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Fettsucht und Atrophie der Bauchspeieheldriise 
bei Jugendlichen. 

Von 

Walther Hantelmann. 

(Eingegangen am 14. Juni 1931.) 

Mehr oder weniger starke Fettdurehwaehsungen des Pankreas mit 
gleiehzeitiger Atrolohie der Driisensubstanz, vor ahem bei Diabetes, 
sind bei  Erwaehsenen  nieht  selten. Dagegen sind solche Ersche innngen  
bei  K i n d e r n  bisher  k a n m  ber ichte t .  

Den AnlaB zu der  folgenden Besprechung gibt  ein e igenar t iger  Fa l l  
yon  Pankreas l ipomatose  bei  e inem Kind ,  alas a m  4. 10. 29 in der Kinder -  
hef lans ta l t  in Brannschweig  znr Sekt ion  kam.  AuBer dem Pankreas -  
befund  f anden  sich noch wei tere  lehrreiche Ver~inderungen, die den Fa l l  
aueh sonst  bemerkenswer t  erscheinen lassen. 

Es  hande l t e  sieh u m  den 9jahr igen unehel ichen Sohn der Arbe i t e r in  S. 

Vom 10.6.29 his zum 19.6. 29 auf der Inneren Abteilung des Braunschweiger 
L~ndeskrankenhauses und yore 20.7.29 bis zu seinem Tode am 3.10.29 in der 
Kinderheilanstalt behandelt. Ffir die freundliche 13berlassung der Kranken- 
gesehichten sage ich Herrn Professor Bingel und Herrn Dr. Beiche meinen besten 
Dank. 

Vorgeschichte. Mutter immer gesund gewesen, t iber den Vater N~iheres nicht 
bekannt. Kind normal geboren und zunachst regelrecht entwickelt. Seit 2 Jahren 
sich langsam vergr6~ernde Schwellung der reehten Halsseite. Mit 5 Jahren wegen 
Bauchfelltuberkulose behandelt. Mit 6 Jahren Kur an der Ostsee. 1 Jahr spater 
Schwellungen am ganzen K6rper. Gelbsueht und 14 Tage dauernder Durehfall. 

Seit 8 Tagen eingetretene Gesiehtssehwellung, in die Innere Abteilung des 
Braunsehweiger Landeskrankenhauses aufgenommen. 

Be/und. MgNger Ern~ihrnngszustand. An der rechten HMsseite eine faustgrolte 
Driisenschwellung. Die Lymphknoten mMtig fest, gegeneinander verschieblich, 
bis walnul3grog. ()demat6se Sehwellung der unteren Gesichtshglfte, besonders 
des rechten Augenlides, I-Iaut der reehten HMsseite und des reehten oberen Brust- 
tells 6demat6s verdickt. Weite Venen. Bauch anfgetrieben. Deutliehe Venen- 
zeichnung der Bauchhaut. Verschiebliche Dampfung in den seitlichen Teilen. 
Geringe Undulation. An den Untersehenkeln geringe 0deme. I-Ierz und Lunge o. B. 
Keine fiihlbare Lymphknotensehwellung am K6rper. Mandeln nieht vergr613ert. 
Leistenlymlohknoten erbsgrog. 

Brustkorbdurchleuchtung. Keine deutliehe Vergr6gerung der Lungenwurzel- 
lymphknoten. Unseharfe Lungenzeiehnung. Reehtes Zwerchfell steht etwas hSher. 
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Urin. Eiwei/~ 10~ Zueker negativ, im Satz reichlieh hyaline Zylinder, ver- 
einzelte Leukoeyten und Erythroeyten. Wa .R . - - .  

Blutbild. Leukocyten 6400, Erythroeyten 2 800 000, Hgb. 500/0, F~rbeindex 
0,9, Basophfle l~ Eosinophile 2o/0, Stabkernige 60/0, Segmentkernige 63~ Mono- 
cyten 7~ Lymphoeyten 21~ ehronisch intermittierendes Fieber yon 37--390 C. 

Diagnose. Lymphogranuloma~ose. 
Behandlung. R6ntgenbestrahlung der Lymphknotengeschwuls~. Salzffeie Kost, 

Solut. Fowleri. 
Danach geringe Abnahme der Gesiehtssehwellung. 
Entlassung, aber am 20.7. vom Arzt der Kinderheflanstal~ iiberwiesen. 
Der dort erhobene Befund is~ im wesentlichen derselbe, wie er ira Landes- 

krankenhaus aufgenommen wurde. Nur waren die 0deme inzwisehen starker 
geworden. 

Am 6. 8.29 ein Stiiek des H~lsdrfisentumors entfernt. 
Mikros~opischer Be/und (Pathologisehes Institu~ Braunschweig). Scharf 

abgegrenzter Lymphknoten ohne spezifiseh e Ver~nderungen. Keine Anhaltspunkte 
fiir Tuberkulose oder Granulom. 

Befinden stark weehseind. EiweiBgehalt des Urins schwankte erheblich zwisehen 
1/2--26~ o. Sediment o.B. 3 Tage wor demTode rasehe Abnahme der bisher leidliehen 
Urinausseheidnfig. Ur~mie, AderlaB, Lumbalpunktion, Herzmittel usw. Ted. 

Sektionsprotokoll. 4. 10. 29 (Professor W. H. Schultze). 
Entsprechend groBer Knabe yon blasserHautfarbe, gutemKnochenbau, mittlerem 

Fettpolster und Muskular Am rechten Hals hinter dem Ohr eine derbe Schwellung, 
darunter ein fast hfihnereigrol3es, derbes Lymphknotenpaket. Glatte Operationsnarbe 
dariiber. Im iibrigen starke Auftreibung des Leibes mit Ascites. Starke Odeme an 
beiden Beinen. Im Bauch reichliehe Mengen klarer Fliissigkeit won auffallend heller 
Farbe, leicht inilehig getrfibt. Buuc]ffell spiegeind. 

