Vorkommen solcher Kérperchen im menschlichen Pankreas entnehme
ich, dafl das Auftreten derselben im Mesenterium und Pankreas bej
Tieren, insbesondere bei Katzen, von einer Reihe von Untersuchern be-
obachtet wurde, dafl dagegen der Nachweis solcher Kérperchen am Pan-
kreas des Menschen bisher nur selten gelungen ist. Virchow fand sie
beim Menschen blo an der Wurzel des Gekrdses, wo das Duodenum
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mit dem Pankreas zusammenstBt. Uberdies zeigte sich bei Virchow
eine groBe Variabilitit dieser Befunde bei verschiedenen Individuen.
Nach den Untersuchungen von Ceelen an 100 Fillen von Neugeborenen,
Kindern und Erwachsenen bildet den Lieblingssitz der V.-P. Kérper-
chen das lose Bindegewebe um den Kopf des Pankreas, insonderheit
die nach dem Duodenum zu gelegene hintere Seite und die Gegend des
Plexus solaris N, sympathici. Auch am Pankreaskérper fand er sie in
einer Reihe von Fillen, seltener dagegen am Schwanzteil des Pankreas.
Im ganzen fand er sie in 11 Fillen unter 100. Sie waren in ihrer Zahl und

Abh, 15, Vergr, 144fach, Vater-Pacinisches Ko6rperchen im Pankreas, (TFall 15 der
Tab. V: 2monatiges Kind.)

GroBe sehr wechselnd. Bemerkenswert erscheint ihm der Zusammen-
hang des Nachweises solcher Kérperchen mit Bildungsanomalien, vor
allem auch Status lymphaticus. Da in meinem Falle als Ausdruck
einer solchen lymphatischen Anomalie der abnorme Befund lympha-
tischen Gewebes im Caput des Pankreas zu betrachten ist, entspricht
mein Fall den Anschauungen von Ceelen.

Endlich mé&chte ich als einen besonderen Befund noch die Pankreas-
verdnderungen bei der myeloischen Leukdmie eines 3 Monate alten Miad-
chens anfiihren, Es ist Fall 26 der Tab. V. Das Gewicht des Pankreas
betrug 23 g, tibertraf also das Durchschnittsgewicht dieses Lebensalters
um ein ganz Gewaltiges, Die Gewichtserhthung war zweifellos aus-
schliefilich auf die myeloische Infiltration zuriickzufithren, die in diesem
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Falle eine aulBerordentlich machtige war. Die L. 1., deren Zahl 120:92: 32
mit dem Durchschnittswert von 177 betrug, also auch geringer war
als der Durchschnittswert der Inseln dieser Lebensperiode, waren mei-
stens klein, seltener groll und im allgemeinen gut erhalten. Ein Teil
der Inseln war vollkommen frei von hesonderen Verdnderungen; in
einem anderen Teil aber fand ich entlang der intrainsularen Capillaren
in den L. I. mehr oder weniger ausgedehnte leukémische Infiltrate.
Ungleich michtiger war die leukiimische Infiltration im Bereiche des
Driisenparenchyms. Die D. A. waren dadurch stark auseinandergedringt,

s
R i

Abb. 16. Vergr. 40fach. Leukiimische Infiltration des Pankreas. — Ubersichtsbild,
(Fall 26 der Tab.V: 3 Mon. 15 Tage altes Kind.)

manchmal so, daf vom Parenchym nur spirliche Reste, streckenweise
iiberhaupt nichts sichtbar war. Die normale Lappchenzeichnung war
dadurch verschwunden und das Driisenparenchym erschien nach GroBe
und Zahl der Acini stark reduziert. Ebenso war das interlobulire und
interacindse Bindegewebe von leukidmischen Infiltraten méehtig durch-
setzt. Die Ausfithrungsginge selbst waren frei von leukamischen Ver-
dnderungen und zeigten homogene Sekretmassen auch in den kleineren
Gangen (Abb. 16, 17). Erwahnenswert ist auch die Tatsache, daB in
diesem Falle, der auch in den anderen Organen besonders michtige
myeloisch-leukémische Infiltration zeigte, weder in den L. I. noch in
den D. A. Fettkornchen gefunden wurden und nur die leukdmischen
Intiltrate spérlich solche erkennen liefen.
Virchows Archiv. Bd. 253. 21
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Die Untersuchungen, die ich in meinen Fallen {iber den Nachweis
von Lipoiden gemacht habe, wurden ausschlieBlich mit Sudan ausge-
fithrt. Eine andere Methode des Nachweises habe ich nicht gemacht.
Ich will das hervorheben, weil das Ergebnis meiner Untersuchungen
nicht vollkommen iibereinstimmt mit dem Ergebnis der Untersuchungen
von Stangl, der seine Untersuchungen mit der Methode von Altmann
durchgefithrt hat. Zusammenfassend kann ich von meinen Unter-
suchungen sagen, daf es sich ausschliellich um lipoide Substanzen
handelte, die isotrop waren, teils feintropfig, teils in etwas gréferen

Abb. 17. Vergr. 212fach. Leukimische Infiltration einer L. I. und ihrer Umgebung.
(Fall 26 der Tab. V: 3 Mon, 15 Tage altes Kind.)
Tropfen auftraten. Ich kann weiter sagen, dal} ich lipoide Substanzen
nicht in allen meinen Fiallen nachweisen konnte, sondern nur in einem
Teil meiner Falle. Die Falle der Féten wurden nicht auf Lipoide unter-
sucht. Die Fille von Neugeborenen habe ich teilweise darauf unter-
sucht: mit negativem Erfolge. — Unter den 24 Fallen der Kinder des
1. bis 3. Lebensmonates fand ich in 7 Fillen Lipoide, abgesehen von dem
Falle 22 mit Lues congenita, der gleichfalls positiv war, iiber den ich
aber spiter berichten will. 6mal waren dabei Lipoide in den Insel-
zellen nachweisbar in verschieden reichlicher Menge, manchmal recht
sparlich, teils feintropfig, teils auch in gréberen Tropfen. In 3 Fillen
davon waren Lipoide auch in den Driisenzellen nachweisbar. Von den
6 Fallen (Fall 9, 10, 14, 19, 20 und 21) hatten 4 entziindliche Verénde-
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rungen des Magen-Darmschlauches, teils akuter teils chronischer Natur,
2 entziindliche Veréinderungen der Haut (Furunkulose, Phlegmone). Im
7. Fall (Fall 18), der eine Gastroenteritis mit allgemeiner Atrophie
betraf, fand ich nur grobtropfige Lipoide in den Driisenzellen, aber
keine inden L. I. — Beiden 15 Kindern des 4. bis 6. Lebensmonats waren
es 8 Falle (Wall 26, 29, 30, 31, 32, 36, 37 und 38), wo ich Lipoide
nachweisen konnte. Unter ihnen fand ich in 2 Fallen (Fall 31 und 32)
Lipoide nur in den Inselzellen, in einem Falle (Fall 30) nur in den Driisen-
zellen, in 3 Fillen (Fall 36, 37 und 38) sowohl in den Inselzellen als
auch in den Driisenzellen. Die Fialle 26 und 29 lielen nur spirlich
Lipoide in den Zellen der Infiltrate des Interstitinms nachweisen, aber
keine in den Insel- und Driisenzellen. Auch in dieser Gruppe waren es
vor allem die Falle mit Darmerkrankungen (5 Falle), wo ich Lipoide
fand. Vom 6. Lebensmonat an konnte ich Lipoide in den Insel- und
Driisenzellen schon haufiger finden als in den ersten Lebensmonaten,
doch war ihre Menge und Verteilung auch hier verschieden. AuBerdem
sei hervorgehoben, dafl vom 5. Lebensmonat an ab und zu schon Fett-
gewebe im Zwischengewebe anzutreffen ist. — Unter den 8 Fillen des
7. bis 9. Lebensmonats fand ich 5 mal Lipoide (Fall 41, 43, 44, 45 und 47),
darunter 2mal nur in den Inselzellen, 2mal in den Insel- und
Driisenzellen und 1mal spirlich in den Driisenzellen und in einigen
Zellen des Interstitiums. 2 Falle betrafen Colitiden, 1 Fall eine Furun-
kulose, 1 Fall eine miliare Tuberkulose und 1 Fall eine Bronchopneu-
monie. — Unter den 10 Fallen des 9. bis 12. Lebensmonats fand ich nur
einen Fall (Fall 51), der spirlich Lipoide in den Inselzellen, noch spér-
licher in.den Driisenzellen und in den Bindegewebszellen des ITnter-
stitiums zeigte. Es handelte sich um eine Atrophie bei Gastroenteritis. —
Die 5 Fille der ersten Hilfte des 2. Lebensjahres waren frei von tropfigen
Lipoiden, zeigten aber vielfach eine diffuse gelblichbraune Farbung
der Inselzellen. — In der zweiten Hilfte des 2. Lebensjahres fand ich
unter den 7 Fallen 3mal (Fall 63, 66 und 68) Lipoide, 2mal nur
In den Driisenzellen, 1mal (Fall 63) reichlich in den Inselzellen und
spérlich in den Driisenzellen. In diesem Falle handelte es sich um eine
Bronchopneumonie nach Fremdkérper. Von den beiden anderen Fillen
betraf der eine eine miliare Tuberkulose, der andere eine Lobuldrpnen-
monie. — Von den 10 Fillen des 3. Lebensjahres zeigten 4 Lipoide
(Fall 74, 75, 76 und 79), davon 1 Fall (Fall 74) nur spirlich in den
Inselzellen, die anderen 3 ¥Fille sowohl in den Insel- als auch in den Driisen-
zellen, Fall 76 aulerdem auch in den Zellen des Zwischengewebes. Fall 75
betraf eine akute pseudomembrandse Colitis, bei den anderen Fillen
handelte es sich um infektitse Prozesse verschiedener Art. — Von den
11 Fallen des 4.—12. Lebensjahres zeigten 8 Fille Lipoide (Fall 81,
83, 84, 86, 87, 88, 89 und 90). Davon lief Fall 83 Lipoide in sehr spir-

21*
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licher Menge in den Driisenzellen und in den Zellen des Interstitiums
nachweisen, Fall 84 reichlich solche in den Driisenzellen und den Zellen
der entziindlichen Infiltrate des Zwischengewebes, hingegen spirlich in
den Ingelzellen. Fall 86 und 90 solche in den Insel- und Driisenzellen, die
ibrigen 4 Fialle nur in den Driisenzellen und zwar nur in sparlicher
Menge. Es handelte sich in allen diesen Fallen um entziindliche Pro-
zesse verschiedener Art. Ein Fall mit einer Darmerkrankung befand
sich darunter nicht.

