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I m  Gegensatz zu anderen Organen ist fiber die dnreh Stauung 
hervorgerufenen Vergndermlgen der Bauchspeicheldrfise nnr weniges 
bekannt.  Seitdem wit yon der Pankreas-Fettnekrose Kenn~nis haben, 
behandeln die Mitteilungen, die fiber die morphologischen Vergnde- 
rungen dieses Organs beriehten, meist Nekrosen, welche die ganze 
Drfise befallen, oder solche, die sich bloB auf einzelne Herde beschrgnken. 
Balser fand in einem Falle yon Aortenstenose und Insuffizienz bei einem 
42 Jahre  alten Mensehen im Pankreas verstreute Nekrosen. 1Nach Bcdser 
beriehtet  Chiari fiber 3 F~lle yon verstreuten 1NIekrosen bei tIerz- 
kranken, ferner P/grringer fiber einen Fall. I m  ganzen sind also 5 Falle 
yon verstreuten iYekrosen bei Herzkranken beschrieben, was aueh in 
der Monographie yon Truhart Erwghnung finder. Aul3er der Mit- 
teilung yon Von Glahn und Chobot sind im neueren Sehrift tum fiber diesen 
Gegenstand keine Berichte zu finden. Die beiden letztgenannten 
Forscher untersuchten den Einflu~ der venSsen Stauung auf das Pan- 
kreas an 100 F~llen; zum Vergleich dienten weitere 100 Fglle, bei 
denen eine ven6se Stauung sicher nicht vorhanden war. Sie ~eilten 
die F~lle mit  venSser Stauung in zwei Gruppen. ~Bei 72 ~rat die venSse 
Stauung infolge einer Erkrankung des Herzens auf, yon diesen war 
57real im Pankreas eine pathologische Veranderung zu finden. In  
28 F~tllen war keine t terzkrankheit  nachzuweisen, hier lag eine andere 
Ursaehe ffir die Stauung vor, yon diesen bestand 7real im Pankreas 
eine Ver~tnderung. Naeh der Besehreibung yon Von Glahn und Chobot 
ist an der Peripherie der prim~iren L~tppchen des Pankreas infolge der 
venSsen Stauung eine Blutffille der Capillaren zu linden, die eine Atrophie 
der Parenchymzellen zur Folge hat. In  den atrophischen Zellen ver- 
sehwinden die pr~zymogenen KSrnchen. In  den in der Mitre der pri- 
maren L~tppchen gelegenen Langerhansschen Inseln sell bei Stauung 
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keine Veranderung zu finden sein. Erw~hnenswert ist die Beobachtung 
dieser Forseher, dab zwischen der Schwere der Ver~nderungen im 
Pankreas und der Dauer des Herz]eidens kein Zusammenhang, wohl 
aber ein solcher zwischen jenen und der Dauer der letzten Dekompen- 
sation nachzuweisen ist. Dauerte die t6dlich endende Dekompensation 
blog l0 Tage, dann war am Pankreas nichts zu finden, dauerte sie 
93 Tage, dann zeigten sich m~Bige Ver~nderungen, und nach einer 
33 Tage dauernden Dekompensation waren im Pankreas sehwere 
Sch~digungen anzutreffen. Je ausgepr~gter die Ver~nderungen in 
dcr Leber waren, desto deutlicher waren sie auch im Pankreas. Auf- 
fallend ist der Umstand, da~ Von Glahn und Chobot im Stauungspankreas 
keine Nekrosen vorfanden. 

Bei der Untersuchung der Nekrosen des Pankreas in einer grSl~eren 
Reihe yon Untersuchungen wurden wit auf die Herdnekrosen in diesem 
Organ bei Herz]~ran]cen aufmerksam. Die Untersuehungen Balds zeigten, 
dab die im Pankreas verstreut entstehenden Nekrosen dadurch zur 
Lipom~tose des Pankreas fiihrten, dag die nekrotischen Stellen nach 
der Aufsaugung der Trfimmer yon Fettgewebe ersetzt werden. Nach 
alledem war es yon Interesse~ zu erforschen, wie oft bei Herzkranken 
im Pankreas verstreute Nckrosen anzutreffen sind, worin die Ursache 
dieser Ver~nderung zu suchen ist, wie sich ihr weiteres Schicksal ge- 
staltet  und ob bei Herzkranken und wie oft aul~er den Nekrosen auch 
andere Ver~nderungen zu finden sind. 

Um die Ursache der im Pankreas Herzkranker etwa vorhandenen 
verstreuten Nekrosen festzustellen bzw. um den Zusammenhang zwi- 
schen tterzleiden und den Ver~nderungen im Pankreas nachzuweisen, 
muBten wir jedes andere Grundleiden, welches im Pankreas herdf6rmige 
Nekrosen verursachen kann, ausseh]ieBen k6nnen. Es erscheint nun 
notwendig, alle jene Ursachen, die in dieser Drfise verstreute nekrotische 
Herde herbeifiihren k6nnen, zu besprechen. 