Milz. Etwa um das Doppelte wergrSBert, Kapsel unelastisch, graublau, das 
Gewebe auf der Selmittfl~ehe bla/~rot, Milzkuoten durehscheinend. Bild der Sago- 
milz. Gewieht 130 g. Wurmfortsatz frei, mesenteriale Lymphkuoten klein, Mesen- 
terinm und I~Ietz fettreich. Netz auffallend hell. Im kleinen Becken einige grfinliehe 
Eitefflocken. Retroperitoneal auffallend viel Fettgewebe. Nebennieren links won 
guter Zeichnung. Linke l~iere groB, Kapsel gut abziehbar. Oberfl~he blaB- 
gelb, glatt, mit einigen hellgelben Stippchen auf der Oberfl~che. Gewieht 135 g. 
Rinde ebenfalls glare, werbreitert, vorquellend, won der blutreichen 1V[arksubstanz gut 
abgegrenzt. Bild der grol~en weil~en l~iere. Rechte Niere wie die linke. Rechte 
Nebenniere mit blaflgelber Rinde und schmaler Marksubstanz. Magen und Diinn- 
darm o.B., Diekdarmsehleimhaut etwas 6dematSs. 

Hinter dem Duodenum die Bauchspeicheldri~se aul~erordentlieh verdickt. Der 
Kopf gut g~nseeigrol3, Durchmesser 5 cm, der Schwanz~eil plump mit einem Durch- 
messer won 3 era. L~nge des .P~nkreas 17 era, Gewich~ 290 g. 

Auf der Schni%fl~ehe nirgends mehr Pankreasgewebe nachweisbar, sondern 
nut ein wachsartiges belles Fettgewebe, in welches das Pankreas umgewandelt ist. 

Gallenwege durchg~ngig, Leber yon entspreehender GrSBe, Gewicht 900 g. 
Kapsel etwas werdickt. Farbe bla~braun, mit einigen gelben Flecken. Schni%fl~che 
tells he!lbraun, ~eils gelb gefleekt. Zeichnung deutlich. Gallenblase o.B. Aorta, 
Hoden, Prostata, Blase o.B. In der Blase etwas dunkelbrauner Hum. 

Lungen. Etwas Lungen6dem und Hypostase. Pericard glare. Herz won der 
Gr613e der Faust der Leiche. Klappenapparat o.B. Herzfleisch dunkelbraun. 

Halsorgane dfirfen nieht seziert werden, doch werden einige der derben, am Hals 
gelegenen Lymphknoten entfernt; durchseh~ittlich haseinu~gro~ und miteinander 
verwaehsen, won gleichm~,~igem, teilweise glasig durchscheinendem Aussehen. 
Die supraclavicul~ren Lymphknoten wergr6~ert. Links keine Ver~ndertmgen. 
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Medias*inale Lymphknoten und Lymphknoten an der Lunge klein, kohlereich. 
Thymus klein, blaB, Knorpelknoehengrenze scharf. Knochenmark dunkelrot. 

HistoIogische Untersuchung yon Pankreas, Milz, Leber, Niere und L~maph- 
knoten. 

Pankreas. In versehiedenen Teilen des Organs grobmasehiges, wabiges, dutch 
st~rkere Bindegewebsztige in einzelne Lgppchen geteiltes Fet*gewebe. Zwisehen 
den Fettzellen, dutch diese gewissermaBen eingeengt, kleinere und gr6Bere Langer- 
hanssehe Inseln, yon meist s*ernf6rmiger, zaekiger, selten runder Form. Hgufig 
nut kleine An sammlungen einzelner Inselzellen. Vergr6Berte Inseln nich* vorhanden. 
Von Drtisenparenehym nur an  einer Stelle ein makroskopisch 1,5 mm ira Dureh- 
messer haltender Bezirk. GefgBe und einzelne Ausf~hrungsggnge im Bindegewebe 
eingebettet. 

Im ganzen entspricht dies histologisehe Bild ziemlieh genau dem, das Knoflaeh 
einer Mitteilung tiber einen Fall yon Lipomatose des Xopfes nnd Schwanzes des 
Pankreas bei einem 86 Jahre alten Mann beigegeben hat. 

Milz. Typische 8agomilz, Amyloid, besonders in den Kn6tehen, abet aueh 
wolkige Einlagerungen ira Pulpagewebe. 

Lebsr. Nur vereinzel* geringe Amyloideinlagerungen. Randzellenveffettung. 
Niere, Amyloid fast aussehlieBlieh an den Glomerulis, we moist nut ein Teil 

der Capillarschlingen beteiligt ist. Hier die Xerne oft sehleeht gefgrb~, die Zellen 
klein. Sons~ kein Amyloid, dagegen m~Big starke, auf die ttauptstiieke besehrg~nkte 
Verfettung. An einzelnen Absehnitten der I-Iauptstiicke aueh geringe Sehwellung 
und hyalintropfige En*artung. Anffallend der reiehliehe Lipoidtr6pfehengehalt der 
Zellen des Zwisehengewebes. 

Lymlphknoten. Hgmatoxylin-Eosinfgrbung: V611iges Fehlen des normalen 
Banes. Lymphsinns, Xn6tehen und Trabekel nieht zu erkennen. Sta% dessen eine 
zeliige, vorwiegend aus Lymphocyten, Leukoeyten, Reticuloendothelienundeinzelnen 
Plasmazelien zusammengesetz*e Wucherung. Dazwischen aber sieht man homo- 
gene wolkige amyloide ~[assen. Gef~13w~nde ebenfalls amyloid verdiekt, eingeengt. 
H~ufig in der Umgebung der so vergnderten Gefgl~e eine hyaline Entartung des 
Gewebes, eharakterisier~ dutch bl~Bgraues, homogenes Aussehen mit Sehwund 
der Kerne und Erhaltung lediglich eines zarten, weitmasehigen Re*iculums. 

Nach dieser Besehreibung mu8 man wohl annehmen, dab es sieh um eine 
atypisehe Vergnderung der Lymphknoten im Sinne der Hodgkinsehen Erkrankung 
handelt, und zwar ohne naehweisbare Metastasen, aueh wenn keine Sternbergsehen 
Riesenzellen nnd keine Eosinophilie im Blutbild gefunden wurden. Besonders be- 
merkenswert ist daran die amyloide Degeneration. Ftir Hodgkin sprieh* aueh die 
nut loekere Verwaehsung der einzelnen gesehwollenen Lymphknoten. Die Ab- 
weiehnng im histologisehen Bild yon dem seinerzeit probeexzidierten Lymph- 
k~oten ist wahrscheinlieh so zu erklgren, dab damals kein spezifiseh vergnderter, 
sondern nur ein reak~iv geschwollener Lymphknoten untersucht wurde. 