Aus meinen Untersuchungen geht also hervor, dafl ich Lipoide nicht
in allen Fiallen des Kindesalters nachweisen konnte, daff aber die Zahl
der positiven Fille im allgemeinen mit dem Alter zunahm, ebenso im all-
gemeinen in der Reichlichkeit der nachgewiesenen Lipoide. Ich fand
Fille, wo sich Lipoide nur in den Inselzellen nachweisen liefien, solche,
wo ich sie nur in den Driisenzellen, solche, wo ich sie in Insel-. und
Driisenzellen fand, und schlieBlich auch solche, wo in den Zellen des
Interstitiums Lipoide gefunden wurden. Wenn auch namentlich unter
den jiingeren Kindern die Fille mit Lipoiden vorwiegend Fille mit
Darmerkrankungen betrafen, so konnten doch auch bei anderen infek-
tivsen entziindlichen Prozessen verschiedener Art Lipoide in wechselnder
Menge gefunden werden. Es ist also nicht moglich, die Anwesenheit der
Lipoide mit bestimmien Krankheitsprozessen in Zusammenhang zu bringen.
Hingegen mochte ich hervorheben, daffi besonders in den Inselzellen
sich Lipoide reichlicher in den atrophischen Zellformen vorfanden, wo-
durch histologisch die Bilder ihre Erklirung finden, dafl vielfach in
den L. 1. die Lipoide in der Peripherie der Inseln gefunden werden,
weil sich dort in erster Linie die atrophischen Zellen finden.

Vollstindig negativ waren meine Untersuchungen iiber Pigment im
Pankreas, speziell iiber eisenkaltiges Blutpigment. Ich habe mit der
Methode von Hueck in 21 Fillen meiner Kinderfalle vom 1. Lebens-
monat bis zum 12. Lebensjahre Untersuchungen dariiber gemacht, doch
immer mit vollstindig negativem Ergebnis. Kontrolluntersuchungen
iiberzeugten mich, daf die Methode, die ich verwendete, eine entspre-
chende war, Meine Ergebnisse in dieser Frage stehen demnach in einem
gewissen Glegensatze zu denen von Lubarsch, der im Retikulum der
Bauchspeicheldriise haufig, wenn auch lange nicht so regelmifig wie
in Hoden, Nieren, Nebennieren neben Fett auch Hamosiderin gefunden
hat. Er fand es in Zellen, die den Sternzellen der Leber an die Seite
zu stellen sind und besonders die zahlreichen Blutgefifie der L. L
begleiten. Besonders unter pathologischen Verhéltnissen und im
1. Lebensjahre gelang ihm der Nachweis von Hamosiderin, wihrend mit
dem Beginn des 2. Lebensjahres bei den gleichen Krankheiten die Ablage
von Risenpigment fortzufallen pflegt, was in der Hauptsache damit erklirt
wird, daf} die BlutgefaBe von dieser Zeit an weniger durchléssiy werden.
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Wenn ich am SchluB dieses Abschnittes meiner Arbeit noch auf die
Frage eingehe, ob gewisse Erkrankungen des Kindesalters mit bestimmiten
Verdnderungen des Pankreas verbunden sind, so muB ich auf Grund
meiner Untersuchungen diese Frage verneinen. Es ist auf Grund meiner
Untersuchungen nicht méglich, irgendwelche der in diesem Abschnitte
besprochenen Verdnderungen des Pankreas fiir eine bestimmte Er-
krankung als charakteristisch hinzustellen.

Unter den 28 Fillen von Kindern bis zum 2. Lebensjahre, die an
akuten oder chronischen Magen-Darmprozessen verschiedener Art ge-
storben waren, konnte ich in 9 Fallen iiberhaupt keine besonderen patho-
logischen Verinderungen im Pankreas finden. In den iibrigen 19 Fallen
zeigte das Pankreas bei 12 Fillen teilweise Atrophie der Inselzellen,
immer nur in einigen L.I., keineswegs in allen; bei 9 Fillen die oben
beschriebenen entziindlichen Infiltrate im Zwischengewebe als Aus-
druck einer interstitiellen Pankreatitis; bei 2 Fallen akuter Entero-
colitis miBig starke Hypersimie; und bei 14 Fillen Lipoide teils in
den Inselzellen, teils in den Driisenzellen, seltener auch in den Zellen
des Interstitiums, allein oder in mehreren dieser Organelemente oder in
allen derselben.

Unter 20 Fallen von Lobuldrpnewmonie fand ich in 8 Fiallen keine
pathologischen Verdnderungen; bei der gleichen Anzahl der Fille
partielle Atrophie der Inselzellen; bei 5 Fillen entziindliche Infiltrate
im Interstitium; bei 3 Fillen mehr oder weniger starke Hyperdmie;
je in einem Falle frische Blutungen im Zwischengewebe und periinsu-
lare Rundzelleninfiltration (Masernfall) und in 8 Fillen Lipoide.

Von den 8 eitrigen Meningitiden verschiedenen Ursprungs zeigten
3 Falle keine pathologischen Verinderungen im Pankreas; 3 Falle
entziindliche Infiltrate im Interstitium; je 1 Fall partielle Atrophie der
Inselzellen und mabige Hyperamie; und 2 Falle Lipoide.

Von den 9 Fillen tuberkuloser Meningitis bel miliarer Tuberkulose
TieBen 3 Fille keine Veriinderungen im Pankreas nachweisen. 4 Fille
davon zeigten partielle Atrophie der Inselzellen, 3 Falle mafig starke
Hyperémie, ein Fall miliare Tuberkel und 5 Fille sparlich Lipoide.

Von den 8 Fillen chronischer oder miliarer Tuberkulose ohne tuber-
kulose Meningitis wiesen 5 Fille partielle Atrophie der Inselzellen auf,
3 Falle kleine entziindliche Infiltrate im Zwischengewebe, 3 Falle mehr
oder weniger starke Hyperdmie, je ein Fall hydropische Degeneration
der Inselzellen, insulire Blutungen sowie miliare Tuberkel und 3 Fille
Lipoide.

Unter den 11 Fillen lokaler oder allgemeiner Infekiton verschiedener
Art, wie Furunkulose, Phlegmone, Osteomyelitis, Peritonitis, Angina
tonsillaris usw. zeigten 4 IFalle keine Verinderungen im Pankreas,
2 Falle partielle Atrophie der Inselzellen, 5 Fille entziindliche Infiltrate



326 N. Nakamura: Untersuchungen iiber das Pankreas

im Interstitium, 3 Falle mehr oder weniger starke Hyperimie, davon
2 auch frische Blutungen im Interstitium und 6 Fille Lipoide.

Auch je 2 Fille von Scarlating und von Diphtherie zeigten keine
dafiir charakteristischen Verinderungen im Pankreas.

Im Gegensatz dazu stehen die Fille von angeborener Lues, die ich
bisher bei den Ergebnissen meiner Untersuchungen nicht beriicksichtigt
habe, da auch meine Untersuchungen in Ubereinstimmung mit denen
anderer Autoren gezeigt haben, dal bei Kindern mit angeborener Lues
im Pankreas Verinderungen gefunden werden, die dafiir mehr oder
weniger charakteristisch sind. Ich habe sie deshalb gesondert behandelt.

IIa. Lues congenita.

Thomsen beschrieb bei 61 von 72 nichtmacerierten syphilitischen Neugeborenen
mehr oder weniger ausgesprochene Sklerose. Der Prozefl beginnt erst in der
2. Halfte des fotalen Lebens, indem unter dem Einfluf§ des syphilitischen Virus
eine starke Neubildung des mesodermalen Gewebes hervortritt. Das neugebildete
Gewebe ist reich an Spirochiten, was Thoinsen veranlafte, diese als die direkte
Ursache der Hyperplasie des mesodermalen Gewebes zu bezeichnen.

Pearce, Huebschmann, Faroy, Schlesinger, Opie bestitigen diese Befunde
Thomsons und bezeichnen mit ithm als eine Eigentiimlichkeit der Verdnderungen
bei Lues congenita, daB die Pankreasinseln im allgemeinen dabei keine Verinde-
rungen' exfahren, indem sie ebenso oder ziemlich ebenso zahlreich und gut ent-
wickelt” gefunden werden wie unter normalen Verhiltnissen.

Avuch Heiberg bestitigt diese Befunde und gibt dabei der Meinung Ausdruck,
daf die Haufigkeit der. Pankreassklerose bei Lues congenita daran denken lassen
konne, eine spitere Sklerose auf Basis einer kongenitalen Lues entstanden an-
zusehen.

Auch der Fall von Langdon-Brown, der einen 16jibrigen Mann mit Lues
congenita betraf und der aussah, als ob er 8 oder 10 Jahre alt wire, zeigte eine inter-
stitielle Pankreatitis, die als luetische angesehen wurde. Auf Stérungen des Pan-
kreas durch Lues, die als ,,Verzogerung der Reifung® angesehen werden (Stoerk,
Karakascheff), habe ich schon frither in dem Kapitel iiber die Entwicklung hin-
gewiesen, ebenso habe ich die Ergebnisse Seyfarths in dieser Frage schon beriihrt.
Ich méchte sie nur noch erginzen durch die folgende kleine Tabelle VII iiber die
Inselzihlungen Seyfarths bei syphilitischen Neugeborenen, wonach die Zahl der
L. 1. geringer ist als bei normalen Neugeborenen.

Tabelle VII.

Cauda Caput Durchschnitt
218 372 205
247 230 249
224 334 279
390 —_ -

268 312 2980

Ich habe Gelegenheit gehabt, 6 Fille zu untersuchen, die zum Teil
noch anatomisch sichere Zeichen von Lues zeigten, zum Teil solche
anatomisch vermissen lieBen, aber auf Grund der klinischen Angaben
als Lues congenita anzusprechen waren. Diese 6 Fille sind in Tab. VIII
zussmmengestellt. Der jingste der Fille betraf einen Foetus im
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7. Schwangerschaftsmonat, der &lteste ein Kind von 3 Jahren. Die in
dieser Tabelle angefithrten Falle 1 und 2 zeigten schon makroskopisch
den typischen Befund der Lues, doch unterschieden sich beide in dem
histologischen Befunde. Wihrend Fall 1 eine ausgeprégte interstitielle
Wucherung zeigte mit Rundzelleninfiltration und vereinzelten starkeren
Anbaufungen dieser Zellen, die den Eindruck miliarer Gummen machten,
wie sie fiir die Lues congenita im Pankreas von so vielen Autoren be-
schrieben wird, und eine Verminderung der L. I. im Durchschnittswert
erkennen Liel (Abb. 18), zeigte das Pankreas des Falles 2, der eine typische

Abb. 18, Vergr. 30fach. Pankreatitis interstitialis bei Lues congenita.
(Fall 1 der Tab, VIII: Foetus vom 7. Schwangerschaftsmonat.)