Die h~ufigste Ursache der Pankrcasnekrosen ist das Gallenstein- 
leiden. Kehrfand bei 520 wegen Gallensteinkrankheit ausgeffihrten Lapara-  
tomien 129mal Ver~nderungenim Pankreas. In  neuester Zeit berichten 
Schmieden und Sebening, dag in 81% der Pankreasnekrosen Erkran- 
kungen der Gallenwege zu iinden sind. Infolge des Gallensteinleidens kann 
es auch zu einer ausgebreiteten Pankreasfettnekrose kommen, bedeutend 
h~ufiger entstehen jedoch vereinzelte Pankreasnekrosen. Diese nekro- 
tischen Herde sind oft blol~ bei eingehendster Untersuchung der ganzen 
Drfise zu erkennen. Die zerfallenen nekrotischen Herde werden sehlieG- 
lieh yon Fettgewebe ersetzt, viel seltener kommt  es zu deren Ver- 
kalkung. Solehe Verkalkungen sind - -  zweifellos als Folgen der Fet~t- 
nekrose - -  sowohl im Pankreas als aueh im benachbarten mesenteriMen 
Fettgewebe zu linden. I m  Pankreas yon Gallensteinkranken kSnnen 
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nekrotische Herde auch 5fters nacheinander entstehen, wodurch es 
zu einer immer sti~rkeren Lipomatose kommt.  Erwiesenermaften ent- 
stehen die Nekrosen im Pankreas bei Gallensteinen infolge der Sekret- 
stauung bzw. der aufsteigenden Infektion. Seit jeher wird angenommen, 
daft die Galle das Pankreassekret  aktivieren kann. Wir beobachteten 
verstreute Pankreasnekrosen bei akuter  gelber Leberatrophie. Es 
fragt sieh nun, ob bloft die in den Ductus Wirsungianus gelangende 
Galle das Pankreassekret  aktiviert  oder ob dieser Vorgang anch durch 
die auf dem Blutwege bei Chol/imie in das Pankreas gelangende Galle 
hervorgerufen werden kann. Es sei bier bemerkt ,  dab verstreute Pan- 
kreasnekrosen nicht bloft bei ausgesprochenem Gallensteinleiden, son- 
dern auch bei Cholecystitis bzw. bci Cholangitis anzutreffen sind. 
Archibald ist der Meinung, dal3 die krampfart ige Zusammenziehung 
des Sphincter Oddi allein auch die Ursache der Pankreasnekrose sein 
kann. 

Von anderen Ursaehen der Entstehung der verstreuten nekrotisehen 
Herde im Pankreas sind zu erw~hnen: Lysolvergiftung (Rosenbach), 
Oxals~iurevergiftung (Fred Taylor), Alkoholismus, sei es, daft der Alkohol 
an sich, sei es, dab die bei ehronischem Alkoholismus meist vorhandene 
Fet tsueht  daf/ir verantwortlieh zu maehen sei. Fettsueht,  nach Truhart 
in 50% der Fettsiiehtigen. Kup stellte Untersuchungen an Baueh- 
speieheldriisen gemiisteter Sehweine an und land, daft dutch Knickung 
der Ausfiihrungsg/~nge, durch Sekretstauung und dutch aufsteigende 
Infektion verstreute Nekrosen entstehen k6nnen, wenn im interstitiellen 
Bindegewebe des Pankreas Fet t  abgelagert worden war. Ferner sind 
zu erw~hnen: Fiille yon sog. Icterus eatarrhalis, Traumen (Nelberg), 
Anaemia pernieiosa (Wildberger). 

In  den versehiedenen Fallen hat  man mit  einer verschiedenen 
Entstehungsart  der verstreuten Nekrosen zu rechnen, ein Teil der 
Fglle ist aber hSchstwahrscheinlich auf eine entzfindliehe Sehwellung 
des Duodenums und eine Sekretstauung zuriiekzufiihren. 

Unsere Ergebnisse beziehen sieh auf histologisehe Untersuchungen 
yon 30 Bauehspeicheldriisen, die yon L'eiehen an versehiedenen Herz- 
krankheiten Verstorbener stammen. Die Diagnose lautete : Endoearditis 
ehronica (20F~lle), Endoearditis lenta (5), Aortitis syphilitica (3), 
Periearditis tbe. (1), Chorea (1). Bekanntlieh sind sehwerere Stauungs- 
erseheinungen bei Endocarditis lenta selten, hingegen kommt  es bei 
dieser Krankhei t  zu Embolien und toxisehen Erscheinungen. Es ist 
daher mit  dem Umstand zu rechnen, daft frische Auflagerungen, wie 
sie an den Klappen zu linden sind, yon denen an den versehiedensten 
Stellen die Entstehung yon Embolien ausgehen kann, aueh im Pankreas 
die Entstehung yon Embolien verursaehen k6nnen. Wir bat ten  daher 
bei diesen F~llcn aueh im Pankreas naeh dem Vorhandensein yon 
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Embolien bzw. Infarkten zu fahnden. Auf der anderen Seite war bei 
Fallen yon chroniseher Endokarditis zu erwarten, d~l~ hier die Stauungs- 
erseheinungen in den Vordergrund treten; hier richtete sich unser Augen- 
merk vor allem auf den Zustand des Duodenums - -  im besonderen der 
Papilla Vateri - - ,  da yon einer Stauung in dieser Gegend eine nach- 
folgende Sekretstauung im Pankreas zu erwarten ist. AuI Grund unserer 
Untersuchungen glauben wir folgende Ver~inderungen des Pankreas bei 
gleichzeitiger Erkrankung des Herzens ftir charakteristisch halten zu 
dfirfen : 

Abb. 1. ]~erdnekrose im Pankreas einer 46jiihrigen an dekompensiertem Vitium verstorbenen Frau. 
In der Umgebung der Nekrose l~ndzellige Infiltration. Die/~undze]len dringen in das benachbarte 

Fettgewebe ein. 

