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Mutter und Kind stehen ws der Sehwangerschaft in einem 
innigen hormonellen Wechselverhs Miitterliche Inkrete passieren 
die Placenta und teilen sich dem kindliehen Blute mit. So ist z. B. be- 
kannt, dab eine Aplasie der Sehilddrfise meist erst im extrauterinen 
Leben ihren schs EinfluB ausfibt. Nur ausnahmsweise werden 
myxSdematSse Vers schon beim Neugeborenen beobachtet, 
wahrscheinlich bei gleichzeitiger Insuffizienz der miitterlichen Schild- 
driise. Umgekelirt verm6gen auch kindliche Hormone ihre Wirkungen 
im Organismus der ~[utter auszul6sen und unter Umst/inden Hypo- 
funktionszust~nde miitterlicher inkretorischer Organe zu bessern oder 
auszugleichen. Dieses Verhalten stand ffir das Insulin schon vet seiner 
Entdeckung lest und konnte kfirzlich ~uch ffir die Inkretc der Neben- 
nieren yon BilIrnann und Engel dutch Experinlente am Hunde nach- 
gewiesen werden. Den Einflul3 kindlichen Insulins auf gesunde Schwangere 
zeigte Helmuth, der bei diesen in den letzten beiden Monaten der Schwan- 
gersehaft sehr oft eine Erniedrigung des Blutzuckerspiegels land. Der 
Diabetes mellitus erfs durch die Schwangerschaft in der P~gel eine 
Verschlechterung. Doch gibt es einen kleinen Teil der F/ille, der in den 
letzten SchwangerschMtsmon~ten eine erhebliche Besserung der Kohle- 
hydrattoleranz aufweist, ja es kann unter Umst~nden sogar eine vSllige 
Latenz der Diabetessymptome auf t re ten .  Holzbach u. a. berichten fiber 
solche F/~lle: Nach der Geburt pflegt dann gewShnlich ~deder ein pl6tz- 
fiches Ansteigen des Blutzuckerspiegels zu folgen. Die Erkl~irung ftir 
diese Beobachtungen sah man in dem vikariierenden Einsatz des fetalen 
Insulins. Carlson und Ginsburg erbrachten schon frfihzeitig den experi- 
mentellen Beweis ffir diese Annahme. Nach Exstirpation des Pankreas 
bei lafunden in der 2. Hglfte der Schwangcrsehaft blieb der Diabetes aus, 
um sofort nach Aussto3ung der Frucht in Erscheinung zu treten. :~hn- 
]iche Versuche wurden yon Pitamada, Aran und F. M. Allen, jedoch 
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nieht ohne Widerspruch, ausgeffihrt. ~ron pathologiseh-anatomiseher 
Seite ~rurde als gestaltlieher Ausdruck eines Hyperflmktionszustandes 
des kindliehen Inselapparates eine ausgesprochene Hs~pertrophie des- 
selben gefunden. Damit war die Kette der Beweisf~hrung des vikari- 
irenden Einsatzes der fetalen Inseln gesehlossen. Dubreuil und Anderodias 
waren die ersten, die 1920 einen solchen Fall bei einer Friihgeburt einer 
glykosurisehen "~Iutter mitteilten. Das Kind, das zu Beginn des 9. Sehwan- 
gerschaftsmonates entbunden w~lrde, wog 50,50 g. Der kompensatorische 
Charakter der Inselhype~rophie blieb jedoeh nicht unangefoehten. So 
meinte Thomas, dab bei einem so schweren Kinde die Inseln an und 
far sieh grSl]er sein kSnnten, ~hnlieh wie sich bei der Akromegalie eine 
Splanehnomegalie finde. Dubre~til bestimmte sp~ter in den 3 yon ihm 
untersuehten F'~llen das Verh'/iltnis des inselgewiehtes zum Tot.algewieht 
des Pankreas, das er naeh der Papierw/i~mgsmethode errechnete. Als 
Normalzahl land er fiir den Neugeborenen das Verh/~Itnis 31,95/1000, die 
Zahlen fiir die Kinder diabetischer ~Iiitter waren folgende: 185/100t), 
207/1000 und 135/1000. Damit erscheint der kompensatorische Charakter 
der Inselhypertrophie aueh bei besonders stark entwiekelten Kindern 
be~riesen. Er ergibt sieh ohne weiteres als soleher bei den F/i, llen, die 
normMe KSrper- und Eingeweidegewichte aufweisen. Auf die Ver- 
5ffentlichung yon D.~bre~til und Anderodias ersehien eine P~eihe yon 
Arbeiten, in denen zum Tell neben emer I-[ypertrophie aueh eine Hyper- 
plasie, d .h .  eine Vermehrung der Inselzahl belmuptet wurde. B a ~ e r  
und Royster gaben 19:~7 einen IrIfiekbliek tiber 14 Fs der gesamten 
Literatur. Dabei sind die beiden sp/~teren yon Dubreuil nieht mitberiiek- 
siehtigt. Poursine.s und Cerati (1939) lieferten einen weiteren Fall. 