Osteochondritis syphilitica und einen typischen Pemphigus syphiliticus
hatte, auBer der Verminderung der Zahl der L. 1. keine besondere Ver-
anderung, vor allem keine interstitiellen Verinderungen. Die anderen
4 Tille, die Kinder im Alter von 3 Monaten, 6 Monaten und 20 Tagen,
1 Jahr und 3 Monaten und 3 Jahren umfaften, Heflen makroskopisch
anatomisch die Diagnose der Lues congenita nicht mehr stellen. Von
ihnen zeigten jedoch die beiden Fille 3 und 4 histologisch die fiir Lues
angegebenen interstitiellen Veréinderungen, so daB der histologische
Befund die klinisch festgestellte Lues congenita bestitigen konnte. Im
Gegensatz zum Falle 1 war aber in diesen beiden Fillen eine Vermin-
derung der Zahl der L. L. fiir Fall 3 nicht zu erkennen, fiir Fall 4 im
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Durchschnittswert auch nicht hervortretend, doch bemerkenswert in
der auffalligen Verschiedenheit der Werte fiir Caput, Corpus und Cauda.
Die Inselzahl im Caput mit 48 zu 56 fiir das Corpus und zu 736 fiir die
Cauda stellt einen ganz ungewdhnlichen Befund der Werte in diesen
Abschnitten dar. In den Fallen 5 und 6 hingegen konnten auch histo-
logisch keine fiir Lues congenita charakteristischen Veranderungen ge-
funden werden. Die klinischen Angaben waren aber so, daB ein Zweifel
an dem Befunde der Lues congenita nicht bestehen konnte.

Lipoide zeigten 4 von den Luesfillen, wihrend 2 solche vermissen
lieBen. Die Falle 1 und 3 zeigten Lipoide nur in den Zellen des Inter-
stitiums, die Fille 4 und 6 in den Insel- und Driisenzellen. Wahrend
die Falle 2, 5 und 6 an den Zellen der D. A. und der L. I. iiberhaupt
keine Veranderungen zeigten, fanden sich bei den 3 anderen Fillen
Verinderungen, wie sie auch bei anderen Kindern gefunden wurden,
ohne also fiir Lues etwas Charakteristisches zu haben.

Ich kann demnach auf Grund meiner Untersuchungen mich im all-
gemeinen den bisherigen Befunden fiir Lues congenita anschlieBen,
mdchte jedoch hervorheben, dafl diese Verinderungen nur fiir einen
Teil der Falle Geltung haben, keineswegs fiir alle, daf also eine Lues
congenita wohl vorliegen kann, ohne dafll das Pankreas eine dafiir
charakteristische Verinderung aufweist.- Diese Tatsache widerspricht
unseren Erfahrungen der Verédnderungen bei Lutes congenita in anderen
Organen nicht.

Ein dem Bild der angebornen Lues fast gleiches Bild in den Ver-
dnderungen des Pankreas zeigte ein Fall von Chondrodystrophia foetalis,
dessen Pankreas ich zu untersuchen Gelegenheit hatte. Hs handelte
sich um ein grofies ausgetragenes Kind. Die L. I. waren nur sehr spirlich
vorhanden, so dal eine Zahlung der Inseln undurchfiihrbar war, aber
sie waren groll und meistens mit kleinen Ausfithrungsgingen ver-
bunden. Auch die D. A. waren nur diirftig entwickelt und stellten im
allgemeinen kleine Ausbuchtungen der Génge dar. Die Hauptmasse
des Pankreas bildeten die kleinen Ausfiihrungsgiinge, die gewuchert er-
schienen, vielfach gewunden und erweitert waren. Im Lumen zeigten
sie neben einkernigen Zellen auch Leukocyten. Stark vermehrt war
das Interstitium, dabei 6dematds und von Lymphocyten, Leukocyten
und einzelnen eosinophilen Zellen durchsetzt. Die Veranderungen, die
ich in diesem Falle gefunden habe, waren denen bei Lues congenita so
dhnlich, daB man auf Grund des histologischen Bildes zuerst an ein
Pankreas bei Lues congenita denken mufte.

III. Pubertiitsalter.
Von dieser Altersperiode standen mir nur 10 Fille zur Verfiigung,
die das Alter von 16—20 Jahren betrafen. Es besteht also in meiner
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Untersuchungsreihe eine kleine Liicke, die das Lebensalter von 13, 14
und 15 Jahren umfalit, wovon ich keine Fille zu untersuchen Gelegen-
heit hatte. Ich glaube aber nicht, daf diese Liicke das Ergebnis meiner
Untersuchungen irgendwie beeintrichtigt, da nach allem, was ich ge-
funden habe, nicht anzunehmen ist, daf} gerade in diesen Lebensjahren
irgendwelche besondere Verinderungen aufzufinden gewesen wiren.

Wie aus der Tab. IX hervorgeht, waren die Durchsehnittswerte fiir
die Inselzahlen in den 10 Fallen des Pubertatsalters 113 fiir das Caput,
100 fiir das Corpus und 162 fiir die Cauda, demnach 125 fiir das ganze
Pankreas. Hs geht daraus hervor, daf die Zahl der Inseln schon ziem-
lich der bei den Erwachsenen gleicht. Besonders zahlreiche Inseln fand
ich im Falle 94, der ein 161/,jahriges Méadchen betraf, das am 7. Januar
1924 an Lobulirpneumonie zugrunde ging. Das Pankreas wog 44 g.
Die Zahl der Inseln war 242 : 279 : 300, im Durchschnitt demnach 273,
also mehr als doppelt so grofl wie die Durchschnittszahl der gesamten
Falle. Bemerkenswert war dieser Fall auch dadurch, daB sich verein-
zelte freie Inseln nachweisen lieBen, meistens aus kleinen Zellen be-
stehend, auBerdem auch Inseln am Rande der Lappchen, woraus ich den
Schlufl ziehen mochte, daf der Fall noch Neubildung der L. L. zeigte.
Das Madchen wurde vorwiegend aus kosmetischen Griinden im April
1921 thyreoidektomiert, hatte sonst nur geringe Atmungsbeschwerden.
3 Tage nach der Operation setzten Erscheinungen von Tetanie ein,
spiter gesellte sich dazu eine fast vollstindige Einschrinkung des Seh-
vermogens (Katarakta corticalis). Der Fall, den W. Raab kurz mit-
geteilt hat, betraf also eine schwerste Tetanie mit Monate hindurch
gehiuften Anfallen, Tonusalterationen, hochgradiger Katarakt usw. und
reagierte auf Organotherapie nur ganz voriibergehend, wurde aber unter
Behandlung von Monoammoniumphosphat dauernd vollkommen an-
fallsfrei. Chwostek und Trousseau schwanden, die elektrische Erregbar-
keit nahm ab und Wohlbefinden trat ein. Das Gangsystem zeigte in
diesem Falle keine besonderen Veréinderungen, das Interstitium starke
Hyperamie. Lipoide waren spérlich als feintropfige in den Insel-
zellen, etwas reichlicher als grobtropfige in den Driisenzellen nachweis-
bar. Die hauptsichlichsten Veranderungen bestanden also in einer noch
erkennbaren Neubildung der L. I.

Dieser Befund stimmt mit den Ergebnissen der experimentellen Unter-
suchungen von Kanewskaja iiberein, der Hunde kastrierte und thyreoidektomierte
unter Schonung der Epithelkérperchen. Die mikroskopische Untersuchung der
Bauchspeicheldriise von den nach verschiedenen Zeitabschnitten getdteten Tieren
ergab eine starke Vermehrung der L. I. und starke Zellhypertrophie als Folge dieses
Eingriffes. Je grofer der nach der Operation verstrichene Zeitabschnitt war,
desto stirker traten die genannten Veranderungen zutage. Wahrend an normalen
Versuchstieren in 100 Gesichtsfeldern 92 L.I. za#hlbar waren und die normale
GroBe der L. I. im Okularmikrometer 10 : 10 Teilstriche betrug, war die Durch-
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schnittszahl der L.I. an operierten Versuchstieren 156 und ihre GroSe 30 : 40.
Kanewskaja faBt diese Verinderungen als Ausfall der hemmenden Wirkung der
Schilddrisse auf die Bauchspeicheldriise auf, ohne sich iiber die Wirkung der
Keimdriisen auf die Bauchspeicheldriise ndher auszusprechen.

Auch mein Fall ist kein reiner Fall, insofern er nicht nur einen
Schilddriisenausfall bedeutet, sondern zweifellos auch einen solchen der
Epithelkérperchen, was aus der chronischen Tetanie und der Katarakt
einwandfrei hervorgeht. Er ergibt aber in der Zahl der Inseln un-
gefahr das gleiche wie der Hundefall von Kanewskajo. Ob daraus schon
der sichere Schluf} zu ziehen sei, daB} der Ausfall der Schilddriisenfunk-
tion allein die Vermehrung der L. I. bewirkt hat, mochte ich noch offen
lassen. Naheliegend wire allerdings dieser Schluf. Unsere Kenntnisse
in der gegenseitigen Beeinflussung der endokrinen Organe sind aber
noch nicht so ausgebaut, daf ich fiir die geinderte Inselzahl im Pankreas
bei meinem Fall den Einflull des Epithelkrperchenausfalles volikom-
men vernachlissigen mochte.

In 2 Fallen (Fall 93 und 95) fand ich intrainsuldre Blutungen. Fall 93
betraf ein 16 jihriges Midehen mit chronischer Nephritis und allgemeiner
Stauung, Fall 95 ein 17jdhriges Madchen mit allgemeiner Stauung bei
recurrierender Endokarditis. Die intrainsuliren Blufungen sind in
beiden Fallen demnach wohl in erster Linie auf die Stauung zuriickzu-
fithren, doch méchte ich nicht den EinfluB vollkommen ausschliefen,
den in einem Falle die chronische Nephritis, in dem anderen Falle die
recurrierende Endokarditis selbst dabei ausgeiibt hat. Im Falle 95 fand
ich auch Atrophie der Driisenzellen in der Peripherie der Lappchen im
Zusammenhange mit der Stauung.