1. Verstreute Nelcrosen. Von unseren 30 F~llen fanden wir in 13 Fallen 
verstreute Nekrosen im Pankreas (43%). Makroskopisch sind diese 
Herde nur ~ul~erst se]ten und nur bei grol~er Obung zu sehen ; ausnahms- 
weise kann man sie aueh an der Oberfl~iehe des Pankreas bemerken, 
meist abet  erst ~uf der Schnittflache. Die Gr61~e der nekrotischen 
t terde schwankt zwischen der eines Mohn- und der eines HirsekSrnchens. 
Wir nahmen nur bei ienen :Nekrosen an, dab sie noch w~hrend d e s  
Lebens entstanden waren, in deren Umgebung eine entziindliche l~e- 
aktion zu :~inden war (Abb. 1). Die Nekrosen betreffen entweder b]ol~ 
das Parenchym oder das benachbarte Fettgewebe, oder auch beide 
gleichzeitig. Bei der Suche nach der Entstehungsursache der 57ekrosen 
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isg vor allem festzustellen, ob im Pankreas Infarkte  zu linden sind. 
Bekanntlieh kommen diese im Pankreas vor. R68sle besehrieb im Jahre  
1921 an~miseho Pankreasinfarkte;  er hgl~ seine Mitteilung fiir die 
einzige auf diesem Gebiete in der einsehl~gigen Literatur  und Slorieht 
den Verdaeht aus, dab vielleieht aueh fiir Iettnekrotisehe IIerde ge- 
haltene Ver~nderungen Infarkte  sein k6nnten. Bald land in F~llen 
von Periarteriitis nodosa 6frets Infarkte  im Pankreas. Wit  fanden 
einmal bei sehwerer Arteriosklerose mit  Thrombose der Art. lienalis 
einen Pankreasinfarkt  (Abb. 2). Bei der Untersuehung unserer F~lle 

Abb. 2. Infolge der  Thrombose  der  Art .  lienalis entstt~ndener an~miseher  I n f a r k t  im  ~ankreas .  
P~nkreas  eines al ten atherosklero~ischen 3~annes ( In f a rk t  = ~ - ) .  

mugten wir insbesondere bei Endokardit iden mit  Thrombenbildung 
an die Entstehung der Nekrosen durch Gef~Bstdrungen denken. Unter  
den 30 F~llen fanden wir 4real Thromben innerhalb der Gef~Be des 
Pankreas.  In  dem einen dieser F/~lle (Fall 9) fanden sich verstreute 
Nekrosen, in den kleinen Gef~Ben Kokkenembolien. Die Endo- 
karditis entsprach nut  der frischen Form, doch konnte ein Zu- 
sammenhang zwischen den Kokkenembolien und den nekrotisehen 
Herden nicht mit  Sieherhei~ festgestellt werden. In  einem anderen 
Falle (Nr. 1) bestand eine Endocarditis lenta mit  einem Embolus in 
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einer Pankreasarterie (Abb. 3). In der Umgebung dieses Embolus 
fand sieh eine Leukoeyteniniiltration der Arterienwand. In Fall 23 
war in einem kleinen GefaB (Arterie ~.) ein an die Wand organisierter 
Thrombus zu sehen (Abb. 4). In don beiden letztgenannten Fallen 
war das Pankreas frei yon Nekrosen. Im letzten Falle dieser Gruppe 
(Nr. 6) endlieh handelte es sieh um eine luisehe Erkrankung der Aorta; 
es ist anzunehmen, dab sich hier ein Thrombus losgelSst hat te  und in 
der Bauchspeiche]driise die Entstehung eines Embolus bewirkte, tIier 
fanden wir in der Naehbarschaft des Embolus auch einen nekrotischen 

Abb. 3. 19j~ihriges Madchen, Endocardit is  lenta, Todesursache: Rup tu r  eines AnemTsmas im 
Gehirn. In  einer Arterie des Pankreas eine Kokkenembolie, ausgesprochene Arteriitis. 

Herd (Abb. 5), doeh waren hier an zahlreichen Stellen verstreute 
Nekrosen zu linden, auch dort, wo in den Nachbargef~ften weder Em- 
bolien noch sonstige Ver~nderungen zu sehen waren. Man kann 
daher auch in diesem Falle die Entstehung der Nekrosen nicht einwand- 
frei mit Hilfe der Embolie erklaren. Daraus fo]gt nun, dal~ auch in 
jenen F~l~en, wo in der Naehbarsehaft der etwa vorhandenen Embotie 
eine Pankreasnekrose zu finden ist, diese nicht auf die Embolie zuriiek- 
geffihrt werden darf, da ja Nekrosen aueh ohne jede Ver~nderung 
der Gef~f~e zu finden sind. Die vasculare ~J~tiologie spielt daher bei der 
Entstehung der nekrotischen Horde im Pankreas Herzkranker blol~ 
eine untergeordnete l~olle. Das weitere Schicksal des im Pankreas 
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Abb. 4. Chronische Endokardit is .  E in  an die Wand eines kleinen Gef~ttes (Arterie ?) organisierter 
Thrombus.  In  der Umgebung  des Thrombus Lipom~tose mi t  l~undzelleninfi l trat ion des Fettgewebes. 