Die Sektion eines Neugeborenen (Sekt.-Nr. 1453/39), bei dem kliniseh 
ein vikariierender Einsatz des Inselapparates besonders eindrueksvoll 
war, gab uns Gelegenheit, einer Reihe yon Fragen n/~herzutreten, 
die bisher noch nieht geniigend gekl/~rt sehienen. So konnten u-Jr inter- 
essant.e Beobachtungen fiber die Histogenese der Inselhypertrophie 
maehen. Ferner ~a~rden die mSglieherweise bestehenden Einwirkungen 
auf die tibrigen innersekretorisehen Organe eingehend gepriift und naeh 
anatomisch fM3baren Einfliissen auf die Kohlehydratstoffweehselorgane 
des Kindes gefahndet. Wit teilen den Fall im folgenden mit: 

Anamnese, Be/u~l und Geb~rteverlau] der 31utterL Aufnahme der 20j~hrigen 
Erstschwangeren E. B. in die Universit~tsfraueaklinik der Charit~ am 3.10. 39. 
F.:~. ohne Belang. In der Kindheit hat die Schwangere Masern durchgemacht, 
sonst keine nennenswerten Kr,~nkheiten. Menarche mit 14- Jahren, die Menses 
waren unregelmMlig, manchmal haben sie ein halbes Jahr (1938) ausgesetzt. ~teist 
betrug der Zyklus 18/6 Tagc. Die letzten Menses am 19. 1.39. Seit dem 15. Lebens- 
jahr, also seit Beginn der Menses leidet Pat. an einem Diabetes mellitus, der sich 
(lurch Gewichtsabnahme und Dnrstgeftthl bemerkbar machte. Mit 17 Jahren wurde 

i Fiir die l~berlassung der Krankengeschichte sei hier Herrn Prof. G. A. Wagner 
gedankt. 
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der Blutzueker mit 2 I0 rag-% verzeiehnet, der Urinzueker betrug 8 % (eine Angabe 
tiber die tggliehen Harn- and die t4glieh ausgesehiedeneu Zuekermengen in Gramm 
fehlt teider in der KrankengeschiehteL Tgglieh mugten 90 Einheiten Insulin 
mjiziert werden. Dutch einen vierwSehentliehen Ktinikaufenthalt Einstellung auf 
2real 20 Einheit.en Insulin. Im 4. Sehwangersehaftsmonat wurde eine Abnahme 
des I-L~rnznekers yon 2 % auf 1% und dt~s Fehlen yon Aeeton bemerkt. Im ~ehten 
8chwangersehaftsmonat trat dureh Dii~tfehler wieder Aceton im Urin auf. Es 
erfolgte erneute Einstetlung auf 2real 20 Einheiten Insulin. Auf Depodnsulin 
(Mitre September 3% ttigHeh 20 Einheiten, fotgender Befund: Blutzueker oa rag-~ 
Ha, rnzueker o.a%. Aeeton in 8puren. Seit Ende September 1939 bes*ehen 0deme 
der Fiige and  Augenlider. sowie Kopfsehmerzen. 7Befund am 29.9.39:  :Blu~zueker 
(,}7 rag-%. Harnzueker 0,7%, Alb positiv. Am T~g der Klinikaufnahme. am 
3 10.39: Blutzueker: 64mg-%. Urinloefund: 8aeeh. negativ, Aeeton negativ. 
Alh. po,sitiv. Esbaeh 6 pro Mill. Die tggliehe Insulinzufuhr betrug 20 Einheiten 
Depotinsu|in. vom 8. ]0. 39 wurde dlese auf 10 Einheiten reduziert Dabei bteibt 
der Urin writer zuekerfrei. Am Aufm~hme~ag in Ktirze fol~ender Befund der 
Sehwangeren: Gnter E.Z.. Gewieht {i4 kg, Temp. 37.2.. Puls 90. GrOBe 1.5~i m. 
0deme der Augenlider and Untersehenkel. Herz: ~pitzenstoft etwas hebend, sonst 
o.  B. .  Lnneen o.B. .  R.R. 170"85. Wa.R. negativ. Kindeslage: l.H.I-[.L.. GrOI]e 
d~,s Kindes dem 10. SehwangersehMtsmon~ entspreehend. 

Begfim der Geburt am 10. 10.39. Am 11. I0. 39 mugte die Geburt wegen eines 
plOtzlich auftretenden eklamptisehen Anfalles dureh Zange beendet werden. Veto 
10.--13. 10.39 wurde kein Insulin gegebcn. Trol:zdem bteib~ der Urin am 10.. 
sowie am 11.10.39 vet  der Entbindung zuekerfrei. Zuekergehal~ des t~etroplacemar. 
blutes be~rggt 115 mg-?o Ein T ~  post p~rtum ist der Blutzueker ~uf 334 rag-% 
~mgestiegen. Der Zuekergehalt des 24-Stunden-Urins. zungehst noeh negativ, steig~ 
veto 16. 10. 39 ab an. am 16.10. 0.ti%, am 17. 10. 2.6%. am 18.10. 39 4,2%. Der 
Blutzuekec bleibt ~rotz wieder einsetzender ~14. 10.39| steigender Insulingaben. 
die zungehst noeh vorsivhtig dosiert v,'erden {yon 20 auf 30 Einbeiten ,Mtinsulin, 
herb. Blutzuekerwerte am 19. 10. 291 rag-%, am 23. 10.39 275 rag-%. Die Zangen- 
ueburt, die aus Beckenmitte erfolgte, gestattete sieh sehwierig. Der Kopf war grog 
und kt%ftig entwiekelt nnd wies eine umfangreiehe Kopfgesehwulst auf. Das Kind. 
das atle Zeiehen der Reife aufwies, war bei der Geburt tot. 

Seklio~ des Kindes  9 St.~n&;n post 'mortem~. Sektionsdiwj~m.se. Beiderseitiger. 
besonders reehtseitiger Tentoriumrig, starke Blutung in deu Seh~idelr~um~ aus- 
gedehnt.es Kgmatom der Kopfsehw,~rte. Druekmarke im Bereieh der Stirn. Leiehte 
Fettsueht. Feta.le Atelek{ase der Lungen. Ekehwnosen der Pleura and des Epi- 
kards. Keit:e Zei(.hen fiir nvphilis, keine ~roben Miflbildungen. 