Verinderungen im Interstitium zeigten 3 Fille (Fall 92, 93 und 96).
Der Fall 92, der auch ein 16jihriges Madchen betraf mit einem chro-
nischen Hydrocephalus bei Cysticercus des Gehirns, zeigte vereinzelte
umschriebene Infiltrate aus Lymphocyten und Fibroblasten um die
groBeren Ausfithrungsginge, der Fall 93 kleine Infiltrate aus Lympho-
cyten, Leukocyten und Plasmazellen; und der Fall 96, bei dem es sich
um einen 17 jahrigen Knaben mit miliarer Tuberkulose handelte, miliare
und- Konglomerattuberkel im Caput des Pankreas.

Eisenpigment fand ich in keinem der Falle.

Dagegen fand ich in allen Fallen Lipoide. Im allgemeinen zeigten
die Falle sparlich feintropfige Lipoide in den Inselzellen und mehr herd-
formig sparlich oder maBig reichlich feintropfige oder grobtropfige
Lipoide oder beide Formen in den Driisenzellen. Nur 1 Fall (Fall 91),
der eine Pyimie nach Osteomyelitis bei einem 16jahrigen Knaben
betraf, zeigte reichlich feintropfige Lipoide in den Inselzellen. In
miBiger Menge fand ich gleiche Lipoide in den Inselzellen im Falle 95,
dem Falle mit recurrierender Endokarditis. Frei von Lipoiden waren
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die Ingelzellen im Falle 99, einem 10jihrigen Knaben mit subakuter
genuiner Leberatrophie bei michtiger Lipoidnephrose. Nur die Driisen-
zellen zeigten in diesem Falle m#8ig reichlich grobtropfige Lipoide.

Wie im Kindesalter konnte ich auch in den Fillen dieser Lebens-
pericde im allgemeinen keine Veriinderungen als charakteristisch fir
eine bestimmte Erkrankung finden.

IV. Anhang: Fiille mit Diabetes nnd Glykosurie.

- Meine Arbeit hatte in erster Linie den Zweck, systematisch das
Pankreas im Kindesalter zu untersuchen. Dabei ergaben sich eine Reihe
von Fragen, die es wilnschenswert erscheinen lieflen, zur Kontrolle auch
das Pankreas von Erwachsenen in einer Reihe von Fallen zu unter-
suchen, wobei im besonderen den Beziehungen der L. 1. zum Driisen-
gewebe Aufmerksamkeit geschenkt wurde, was mich wieder veranlalte,
einerseits das Pankreas bei Foten zu studieren, andererseits mir die
gebotene Gelegenheit nicht entgehen zu lassen, in einer Reihe von
Diabetesfillen Untersuchungen am Pankreas vorzunehmen. Ich hatte
Gelegenheit, im ganzen 14 Fille von Diabetes und 2 Falle von Glyko-
surie zu bearbeiten und dabei mehreren besonderen Fragen meine Auf-
merksamkeit zu widmen. Ich machte deshalb das Ergebnis meiner Unter-
suchungen dber die #dlle mit Diabetes und Glykosurie gewissermallen als
Anhang zu den voransgehenden Untersuchungen bei Kindern anschlieGen.
Die Falle sind in der Tab. X zusammengestellt. Sie betrafen Falle von
24 Jahren bis zu 67 Jahren, darunter 5 Manner und 11 Frauen.

Was zunsichst das Gewicht des Pankreas in meinen Fallen betrifft, so

" war es fast durchwegs mehr oder weniger betrachtlich vermindert. Das
niedrigste Gewicht hatte Fall 9 mit 40 g, das hochste Gewicht zeigte
Fall 3, der eine Akromegalie betraf und der auch eine Vergroferung der
anderen Organe als Ausdruck der Splanchnomegalie bei Akromegalie
zeigte. Der Fall 5 und der Fall 12 zeigten eine starke Lipomatose des
Pankreas, wobei das Pankreas von Fetitgewebe umgeben und durch-
wachsen war, so daB die Gewichisbestimmung im Falle 5 ein Gewicht
von 92 g, im Falle 12 ein Gewicht von 110 g ergab, Mafle, die dem
wahren Pankreasgewicht beider Fille nicht entsprechen und infolge-
dessen auch nicht in Parallele gestellt werden konnen mit dem Gewicht
der ubrigen Fille, dag ohne weiteres exakt bestimmt werden konnte.
Sehe ich von den Fillen 3, 5 und 12 ab, deren Gewicht als nicht den
wirklichen Verhéltnissen entsprechend angesehen werden kann, so
zeigen alle {ibrigen Fialle tibereinstimmend mit den Angaben in der
Literatur eine verschieden starke Herabsetzung ihres Gewichtes, die
im Falle 9 mebhr als die Halfte des Durchschnittsgewichtes betrug.
Berticksichtige ich die nach Ausscheidung der Fille 3, 5 und 12 {ibrigen
11 Fille von Diabetes, so betrug das Durchschnittsgewicht 53,7 g.



Uuatersuchungen tiber das Pankreas

N. Nakamura

334

mw,:cﬁ&@m*ﬁ& BBIBYY VoMY TBDUOUBIP BHYJBUOLYUDN  BUodqui bBep QLUUONLY 1 O NEL T GLL g9y ‘ Lyt uy I Vad ¥ Yy [
arxafouy pun ergdolyy JUPWISY ‘olnOWNSUg ! ,
TDB(BRY HIUI USSUNC] op 8OTNATIGNT, 9SQUIOATY oyvstIory) vorjequip vigjedotudonN | z8 1 0%T | L9 | 89 L o N LA
, Baplosasy, tep ewyd j
-010y  Cseurds pun syerqared syrfutuawoider] aSuny  SYIU0IIRJ 98I0
-sQuiaqyy esnyrg -swnunfep sop [OINN(] uLIsqo wi symejufy esquowSeryd
Y egrjer) uereydued pun vII0Y I8p esoxelysorelyy -eonpeqerp erypyedorydeN | ¢F | €9 | 67 | Z¥ 82 L BIG
. STRI9IUG
aaTyewenhsap-Snue[yos-yostjeyaIRiey  Ieger] Jop etydosyy  ueddep{renT
Top esoreysoleyly eSuwmery eonequip riyjedoryden  cswexyueg sop ewqdonyy | 79 | 09 | €9 | ¥9 87 Sl eerlog
USWOLILIRUAIO) I9p asojeworeyly oSipesd [osdExyIa
-0}y ‘sepsodipy deutewsdj|e 19 searueg sop esojpwodiry -eonsqerp eryppedorgdeN | g¢g 69 | 26 | &% %6 L1 ewv il 4
) axoupYy
UONPAI 19D 3Noya(f wdArrIado 1oq STIU0IIOdosA[dJ QATSRYPY ‘I9Qer] Iep pun
UeIdIN Iop Sunjleyrd A 0AWEBIAUSSO(] USLISIIRIRHOIO)) TOp SOpeIr) UQSIgRIU
esoxesoreyy  -seysodipy ouetuedype eStpeadipory seexyurg sep owmdony | zo | 6L | 9¢ | 09 aF G egy | ¥
yarejeyuodeyy reluueryos )
‘WO "BYIOY JOp 990IS]SOIOYYY  usSqn], Iop pun snieyn) sep orseidodLyy
SUWAYY, I9pUsIoNSISIO —°ESOJRUIOUIPR CWNI)G UdIRA() pun z[ ‘reqery
‘uaIetuuaqe N ‘usisTy dop Suniogerieo A ym oleSowouyoueidq -o1sSOFOIHRIN
(8121 we od4AT) srjedoworyy efperSlunery asdydodAfy rep wrouspy seuBBW | €8 | 10T ! €9 | ¥8 98 Slewele
syl xesoyjoumaudodg ainmyosedune(y ssguyieqny, ‘wadde(req() 1epiaq 9sof
-NYIBQN], SSQUIAALY SUISINOIY) ‘BI0IN uedull Iap oweidy -seemyued sep arydomyy | (¢ | gL | 98 | ¢ (434 LRI G
oTIOWNAU J
DFULQIPIBY W S{IoUouodg puUn  SHHPUOIg eSuI  uSnEIp  Sapro[[od
ewnng  snonegdmlootwdyy snyeyg snwAyg, asered sop owe[dwdLpy -otm
-Ruy ourewod|[e pun arxeypey -eonequip ergjedoryden -seorjueq sop orqdonyy | 16 _ 971 | 28 | ¢8 0% Oz i1
508 8 2] e |3
‘asouFRI(J 9YOSIULOJRUB-YOSIBO[OUIT m,m 3 8 3 ul S¥aIjueg m 1Y | N
S SOP JYOIMSD | = ’
&

UOSUT J9D TUBY

|
J

N ogpgn,



335

bei Foten, Neugeborenen, Kindern und im Pubertitsalter.

QUPWRE[Y ‘SWHIS() SOp ZUSIOWNSU[ IUX SHEJIA 19D SHIpIeopujy -eumsoiA[H |

Alle

ibrigen Falle zeigen einen
Dabei geht aus

der Zusammenstellung meiner

Zihlungen hervor, daB} sich
Auch die 2 Falle 15 und 16,

die klinisch als Glykosurie
gingen und die ich deshalb
den 14 Diabetesfillen ange-

Ebenso war die Zahl der
schlossen habe, zeigten nicht

L. I. in allen meinen Fillen

unter dem fiir den Erwach-
ten des Pankreas bemerkbar

senen angegebenen Durch-
machte.

schnittswert, der ca. 130 be-
trigt. Nur der Fall 9 kam die-
sem Durchschnittswert mit 128

fast gleich. Thm am néchsten
100. Den geringsten Durch-

steht Fall 14 mit einem Durch-
schnittswert von 119.

Durchschnittswert von unter
schnittswert zeigte Fall 7 mit
in allen Fallen die Vermin-
derung der Zahl der L. 1. in
den verschiedenen Abschnit-

49 Inseln.

.:mhﬁzpmcw:z
Faqer] ‘ZTHAL 0D owdoI}y  SHI[OIYPuOIg pun SHHYdUOIF OSMIH  SHUNSLJ l
aesquuiqy zesnyyip 1w suadderrejur) u9lyoel sep oruownoug esodnory oge) o
-ox) uezeyduod pun BOY I9p eSOILPISOIOYRY (5 SMI[[OUW SOJOqRI(]) AMNSOHATH
gunnwg

sondern

nur eine Verminderung des

Pankreasgewichtes,

(45!

auch eine Verminderung des
Durchschnittswertes ihrer In-

selzahl.

911

8¥1

Dafl sie in den bei-

Oov

89

den Fallen keine gleichm#Big
starke war, steht in Uberein-
stimmung mit den Befunden

Diese meine Befunde iiber

bei klinisch sicheren Fillen
die Zahl der L. I. in Fillen
mit Diabetes mellitus stimmen

von Diabetes.