Abb. 5. Pankreasnekrose yon einem an Aort i t i s  syphil i t ica vers~ol"benen 45 Jahre  alten Manne. 
In  einer kleinen Arterie ein -- wahrscheinlich yore Thrombus tier Aorta s tammender  -- Embolus.  
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entstandenen Infarktes kann sein: Verkapselung, Vernarbung nnd 
voraussichtlieh aueh Lipomatose. 

Wenn nun die Annahme einer vascularen Atiologie keinen Anhalts- 
punkt bietet, fragt es sich, wie denn die Nekrosen zustande kommen. 
Im Duodenum tterz- bzw. Kreislaufkranker finden sich oft Zeiehen 
der Stauung. Diese Stauung bewirkt - -  worauf schon Virchow auf- 
merksam machte - -  eine Schwellung der Schleimhaut und somit eine 
Verengerung der 0ffnung der Papilla Vateri. Es ist also mit der M6glieh- 
keit  einer rein meehanischen Verengerung des Hauptausffihrungsganges 
des Pankreas mit folgender Sekretstauung zu reehnen. Eine Analogie 
ffir diesen Vorgang wiirden jene Falle yon Ikterus bieten, bei denen 
der Choledochus durch die Schwellung der Duodenalschleimhaut vet- 
engt wird. 0bzwar heute fiir die Entstehung des sog. Icterus eatarrhalis 
seit den grundlegenden Arbeiten yon Pel, Eppinger u.a .  diese Er- 
klarung - -  im Gegensatz zu frfiher - -  nicht mehr allgemein giiltig sein 
kann, halt eben Eppinger die mechanische Entstehung des Ikterus 
auch ffir mSglich. Die Entstehung des sog. cyanotischen Ikterus bei 
unausgeglichenen Herzfehlern erklart Eppinger damit, dab durch das 
Zugrundegehen der roten Blutk6rper im kleinen Kreislauf das Bilirubin 
des Serums zunimmt, wodurch es zur Polycholle bzw. zum Ikterus 
kommen kann. Unbeschadet dieser Erklarungsweise miissen wir fiir 
unsere Falle dennoch das meehanische Moment in erster Linie zur 
Erklarung heranziehen, da wir gerade auch in Fallen yon sog. cyanoti- 
sehem Ikterus im Pankreas Veranderungen vorfanden, die fiir eine 
Sekretstauung spreehen. Wir nehmen daher in Anlehnung an die 
M6glichkeit eines mechaniseh bedingten Ikterus an, dab infolge der 
Schwellung der Duodenalschleimhaut bei Kreislaufstauungen eine Ver- 
engerung des ttauptausfiihrungsganges des Pankreas u n d  somit eine 
Sekretstauung in der Bauchspeieheldrtise entsteht, welehe dann den 
Ausgang der gefundenen Veranderungen bildet. 

2. Info~ge der Sekretstauung im Pankreas Herzkranker kommt es 
auch zu weiteren Veranderungen in den kleineren Ausffihrungsgangen. 
Es handelt sich bier um die basalzellige Metaplasie. Wenn man die 
Hi~ufigkeit dieser Veranderung in den obduzierten Fallen ohne besondere 
Auswahl feststellen will, dann findet man diese nach Priesd in nahezu 
10%. Bald und Ballon fanden sie unter 160 Fallen 14mal. Da diese 
Forscher gleichzeitig mit dieser Veranderung entweder Gallensteine 
oder Ikterus fanden, kamen sic zu dem Schluf~, dal~ die in den Aus- 
fiihrungsg~ngen des Pankreas vorgefundene basalzellige Metaplasie 
hauptsaehlieh auf 6rtliehe Ursachen, in erster Linie auf Sekretstauung 
und Infektion, zurfickzuffihren ist. In dieser Hinsicht schlossen sie 
sieh der Auffassung Krompechers fiber die Entstehung der basalzelligen 
Metaplasie an. Nach Wolbach und Howe kann auch eine allgemeine 
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Ursaehe, die A-Avitaminose, in verschiedenen driisigen Organen die 
basalzellige Metaplasie hervorrufen. Es war nun yon Interesse, das 
Vorkommen dieser Veriinderung im Pankreas bei Herzkranken zu 
untersuehen. Obzwar ein einwandfreier statistiseher Vergleieh nut an 
gleieh groBem Material mSglieh ist, wollen wir dennoeh erw~hnen, 
dab wir unter 30 F~llen im Pankreas Herzkranker 7mal eine basal- 
zellige Metaplasie vorfanden, was ungef~hr das Doppelte jener Zahl 
bedeutet, die im allgemeinen ffir das Vorkommen dieser Ver~nderung 
angefiihrt wird. Es scheint daher, dab die basalzellige Metaplasie im 

Abb. 6. l~ankreas eines an  Endocard i t i s  chronica vers torbenen  24jahr igel t  1Vialmes. I n  den .Aus- 
fiihrungsg~ingen basalze]lige lKetaplasie. 