Ort, tangewichte. 
Liinge . . . . . . .  52 cm 
(Jewieht . . . . . .  4000 g 
Herz . . . . . . .  26 g 
Re. Lunge . . . . .  30 g 
Li. Lunge . . . . .  23 
Milz, . . . . . . .  S g 

Leber . . . . . . .  170 g 

Nieren . . . . . .  21 g 
Thvnms . . . . .  l 1 
Pa~kreas 2.8 ,~ 
SchitddrOse . . . .  ] .0 g 
Nebennieren 8,5 g 

Histologische Unters~tchung. ~[ikroskopiseh wurden die innersekretorisehen 
()r~tme mit  Ausnahme dcr Parathvreoidea und der Epiphyse sowie Leber. Skelet- 
nnd Herzmuskulatur und die Nieren nntersucht.  Die Fixation der Gewebssttieke 
erfolgte in 10% Formalin und zur Glykogemmtersuehung die enrspreehenden 
Stfieke in abs. Alkohol. Zur Fgrbung der Schnitte wurde Hgmalaun-Eosin, I-Igma- 
~oxvlin-Eosin. ffir das Pankreas aul~erdem MethylgrOn-Pyronin verw~ndt. Ferner 
win'den glykogenf;arbungen und Bindegewebsf~rbun~en naeh Ma.~suT~ und ,'an 
Giesot~ hergestetlt. 

Virchows Arehiv. Bd. 3O8. 43 
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Befitn,le der h istob)r Unter,s~whung. Pank~,'q.~. Bei I)urt.hsic'ht der  Pr/i- 
parate springen die Inseln dureh ihren Umfang sofort ins Auge (Abb. l). Sic sind 
yon weehselnder Gr61ie, im I )urchschni t t  jedoeh gut doppelt so grog wie in der 
Norm. Sogemmnte Rieseninseln k6nnen einen Durehme,~er bis zu 704 F erreiehen. 
Zur be~seren Beurte ihmg des hypertrophischen Charakters der Inseln htd)en wir 
in Tabelle I die Durehmessergr6gen der  Inseln normMer Feten und Xeugeborenen 
und die entspreehenden Werte unseres Di~tbetikerkindes und /ihnlicher Frdle der 
Li tera tur  zusammengestell tL Eine zweite TM)elle unterr ichtet  fiber die GrSl]e 
der L/ingendurehmes,ser yon 50 w~thllos herausgegriffenen lnseln beim normalen 
Neugchorenen und Erwaehsenen sowie tiber die entspreehenden Zahlen unseres 
Falles. Die zahlenm/il]ige Verteihmg der Inselgr61]en ist aus ihr ersiehtl[eh. Eine 
Hyperplasie der Iuseln, d. h. eiue Vermehrung ihrer  Zahl konnten wir nieht  fest- 
stellen. Wir fanden im I)urehsehnit t  547 Inseln pro 50 qmm, eine Zahl r Meh mit  
der beim Neugel)orenen als Norm angesehenen yon 550 pro 50 qmm (Naka~,~tr,, 
,%y/arthl deekt. Die Pankreasinseln l inden sieh meist innerhalb der Litppchen, 
aber aueh in breiteren Bindegewebssepten in unmittelbt~rer Umgebung gr6gerer 
Ausfiihrungsgilmge (AI)b. 2). Hist~)topographiseh liege sieh so eine intra,  und extra- 
h)bulitre Inselentstehung unterseheiden. Voll entwiekelte Drtisenaeini l inden sieh 
relativ sp/~rlieh, meist am P,~mde der L/ipi)ehen angeordnet. Neben den Inseln 
s teht  innerhalb der  Lii.ppehen das Gangsystem mit  seiner Sprogbildung im Vorder- 
gmmde. Die l~ntwieklung der beidep, spezifisehen Parenehyme seheint dabei naeh 
der Seite der  Inselbildung versehoben. Die Ents tehung der Inseln aus den G~ingen 
wird in a.ll ihren Phasen Mar. H/tufig erkennt  man noeh an fertig ausgebildeten 
Inseln einen stieh~rtigen Zusammenhang mit  zentroaein/iren Zellen, den letzten 
Auslitufern des Gangsystems (Abb. :t). Das auch normalerweise beim Neugeborenen 
reiehlieh vorhandene Bindegewebe grenzt  innerhalb gr6gerer L/ippehen kleinere 
voneinander ulld fertig ausgebildete Inseln mehr cs].er weniger seharf yam iibrigen 
Driisengewebe ab. Die [nsetn haben sieii dureh die ]'_;inbettung meist, etwas retra- 
hiert ,  so dab sic vielfaeh yon einem sehmalen Spalt. umgehen sind, w(• ihre 
Abgrenzung deutlieher in E,'seheinun~ t r i t t .  Die Rieseninseln besitzen h/mfig 
Gestalt  und (;r6ge yon Lappchen und lassen am P, ande nieht  selten noeh Reste 
ton  Driisenaeini erkennen (Abb. 1). I (ann man aus diesem Verhalten sehon eine 
Umwandlung yon Drfisenacini in lnselgewebe vermuten,  so wird dies zur GewiBheit 
dureh den Naehweis eines direkten [~'berganges yon exkretorisehem Fpithel  in 
lnselepithel,  den man an diesen Randbezirken feststellen k a n n . . h . n e s  wS.ehst zu 
Balken ans. die alhn/lhlich s~,hm~iler und meist auch heller werdend sieh unmi t te lbar  
in eehte lnselzetll)alken fortsetzen (Abh. 4). Die Bildung ~,on lnselgewebe dureh 
[. 'mwandlung yon Driisenaeini wird nut  yon einem kleinen Tell yon Forsehern, 
unter  ilmen f.gffp~es.se, :Vel~bert trod Ben.:'Iep, angenommen, yon anderen dagegen 
bes t immt abgelehnt. Wir  sehliellen uns den genannten Untersuehern insoweit tin, 
als (lab wir (tie Mitbeteiligung der l)rfisenaeini an der Bildung yon [nselgewebe unter  
hesonderen UmstAnden, so bei der angeborenen kompensatorisehen Inselhyper- 
trophie, fiir gesiehert halten. 3Ianehe llieseninseln zeigen eine kiirbis~hnliche 
Form und diirften dureh Versehmelzm~g zweier benaehbarter  lnseln en ts tanden 
sein. Auf kiirbis/4hnliehe Formen haben sehon Pam.sinez und C'eredi aufmerksam 
gemaeht. Eine den [nseln eigenttimliche Kapsel konnten wir n ieht  feststellen. 
Es is( das interlobulRr und intraein6se BindegeweN~, da.s in gleieher Weise 
L/i, ppehen, Aeini und Inseln begrenzt.  Aueh ist die Begrenzung der Inseln dutch 
Bindegewebe nieht  immer  elne w~llst/tndige. Die Zellen der Inseln sind ungleieh 
grog, .meist unseharf begrenzt und hell gef~rbt in typiseher bandfOrmiger An- 
ordnmlg. Daneben finden sieh Inseln,  die am R~ulde aueh kleinere, dunkel 