(@)

also tiberein mit den dariiber
gemachten Angaben in der

Literatur, worauf ich nicht

a |

¥0T

LG

snuydeuonieurofs) pun eorjore[ysorteq e sisoyiooiydeN usreyUey) 1op orqd
-0I}y  ‘BOPIOAIAYT, I8P 9soIqrg -ogpper) wereydrrod pun BUOY Iep 9SOIS[YS
-oreypy  womeqerp erpyedorydey  esdydodAy[ 1ep pun svonfurd sop ewdony
UOI[R}IUSL) TP pun ISTAP
-PIIYeS Top ‘Z{ Iep ‘(etsderidy) suryey) sep orydosyy -esojemodr eurewes
-[IV  SIeAWUN s[sorofusoltonry  -eoreqeip eryjedoxnydey -seeryued sep epdoryy
sireurds pun sijeIqered sylduruey oS o[QY
-wanRJ UOH0OI Iop uorjeiedo[eipry] -oSOIO[YSOIoY}Y OJIPLISYOOR voreq
-erp enpedoryda) oSuiren) -seysodipy JeuteweS[ie 19q sesn[ueg sep esojewtodyy
seysodipy eurews 3y  -Sunnwmg
oureweS[Ty -suezIof wexuy sop erqdomredSf -worjoro[oso[olelLe sisoytworydaN
eruomneug o3msey pun veSun] I0p OSOMYIOQNT, 8SQPOU-SQUIZE-SQU

611

G6

&9

YL

(494

6¥ 1

79

16

(4]

L

39

Gl

€L

99

L%

09

6¥

1osd®y))e g J1ur
01t

84

Cr

' 19

g9

® g9

19

¥i

&1

(4!

IT



336 N. Nakamura: Untersuchungen tiber das Pankreas

niher einzugehen brauche. Auch meine Befunde iiber die GréfBe der
L. 1. bei Diabetes mellitug stimmen {iberein mit den Befunden in der
Literatur. In 2 meiner 14 Fille waren die L. I. ausnahmslos klein, in
12 meiner Falle waren sie meistens klein und nur selten normal grof
oder groBer als normal. Einzelne tibergrofe L. I. fand ich im Falle
3, also in dem Falle mit Akromegalie, wozu ich aber bemerken méchte,
daB hier auch in den ibergrofen Inseln die Zellen sicher atrophisch
waren. Kbenso fand ich einige sehr grofie L. I. im Falle 8, einer Dia-
betikerin mit chronischer Lungentuberkulose. Die groflen L. I. in
diesem Falle zeigten bandformige Anordnung der Zellen und verein-
zelte Riesenkerne gegeniiber atrophischen Zellen in den anderen In-
seln. Tch glaube in diesem Falle die tbergroBen L. I. als Ausdruck
der Regeneration auffassen zu konnen, wahrend im Falle 3 die Deutung
eine schwierigere ist, weil der Fall mit einer Akromegalie verbunden
war und die Frage zu beantworten wére, ob die iibergroflen Inseln hier
mit der Splanchnomegalie in Zusammenhang standen oder als Aus-
druck' der. Regeneration mit Atrophie der Zellen aufzufassen waren.

Die Begrenzung der Inseln gegeniiber dem Parenchym war in meinen
Diabetesfallen meistens eine scharfe, nur in 2 Fallen war sie an groBen
Inseln stellenweise undeutlich. Auf die Frage der Begrenzung der L. I.
will ich am Schlusse meiner Arbeit zuriickkommen, da ich sie auch bei
den Kinderfillen und Foten einer besonderen Untersuchung unterzogen
habe. ‘ ’

Unter den Verdnderungen der L. I. nimmt bei meinen Fillen die
erste Stelle die Atrophie der Inselzellen ein. Ich fand sie in allen Fallen
und fast in allen L. I. der einzelnen Falle, Auch in grolen oder hyper-
trophischen Inseln, wo normalgrofle, bandférmig angeordnete Zellen,
oft sogar mit mehreren Riesenkernen zu finden waren, zeigten die Insel-
zellen teilweise sichere Atrophie. Das histologische Bild war in solchen
Fallen ein ganz eindeutiges. Veréinderungen der Inseln im Sinne einer
Entziindung waren in allen diesen Fallen nicht nachweisbar, so dafl ich
bei meinen Féllen mit Sicherheit sagen darf, dafl es sich nicht um eine
sekundire entziindliche Atrophie gehandelt habe.

In allen Fillen fand ich in den Inselzellen einfach brechende Lipoide,
und zwar im allgemeinen reichlich und in feintropfiger Form, manchmal
auch in grobtropfiger. In den groBen hypertrophischen Inseln waren
Lipoide nur sparlich oder sehr spérlich zu finden.

Die von Weichselbawm angegebene hydropische Degeneration der
Inselzellen bei Diabetes fand ich in 2 Fallen. (Fall 13 und 14 der Tab. X).
Das histologische Bild entsprach in diesen 2 Fallen genau dem, wie es
Weichselbaum beschrieben hat, so daf an der Tatsache des Vorkommens
der hydropischen Degeneration kein Zweifel obwalten kann. Doch fand
ich diese regressive Verinderung nicht an allen Inseln, sondern nur an
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wenigen; die iibrigen L. I. zeigten den Befund der Atrophie wie die
anderen Fille. Bemerkenswert erscheint es auch, daf3 die beiden Fille,
wo ich hydropische Degeneration mit Sicherheit nachweisen konnte,
altere Falle waren: der eine war 65, der andere 67 Jahre alt.

In einem meiner Falle (Fall 12), einer 63jihrigen Frau mit hoch-
gradiger Lipomatose des Pankreas bei allgemeiner Adipositas und
Atherosklerose, die an einer eitrigen Meningitis zugrunde gegangen war,
fand ich in einer Reihe von L. I. innerhalb des stark lipomatosen Pan-
kreasanteils Verinderungen der Inselzellen, die vollkommen denen
glichen, wie sie bei der Nekrose gefunden werden. An manchen Zellen
waren deutliche Erscheinungen von Karyolyse und Karyorhexis er-
kennbar (Abb. 19). Auf die Bedeutung dieser Veréinderung fiir den
Diabetes will ich spiter zurtck-
kommen. Auf die im Falle 8 an

den hypertrophischen L. I. gefun- < ‘_,3 o
dene Hypertrophie der Inselzellen pL o> 1:5. -
habe ich schon hingewiesen. ""’ .;:o # A :‘-.F‘Q

2 meiner Diabetesfille zeigten ‘-. '}‘4’:0;&' v
auch vereinzelte kleine insuldre Blu- ’é},’a-' 494 A, s?'..'.;c{-s
tungen. (Fall 3 und 14). Fall 3 be- 3 &.;,v:’;’;' s ‘g.__»..a #o
traf den schon ofters erwdhnten ° "9} - ’.'-: }‘?&. '--‘:;' /
Fall von Akromegalie, der auch ;\?"""-’9 N Y/
eine Atherosklerose der Aorta zeigte. ‘5‘\]:"{'; B ?ﬁ‘%’ ,;?J
Der zweite Fall hatte neben seinem 2 5~ .__:'"-' 3

» .

Diabetes eine Glomerulonephritis
und eine Nephrosklerose. Hier diirfte
die insulare Blutung wohl mit der sy 19, Vergr: 280tach. L.I. mit Nekrose
Nephritis in Zusammenhang stehen,  der Zellen in der volistindig lipomatdsen

. .. . . Cauda bei Diabetes mellitus. (Fall 12 der

10 meiner Falle zeigten eine Ver- Tab. X: 63jahrige Fraw.)
bretterung des intrainsuldren Binde-
gewebes. Davon konnte ich bei 2 dieser Félle auch eine hyaline Degene-
ration des intrainsuliren Bindegewebes nachweisen (Fall 8 und 10),
im Falle 13 stellenweise eine deutliche Homogenisierung des intrainsu-
laren Bindegewebes, ohne ausgesprochene Hyalinisierung im farberischen
Sinne.

Die Driisenlippchen zeigten in allen meinen Féllen teilweise eine sicher
erkennbare Atrophie neben Lipomatose verschiedenen Grades innerhalb
des Parenchyms. Wo die Atrophie der D. A. besonders stark ausgepragt
war, fanden sich im vermehrten Zwischengewebe neben L. I. und ge-
wucherten Ausfithrungsgéngen auch vereinzelte Driisenzellen. In einem
Falle mit extrem starker Lipomatose (Fall 12) fand ich im caudalen An-
teile, wo die Lipomatose am stirksten ausgepriigt war, D. A. und Aus-
fiilhrungsginge tberhaupt nicht mehr, hingegen isolierte 1. 1. neben,

Virchows Archiv. Bd. 258. 29
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GefiaBen und Nerven. In allen meinen Diabetesfallen zeigten auch die
Driisenzellen meistens grobtropfige, manchmal feintropfige Lipoide.
Sie waren im allgemeinen reichlicher in den atrophischen Abschnitten,
sparlicher in den normalen. Eine GleichmiBigkeit in ihrer Verteilung
war nicht erkennbar.

Das Gangsystem zeigte in 2 meiner Fille (Fall 2 und 10) eine teilweise
Verdickung und Homogenisierung bzw. Hyalinisierumg der Wand der
Ausfithrungsgange. In 3 der Fille fand ich in den groBen und mittel-
groflen Ausfihrungsgéngen geronnene Sekretmassen mit desquamierten
Epithelien, wodurch in einem der Fille das Gangepithel stark abge-
plattet erschien. Spéarlich fand ich in einigen Féllen auch fein- und
grobtropfige Lipoide in den Gangepithelien.

Das Zwischengewebe war in allen meinen Fallen stellenwelse oder
iiberall ungleichmaBig verbreitert. In der Halfte der Fille zeigte es spér-
liche lympho- und plasmozytire Infiltrate, zum Teil mit Fibroblasten. In
einem Falle (Fall 7), der eine akute phlegmontse Enteritis mit diffuser
fibrings-eitriger Peritonitis betraf, war das Interstitium diffus von
gelapptkernigen Leukocyten durchsetzt, zeigte also eine akute, teilweise
phlegmondse Pankreatitis. In einigen der Falle fand ich auch in den
Zellen des Interstitiums sparlich meistens feintropfige Lipoide. In einem
Falle (Fall 12), der auch frische intrainsulare Blutungen zeigte, es war
der Fall mit Glomerulonephritis, fand ich kleine frische Blufungen in
reichlicher Menge auch im Zwischengewebe.