Pankreas tterzkranker hgufiger anzutreffen ist als bei Nichtherz- 
kranken. (Abb. 6.) Da nach dem bisher Gesagten diese Ver~nderung 
meist als Folge der Sekretstauung bzw. der aufsteigenden Infektion 
angesehen werden darf, spricht ihr h~ufigeres Vorkommen dafiir, dab 
die Grundlagen ffir ihr Entstehen, d.i .  die Sekrets~auung bzw. die 
aufsteigende Infektion ira Pankreas IIerzkr~nker, h~ufiger anzutreffen 
ist. Bald und Ballon fagten die Folgen der basalzelligen Metaplasie 
im folgenden zusammen: Erweiterung der Driisenendkammern und 
Abflachung der Driisenepithelzellen; Cystenbildung; herdfdrmige Ne- 
krosen; Lipomatose; Hypertrophie der Langerhansschen Inseln. 

Wenn in den Bauchspeieheldrtisen I-[erzkranker die basalzellige 
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Metapl~sie h&ufiger vorkommt als sonst, dann ist auch zu erwarten, 
d~l~ sich die Fo]gen der Metaplasie h&ufig einstellen. 

3. Verstreute 1Nekrosen kommen im P~nkreas Herzkranker auch 
ohne basalzellige Metaplasie vor; beide sind nicht voneinander ab- 
h~ngige, sondern gleichgeordnete Ver&nderungen. Im Pankreas tterz- 
krgnker konnten wir 5fters eine st&rkere oder geringere Lipomatose 
beob~chten. Die Befunde, die dafiir sprechen, dal~ die Lipomatose 
durch Ersatz der nekrotischen Herde durch Fettgewebe zustande- 
kommen, verdienen besondere Beachtung. Das Pankreas der tterz- 

Abb. 7. Sehr weite Capillaren und Rundzelleninfiltration des Fettgewebes im interstitiellen Binde- 
gewebe des Pankreas. Diese Infiltration kann als Rest der Nekrose alffgefal3t werden. 

kranken zeigt gew6hnlich Zeichen der Stauungshypergmie. Diese 
I-Iypergmie ist im Driisenparenchym und im interstitiellen Bindegewebe 
oft ungleichmgBig; im Fettgewebe finder man oft s~grker erweiterte 
Capillaren und Gefiil~e als ira Parenchym, nicht selten ist eine zellige 
Infiltration des Fettgewebes zu sehen (Abb. 7). Zwischen Nekrosen nnd 
Fet~gewebe besteht eine Reihe yon {Jberggngen. Es ist nicht unmSg- 
lich, dab die Kolliquationsnekrose des Parenchyms auf die Gefgl~e 
eine Saugwirkung austibt, daher sieht man im interstitiellen Fett- 
gewebe eine stgrkere Hyper~imie. l~ach Von Glahn und Chobot hgngt 
der Grad der im Pankreas vorhandenen Ver~nderungen nicht yon 
der absoluten Dauer des Herzleidens, sondern blo~ yon der Dauer 
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der letzten Dekompensation ab. Wir k6nnen uns dieser Auffassung 
nicht anschlieBen, sondern sind vielmehr der Meinung, dal~ jede im 
Verlaufe der I-Ierzkrankheit sieh einstellende Dekomloensation bleibende 
Spuren im Pankreas hinterlttl~t. 8olche sind die basalzellige Metaplasie 
und die durch Ersatz der nekrotischen Gewebe dureh Fettgewebe e n t  
standene Lipomatose. 

4. Die Vergnderungen, wie sie yon Glahn und Chobot beschrieben, 
dag ngmlieh die am t~ande der elementaren Lgppchen befindlichen 
Lglopehen schrumpfen und die in der Umgebung der Inseln befindlichen 
nicht, konnten wir nicht in allen Bauchsloeieheldrfisen der Herzkranken 
linden. Unserer Erfahrung nach k6nnen die Langerhansschen Inseln 
bei Herzkranken vergrSgert sein und sehr weite CapiUaren enthalten. 
Die Ursaehe der VergrSBerung der Inseln kann sein: Basalzellige Meta- 
plasie und Sekretstauung. 

Die im Pankreas Herzkranker  vorhandenen Vergnderungen sind 
recht mannigfaltig; die meisten sind auf den Stauungskatarrh des 
Duodenums zuriiekzuffihren. Wir kommen hier noehmals auI die 
eingangs erwghnten anderen Ursaehen zu slorechen (Alkoholismus, 
Vergiftungen usw.), die ebenfalls eine Duodenitis hervorrufen k6nnen. 
Es ist nicht unmSglich, dab auch nach diesen Schgdigungen im Pankreas 
ghnliehe Vergnderungen zu linden sind, wie wir sie bei I terzkranken 
beschrieben. 

Aus unseren Beobachtungen ]assen sieh noch folgende Annahmen 
ableiten: die Sekretstauung im Pankreas, die als Fo]ge der katar-  
rhalischen Schleimhautschwellung des Duodenums aufzufassen ist, 
kann unter  Umstgnden zum Eindringen des Sekrets in den Blut- 
kreislauf ffihren, wodureh es zu Vergiftungserseheinungen kommen 
kann. Es ist nieht unmSglich, dag diese Giftwirkung auf die par- 
enchymatSsen Organe und auch auf das Myokard yon schgdigen- 
dem Einflul3 ist. Ein Teil der t terzkranken i s t -  abgesehen yon 
0clemen - -  ziemlich fettreich; dies ist zweifellos meist mit  der 
Besehrgnkung der Bewegung zu erkliiren. Es ist jedoeh nieht 
auszuschlieBen, dab die mit  der Sekretstauung im Pankreas ein- 
hergehenden Stauungsvergnderungen StSrungen im Gesamthaushalt  
des Organismus hervorrufen k6nnen, die letzten Endes zur Fet tsueht  
~fihren. Eine Gewichtszunahme wird in vielen Fgllen das Herzleiden 
ungiinstig beeinflussen. 