t Dabei hat. die fibliche AngM)e des kleinsten Durehmessers natiirl ieh einen 
besehritnkten Weft.  
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At)t). I .  ~+'ei~*r. 60rea l .  P a u k r e a s .  R i e s e n i n s e l n  t o n  d e r  G e s t a l t  n n d  (Ir'SBc g a n z e r  Li ip!}chen  
n c b c n  I n s e l n  y o n  c t w a  g e w S h n l i e h e r  ( ; rSt lc  (a)  u n d  k l e i n e n  I n s e l n  ~b). c I)riisen~t(,ini a m  
i t a n d e  e i n e r  t{ iese t l inse l ,  rt V c r , ~ e h m e l z u n g  lllt~]ll'oror I n s e l n  zu e i n e m  .m.Ollen J~_I~IIII}ICX 

VOII IrlSeIK~.P,~,'oi)o. 

A b b .  2. V e l a r .  6 0 m a l ,  P ~ m k r e a s .  E x t r ~ -  (a)  u m t  i n t r a l o b u t h r  (b) g e l e g e n e  I n s e l n .  
c ill U m w ~ m d l u n g  zu  I n s e l g e w e b e  b e g r i f f e n c s  L t i p p c h e n .  

4 3 *  
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~.bh.  :;. 37c'r~r. 37(}Ju;d. a l'oltklt'e~;silisel ill ~ l ~ [ I _ ' l l l l ' l ' i . ~ ( ' l  ~ " ~ C l ' ] ) i l l r  Jill{ Zt!flLl'Ol{Cifl~tl'Cll 
Zcl len.  ,'* t { i e senke rne .  

~ b b ,  4. Ver.'-.'r. 370rea l .  ]['ankr,~:~Mn~el. D i c h t c s  .NelJeneinani ler  bcidt-r I-~:~ren~-h.vme l ind 
(Jberg~n~" "~'oJl r  ],Jpil-hel ill In~-olel,itht'l ,c~. 
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~efitrhte Zellen aufweisen. Diese zeigen zum Toil ebenfalls sine handf6rmige An- 
~~rdnung. zum Teil liegen sic jedoeh ungeordnet  in kleineren Haufen. I)ie Kerne 
der lnselzellen sind rund. rundlieh- oder l'an~liehoval, yon weehselndel' (41"i)13c. 
Unter  ihnen Riesenkcrne, die die dm'ehsehnitt.liehe KerngrO[le ma d~us vie> his 
mehrfaehe ~ihert, reffen. Ein  Kernk6rperehen ist hgufig siehtimr. 3Iit()sen konnten 
nieht  mit  Sivherheit  festgestellt werden. Vielfaeh liegen 2 oder mehrere Kerne so 
dieht  heieiuander, dab man an eine amitotisehe Teihmg denken k6nnte. Zeir 
entziindlieher Infi l t rat ion sind in keinem der z~hlreieh angefertigten Sehnit te  
erkennbar.  An mehreren Pr~tparaten sieht man einen grN3eren Lymphknoten  im 
I'ankreasgew~,be. 

Dia(.InaSe. Extreme tIypert.rophie der Pankreasinseln.  