Das Gefdfsystem zeigte in 6 meiner Falle (Fall 2, 5, 7, 11, 12 und 13)
verschieden starke Verdickung der Gefifwand mit Hyalinisierung und
Verkalkung in einem Falle (Fall 11). Die Falle zeigten verschiedenes
Alter, so daB nicht hoheres Alter fiir diese Verinderung als Ursache
angenommen werden darf. In 6 Fallen (Fall 1, 3, 7, 8, 9 und 10) fand
sich mehr oder weniger starke Hyperdmie. Sonst waren an den Fillen:
keine besonderen Veranderungen des Gefilisystems nachweisbar.

Ich méchte es unterlassen, auf alle Arbeiten der Literatur iiber das
Pankreas und seine Beziehungen zum Diabetes mellitus einzugehen.
Die auBerordentlich grofe Literatur dariiber ist in dem Sammelwerk
von Heiberg sowie in den eingehenden Arbeiten von Sauerbeck, F. Al-
brecht und Biedl sowie Seyfarth zusammengefalBt. Nur so weit mochte
ich die Literatur beriihren, als sie Beziehungen zu den Ergebnissen
meiner Untersuchungen, die im vorstehenden mitgeteilt wurden, auf-
weist.

Die dualistische Anschauung iiber die Funktion des Pankreas, dahingehend,
daB der acindse Apparat der suBeren Sekretion des Pankreas diene, der Insel-
apparat aber seine Hormonbildungsstétte darstelle, wird von vielen Autoren, die
sich mit dieser Frage eingehend durch eigene Untersuchungen befaBit haben,

bekimpft, so von v. Hansemann, K. Koch, Guimann, Reitmann, Marchand, Kara-
kascheff, - M. Fraenkel, Fahr, Seyfarth, L. Scholz u.a. Demgegentiber vertritt
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die Inseltheorie des Diabetes eine ekenso grofle Reihe anderer Autoren, so Opie,
Ssobolew, Herzog, Stangl, Diamare, Sauerbeck, Dieckoff, Helly, Cecil, Lemoine,
Lubarsch u. a., besonders aber Heiberg und Weichselbaum mit seinen Schiilern,
vor allem Kyrle. Einen vermittelnden Standpunkt nehmen ein: Lombroso,
M. B. Schmidt, Herzheimer, Visentini, C. Koch u. a. Am nachdriicklichsten ver-
tritt Weichselbaum mit seinen Schiilern die Inseltheorie, der in allen seinen Fillen
von Diabetes pathologische Veranderungen an den L. I. gefunden zu haben glaubt,
wihrend er soleche nicht bei allen Fillen im iibrigen Parenchym des Pankreas
antraf. Besondere Bedeutung miBt er der hydropischen Degeneration der L. 1.
mit nachfolgender Atrophie bei, die er in 53%, seiner Fille fand, vor allem bei
jingeren Diabetikern, wihrend altere Diabetiker eine wahrscheinlich von der
Wand der Inselcapillaren ausgehende hyaline Degeneration der L. I. zeigten, die
er in 289, der Fille fand. Eine ebenfalls groBe Reihe der Diabetiker zeigte peri-
und intrainsulire Entziindung mit nachfolgender Sklerose und Atrophie der L. I.
(439,), meistens in Begleitung anderer Verinderungen der Inseln und des Paren-
chyms. Alle diese Prozesse fithren schlieflich zum Untergang von L. I. Regene-
ration von L. I. aus Ausfithrungsgdngen sah er in 58 von 183 Fallen.

Neben Weichselboum ist es Heiberg, der die Inseltheorie nachdriick-

lich vertritt, doch legt er den Hauptwert der Verinderungen weniger
auf die qualitative Schédigung der Inseln als auf die Verdnderung im
Zahlenverhaltnis. Schon eine irgendwie nennenswerte Verminderung
der Zah] geniige nach ihm, um den Diabetes zu erkliren. Der Durch-
schnittswert der Inselzahlen betrug nach Heiberg unter normalen Ver-
h#ltnissen 130, bei Diabetes 30.

Bemerkenswert erscheint mir die Angabe von Major (1914), dafl
alle im Pankreas von Diabetikern gefundenen Veranderungen auch bei
augenscheinlich gesunden Menschen gefunden werden, in seltenen Fillen
sogar in noch hoherem Mafle. Da mir die Arbeit von Major nur im
Referate zuginglich war, ist es mir unméglich zu sagen, welche beson-
deren Schliisse er aus diesen Tatsachen zieht. An der Tatsache selbst,
dal} alle Veranderungen, die bei Diabetesfillen an den L. I. und am
Parenchym gefunden werden, auch in Fallen nachweishar sein kénnen,
die keinen Diabetes zeigen, ist gewiB nicht zu zweifeln, doch kommt
es, worauf ich spiter noch eingehen werde, nicht darauf an.

E. J. Kraus fand bei den jiingeren Diabetikern neben Atrophie nach
hydropischer Degeneration der L. I. auch Atrophie der Inseln und
Tubuli ohne hydropische Degeneration als Vorstadium. Er will daher
eine genuine primére Inselatrophie nicht ausschliefen. Sie kounte
nach ihm die bestehende Bindegewebsvermehrung bzw. -skierose er-
klaren, obne dafl man genotigt wire, sie als Folge einer reinen Paren-
chymatrophie anzusehen.

Wenn ich die Ergebnisse meiner Untersuchungen bei der nicht grofien
Zahl von Diabetikern zusammenfasse, so kann ich sagen, dal ich darin
durchaus den Anschauungen Weichselbaums und Heibergs beipflichten
kann, insoferne ich in allen meinen Fallen qualitative und quantitative
Verinderungen an den L. I. nachweisen konnte. Eine einwandfreie

29%
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hydropische Degeneration konnte ich in keinem meiner Falle nach-
‘weisen, wenngleich 2 Falle (Fall 13 und 14) an einzelnen L. I. Ver-
sinderungen erkennen lieBen, fiir die die Diagnose der hydrop1schen
Degeneration in Frage kam. Dieses negative Ergebnis der hydropischen
Degeneration, die Weichselbaum vorwiegend bei jlingeren Diabetikern
fand, beweist natiirlich nichts gegen die Bedeutung der hydropischen De-
genera’cmn an deren Existenz bei Diabetesfillen nach den Angaben von
Weichselbawm nicht zu zweifeln ist. Sie ist aber fiir den Diabetes ebenso-
wenig eine charakteristische Veriinderung wie die Atrophie der Insel-
zellen. Tch verweise auf den Fall 54 der Tab. V, der keinen Diabetes
hatte, aber an einzelnen Inseln sichere hydropische Degeneration nach-
weisen lie, Der Ansicht von E. J. Kraus iiber das Vorkommen einer
genuinen Atrophie der L. I. bei Diabetes kann ich mich auf Grund
meiner Befunde anschlieffen und mochte ebenso der Meinung beipflich-
ten, daf die Verbreiterung des intrainsuliren Bindegewebes im Zusam-
menhang mit der Atrophic der Inselzellen etwas Sekundires bedeute,
eine Veranderung, die der Atrophie nachfolgt.

Hervorheben moehte ich schlieflich, dafl 7 von meinen Diabetes-
fallen mit Insulin behandelt waren (Fall 2, 3,6, 9, 11, 12 und 14).. Die
Behandlungsdauer war allerdings keine besonders lange und betraf im
Falle 6 300 Insulineinheiten als Hochstgabe in den erwihnten Fiallen.
Irgendeine ' Verinderung, die ich damit in Zusammenhang bringen
koénnte, habe ich im Pankreas dieser Fille nicht gefunden, vor allem
keine besonderen Regenerationserscheinungen. Selbstverstindlich mochte
ich daraus keinen SchluB zichen, da ja eventuelle histologische Ver-
dnderungen im Pankreas solcher Fille, die mit Insulin behandelt wur-
den, nur dann zu erwarten sein diirften, wenn die Behandlung durch
lingere Zeit durchgefiithrt wurde.

Wenn ich die Ergebunisse meiner Untersuchungen unter Beriicksich-
tigung der wichtigsteri noch offenen oder sirittigen Fragen zusammenfasse,
so fand ich zunichst iibereinstimmend mit - den Angaben der Literatur,
daB sich Driisenzellen und Inselzellen aus den Gangepithelien entwickeln
und daB sich das mesenchymale Gewebe in den ersten Monaten der
Entstehung stirker entwickelt als die epithelialen Flemente, spiter
aber gegeniiber dem Parenchym mehr und mehr zuriicktritt. Ich konnte
weiters bestitigen, daf sich die Acinuszellen schon sehr frith im embryo-
nalen Leben aus den Gangepithelien durch Ausdifferenzierung entwickeln,
th dann in Haufen gruppieren, worin bald ein Lumen sichtbar wird,
das mit dem des Ausfithrungsganges in Verbindung steht. Erst spater
zeigen sich die ersten Anlagen der Inselbildung. Ich habe die erste Insel-
bildung bei einem Embryo von 82 mm Scheitel-Steifilinge gefunden als
eine kugelige oder halbkugelige Knogpe aus den Glangepithelien, die sich
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durch gefaBfiihrendes Bindegewebe abschniirt, dann vom Gangsystem
ablost und frei ins interstitielle Gewebe zu liegen kommt. Die Ent-
wicklung der L. I. konnte ich nur an den Géngen und ihren Seitenssten
nachweisen, wihrend die der D. A. bis zu den Endéstchen erkennbar war.

In der Frage iiber die Beziehungen zwischen L. I. und D. A. konnte
ich bei dem von mir untersuchten Material weder histologisch Befunde
erheben, die die sogenannte ,,Balancementtheorie von Laguesse be-
stitigten, noch solche, die die Ansicht von Minorescu u. a. stitzten,
dafB die Tnseln aus Driisenparenchym entstehen, noch auch solche, die
der Anschauung von Karakascheff u. a. recht gaben, daf3 das Driisen-
parenchym aus L. I. entstehe. Ich schliefe mich vielmehr auf Grund
der Ergebnisse meiner Untersuchungen der Ansicht von Pearce, Weich-
selbaum u. a. an, dafl L. I. und D. A. nach ihrer Entwicklung vollstéindig
differenzierte Gebilde darstellen, die nicht mehr ineinander iibergehen
konnen. Man findet zwar manchmal bei der Untersuchung des Pankreas
von Foten oder jungen Kindern eine stielférmige Verbindung von Insel-
gewebe mit Acinusgewebe, was dadurch erklirt werden kann, daB sich
Inselzellen und Acinuszellen eng nebeneinander von der Wandung eines
Ganges entwickeln und die nachfolgende Abschniirung bzw. Losldsung
der L. I. vom QGangsystem noch nicht vollstandig erfolgt ist.