Wh" h a b e n  also in d iesem t~all ein e igenart iges  Nebene inander  einer 
lmehgradigen  L ipomatose  des Pankreas  mi* fas t  rest loser  At rophie  des 
Dr i i senparenchyms  und  E r h a l t u n g  ansschliel~lich der  Langerhansschen 
Inseln,  einer lymphogranuloma~6sen  Schwellung eines N a e ke n lymph-  
kno t enpake t e s  und  al lgemeiner  Amylo idose  v o r u n s .  

Die Pankreasanomal i e  seheint  mir  die bemerkenswer tes te  und  wieh- 
t igs te ,  weshalb  ioh mi t  ihrer  Besprechung beginnen m6ehte.  

r regressive Vergnderungen  des Pankreas  b e i K i n d e r n  l iegen gr6Bere 
Unte r suehungen  vor al lem yon  Nakamura und  Grofl vor. Sie fanden  
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Atroph ien  bei  ehroniseher  Enter i t i s ,  aku t en  und  chronisehen toxiseh-  
infekt iSsen Prozessen a n d  Inan i t ion .  W/~hrend 2Yakamura h/~nfiger 
geringe Inse!ver/~nderungen finde* und  diese in  d e n  Vordergrund  s~ellt, 
konn te  Grofi gr6bere Seh/idigungen nu t  a m  P a r e n e h y m  beobachten .  
E inen  Fal l ,  der  dem unsr igen gleieht ,  k a n n  Nakamura tro~z seines groBen 
Un~ersuchungsmater ia ls  nieh~ ber iehten.  Dagegen  l a n d  Groff einen 
solchen un te r  27 nn~ersuch%en F~llen.  

19 Monate altes Kind, bei dem pathologisch-anatomisch die Diagnose Herter- 
Heubnsrsche Erkrankung und Pneumonie gestellt wurde. Gewicht des Kinder 
nur 3,5 kg. Am Pankreas ausgedehnte Fe~.tdurchwaehsung mit fast v611iger Atrophie 
des sezernierenden Parenehyms und geringerer der Inselzellen. Bei vermehrter 
Inselzaht keine st/~rkeren Ver~nderungen der Inselzellen. Klinisch keine Glykosurie. 

Leider  r ind  die Angaben  e~was knapp ,  u m  eingehendere Vergleiehe 
mi t  unserem Fa i l  anste l len zu k6nnen.  Hierzu  eigne~ rich besser ein 
anderer  Fa l l  dieser Ar t ,  d e r  yon  RS/31e bericheet  ist  und  vielfaeh ~be re in -  
s t immungen  mi t  dem unsr igen aufweist .  I ch  gebe den  Fa l l  im Auszug 
w i d e r  : 

12ji~hriger Knabe. Ted an Sepsis, ausgehend yon Hals- und Brustphlegmone. 
Vorgeschi~hte. Mittelohreiterung mit s/4 Jahren, wiederholt operiert. Mit 5 Jahren 

Behandhmg wegen Zahngeschwfirs, im 7. Jahre unbekannte Hautkrankheit mit 
,,schhmmen Augen". Familienvorgeschichte o.B. In letzter Zeit Klagen fiber 
Bauehschmerzen, ~iidigkeit, k0nnte das Wasser nicht mehr halten. Sparer noch 
festgcstellt, dan der Knabe 6fret gelbsfieh~ig gewesen war, vie1 Wasser getrunken 
harts und infolgedessen h~ufig Urin lassen muBte. Ham hellgetb; li~t h~ufig 
an Furnnkeln. 

Leichenbe/und: Im kleinen Becken ldare Flfissigkei t. Beide Lungen stark ver- 
wachsen. Schilddrfise, Nebennieren, Hypophyse, Epiphyse o. B: Leber derb, 
h6ckerig, graurOtlieh, stellenweise gelblich. Grebe Gallenwege durehg/~ngig. Dick- 
und Dfinndarm aul]er m/~l]igem Katarrh o. B., oberer Dtinndarm stark entziindet. 
t~etroperitoneale Lymphknoten geschwollen und derb. An Stelle des Pankreas 
finder rich ein Gebilde, das ganz aus Fet t  zu bestehen seheint. Pankreasgewebe nur 
andeutungsweise in Spuren zu sehen. Dieser ganze FettkOrper wiederholt in plumper 
Form auch in der Pars deseendens die Form der Bauehspeieheldrfise, ist aber auf 
der Sehnittflgche ohne siehtbare Drfisensubstanz. Pankreasgang dieht vor der Papilla 
Vateri mfindend, normal welt: Leiehenharn auf Zucker un~ersucht, negativ. Kot 
yon Dick- und Dfinndarm enthalt keinerlei Neutralfett. 

Mikros/~opisch. Der Fettersatz des Drtisenparenehyms geht soweit, dab zahl- 
reiche Gesiehtsfelder bei schwaeher VergrO6erung, ja selbst bei Lnpenbetrachtung 
ohne Drfisensubstanz rind. Die parenehymatOsen Gewebsfl/~chen rind klein, un- 
regelm/~Big gebildet und nur sehr sp/~rlieh vorhanden. Dagegen reichlieh gut aus- 
gebildete L . I .  Ganz vereinzelt ldeinste Parenchymnester mit Zeiehen brOekeligen 
Zellzerfalls und Ansammlung verschiedenartiger lymphoider l~undzellen. Dies 
und Anzeichen yon Vermehrung der Fettzellen die einzigen Zeiehen, dab die Lipo- 
matose auf Xosten des Pankreasgewebes in Zunahme begriffen is~. Anli~ufe zur 
Regeneration in sp~rliehen Mitosen yon Drfisenzellen und Aussprossungen yon 
Seitenzweigen der Ausffihrungsg~nge erkennbar. 

Milz. S~auung und ehronisehe Splenitis mit Wueherung der Pulpaendothelien. 
Plasmazellen. 

Leber. Leiehte Cirrhose mit fortschreitender yon der Glissonschen Kapsel aus- 
gehender Entztindung. Fleckige Verfettung. Plasmazellen. 

41" 
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Leider feb1% hier, wie der Verf~sser bemerkt, die sichere Entscheidung, ob 
Diabetes vorl~g. Das Fehlen des Zuekers ira Leichenh~rn is~ j~ nich~ Ms objektives 
Zeichen zu werten. 