Es ist mi t  Best immtheit  zu erwarten, dag die Stauungsvergnderungen 
des Pankreas - -  insbesondere was die Funktion der Inseln anlangt - -  
im Kohlehydratstoffwechsel des Organismus zum Ausdruek gelangen. 
Biidingen beriehtete schon im Jahre  1913 fiber den giinstigen EinfluB 
yon intravenSsen Einspritzungen mit  hypertonischen Traubenzucker- 
16sungen bei Herzkranken. Derselbe Forseher untersuchte in den Jahren 
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1915--1917 clie Blutzuckerwerte bei den verschiedensten Erkrankungen 
des I-Ierzens und land unter 348 F~llen 52ram eine ausgesprochene 
gypoglyk~mie, die er ,,kardiodystrophische Hypoglyk~imie" nannte. 
In neuester Zeit untersuchten Bruno Kisch (1926), Sribner und Braun 
(1928) und Chasano]] (1929) den Blutzucker bei Herzkranken. Alle 
Untersucher fanden eine ausgesprochene I-Iypoglyk~mie besonders in 
jenen F~llen, bei denen Stauungserscheinungen mit Leberschwe]lung 
(Hepar m oschatum) zu iinden waren. Unseres Erachtens stimmen 
diese klinischen Beobachtungen mit unseren Ergebnissen vollkommen 
iiberein. Wir fanden n~mlich gerade bei schweren Stauungserscheinungen 
in 6 F~llen eine deutlich ausgepr~igte Hypertrophie der Inseln. Wenn 
wir auf Grund dieses Befundes annehmen wollen, dab dem herzkranken 
Organismus Insulin in gesteigerter Menge zur Verfiigung steht, dann 
ergibt sich yon selbst die Erkl~irung fiir die Hypoglyk~mie. Chasano]] 
ffihrte bei Herzkranken auch die Zuckerbelastungsprobe nach Staub 
aus und land, dab im Gegensatz zu normalen F~llen die Blutzucker- 
kurve bei Herzkranken sehr langsam ansteigt und dab auch der Abfall 
zum Ausgangswert langsam vor sich geht. Die Beobachtungen Cha- 
sano]/s stehen mit den Ergebnissen Kischs im allgemeinen im Ein- 
klang, blol~ war die Steigerung der Blutzuckerwer~e nach Chasano[] 
verh~,ltnism~Gig starker als unter normalen Verh~ltnissen, w~hrend 
Kisch eben in F~llen yon schwerer Stauung subnormMe Werte fand. 
Chasano/] nimmt an, dab die Abweichung yon der Norm nicht durch 
eine insul~re Mehrleistung, sondern durch die Minderleistung der 
Antagonisten des Inselapparates (Glyk~min, Adrenalin) bedingt sei. 
Die verh~ltnismggig geringe Zahl der Beobachtungen dieses For- 
schers sind aber unserer Meinung nach nicht unbedingt beweisend, 
da die Ursache des langsamen Ansteigens der Blutzuckerkurve auch 
auf eine durch die Stauung verz6gerte Aufsaugung des per os verab- 
reichten Traubenzuckers im Magendarmtrakt zuriickgeftihrt werden 
kaYlI1. 

Wir glauben nicht fehIzugehen, wenn wir annehmen, daf~ es sich 
bei der Hypoglyk~mie der obenerw~hnten F~lle nicht um eine 
Minderleistung der Antagonisten, sondern um eine Mehrleistung 
des Inselapparates und somit um eine gesteigerte Insulinwirkung 
handelt. Unsere Annahme wird auch durch die Beobachtung Kischs 
unterstiitzt. Er fand n~mlich, dab bei einem Kranken, der an 
schwerster KreislaufstSrung litt, die erwartete Erh6hung des Blut- 
zuckerspiegels bei der Glucosebelastungsprobe beinahe vo]lst~tndig 
unterb]ieb. 

Eine weitere Kl~rung der Frage der Stauungsver~nderungen des 
Pankreas ist yon einer genauen funktionellen Untersuchung ein- 
schI~giger F~tle zu erwarten. 
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Tabelle 1. 

Ik te -  
Nr. Alter  D iagnose  Todesu r sache  rus  D u o d e n u m  Zus tand  des  P a n k r e a s  

I0 

Ii 

12 

13 

14 

15 

19 Endocard. 
lenta 

62 Endocard. 
lenta 

59 Endocard. 
lenta 

27 Endocard. 
lenta 

39 Endocard. 

45 

59 

38 

31 

30 

43 

27 

56 

24 

30 

lenta 
Aortitis 
luetica 

Aortitis 
luetica 

Aortitis 
luetica 

Endocard. 
chron, et 
verruc. 

Endocard. 
chron. 

Endoeard. 
chron. 