Eine mittelbare Verbindung von L. I. mit Ausfithrungsgingen durch
Tubuli, wie, sie von Seyfarth behauptet wird, konnte ich nicht finden.
Wenn L. I. mit den D. A. verbunden erscheinen, so erfolgt dies durch
noch nicht ausdifferenzierte Gangepithelien (Abb. 8).

Was die Frage des zeitlichen Abschlusses der Inselentwicklung he-
trifft, kann ich der Ansicht von Weichselbawm beipflichten, dafl sich
L. 1. nicht nur im fétalen Leben, sondern wihrend des ganzen Lebens
aus Gangepithelien nach Bedarf entwickeln konnen. Von der zweiten
Halfte des Embryonallebens an bis zum Ende des 1. Lebensmonats
erfolgt eine lebhafte Entwicklung des Inselgewebes; dann wird die
Neubildung der L. I. nach und nach geringer und hért unter normalen
Verhaltnissen gegen Ende des 4. Lebensjahres fast ganz auf. In dieser
Periode bleibt die Entwicklung des Driisenparenchyms gegeniiber der
des Inselgewebes stark zuriick.

Durch diesen Entwickltngsmodus der Insel- und Acinuszellen kann
nach meiner Ansicht die Tatsache erklirt werden, daBl man im Pankreas
von Féten oder jungen Kindern zahlreiche L. I. in den zentralen Teilen
der Lappchen findet sowie viele freiliegende Inseln im Interstitium
und verhiltnismafig wenige Acini in der Peripherie der Lippchen.

Weil ich niemals eine Umbildung des Inselgewebes in Driisengewebe
beobachten konnte, kann ich mich in der Frage, warum so viele Inseln
im Pankreas der Neugeborenen und jungen Siuglinge vorhanden sind,
der Ansicht von Seyfarth nicht anschlieBen, sondern mochte vielmehr
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glauben, dafl die méchtige Entwicklung der Inseln beim Saugling durch
die physiologische Inanspruchnahme erklért werden konne. Die Assi-
milationsgrenze fiir Zucker ist beim Ssugling 31/,- bis 4mal hoher als
beim Erwachsenen: sie betragt beim Saugling im allgemeinen 3!/, bis
4 ¢ Milchzucker pro kg, beim Erwachsenen 1g Milchzucker pro kg.
Auflerdem ist ein bestimmtes Mindestmal} fiir die Erhaltung und den
Auafbau des Organismus unbedingt notwendig, das nie durch isodyname
Mengen von Fett ersetzt werden kann. Daf der Saugling weit groBere
Zuckermengen leichter bewiltigen kann, erkliren Pfaundler und Schlof-
mann mit der groleren Entwicklung der Leber, die in erster Linie das
Organ des intermedidren Kohlenhydratstoffwechsels vorstellt. Nach
meiner Ansicht ist das Pankreashormon fir den Siugling viel notwen-
diger als fiir den Erwachsenen und da es als inneres Sekret des Pankreas
fiir den Zuckerstoffwechsel von den L. 1. gebildet wird, miissen die L. 1.
beim Siugling mehr entwickelt sein als beim Erwachsenen. Anderer-
seits erklirt die schwichere Entwicklung des Driisenparenchyms beim
Ssugling nach meiner Ansicht die Tatsache, dafl fiir den Siugling fett-
reiche Speisen schwerer ertriiglich sind, da das suBere Sekret des Driisen-
parenchyms fiir die Fettspaltung und Fettresorption im Darm eine
wichtige Rolle spielt.

Die Frage, warum im Pankreas der Erwachsenen die L. I. gewohn-
lich im Zentrum der Lappchen nachweisbar sind, méchte ich mit Pearce
dadurch erkliren, dafl die normale Entwicklung der L. I. ungeféhr
vom 4, Lebensjahr an aufhdrt und deshalb die Inseln von der allseitig
wuchernden Driisensubstanz umwachsen und schlieflich in ihr ein-
geschlossen werden. Diese Tatsache widerspricht. selbstverstdndlich
nicht den auch von mir gemachten Beobachtungen, daf nach dem
4, Lebensjahr unter pathologischen Verh#ltnissen eine Neubildung der
L. 1. im Sinne der Regeneration stattfinden kann, eine Beobachtung,
die von einer Reihe von Autoren erhoben wurde. Der Erklirung, die
Seyfarth fiir die erwihnte Lagerung der L. I. im Zentrum der Lappchen
gibt, wodurch die L. I. durch fortgesetzte Umwandlung und Bildung
neuer Acini aus den peripheren Inselschleifen zu dieser Lagerung kimen,
kann ich auf Grund meiner Untersuchungen des Pankreas bei Neu-
geborenen und Kindern nicht beistimmen, da ich dafiir histologisch
keinerlei Anhaltspunkte gefunden habe.

Als eine besondere bisher noch nicht beschriebene Entwicklungs-
anomalie der L. I. mochte ich die intrakanalikulire Inselbildung her-
vorheben, die ich in einem Falle bei einem 11 Monate alten- Kinde
beobachtet habe, wobei die aus den Gangepithelien differenzierten
Inselzellen nicht in normaler Richtung auferhalb des Ganges zur Insel-
bildung schritten, sondern ins Lumen wuchsen und dort die Insel bil-
deten. Diese Beobachtung gibt einen weiteren Beweis dafiir, daff die
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Inseln sich aus den Gangepithelien ohne Teilnahme des Driisenparen-
chyms entwickeln.

Die Apschauung vieler Forscher, dal die L. I. besondere Organe,
,,Organe sui generis*, darstellen, wird von ihnen auch durch den Nach-
weis einer eigenen bindegewebigen bzw. fibrilliren Kapsel um die Inseln
gestiitzt (Pearce, Opie, Marchand, Flint, Gentes, Massari, v. Ebner,
Nerlich, M¢. Callum, Pochon, Kriiger, Suzuki, Helly, Hlse, Liwenfeld
und Jaffé u. a., vor allem aber Weichselbaum mit seinen Schiilera und
Heiberg). Demgegeniiber leugnen viele andere Autoren eine vollkommene
Kapsel und glauben alle Uberginge zwischen L. I. und D. A. nach-
weisen zu konnen; im Sinne der Balancementtheorie von Laguesse
(Ribbert, v. Hansemann, Qellé, Seyfarth u. a,); im Sinne einer Umwand-
lung des Driisenparenchyms in L. L, vor allem unter pathologischen
Zustinden (M. B. Schmidi, Olmacher, Dale, Guimann, Marchand,
Herxheimer, Moldenhauer, Fahr u. a.); und im Sinne aller Uberginge
von Inselschleifen zu den Driisenacini (Karakascheff, Schaffer u. a.).

Ich habe die Frage, ob die L. 1. von einer geschlossenen Kapsel um-
geben sind oder nicht, bei der Mehrzahl der Fille, die ich untersuchen
konnte, studiert und dazu die Bindegewebsfirbung nach wvan Gieson,
die Methylgriinpikratfarbung von Maresch und die Methode von Biel-
schowsky beniitzt. Das Ergebnis meiner Untersuchungen ist das, daB
ich eine besondere Kapsel um die L. I. nicht erkennen konnte. Das
die L. I. umgebende Gewebe verhilt sich im allgemeinen nicht anders
als das die einzelnen D. A. trennende Bindegewebe. Dadurch erscheinen
die L. I. im allgemeinen in der Peripherie von den D. A. abgegrenzt,
in gleicher Weise wie auch die einzelnen Acini voneinander abgegrenzt
erscheinen. Hie und da, aber sicher nicht haufig, konnte ich einen teil-
weisen Mangel der bindegewebigen Abgrenzung zwischen L. I. und
Driisenparenchym nachweisen und damit in solchen Fillen eine un-
mittelbare Aneinanderlagerung von Inselzellen und solchen der Acini
beobachten, aber niemals habe ich einwandfreie Ubergangsbilder zwi-
schen den Zellen der L. I. und denen der Acini gesehen. Diese manch-
mal angetroffene unmittelbare Aneinanderlagerung der beiden Zell-
formen kann ich aber nicht als Beweis fiir einen wirklichen Ubergang
ansehen.

Als eine bisher noch nicht erwihnte Entwicklungsanomalie mochte
ich die in 2 Fallen, bei einem 8- und bei einem 9monatigen Embryo
gefundene fehlerhafte Gewebsmischung hervorheben, bei der ich innerhalb
von kleinen, am Rande des Pankreas gelegenen Herden lymphadenociden
Gewebes vom Aussehen eines Lymphknotens Pankreasgewebe mit Aus-
fiihrungsgingen und Parenchym nachweisen konnte. Dieser Befund
zeigt, dal das lymphatische Gewebe um das Pankreas im 8. Schwanger-
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schaftsmonat schon gebildet ist. Die Frage, ob dabei das Pankreas-
gewebe in das lymphatische Gewebe verlagert wurde oder umgekehrt,
mochte ich dahin beantworten, daf die in dieser Entwicklungsperiode
stark hervortretende Wachstumstendenz des Pankreas die Verlagerung
des Pankreasgewebes wahrscheinlich macht. Wohl nur eine andere
Form dieser fehlerhaften Gewebsmischung stellen jene von mir beschrie-
benen Fille dar, wo ich lymphadenoides Gewebe innerhalb des Pankreas
selbst in Form verschiedener groBer Herde fand, die sich auf das inter-
stitielle Gewebe beschriinkten, das Parenchym selbst aber frei lieBen.
Es handelte sich um 13 Falle, wovon 3 Falle Neugeborene betrafen,
die iibrigen 10 Kinder. Die Tatsache, dal} von den 6 untersuchten Neu-
geborenen 3 diese Veréinderung aufwiesen und von den 90 untersuchten
Kinderfallen 10, beweist, dal} es sich um keine seltene Verinderung
handelt, die bei der reichlichen Entwicklung des lymphatischen Gewebes
um das Pankreas wohl leicht erklarlich ist. Ihre Bedeutung scheint
mir darin zu liegen, dafl diese Verinderungen mit entziindlichen Tnfil-
traten zunichst verwechselt werden konnten, was sich bei genauer
histologischer Untersuchung ohne weiteres entscheiden la8t. Das Vor-
kommen solcher Verdnderungen bei Neugeborenen ohne Anhaltspunkte
fiir einen entziindlichen Prozel} als Basis spricht fiir die Entwicklungs-
anomalie. Man konnte diese Falle fir die Diagnose des echten Lym-
phatismus verwerten.