Bei einem Vergleieh dieses Falles mit unserem sehen wir, dab beide, 
auch abgesehen yon der Fettdurchwachsung der Bauchspeieheldriise, 
viel Xhnliohkei~ anfweisen. In  beiden F/~llen handelt es sieh um Knaben 
gleicher Algerssgufe. Beide zeigen in der Vorgeschichte eine gewisse 
Konstitutionssehw~ehe, die sie fiir allerlei Erkranknngen meisg wohl 
infek~iSser Art anf~llig werden 1/~l~g. Beide starben an interkurrengen 
Krankhei~en, ohne da$ im Leben h'gendein besgimmtes Anzeichen 
auf eine Erkrankung des Pankreas  hinwies. Nur yon unbestimm~en 
Bauchsehmerzen wh'd in beiden F/tllen berieh~et, und es bes~eh~ die 
MSglichkeit. dal~ diese ein Symptom der Pankreaserkrankung darstell~en. 
In  unserem Fall warde der Knabe sogar wegen ,,Banchfell~uberkulose" 
behandel~. Bei der Sektion ergaben sieh fiir eine solche jedoch keine 
Anhal~spunk~e. Dal~ es sich im zwei~en Fall am eine ehronisch fort- 
sehreitende Erkrankung der Bauehspeieheldriise handel~e, ist vor ahem 
naeh demhis~ologisehenBild, zusammenmit dem Befund einer ehronisehen 
En~zfindung der Milz und Leber wohl nicht zweifelhaft. In  unserem Fall 
war der ganze Eindruck vielmehr der eines s~ations Prozesses. 

Was nun die ,,Verfettung" des Pankreas anbelangt, so ist ganz all- 
gemein zu sagen, dab hier 2 Formen seharf voneinander zu trennen sind. 
Die erste, als ,,degenerative Verfettung" oder auch ,,fettige Metamorphose 
der Pankreaszellen" bezeiehnete Form, besteht in einer Anh/~ufung yon 
FetttrSpfche~i in den Drfisenzellen, die so gro$ werden kann, da$ sie 
zur Atrophie der Zellen fiihrt. DieseForm finder sieh am ausgesprochensten 
bei Phosphorvergiftungen, aber anch bei Fe~tsuch~, chronisehemAlkoholis- 
runs, Pilzvergif~ungen und Kaehexie, bei zehrenden Krankheiten. Naeh 
Gruber finde* sieh aneh regelm/~l~ig eine fe~tige TrSpfehenerfiillung im 
atrophisehen Pankreas. Die 2. Form is~ die als ,,Lipoma~ose" be- 
zeiehnete, tIierbei ist alas Primgre der Untergang yon Pankreasdriisen- 
gewebe, dem sekundgr ein Ersatz dureh hineinwaehsendes Fettgewebe 
folgt, stell* also eine sog. , ,Vakatwaeherung" dar, wie wir sic ja h~ufig bei 
A~rophien a~teh anderer Organe linden. 

Bal6, der sich mi~ systema~ischen Un~ersuchungen yon lipomatSsen 
Bauehspeieheldriisen angarischer Mastsehweine befal~ hat, nimmt noch 
eine weitere MSglichkei~ flit die Entstehnng einer Lipomatose an, indem 
seiner Meinnng naeh eine Verniehtung des Driisengewebes dutch wucherndes 
Fe%gewebe vorkommen kann. Gruber steht dieser Ansieh~ skeptise h 
gegeniiber nnd meint, da$ man yon den Erscheinungen der herdweise er- 
folgenden Pankreasnekrosen in ihrer Beziehung zur Vernarbung und 
Fet~gewebsbildnng bei diesen Sehweinen au# die Entstehung der menseh- 
lichen Lipomatose der Bauehspeicheldriise nieht allzn viel schlieSen 
darf. 
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Eine Beziehung zwisehen der fettigen Entar tung der Pankreas- 
zellen und der Lipomatose ist nur insofern denkbar, als nach voraus- 
gegangener fettiger Entar tung und Atrophie der Zellen der freigewordene 
Raum durch hineinwachsendes Fettgewebe ausgefiillt ~ r d .  

In  den genannten 3 F~llen handelt es sieh um eehte Lipomatosen, 
und zwar in der Form, daB das aus irgendeinem Grunde atrophiseh 
gewordene Pankreasparenchym dutch regelrechtes neugebfldetes Fett- 
gewebe ersetzt wurde, wobei jedoeh die L. I. erhalten blieben. 

In  unserem Fall ist allerdings die Gr6ge des in einen Fettgewebs- 
kSrper umgewandelten Pankreas auffallend (Gewieht 290 g). Gegen- 
fiber einem Normalgewieht yon 100 g bei Erwachsenen liegt also eine 
Verdrei--Vervierfaehung des Gewichtes vor. Aueh die Ma~e sind ent- 
sprechend grebe. Man k6nnte diese Erscheinung Ms ,,lipomatSse Pseudo- 
hypertrophie" des Pankreas bezeichnen, etwa entspreehend der sog. 
im Kindesalter auftretenden ,,Pseudohypertrophie der Muskeln". Eine 
derartige VergrSBerung scheint auch in R6flles Fall vorgelegen zu haben. 

Eine Ursache der prim~ren Atrophie lieB sieh in unserem Fall nicht 
auHinden und man kSnnte wegen des fast restlosen Fehlens der Tubuli 
und Vorhandenseins Langerhansscher Inseln an eine Agenesie des paren- 
ehymatSsen Anteils denken. Aber MiBbildungen des Pankreas sind selten. 
Meist handelt es sich dann um ein Znrtickbleiben in der Entwieklnng 
einer der beiden Anlagen. Kri[3 hat 6 F/~lle gesammelt, bei denen er 
Unterentwieklung feststellte, die sich durch auffallende Vertdeinerungen 
des ganzen Organs kenntlich maehte. Meist bestand Diabetes. Einen 
solchen Fall beriehtet auch Gruber yon einem alien Mann. 

An den Kopf des Pankreas sehlog sieh ein Fet~k6rper naeh Art des K6rpers 
und des Schwanzes an, in welchem keine Ggnge, auch keine Inseln vorh~nden waxen. 
Dieses Pankre~s besag nut einen Ductus Santorinus, keinen Duetus Wirsungianus. 
Es handel~e sieh also um eine Agenesie der ventralen Pankreasanlage. Klinlsch be- 
stand kein Diabetes. 