Hqpoph.!lse. Vorderlappen sehr reich an meist, s tark hlutgef/illten Capillaren, 
die zum T, fil s inusart ia erweitert  s in& I)as Gros der Zellen wird yon Hauptzellen 
gei)ildet, deren Protopl~sma zumeist sehleeht, f ixiert  und sp/irlieh ist, o]me .~eharfe 
Be~renzung. I)ie Kerne wechseln sehr, was ihre Form und GrOge betrifft.  Meist. 
ist tier Kern fund oder rundlieh- his 15ngsowtl, hell blfischenf6rmig mit  ziemlivh 
cliff riser Chromatinvertei lung und hitufig deutlieh s iehtbarem Kernk6rperehen.  
ltitufiger ist, das Protoplasms der Hauptzellen such besser fixiert und erscheint, 
(hmn rt.iehlieher. Aueh erkennt  m~m gr6l]ere, unseharf  begrenzte Protoplasms- 
mas~m mit  zahtreie|len, den H~mptzellen entspreehenden Kernen.  An H~i, ufigkeit, 
an 2. Sgelle stehen die Eosinophilen, die ziemlieh zahlreieh sind. Wenn aueh iiberatt 
auffindl)ar, so sind sir doeh hauptsgehlieh in den hinteren Par t ien und den mehr  
peripheren "Peilen des V.L. anzutreffen, wfihrend das Zeutrvm,  der vorderste Teil 
und die iiul3erste Peripherie relativ fret yon ihnen erseheinen. [hr  Au.~sehen ist, 
das fibliehe, meist ziemlieh grot3, seharf begrenzt mit dieht, und fein~rannliertem 
Pr,~toplasma. An manehen 8tellen werde n ganze Zellblaken und -nester vcm ihnen 
md~ihtet. Basophile Zellen sind ebenfalls, wenn such sp{irlieh ttnd vereinzelt naeh- 
wvisbar. St,,' liegen im vordersten Tell und ganz vereinzeit aueh nahe dem Zentrum 
des V.L. Finwandfreie l~'bergangszellen und fetale Zellen konnten nieht  festgestellt 
w~.rden. Nur ganz vereinzelt, er innern einzelne Zetlen dureh ihr  besser fixiertes 
l'r;)topla,sma, ihre hoehzylindrisehe Form nnd  einer Andeutung yon Zellgrenzen 
~n fetale Zellen. Im iibrigen, besonders tinktorie]l,  verhal ten sie sieh wie Hauptzellen. 
Im V.L. findet sieh Kolloid. bet Hgmalaun-l ' ;osinf/irhung rot, hei Ma.s.so~.,her 
BindegeweI~sf/h'lmng hlau gef/i.rbt oder Mau mit  rot untertaischt,  l)ioses Kolb)id 
ist zwisehen den Zellbalken oder in der  Mitre vines Zetlnestes zn sehen, umgeben yon 
Zt.llen, so dM:~ man den lgindruek x'on kolloidgeffillten Follikeln erhfilt. ]m ganzen 
i~t das Kolloid jedoeh ni(-ht reiehlieh. Vereinzelt l inden sieh aueh Zellen in kol- 
h:)idaler Umwandhmg.  indem die yon homogenem Kolloid ausgefiillt sind. Zu 
erwii, hnen sind noeh vereinzelte kleinere l,~alkkonkremente im V.L. ; V.L. und H.L., 
werden yon der einheitliehen Hypophysenh6hle aet rennt ,  deren Hmterwand yon 
einer mehrfaehen Lags yon Zellen veto Typ der Hauptzellen dargestellt  wird. 
Dazwischen eingestreut, vereinzelte Basophile. In der Hypophysenh6hle an ver- 
einzelten Stellen sp~rliehes Kolloid, bei Hfi, mMaun-Eosin-F~irbung rot, bet 3Iaason- 
Fgrbnng Ztllll gr611ten Teil rot, zum kleineren Teil }~lau g~f~irbt. Zwisehen der 
Hinterw~md der HypophysenhOhte und der  Nenrohypophyse an einer Stelle mehrere 
kleine, mit Kolloid geffillte Follikel. Der Hinterlappen weist keine 7Besonderheiten 
auf. basophile Zellen sind in ihm nicht  naehweisbar.  

l)iag~lo,~,',. Ansgereifte I-Iypophyse ohne erkennharen pathologisehen Befund. 

Schibldrii.s~,. Mgl3ig starker  Blutreiehtum der Gefglle. Reiehlieh ~ut ausgebildete 
Fotlikel yon weehselnder (]rgfle. Gr6genuntersehied nieht  bedeutend. Der gr6gte 
Tell des Parenehyms ~i rd  jedoeh yon Nestern locker gefiigter und nnregehn/tl3ig 
angeordneter  Zelien get)ildet. Die Gr6Be dieser Zellnester entspriehf, etwa der der 
D,Ilikel. Offenhar handelf, es sieh um desquamierte Epithelien.  1)as Protopl,~sma 
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dleser Zellen ist n id l t  seharf begrenzt,  hitufig an der  Peripherie zerbr6ekelt (• 
ausgeh'anzt. Die rtmden Kerne sind jedoeh gut  erhalten,  meist chromatinreieh 
und dunkel  gef/irbt und nut  zum geringen Teil l ichter und etwas gr61]er. Zei(:hen 
you Kernpyknose nur ganz seltcn. In den wohl~usgebildeten Follikeln zeigen die 
Zellen kubisehe bis flaehzylindrisehe Gestalt. Aueh hier keine scharfe Begrenzun.(-' 
naeh innen. An vereinzeltett Stellen unter  der Kapsel erkennt m~m such solide 
Zellnester und  .strSnge. deren Zellen d iem beieinander liegen und deren Kern 
wenig ausgereif~, mehr indifferent erseheint.  Kolloid ist nur  spiir}ieh in wenigen 
Follikeln der Peripherie und vereinzelt  atteh an solchen der Driisenmitte naehweis- 
bar. 1)as Lumen ausffillend erseheint es diinnflfissig, nu," sehwaeh rot gef/irbt. 
Verzweigte I)r(isensehlii.uehe. sog. Zentralkan/ile finden sieh nur wenig. .-kueh die 
yon de Coulon, Ekke.~ u. a. besehriebeneff Zu~'unmenl)allungen yon Kernen zwisehen 
den Zel[nestern bzw. im ]n te rs t i t ium kom~ten l)eol)aehtet werden. 

Diagnose. Mikroskopiseh [)hne Besouderheiten. 