DaB die Zahl der L. I. bei den Foten im 8 und 9. Schwangerschafts-
monat und bei Neugeborenen im allgemeinen absolut und relativ grofer
ist wie bei den Erwachsenen, konnte auch ich bestdtigen, ebenso, dafl
die Zahl der L. 1. bei den Kindern absolut grifier ist als bei den Erwach-
senen; sie ist dabei eine wechselnde und 148t Gesetzmiafigkeiten nicht
aufstellen. Wenngleich ich bestétigen konnte, daf die Zahl der L. I.
auch. im Kindesalter in der Cauda am groften ist, so kommen davon
doch Abweichungen vor, indem man Fillen begegnet, wo die Inselzahl
im Caput oder im Corpus am grofiten ist. Diese Schwankungen in der
Zahl der L. I. machten sich auch nach meinen Untersuchungen innerhalb
der einzelnen Lebensperioden der Kinder geltend. Sie ist in ihrem Durch-
schnittswert am gré8ten im ersten Vierteljahr des postfotalen Lebens
und sinkt dann allmihlich, vom 2. Lebensjahr an aber nicht mehr so
steil wie in den vierteljihrigen Perioden des 1. Lebensjahres. In der
Zeit vom 5. bis 12, Lebensjahr betrigt nach meinen Untersuchungen der
Durchschnittswert noch immer 168 gegen ungefahr 130 bei Erwachsenen.
Auch die Schwankungen bei den einzelnen Fillen in der Zahl der L. 1.
ist in den ersten Lebensmonaten grofier als spéter.

In der Frage iiber die Neubildung der L. I. im postiotalen Leben
kann ich mich auf Grund meiner Untersuchungen auf die Seite derer
stellen, die eine solche Neubildung annehmen. Ich konnte bestétigen,



bei Foten, Neugeborenen, Kindern und im Pubertitsalter. 345

was Weichselbaum in dieser Frage angibt iiber den Befund von Ver-
bindungen der L. I. mit kleinen Ausfilhrungsgéingen und von zweierlei
Zellarten, die im Pankreas von jungen Siauglingen in den Inseln vielfach
noch nachgewiesen werden konnen, als Zeichen der noch nicht voll-
standig erfolgten Differenzierung der Inselzellen. Auch der Befund
von ,.frefen Inseln” wird als ein Beweis fiir die postfotale Inselent-
wicklung angesehen. Ich fand solche freie Inseln vielfach im Kindes-
alter auch noch in den spéteren Perioden, doch nimmt jhre Zahl nach
meinen Untersuchungen im allgemeinen mit Zunahme des Alters ab,
um im 4. Lebensjahre gewothnlich vollstindig zu verschwinden.

Was die Verdnderungen des Pankreas wvon Kindern verschiedener
Lebensperioden bei verschiedenen Krankheitsprozessen betraf, deren syste-
matische Untersuchung an einem verhiltnismafliig groBen Material
einen Hauptteil meiner Untersuchungen bildet, zumal solche syste-
matische Untersuchungen bisher noch nicht vorliegen, so habe ich am
Inselapparat des Pankreas in allen Lebensaltern der Kinder, haufiger bei
jiingeren als bei dlteren Kindern, vollstindige oder partielle Atrophie der
Inselzellen finden konnen, und zwar bei verschiedenen Erkrankungen,
vor allem aber bei 2 Prozessen: einerseits bei Storungen des Verdauungs-
schlauches, die zur allgemeinen Atrophie des Organismus Anlall geben,
andrerseits bej akuten toxisch-infektiésen Erkrankungen. Essind also ver-
schiedene Schadlichkeiten, unter deren EinfluB das Inselgewebe des Pan-
kreas im Sinne einer histologischen Atrophie geschidigt werden kann. Die
Atrophie der Inselzellen, die wir so oft als Grundlage der Veranderungen
bei Diabetes histologisch nachweisen konnen, ist deshalb keine spezi-
fische Veréinderung bei der Zuckerkrankheit. Wenn auch vielfach noch
in solchen Fillen Lipoide in den Inselzellen nachgewiesen werden kon-
nen, so stellt die Atrophie doch nicht den Typus einer degenerativen
Atrophie dar, sondern den einer priméren. Desgleichen kann auch die
hydropische Degeneration, die Weichselbaum so oft als Ursache der
Storungen des Inselgewebes bei Diabetes nachweisen konnte, nicht als
eine spezifische Verinderung fir den Diabetes angesehen werden, weil
solche Verinderungen auch in Fallen ohne Diabetes und auch von mir
in einem Falle von Tuberkulose ohne Glykosurie gefunden wurden.
Nach Weichselbawm ist die hydropische Degeneration bei Diabetes, vor
allem beim Diabetes der Jugendlichen ein relativ hiufiger Befund,
wahrend die hydropische Degeneration bei Nichtdiabetikern einen
seltenen Befund darstellt. Wenn also die hydropische Degeneration
auch nicht als eine spezifische Verinderung fiir den Diabetes angesehen
werden darf, kommt jhr nach den Untersuchungen von Weichselbaum
zweifellos eine besondere Bedeutung zu: die Stérung, die zur Schidigung
der Inselzellen im Sinne der hydropischen Degeneration fiihrt, muf
beim Diabetes danach eine besondere sein. Wie ich schon hervorge-
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hoben habe, ist es also nicht die qualitative Veranderung des Insel-
apparates, sondern die quantitative, die fiir das Zustandekommen des
Diabetes maligebend ist. Nach dieser Auffassung kénnte ohne weiteres
angenommen werden, dafl auch andere Storungen des Inselapparates,
wenn sie nur zur entsprechenden Stérung der Funktion fithren, Ursache
sein kénnen fir die Diabeteserkrankung.

Ungleich seltener fand ich bei Kindern Atrophie der Driisenzellen, auch
hier in erster Linie bei toxischer Kachexie. Auf die tibrigenVersnderungen
des Inselapparates und der Driisenzellen will ich hier nicht nochmals zu-
riickkommen und verweise auf dasin den betreffenden AbschnittenGesagte.

Von den gefundenen Verdnderungen im interstitiellen Gewebe mochte
ich hier nur nochmals hervorheben, da8 ich verhaltnismaflig oft (in
31,1%, der Falle) Infiltrate entziindlicher Natur bei verschiedenen
Prozessen nachweisen konnte. Sie beweisen jedenfalls, daB auch das
Pankreas der Kinder oft entziindlich erkrankt, wenn auch diese Ver-
dnderungen nicht hochgradige sind und vielleicht kaum zu besonderen
klinischen Stoérungen fithren. Die Tatsache ihres verhiltnismaBig hiu-
figen Vorkommens erscheint mir aber deshalb nicht unwichtig, weil sie
vielleicht die Grundlage fiir eine spétere Veranderung abgeben konnte.

In der Frage des Nachweises lipoider Subsianzen im Pankreas des
Kindes konnte ich nicht zu dem gleichen Ergebnis kommen wie Stangl,
der in allen seinen untersuchten Fillen Lipoide nachweisen konnte,
wahrend mir dies nicht gelang. Doch stimmen meine Untersuchungen
mit allen {ibrigen darin tiberein, dafBl die Zahl der lipoidpositiven Falle
im allgemeinen mit dem Alter zunimmt und damit auch die Reichlich-
keit der nachweisbaren Lipoide. Die Lipoide mit bestimmten Krank-
heitsprozessen im Kindesalter in Zusammenhang zu bringen, war mir
auf Grund meiner Untersuchungen nicht mdglich. Nur so viel ergab
sich aus meinen Untersuchungen, dal ich vielfach in den atrophischen
Insel- und Driisenzellen reichlicher Lipoide finden konnte, was auch
Weichselbawm und Stangl hervorgehoben haben.

Fiir die untersuchten Fille von Lues congenite konnte ich im all-
gemeinen bestétigen, was von anderen Untersuchern gefunden wurde. Nur
mdchte ich hervorheben, daf} diese Verinderungen nicht stéindige sind,
daBf vielmehr auch sichere Fille von Lues congenita frei von solchen
Verinderungen sein konnen. Bemerkenswert erscheint mir der Befund
bei dem untersuchten Falle von Chondrodystrophie, der vollstandig dem
bei Lues congenita glich und sich auch hier durch starke Wucherung
des mesodermalen Gewebes und Verzogerung der Reifung der epithe-
lialen Zellelemente kennzeichnete.

T Pubertditsalter ist nach meinen Untersuchungen die Zahl der L. 1.
schon ziemlich gleich der bei Erwachsenen. Konstant fand ich im
Pankreas dieses Lebensabschnittes Lipoide.
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Fir die durch Tierversuche festgestellte Tatsache, dal} sich
Insel- und Driisengewebe gegen Verdnderungen verschieden verhalten,
konnte ich bei meinen Untersuchungen 2 Beispiele finden: das eine
betraf den Fall von myeloischer Leukiémie, der durch die méchtige
myeloische Infiltration zu einer fast vollstindigen Dissoziation des
Parenchyms fithrte, wihrend die L. I. fast gar nicht und dann nur gering
betroffen waren; das zweite betraf einen Fall von starker Lipomatosis
bei einem Erwachsenen mit Diabetes, der im Schwanzteil des Pankreas
einen vollstindigen Schwund des Parenchyms und der Ausfithrungs-
ginge durch die Lipomatose zeigte, wihrend die L I. im allgemeinen
noch gut erhalten und als isolierte Gebilde im Fettgewebe nachweisbar
waren.

Auf Grund der Untersuchungen meiner Diabefesfalle kann ich mich
vollstindig den Anschauungen von Weichselbaum und seiner Schule
sowie Heiberg anschlieBen. Auch ich fand in allen Fallen eine betrécht-
liche Herabsetzung des Pankreasgewichtes mit Verminderung des
Durchschnittswertes der Inselzahl und genuine Atrophie der Inselzellen,
teilweise auch Atrophie des Driisenparenchyms mit sekundirer un-
gleichmaBiger Verbreiterung des Zwischengewebes sowie groleren Lipoid-
gehalt in den Insel- und Driisenzellen als bei gleichaltrigen Individuen
ohne Diabetes. Verbreiterung des intrainsuliren Gewebes fand ich in
10 von meinen 14 Fillen, darunter in 2 Fillen hyaline Degeneration,
in einem Falle Homogenisierung ; hydropische Degeneration der Insel-
zellen nach Weichselbaum konnte ich in 2 meiner Diabetesfille nach-
weisen, insuldre Blutungen in 3 Fallen, spérliche Infiltrate im Inter-
stitium in 7 Fillen und Verdickung der Gefaflwand mit Hyalinisierung
in 6 Fallen.
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