Allgemein anerkannt und Ieststehend ist die Tatsache, dab sieh 
Drtise.nparenehym und L . I .  aus dem Gangsystem durch Sprossung ent- 
wiekeln und die znngehst gleieh anssehenden Zellen sieh sp~tter in Tubulus- 
zellen und L. I.-Zellen aussondern. Es besteht natiirlich theoretiseh die 
M6gliehkeit, dab diese Differenzierung ausbleibt und nur Zellen einer 
Art gebildet werden. Hierher geh6rt ein Fall yon Lasowski, der bei einem 
I-Innde ein Pankreas land, in dem er keine L . I . ,  sondern nur Drtisen- 
parenehym beobaehtete. 

Bei unserem Fall spricht gegen eine angeborene MiBbfldung zun/~ehst 
die im ganzen erhaltene und gut zu erkennende Form des Pankreas, 
die den I~fiekschluB auf eine normale Entwieklung zul~Bt, weiterhin das 
Vorkommen eines, wenn aueh nur kleinen Bezirks yon Driisenparenehym, 
endlieh die Seltenheit yon Fehlen und Unterentwieklnng der Bauehspeiehel- 
driise. Eine Beobaehtung fiber angeborenes Fehlen yon Tnbnlnsentwiek- 
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lung und Ausbildnng nut Langerhansschcr Inseln habe ich im Schrifttum 
nicht gefunden. Ich mSchte demnaeh eine Fehlbfldung aussehlieBen. 

Es w~re aueh angeborene Lues in Bctracht zu ziehen. Beisyphflitisehen 
F6ten und Neugeborenen finder man nach 37akamura und E. J. Kraus 
im Pankreas eine starke Bindegewebsinduration mi?~ reichlicher Gefi~B- 
bildnng, aber schwacher Entwieklung des Drfisenparenchyms. Dagegen 
linden sich h/~ufig Inseln in normaler Menge und oft vergr6Bert. Haufig 
Sind kleine Nekrosen und Gummen, also Befunde, die mit lxnseren F/~llen 
kanm eine Xhnlichkeit zeigen; denn yon typiseher Narbenbildnng war 
hier nichts zu finden, abgesehen davon, dab der Knabe wahrend seines 
Lebens keine Zeichen yon Lues bo~. Die Wa.R. war negativ. 

Demnach seheidet also sowohl die Annahme einer MiBbildnng wie 
einer angeborenen Lnes in unserem Fall aus. 

In R6ssles Fall liegt die Sache/~hnlich. Hier deuten die leichte Leber- 
cirrhose, chronische Slolenitis un4 Anzeichen yon Fortschreiten der Pan- 
l~'easatrophie im histologischen Pr/~para~ a~ff einen chroniseh-entzfind- 
lichen Vorgang und meines Erach~ens bleib$ anch ffir unseren Fall sowie 
den yon Grofi berichte~en keine andcre MSglichkeit, die Atrophic der 
Tubuli zu erkl~ren, als. die Annahme einer ehronisch verlaufenden 
Entzfindung, obwohl natfirlich auch die MSglichkeit irgendeiner nnbe- 
kannten anderen toxischen Einwirkung bestehen bleibt. Die Annahme 
einer Tuberkulose scheint mir unwahrscheinlich, denn eine solche des 
Pankreas findct sich cigentlieh n~r als Teilerscheinung einer allgemeinen 
Tubcrkulose und wiirde auch andere Erscheinungen gemacht habcn. 
Bei anderen Infektionskrankhci~en der Kinder, z. B. bei Scharlach und 
Diphtheric sind naeh Pacchioni die Ver~nderungen am Pankreas de- 
generativer oder entzfindlicher Art, und zwar bestehen die degenerativen 
in fettiger Degeneration der Acini, tier L. I. und dcr GefaBendothelien. 
Ich glaube also, dab die Annahme einer 4erartigen chronisch verlaufenden 
Erkrankung ftir die Erklarung der Atrophic der Pankreasdi'fisenzellen 
and deren Ersatz dutch hineinwaehsendes Fet~gewebe am zutreffendsten 
ist. Im allgemeinen hin~erlassen derartige Entztindnngen bei der Aus- 
heilnng eine bindegewebige Vernarbung und Verhar~ung. Weshalb in 
einzelnen Fallen Fetr und nieht gewShnliehes Bindegcwebe auf- 
~ritt, laBt sich nieh~ entscheidcn, solange noeh grundlegende Fragen 
der Fet~gewebshildung ungekls sind. 

DaB bei einem solehen Vorgang die L. I. nicht untersehiedslos mit 
dem Drfisengewebe ergriffen sein sollen, erscheint -r au~ den ersten 
Blick wenig wahrscheinlich. Es sind jedoch im Sehrifttum eine ganze 
Reihe yon F/~llen besehrieben, we bci A~rophie dcr Bauchspeicheldrfisen 
die L. I. ein selbstandiges Verhalten und - -  wenn man so sagen will --- 
eine grSBere Widerstandskraft au~weisen als die Drtisenl~ppchen. Zu- 
n/ichst mSchte ich an die yon zahlreichen Forschern ausgefiihrten 
experimentellen Pankreasgangunterbindungen bei Tieren erinnern. Hier 
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zeigte sich stets, dal~ naeh verhiiltnismal~ig knrzer Zei~ das Pankreas- 
parenchym zugrunde ging, w~hrend die Inseln eine ls Zeit erhalten 
blieben. Dal~ sie dann auch zerfielen, ist auf die Gif~wirkung des 
gestauten Pankreassaftes zuriiekzufiihren. 

Oben wurde bereits erwahnt, alas bei syphflitisehen F6 ten  unter 
Sehrumpfung und Sklerose des Pankreas die Inseln meist gut erhalten 
waren. Weiterhin sammelte Jorns 6 FKIle, in denen sich bei Individuen, 
die verhungert waren, stets eine deutliehe Vermehrung der Inseln zeigte. 
DieseTatsachewird vonJorns alp einBeweis ftir die selbstandigeBedeutung 
der L. I. angesehen. Auch eine elektive Verfettung der L. I., streng auf 
diese beschrankt, wurde von Koch beobaehtet. 

Sehr lehrreieh ist aueh, dal~ yon Apolant 3 Falle yon hochgra4iger 
Pankreaslipomatose bei M/~usen mit fast v611igem Sehwund des Driisen- 
parenehyms und gur Erhaltung der L. I. berichtet sind. Die Mause 
waren zu ehemo-r Zwecken benutz$ worden. Apolant 
meint, dal~ ein derartiger Befund bei Mausen haufiger gefunden werden 
kSnnte. 