Nebennieren. Zona glomeculosa kriiftig entwickelt,  ih,'e Zellen klein, besonders 
in den inneren zwei Dritteln wabig mit  ehromatinreiehem Kern. Gelege,~tlieh sind 
(lie Zellen in den/ iul lers ten Teilen noeh um kleine HohtrSume angeordnet: In  der 
Zona f~eieula t~  und reti(.'ularis laasen sieh zwei versehiedene Zellformen nnter-  
seheiden. Die einen, meist etwas gr6Beren zeigen (,in aufgeloekerte.*, feink6rniges 
Protopla,*ma, das im H.E.-Sehni t t  eben blal3 angefiirbt, im M,~#~o~-,qvhnitt grau I)is 
grauviolet t  get:grbt ist. Der Kern ist l icht nnd gr61]er als der  der 2. Form. Diese 
zeigen im H.E.-Sehni t t  ein intent ly  rot, im Ma~aon-Sehnitt ein dunkelviolet t  
gefgrhtes, dieht  granuliertes und  kompakt  erseheinendes Protoplasms mit  einem 
etwas kleineren und dunklereu Kern.  Gelegentlieh sehliel~en sic eine Vakuole ein. 
Nieht  immer ist die Farbe dieser Zel[en im Masson-Sehnitt gteich,naBig violett .  
sondern man sieht aneh daneben braun-  oder dunkeh'ot  gef/irbte Massen. Dies 
kann soweit gehen, dab einzelne Zellen im .ganzen ein braun- oder dunkelrot  ge- 
fgrbtes Protoplasms zeigen. Offenbar handelt  es sich bei den 2 Zellformen um 
verschiedene Funktionsstadien ein und  derselben Zetl~rt, da {.~berggnge erkennbar  
sind. Die Untersehiede beider Zellen konnten wir such an Vergleiehssehnitten 
nurmaler  Neugeborener bei H.E . -Farbung  feststellen. An manehen 8ehni t ten  ist 
Mark t iberhaupt  nieht,  an anderen s ta t t l ieh ent.wiekelt erkennbar.  Hypertrophie  
yon Markzellen. und kernen, wie sie Gray und Feem.~ter mittei l ten,  konnte niehr 
beobaehtet  werden. Fet t  f indet sieh in Form kleiner Tropfen haup t~eh l i eh  in den 
inneren zwei Drit teln d~,r Zona glomerulosa, w~ihrend das ~,ul~ere Dri t tel  dieser 
Sehieht fe t tarm bzw. fettfrei ist. Das iibrige Nebennierenparenehym ist frei yon 
Felt .  Zu erwghnen sind noeh mehrere , ,Adenome" veto Bau der Zoaa glomerulosa 
im Kapselbindegewebe und ein zentrales Rindenadenom im Mark. Nerven zum 
Tell mi t  Ganglienzetlen werden im perikapsuliiren Bindegewebe. ohne Ganglien- 
zellen im Nebennierenmark gesehen. Die Zona retieularis und das Mark zeigen 
an manehen Sehnit ten eine s tarke Hypergmie zum Tell mit Blutun,-en. Zeiehen 
yon Druekatrophie  und Untergang yon Rindenparenchym ist erkennbar.  

Dia!p~ose. Nehenuieren ohne sicher e rkennbarem pathologisehem Befund. 

Hoden (Al)b. 5). .~[assenhaft entwiekeltes Zwisehengewebe. H/~ufig sind die 
Kanglehen dureh breite Striinge yon Zwisehengewebe welt auseinandergedr~ngt.  
Meist allseitig yon Zwisehengewebe umgeben findet sieh nur  eine geringere Zahl 
yon Kaniilchen, die sieh mit  einer Seitenfliiehe e inander  berfihren. Das Zwisehen- 
gewebe besteht  fast aussehlieBlieh aus differenzierten sog. Leydi~ehen Zwisehen- 
zelDn, yon denen sich zwei verschiedene Arten unterscheiden lassen. Die eine zcigt 
grebe, seharf begrenzte, polyedrische Zellen, die yon der  Flitche getroffenen Plat ten-  
epithelien ahneln.  Der breite Protoplasmaleib ist blaBrosa (H.E.-Schnitt)  gefitrbt, 
feink6rnig, der Kern rund. seharf kontur ier t ,  lieht, mit  vielfaeh deutliehem Kern- 
k6vperehen. Die 2. Zellart l~i[3t ebenfalls epithelghnlichen Charakter  erkennen,  (tie 
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Zellen ,ind jedoeh kleim, r, vielfach mehr liinglich, intensiv rot (H.E.-Schnitt) hz~v. 
,hmkelviolett {Mas.r ~efa.rbt. feingramtliert. Ihr~ Begrenzung ist mei~t 
etwas unsehaff. Gelegent ic.h sieht man auch gr6gere Prctc I a s,namassen mit 
mehrm'en Kernen. Der Kern ist, kleiner al.~ der der ersten Art. dunkel gef/ir},t, w,n 
etwas variablem, racist, jcdoch rundlir Aussehen. Die Tubuli contorti der Hor 
kan/ilchen sind solMe, racist erseheint jedoch t].ttS Zentrum aufgeloekert, so da~3 
vitqfat.'h ein Lumen vorgetS.uscht wird. Die reichlich vorh~mdenen Zellen zei~en 
I~es(mders in ihren fi, ul3eren Lagen eine p~tllisa.den[i'~rmi,_,e Anordmmg. Die weitaus 
grOl3te Zahl dersclben wird yon Sertoli-Zelh, n mit schleeht fixiertem Protoplasma 

Ab|, .5.  Ve['Kr. :~mhlhd. ttuden. Ma~enhaf t  Zwi~,.henzellen enthaltemh_, lmcr>t i r icn,  l) ie 
mL:ist(.n ,let bier Lrl.'Iroffe,~eu Zellezl g~hiJren der 2. Zt'lJ;u't i.%Tt, xtl an. a 1. Zellart. 

und ovMem, ch,'onlatinreichem, (hmk(q gefit,'htem Kern ~ebildet. Zwis(.hen (im~- 
selben, vorn(.hmlich in den /iu[leren Ze[la~en vereinzelte (ienita]ze]]en (Spormio- 
gonien). Dieue siud grot], rm~d. l)~s besser fixim'te und ziemlich scharf begrenzte 
Protoplasma umgibt einen grol~en, rundon Kern. Die ,q.'permio_ffonieu sind sehr in 
tier .~Iinderzahl. l.n manehen KanMehen fehh'nd ~lnd sic jedoeh in deu mvisten in 
vereinzelten gxempla, 'en naehwei.~bar. C, anz vereinzelt konuten kleine Blutbildun~s- 
herde im Zwisehengewebe tmfgefnnden werden. Diese sind w)n JIita hcschrieben, 
wurden yon K. Peter u. a. nieht gesehen. Wahn,nd der eine ttodvn fast ganz frei 
yon Blutungen war, wurden im Zwi.~ehenge~ebe des anderen Hod(ms ausgedehntv 
Blatungen he obachtet. Die Kanalchen des Xehenhodens fielen dur,.h sehr helle. 
breite, die bena~.hI)a.rten, dunkler gefg.rbten Zvliuderz~,llen zum Teil erd.riiekende 
Ze]lon auf. 