Endoeard. 
chron. 

Endocard. 
chron. 

Endoeard. 
chron. 

Endoeard. 
chron. 

~irnaneu- - -  
rysma 

Sepsis i - -  

Hirnblutung 
i 

Lungenhdem - -  

Stauung 

Pneumonia 
fibrinosa 

13roneho- 
pneumonie 

tIerz - 
schw/~che 

I-Ierz- 
schw~ehe 

~Ierz- 
schw/~ehe 

Herz- 
sehw~iche 

}Ierz- 
sehw/~che 

I-Ierz- 
schw~ehe 

Herz- 
schwiiche 

§ 

§ 

+ 

§ 

+ 

Stauungska- 
tarrh, i m  
DuctusWir- 
sung. basal- 
zell.Metapl. 

Stauungs- 
katarrh, 
Kokken- 
embolien 

Stauungs- 
katarrh 

Stauungs- 
katarrh 

Stauungs- 
katarrh 

Stanungs- 
katarrh 

Stauungs- 
katarrh 

Stauungs- 
katarrh 

In den kleinen Gef~gen Kokkenembo- 
lien, im Interstitium Infiltration 

Leukocytenhaufen im Interstitium 

3/I~gige Lipomatose, Hyper/~mie, rund- 
zellige Infiltration 

Viele hirsekorngrol3e Nekrosen, Lipo- 
matose, in einer Arterie ein Era- 
bolus, starke Hyper/~mie, entziind- 
lithe Infiltration 

Verstreute fokale Nekrosen, m~gige 
Lipomatose, Hyper/~mie, basalzel- 
lige Metaplasie, vergrhBerte Lan- 
gerhanssche Inseln 

Mgl3ige Lipomatose, ezweiterte Blut- 
gefgge im Fettgcwebe, zellige In- 
filtration, vergrhBerte Langerhans- 
sche Inseln 

ttoehgradige Lipomatose, herdfhrmige 
Nekrosen, starke Hyper~tmie; Kok- 
kenembolien in den Gef/tBen 

M~Bige Lipomatose, verstreute Ne- 
kroscn, Hyper/tmie, basalzellige 
Metaplasie, vergrhBerte Langer- 
hanssche Inseln 

Verstreute Nekrosen, Lipomatose, 
ttyper~mie und entziindliehe In- 
filtration im Fettgewebe 

tterdf6rmige Nekrosen, starke Hyper- 
/~mie, basalzellige Metaplasie 

Herdfhrmige Nekrosen, Lipomatose, 
ttyper~mie und Infiltration im 
Fettgewebe 

Verstreute Nekrosen, m/~gige Lipo- 
matose, starke Hyper/~mie, rund- 
zelligeInfiltration,basalzelligeNeta- 
plasie; grebe Langerhanssehe Inseln 

VeIstreute Nekrosen, Lipomatosc, die 
Gef/~ge des Fettgewebes erweitert, 
rundzellige Intiltration, basMzellige 
lVIetaplasie, vergrhBerteLangerhans- 
sche Inseln 
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Tabelle 1 (Fortsetzung). 

Alter 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29  

30 

Diagnose 

23 

27 

62 

29 

46 

31 

54 

72 

48 

53 
16 

Todesursache 

Endocard. 
chron. 

Endocard. 
chron. 

Endocard. 
chron. 

Endocard. 
chron. 

Endocard. 
chron. 

Endocard. 
chron. 

Endocard. 
chron. 

Endocard. 
chron. 

Endo-etmyo- 
card. chron., 
Pericard. 

Endocard. 
chron. 

Endocard. 
chron. 

Endocard. ] 
chron. 

Endocard. 
chron., Ne- 
phritis { 

Pericard. tbc. I 
Chorea i 

_Nr. 

Herz- 
schwache 

Herz- 
schwache 

I~erz  - 

schw~che 
tIerz- 

schw~che 
Hcrz- 

schw/~che 

LungcnSdem 

Herz- 
schwgchc 

]2Ierz- 

schw~chc 

Herz- 
schw~che 

Herz- 
schw~che 

Herz- 
schw~che 

I~erz -  

schw~che 

Ikte- 
rus 

§ 

+ 

Duodenum 

Stauungs- 
katarrh 

Staunngs- 
katarrh 

Stauungs- 
katarrh 

Stauungs- 
katarrh 

Stauungs- 
katarrh 

Stauungs- 
katarrh 

Stauungs- 
katarrh 

Stauungs- 
katarrh 

Stauungs- 
katarrh 

S t a u u n g s -  

k a t a r r h  

Stauungs- 
katarrh 

Stauungs- 
katarrh 

Zustand des Pankreas 

Starke Hyper/imie, m/igige Lipoma- 
rose, Zunahmc des interstitiellcn 
]~indegewebes 

Verstreute Nekrosen, Lipomatose, 
starke Hyper/imie und Infiltration 
im Fettgewebe 

Nekrosen, Lipomatose mit entziind- 
licher Infiltration, Hyper~mie 

Verstreu~e I%krosen, Lipomatose, 
Hypergmio, basalzelligc Metaplasie 

Herdf6rmige Nekroscn, Lipomatose, 
starke Hyper~mie, zellige Infiltra- 
tion 

HerdfSrmige Nekrosen, miigige Lipo- 
matose, erweiter te Gcfi~l~e, en~zfind- 
lithe Infiltration im Fet~gewebe, 
blutrciche Langerhansschc Inscln 