Sehliel~lich habe ich einige Falle zusammengestellt, in denen das 
ganze Pankreas oder  ein grol~er Teil desselben wie in unseren Fallen 
verandert waren. Hierbei handelt es sich jedoeh niemals um Kinder 
oder Jugendliche, sondern immer um ~itere Personen. 

3 solcher F~lle ha~ Kno/lach beriehtet. 
1. 86j/~hriger Mann. Beiderseitige Lobul/~rpneumonie, tterzinsuffizienz, Arterio- 

sklerose. Eiweil~ und Zucker negativ. 
Pankreas. An der Kopf-KSrpergrenze ein walnui~gr0Bes har~es Gew~chs, das sich 

als verkalktes Cystadenom erwies. Pankreaskopf histologisch normal, KSrper und 
�9 Schwanz in Fettgewebe umgewandelt, in dem verstreub sich L. I., aber kein l~ankreas - 

drfisenparenchym fanden. ])as Bild entspricht vSllig dem unseres Falles. 
2. 82j~hriger Mann. Vor 40 Jahren dutch l~ngere Zeit Gelbsucht mit Erbrechen 

und Appetitlosigkeit. Pleuraempyem, Bronctliektasen. Eitrige Bronchitis. 
An Stelle des Pankreas ein die Form nachbildender, anscheinenc[ vollsthndig aus 

grobgelapptem Fettgewebe bestehender Kfrper. ])uctus Wirsungianus 3 cm vet 
dem Duodenalende durch Steine verstopft. G/~nge verfdet. Neben dem Duodenum 
ein 3mal 2 cm messender Bezirk normalen Pankreasgewebes. Im lipomatSsen 
Tell grOl3erc und kleinere L. I. Hie und da hyalin verdickte Capillaren. Im Leichen- 
ham Zucker nieht nachweisbar. 

3. 57jahrige Frau. Angeblich hie crnsr krank gewcsen. Eitrige Meningitis. 
Sinusthrombose, ausgehend yon einer eitrigen Mittelohrerkrankung, Pyelonephritis, 
beiderseitige Lobul~rpaeumonie. 

Pankreas an der Kopfk0rpergrenze in 2 Teile geteilt und nur durch einen aus 
Bindegewebe bestehenden Strang zusammenh~ngend. Kopfteil normal, KSrper 
und Schwanz war dutch l%ttgewebe ersctzt. Vfllige Atrophie des ])riisenparen- 
chyms, Erhaltung der Ins6in. Klinisch keine Erscheinungen yon Panl~eas- 
insuffizienz, im l-Iarn kein Zucker. 

4. Ein weiterer F~I1 wird yon Priesel berichtet. Cystadenom an der Kopf- 
kSrpergrenze, Pankreas gewissermaBen dadurch in 2 Teile gesondert. Normalcs 
Pankreasgewebe im Kopfteil. ])er KSrper-Schwanzteil in Fettgewebe umge- 
wandelt, das in groBer Zahl unversehrte L.I.  enthielt, jedoch keine Spur yon 
Driisenparenchym zeigte. Klinisch keine Glykosurie. 
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5. Von Yamane mitgeteilt. Cystadenom des Pankreaskopfes mit Choledochus- 
kompression bei einer 68 Jahre alien Frau. Pankreasschwanz lip0mat6s entartet. 
Parenehym geschwunden. L . I .  um die ver5deten Ausfiihrungsggnge erhalten. 
Wenig Driisenparenchym im Processus uneinatus. 

6. Jordanova fand bei einem Plattenepithelkrebs des Pankreaskopfes hoeh- 
gradige Lipomatose des peripheren I)riisenanteils mit Erhaltung Langerhansseher 
Inseln. 

7. E. J. Kraus: Steinbildung im Pankreas bei einem 43 Jahre alten Mann. 
Pankreas vollst~ndig in einen li~nglichen Fettk6rper umgewandel%. Ausfiihx'ungs- 
gange zum Teil dutch Konkremente verstopf%. Histologiseh nirgends Tubuli, 
dagegen ziemlich reichliche Inseln. 

8. Gruber: 82j~hrige Frau. Histologisch im Fettgewebe nur noeh sp~rliche 
l~este yon Pankreasgewebe. In diesem L.I .  Keine entziindliehen Erscheinungen 
im Parenchym und um die Ausfiihrungsgange. 

9. Fall yon Ft. J. Lang. Pankreas im K6rper- und Schwanzteil yon 2 meta- 
statisehen Sarkomknoten befallen. Absehnitt zwischen den beiden Geschwulst- 
knoten in derbes Binde- und Fettgewebe umgewandelt, indem sich histologiseh 
keine Driisensubstanz, wohl abet L. I. erhalten fanden. 

Die Frage, ob Driisenparenehym und L. I. in ihrer morphologisehen 
Stellung seharf voneinander zu trelmen sind, oder ob Obergs be- 
stehen, iss viel umstri t ten worden. W~hrend Weichselbaum, sowie dessen 
Schiller, Stangl und Kyrle, fiir eine ~IYennnng der beiden Driisenteile 
eingetreten sind, glauben viele andere Forscher, z. B. Sey/arth, Marchand, 
yon Hansemann, Herxheimer, Benda, Fahr (angefiihrt naeh Sey/ahrt), 
l~berg~nge yon Tubuluszellen in L. I.-Zellen und umgekehrt  beobaehtet  
zu haben im Sinne der yon Laguesse aufgestellten ,,Balaneement"theorie. 
Kyrle, der systematisehe experimentelle Gangnnterbindnngsversuehe an- 
stell~e, fund keine t3bergangsbilder. Einheitlieh geldgrt ist diese Frage 
aber aueh heute noeh nieht. Die angeffihrten Fiille spreehen ffir eine 
selbstgndige Stellung der L . I .  

Alle diese F~Llle wurden mehr oder weniger als Zafallsbefunde bei der 
Sektion entdeekt, jedenfalls hat ten kliniseh nie Erscheinungen be- 
standen, die darauf hgtten hindeuten kSnnen, wie j a aueh in R6flles 
und unserem Full. I m  Gegensatz zu diesen handelt es sieh jedoeh hier 
immer um ~ltere Personen. In  den meisten Fallen wird besonders darauf 
hingewiesen, dug kliniseh keine Zeiehen yon Diabetes bestanden oder 
wenigstens wie im Full 2 und 3 und ja aueh in Rd[31es Full im Leichen- 
harn kein Zucker naehzuweisen war. Diese Tatsaehe erseheint dutch 
das Erhaltensein der L . I .  geniigend erkl~rt. 