Diagnoa~. germehrung der Zwischenz~qlen des Hodens. 
Th!:rn,l,. Ohne krankhaften Beflmd. 
l.<~er. Reiehlieh Blutbildungsherde. Bei H.l';.-Farbung sind {tie Leberzetlen 

wa.sserheU, das Prcm,i,[~sm~ ist tells fiberhaupt nieht, teils nut in 8puren und in 
Form vereinzelt, er netziger FS.den ~ngefgrbt. Bei Sudanfiirbung findet man ~.ine 
diffuse feintropfige Verfettmlg. Die Be.~tsehe C~rminf/irbung la/~t einr. diehteste 
Speieherung der Zellen mit Glykogen e,'kennen. Leber sonst o. B. 
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Diognose. Starke Olykr und diffuse feintropfige Verfettung 
der Leberzellen. 

Her> und Sketetm.nsl'ulale~. Zeigt ebenf~dls bei F/irbung mit Bv.s*sebem Curtain 
vine starke Speieherung yon Glykogen in den Muskelfa.sern, sonst o. B. 

Xieren.. Bei H.E.-F/~rliung ohne krankhaften Befund. Bei Fiirbung mit Best. 
sehem Carmin findet sieh eine sphrliehe Speieherung yon Clykogen in den El)ithelien 
der S,~mmelr6hren sowie in den .Epithelien der Nierenbecken. 

Diagnose. geringftigige OIykog[mspeieherung in den Epithelien der Sammel- 
riihren m~d d(,r Nierenbeeken. 

Ergebnisse /riiherer und der eigenen Untersuehun~en. 

Als gestMtliehen Ausdruck des vikariierenden Einsatzes der Pankreas- 
inseln unseres Diabetikerkindes fanden wit eine starke H~-pertrophie 
derselben. Berechnet ma~t aus don ]Aingen- mM Breitendurctmmssern 
der ]nscln den mittlcren Radius ( =  127 p), so verhhlt sich dicscr zur 
Norm (--=54/,i, die Zahlen yon D t~breuii und A nderodiaa ftir norm~de 
Neugeborene als Grundlage genommen) wie 1:2,4. Dementsprechend 
Ix, tra.gen die Fl'achenverh'gltnisse 1:5,8, die Volumverh/iltnisse 1:14. Das 
Pankreas unseres Fal]es enthS]t also da.s 14lathe an InseImasse wie eine 
Bauchspeicheldrtise eines normalen Neugeborenen. Einige Beobaehter, 
die tiber ~thnliehe 1?,a.lle berichten, glaubten neben einer H~'pertrophie 
aueh eine Hyperplasie der Pankreasinseln, d. h. eine zahlenmggige Ver- 
mehrung derselben festgestellt zu haben, so G'ray mid Feemster, Ehrlich, 
W. H. Gordon, Bauer und Roy,get u. a. Diesc Feststelhmgen beruhen 
zumeist mar auf Schgtzungen mit dem AugenmafJ, was zu Irrt/imern 
Veranlassung geben dfirfte. Die vergr613erten Iuseln erseheinen, d~ in 
die Augen f~dlend, zugleieh vermehrt. Gray und Feem.ster machen Zahlen- 
anga.ben. In ihrem F~ll zithlten sie 184 Inseln auf 50 qmm im Gegen- 
st~tz zu 64 Inseln auf die gIeiehe F1/iehe beim normalen Neugeborenen. 
Daraus sehlossen sie eine Hyperp[asie der Inseln. In Anbetraeht der 
yon Ney/ahrt und ~Vakamura ftir die normale Bauchspeieheldrfise Neu- 
geborener errec'hneten und meist als Norm ,mgesehenen Zahl (550 [nseln 
pro 50 qmm) erscheinen die Werte yon Gray und Feemster doeh etwas 
zweifelhaft. Andere wie Heiberg, A,ujyal, Dubre~dl und Anderodias, 
�9 ]akobson, Bourn und Heilbt~rn finden keine Vermehrung der Inseln bzw. 
geringere Zahlenwerte. In unserem F~ll entsprach die Inselzahl etwa der 
yon Ney/arth mM Nakam~tra angegebenen Norm. In keinem der in der 
Literatm" mitgeteilten F'alle wurde sic, soweit Zahtenangaben vorliegen, 
iibertroffen. Wit lehnen daher eine Hyperplasie der Pankreasinseln beim 
vikariierenden Einsatz ab. l~:ber die Histogenese der kompensatorisehen 
Inselhypertrophie linden wit in den friiheren :M'beiten niehts. Nur 
Po.ursines und Cerati weisen auf weniger Mare und mehr intermediS.re 
Zellkomptexe, die zwischen acinSsen und Insetzellen stehen, hin. Eine 
periphere Bindegewebskapsel soll diese Gebilde individuMisieren. Diese 
sei nieht immer vollstSndig und k6nne an einem Teil des Umfanges 
fehlen. Das endokrine Gewebe setze sich so direkt in exokrines Gewebe 
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fort, was zugamsten der Meinung yon der miiglicheu Entstehung der 
Inseln aus den Aeini sprS.ehe, l)as enge naohbarliehe Xebeneinander 
beider Pankreasparenehyme seheint uns dies jedoeh uoch nieht, zu be- 
weisen. Wie der Befund unserer bistologisehen Untersuehung ergibt, 
konnte~t wit den N~ehweis eines direkten l~berganges yon exkretorischem 
Epithel in Inselepithel erbringen, l:leziiglieh der Histo~.enese der hyper- 
trophisehen Inseln haben wir uns folgende 5[einung gebildet : die [n.~eln 
entstehen aus den Os und hypertrophieren aus sieh heroins. I)ureh 
die Reizwirkung des gesteigerten [nsulinbedarfs beteiligen sieh jedoeh (tie 
l)riisenaeini in hervr Mal]e an der Hypertrophic, indem exkre- 
torisehes Epithel in inkretorisehes Epithel umgewandelt wird. Ein V o f  
gang, der yon Lag.~tesse und sp/iter yon Ye~tbert sehon ftir die normate 
Ent~-ieklung der Pankreasinseln angenommen wurde, findet seine B~'- 
stittigung und ist bier unter pathologisehen Umst/tnden excessiv ge- 
steigert. Oanze Driisenlgppehen k6nnen in Inselgewebe mngewandelt 
werden, wobei kleinere lnseln offenbar als Krystallisationspunkte dienen. 
t)ie Gr/ige und Gest~tt vieler t~,ieseninseln und die h~ufig noeh zu finden- 
den Reste yon Dr/isenaeini an den Randbezirken mit direkten {}bergangs- 
bildern sprieht for diese Annahlne. Aueh dutch Zusammenflu[~ zweier 
oder mehrerer Inseln entstehen gr/311ere Komplexe yon Inselgewebe. 
Meist verr'/it sieh die Entstehung dutch ihre Form (Kiirbisform). 