Itochgradige Hyper~imie 

I n  cinem kleinen Gef~B tin organi- 
sier~er Thrombus, Lipomatose, 
starke capillare BlutfiilIe, entzfind- 
liche Infiltration, sehr blutreiche 
Langerhansschc Inseln 

ttochgradige Hyper$mie 

Lipomatose, erweiterte Capillarcn, 
entztindliche Infiltration im Fett- 
gewebe 

Lipomatose, starke Hypcr~mie, cnt- 
ztindliche Infiltration, basalzellige 
Mctaplasie, vcrgr61~erte Langer- 
hansschc Inseln 

Lipomatose, starke Hypcr/~mie, ent- 
ziindliche Infiltration 

~" - -  Lipomatose, Hypor~mie 

- -  - -  Pancreatitis interstitialis 
- -  - -  Hyper/imie 

Zusammen]assung. 
Es wurden die Bauchspeicheldrfisen yon  30 Herzkranken histo- 

logisch untersucht .  Es handelte  sich u m  Endocardi t is  lenta (5 F~lle), 
chronische Klappenfehler  (20), Aortit is syphilit ica (3), Endokardi t is  mit  
Chorea (1), Pericarditis tbc. (1). 

Virehows Archly. Bd. 276. 11 
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I n  jenen  F~llen, bei denen an  den Herzklappen oder in  den I tohl-  
r~umen des t Ierzens  Th romben  vorhunden  sind, besteht  die M6glich- 
keit,  dab sich im Pankreas  In fa rk te  bi lden.  I)iesen In fa rk t en  kommt  
unseres Erachtens  keine besondere Bedeu tung  ffir unsere Frage zu. 
Bei der Endocard i t i s  len$& scheinen die toxischen Ver~nderungen des 
Organismus yon  Wicht igkei t  zu sein, in  diesen F~llen haben  wir &uBer 
den Embol i en  keine anderen  Ver~nderungen in  der B~uchspeicheldriise 

zu erwarten.  Charakterist ische Veri~nderungen im Pankre~s s ind hin-  
gegen bei un~usgegl ichenen I-Ierzfehlern zu l inden.  I n  diesen F~llen 
k a n n  die - -  n ich t  selten auch Ik te rus  bewirkende - -  S tauungsduodeni t i s  
eine Sekre ts tauung u n d  die E n t s t e h u n g  vers t reuter  Nekrosen im Pan-  
kreas hervorrufen.  I n  F~llen mi t  S tauungsduodeni t i s  ist  in  den Aus- 
f i ihrungsg~ngen des Pankreas  6fters eine basalzellige Metaplasie zu 
f inden.  Die vers t reu ten  RTekrosen bi lden den Ausgangslounkt fiir die 
E n t s t e h u n g  der Pankreasl ipomatose .  Die Sekre ts tauung im Pankreas  
k a n n  zu einer Hyper t rophie  der Langerhansschen Inse ln  ffihren. I)iese 
k a n n  im Kohlehydrats toffwechsel  des Organismus zum Ausdruck 

gelangen. 

Schrif t tum. 

Bald, Virchows Arch. 259, 773 (1926); 273, 320 (1929) - -  Dtsch. path. Ges. 
XXIV. Tagung, Wien 6. IV. 1929. - -  Bald und Ballon, Arch. of Path. 7, 27 (1929) - -  
Surg. etc. 1929, 1--13. - -  Balser, Virchows Arch. 90, 520 (1882). - -  Bi~dingen, 
zit. nach Chasano]/. - -  Chasano//, Klin. Wschr. 8, 934 (1929). - -  Chiari, Zbl. 
Path. 6, 715 (1895); 17, 798 (1906). - -  Eppinffer, Spezielle Pathologie und Therapie 
innerer Krankheiten, herausgegeb, v. Kraus und Brugsch. 6/2, 200--225 u. 293--297 
(1923). - -Fred  Taylor, zit. nach Gross und Gulelce, Die Erkrankungen des Pankreas. 
1924, 112. - -  Kehr, zit. nach Ascho/], Path. Anat. 2, 900 (1923). - -  Kisch, Z. 
exper. Med. 50, 218 (1926). - -  Krompecher, Beitr. path. Anat. 76, 113 (1927). - -  
Kup, Beitr. path. Anat. 83, 1930, 6 4 1 . -  P]b'rringer, Virchows Arch. 158, 126 (1899). 
- -  P~iesel, Frankf. Z. Path. 26, 453 (1922). - -  Rosenbaeh, zit. nach Gross und Guleke 
(wie oben). - -  t~5ssle, Beitr. path. Anat. 69, 163 (1921). - -  Sehmieden und Sebening, 
Surg. etc. 46, 735 (1928). --Selberg, ]~erl. klin. Wsehr. 1901, lkrr 38, 923.--Nribner 
und Braun, zit. nach Chasano][ (wie oben). - -  Truhart, Pankreaspathologie. Wies- 
baden 1902. - -  VonGlahn und Chobot, Amer. J. Path. 1, 373 (1925). - -  Wiid- 
berger, Inaug.-Diss. Universit~tt Genf 1920. - -  Wolbach und Howe, Arch. of Path. 5, 
239 (1928). 