Fast  immer handelt es sieh nm eine Verlegung der Ausfiihrungs- 
g~nge dureh Konkremente octet Neubildungen. Diese Verlegung bewirkte 
entsprechend den experimentellen Unterbindungen der Pankreasaus- 
ffihrungsg~nge Stauung des Sekretes und Druckatrophie des Driisen- 
parenchyms. Die Erhaltung der L. I. h/tngt vielleieht mit  deren besonde~er 
Gefs zus~mmen, vielleicht liegt der Grund dazu abet aueh 
in einer andersartigen, widerstandsfahigeren Besehaffenkeit ihrer Zellen. 
Ira  Fall 8 ist eine solche Druekatrophie durch gestautes Sekret nieht 
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nachzuweisen und dieser Fall stellt sieh in dieser Hinsicht unseren 
jugendliehen FEllen an die Seite, fiir die bereits oben eine Erkl/~rung 
gesueht wurde. 

Auff/~lliger als das Felflen yon diabetisehen Erseheinungen ist in 
unserem wie in allen den anderen F/~llen, welehe iiberhaupt kein Driisen- 
parenehym oder nut  geringste Spuren davon aufwiesen, die Tatsaehe, 
dal3 sieh nirgends kliniseh tier Ausfall der /iul3eren Pankreassekrete be- 
merkbar maehte, wie es naeh dem par Befund 
doeh zu erwar~en gewesen ware. Hierzu ist zu sagen, da$ zwar bei einer 
Anzahl vor allem akuter Pankreaserkrankungen solche Ausfal]s- 
erseheinungen fes~zustellen sind, die sieh in Kreatorrhoe, Steatorrhoe, 
Azotorrhoe zu erkennen geben. Doeh stell~e sehon vor langerer Zeit 
vor allem Ft. Miiller lest, dal~ sieh in der grSBeren Anzahl der F/~lle 
StSrungen in der Nahrungsausnutzung in nachweisbarer Form nieh~ linden. 
Aueh Umber bestiitig%, dal~ es Fiille yon Pankreaserkrankungen gibt, 
die vSllig normale AusnutzungsverhAltnisse zeigea, t t ierdureh wird 
die Diagnose und Beur~eflung yon Pankreaserkrankungen nattirlieh sehr 
ersehwert. Die Allgemeinerscheinungen dabei, wie  Gewiehtsverlust, 
Mattigkeit, mangelhafte E$1ust usw., wie sie aueh unsere beiden F/~lle 
aufwiesen, sind ia keineswegs eharakteristiseh fiir ein Leiden der Baueh- 
speicheldrtise, doeh mu$ in solehen mfldaren F~llen stets aueh an eine 
Pankreaserkrankung gedaeht werden. Passini z.B. beriehte~ yon 3 F/~Hen, 
wo bei Kindern, die nieht gedeihen wo]lten, eine Herter-Heubnersehe Er- 
krankung angenomrnen war, wo abet sp/~ter die Sektion eine Erkrankung 
des Pankreas ergab. 

Ein weitgehender Ausgleieh des Ausfalls der/~uBeren 1)ankreassekretion 
wird naeh Umber dadnrch erreicht, da$ der Mangel an t rypt isehen 
Fermenten dutch vermehrge Sekretion des M~gens und der Darm- 
sehleimhaut ersetzt wird. Eine Beeintr/ichtigung der Fankreasamylolyse 
wird dnreh vicariierenden Speichel und Darmsaft ausgeglichen. Dal3 
der Ausfall yon fettspaltenden Fermenten dutch die Lipasen des Magens, 
Darms und der Leber ausgegliehen wird, konnte Umber in eigenen Ver- 
suehsreihen beweisen. Dazu kommen die Wirkungen der yon den Darm- 
bakterien gebildeten Fermente. Naeh Magnus-Alsleben spielt  die Ein-' 
wirkung der Mikroorganismen auf die Fette normalerweise eine geringe 
Rolle, es erscheint aber nieht unm6glich, dal3 eine bakterielle Fett- 
g/~rung in einem Fall y o n  Pankreasinstfffizienz das Fehlen des fe~t- 
spaltenden Fermentes verdeekt. 

Jedenfalls steht hiernaeh lest, dab in sehr vielen F/~llen, zumal wenn 
es sieh nieht um akute Pankreaserkrankungen handelt, der KOrper 
die M6gliehkeit besitzt, den Ausfall des /~uBeren Pankreassekretes weiC- 
gehend zu ersetzen. Doeh sind dies naeh Gutecke nieht nv_r langsam 
sieh entwiekelnde zu Pankreasatrophie ffihrende VerAnderungen. Da- 
gegen erseheint es, als ob das Produkt der inneren Sekretion, also das 
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Insulin, nieht dutch andere Stoffe ersetzt werden kann, sondern wenigstens 
ein Teil der Inseln erhalten sein mug. 

Es w~re nun noeh die Amyloidablagerung in unserem Fall, die dutch 
eine Nephrose den Tod herbeiftihr~e, zu besprechen. 

Das Amyloid ist ja ein Stoff, der hinsiehtlieh seiner Entstehung und 
seiner Besch.affeulmi~ noch nichlb restlos erkl~rt ist. Zwar wissen wir, 
dab dm'ch im Blute kreisende, bestimmge EiweiBstoffe, dig meistens 
aus Zerfallsherden im K6rper stammen, eine Amyloidablagerung in allen 
m6gliehen Organen, haupts~ehlieh Milz, Leber und Nieren erfolgen 
kann, wobei hack Leupotd d~reh vermehrte gepaarte Schwefelsguren die 
Eiweigstoffe ans den Sol- in den Gelzustand fiberge~fihrt werden sollen. 
Doeh gibt kS F~lle, in denen keine der iiblichen Erkl~rtmgen, wie Tuber- 
kulose, LuGs und ehronische Eiterung, zutrilft. Man spricht dan~ yon 
genulnem Amyloid. Vor kurzer Zeit hat erst Lubarseh fiber 3 ungewShnliche 
Amyloidl~.lle beriehtet, die sowohl hinsiehtlieh cter Unklarheit der aus- 
15senden Ursaehe als der Ansbreitung uM ibxem Verhalten gegeni2oer 
der Jodreaktion eigenal~ig waren. Husten beriehtet ebenfalls einen Fall 
yon hoehgradiger allgemeiner t6dlicher Amyloidose, ftir den abet trotz 
eingehender Untersuehung bezfiglieh der Genese keine Erkl/~rung ge- 
funden werden konnte. Auch in unserem Fall seheint die I-Ierkunfg 
des Amyloids nicht ohne weiteres ldar. 

Bekanntlich hat man auch experimentelI bei M~usen Amyloid erzeugt. 
So dutch Einspritzungcn yon ehemisehen Stoffen, yon Bakterienkulturen, 
angefaulter Bouillon usw. Neuerdings hat Morgenstern bei Ngusen da- 
durch kfinstlich Amyloidose hervorgerufen, dab er in den Mastdarm tin 
Gemiscll yon Milch, Quark nnd Eiern hineinbrachte. Er erhielt 4ann 
allgemeine Amyloidose dcr Leber, des Nagens, des Dick- un4 Dfirmdarms, 
der Nebennieren und der MilzgefgSe uM erkl~rt diese Erscheinung 
daduxch, dab die eingefiihrten Eiweigstoffe nielat dem normalen Ver- 
dauungsvorgang ansgesegzt sine[, yon den Darms/~fgen nicht in 4er fibliehen 
Weise zersetzt, zum Teil zur Aufsaugung gelangen. Wenn diese Er- 
kl~rung riehtig ist, kSnnte man sieh vorstellen, dab in einem Falle yon 
Pankreasinsu~fizienz das mit der Nahrung eingeftthrte Eiweig gleiehfalls 
nieht in fiblieher Weise gespalten und resorbiert wird und so eine Amy- 
loidose hervorrufen kSnnte. Da meines Wissens iedoeh kein Fall yon 
Zus~mmerihang zwisehen Pankreasinsuffizienz und Amyloidose bekannt 
ist, verliert diese Theorie an Wahrseheinlichkeit, in unserem Fall war 
auferdem ja eine weitgehende Kompensation des ausge~allenen tryp- 
tisehen Fermentes erwiesen. 

N/~herliegend ist die Annahme, da8 alas Amyloid in einem m'ss 
Zusammenhang mit der lymphogranulomat6sen Naekengesehwulst steht. 
Es ist sehon 1/~ngere Zeit bekannt, dab Lymphogranulomatose mit Amy- 
loidose zusammen vorkommt. Da abet h/itffig die Lymphogranulomatose 
mit Tuberkulose verknfipft ist, hat Schalong 18 Fglle zusammengestellt, 
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bei dene~ gr6bere Tuberk~lose, Lues und KnocheneiCerungen streng aus- 
geschlosse~ sind, das Amyloid sieh also nut aus der Lymphogranulo- 
matose erkl~ren liiBt., /%ch Pal tau / so l l  dasselbe Virus, welches die Er- 
krankung tier Lymphknoten hervorvorruft, durch Kernzerfall in diesen 
F~llen aueh znr Amyloidbfldnng ffihren. Einen/~hnlichen Fall yon amyloid- 
entarte~em ~ackenlymphknotengewi~chs hat v. Gusnar besehrieben. 
Es handelte sich am einen 32 Jahre alten Mann, dem ein geschwollenes 
Drfisenpaket am Nacken enffernt wurde. Histologisch fund man in die 
Lymphknoten hineingewucherte epitheliale Zellmassen, die als Meta- 
stasen eines unbekannten Krebses angesehen wurden. Ob hier, wie in 
unserem Fall, noch an anderen Organen Amyloid abgelagcrf war, l~l~t 
sich nicht entscheiden, ist abet anznnehmen, da sich die Amyloidablage- 
rung nieht auf einen einzigen Oft zu beschri~nken pflegt. Ebenfalls ist 
nichf zu sagen, ob nicht doch des Ansfall eines Teiles der Pankreas- 
funktion eine Stoffwechselst6rung znr Folge butte, welche die Bildung 
des Amyloids begfinsr 

Zusammenfassung. 

1. Fettsucht des Pankreas ist beiKindern im Verhi~ltnis zu Erwachsenen 
selten. Die 3 bisher beschriebenen Fiflle zeigen das Gemeinsame, dab in 
ihnen die L. I. erhalten waren. Dementsprechend bestand in 2 Fgllen 
klinisch keine Glykossrie, bei dem dritten fiel die Zuckerreaktion des 
Lcichenharns negativ aus. Eine Erklgrung fiir das ZusCandekommen 
4er Atrophie der Tubuluszellen wurde in keinem Fall eindeutig gefunden, 
am wahrscheinlichsten ist die Annahme einer chronisch verlaufenden 
entzfindliehen Erkrankung. In keinem 'der 3 Fiille bestand allgemeine 
Fettsucht eher das GegenCeil. Die Tatsache des Erhaltenseins der L. I. 
bei Atrophie des Drfisenparenehyms sprieht fiir die Inseltheorie. 

2. In einzelnen F~llen yon Fettsucht des Pankreas, besonders im 
vorliegenden Falle, kommt es dutch Wueherung des Fettgewebes bei 
gleiehzeitigem Driisenschwund zu einer starken VergrSf~erung des GesamG 
pankreas (lipomat6se Pseudohypertrophie). 

3. Der Ausfall der ~nBeren Sekretion des Pankreas war in keinem 
Fall klinisch festgestellt ; es ist erwiesen, dab ein weitgehender Ansgleieh 
in solehen F/fllen stattfinden kann. 

4. Die in unserem Fall vorliegende allgemeine Amyloidose ist mit grol~er 
Wahrscheinlichkeit anf die lymphogranulomatSse Sohwellung eines 
Nackenlymphknotenpaket es zuriiekzuffihren. 
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Wschr .  191)1, Nr  41, 964. - -  Umber: I t a n d b u c h  der  inneren  Nedizin ,  Bd.  3, 2. Teil. 
1926. - -  Weiehselbaum u. Stanyl: Wien.  klin. Wschr .  1924, Nr  24. - -  Yamane: 
Beitr~ge zur  K e n n t n i s  dcr  Pankreascys ten .  Bern  1921. - -  Ziegler: Die Hodgkinsche 
K r a n k h e i t .  Breslau 1911. 