(_~ber die Ursaehe der Hypertrophie der lnseln ist man sieh allgemein 
im klaren. Es ist das diaptaeent~r hypergtyk/imiseh gewordene Blur. 
des Fetus, das als ad~quater Reiz den Inselapparat  zu vermehrter 
15"oduktion nnd damit zur Ks, peI't.rophie treibt. I-Iier erhebt sich nun 
eine wiehtige l?rage. ~,Varum sind (_tie ~F.alle yon kompensatoriseher 
Hypertrophie und vikariierendem Einsatz der fetalen [nseln und damit 
eine Besserung des Diabetes mellitus in der Sehwangersehaft so selten, 
w/ihrend eine. Versehleehterung der Kohlehydratstoffweehsellage die F, egel 
zu bilden pflegt. Miiltten nieht unter den gleiehen Verhtiltnissen der 
Hyperglyk/imie des kindliehen Blutes die feta.len Inseln in jedem Falle 
hypertrophiseh werden ! Systematische Untersuchungen tiber das Ver- 
halten des Inselapparates bei Neugeborenen diabetiseher 5Ititter gibt es 
m,.,ines Wissens nieht. Nut  die Fiille mit  vikariierendem Einsatz und 
kompensatoriseher Hypertrophie wurden mitgeteilt. K(innte es nieht 
so sein, dab bei jeder Sehwangersehaft einer l)ia.be~ikerin eine Hyper- 
trophie der Inseln ausgel/Sst x~-ird ~, Die in jedem Falle eintretende Ver- 
sehleehtenmg der Kohlehydratstoffweehsellage wir~l zum kleinen Teil der 
Fttlle yon dem im l~bermaB arbeitenden Inselgewebe gebessert, so dab 
die Versehleehterung des Diabetes latent bleibt oder eine Bessemmg 
eintritt. In dem anderen grSl3eren Tell de,- ftille ~-ird Inselgewebe ent- 
weder nieht in geniigendem 5IaBe oder nieht in funktionsttiehtigem 
Zustande gebildet, so dal~ die VersehIeehterung manifest wird. Diese 
Frage bedarf noeh l~gherer Untersuehung. 
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In der Krankengeschiehte unsei-es Falles ist eine Besserung des 
Diabetes im 4. Monat der Sehwangerschaft ausdrfieklieh und als auf- 
fallend vermerkt.  Im 8.5Ionat t r a t  duroh Digtfehler eine Versehleehte. 
rung auf. Patientin wird erneut eingestellt. Veto 9. Monat his zum Anfang 
des 10. Nonates sinkt der lglutzueker bei gleiehbleibender Insulinmedi- 
kation um 30 rag-%. Kurz vor der Geburt ist der Diabetes v611ig latent. 
Bei sinkenden oder selbst bei fehlenden Insulingaben ist der Urin aeeton- 
und zuekerfrei, das I/etroplaeentarblut weist einen Zuekerspiegel yon 
115 rag-% auf. Ein Tag post par tmn ist der Blutzueker ~fieder auf 
330 rag-% hinaufgesehnellt. Diese Daten illustrieren in eindrueksvoller 
Weise das kompensa~torische Eintreten der hypertrophisehen und hmk- 
tionstfieht.igen fetalen hlseln, hn  allgemeinen u'ird eine Besserung des 
Diabetes mellitus erst in der 2. Hglfte oder in den letzten beiden 3Ionaten 
der Schwangersetiaft angenommen. Diese Auffassung bedarf der Kor- 
rektur. Die Pankreasinseln k6nnen offenbar in gewissen Fgllen sehon 
sehr fr/ihzeit4g, bereits im 4. oder sogar sehon im 3. Monat den nlfitter- 
lichen Hormonmangel merkba.r beeinflussen. So linden ~-ir im Sehrift- 
turn einen yon Anggal verzeiehneten Fall, bei dem der vikariierende Ein- 
~ t z  inl 3. Sehwangersehaftsmonat in Erseheimlng trat.  Da im 3 3Ionate 
alten Fetus die in Ent'~ieklung begriffenen Insehl bereits gut erkannt  
wurden ( g"eichselbu.um und Kyrle, E. J. KraT,.s, Sey/arth, Naka'm,,ra u.a.) 
erseheint ein Infunktiontreten derselben durehaus mSglieh. A2~gyal 
glaubt, dab (lie Insulineinspritzung der Mutter bzw. das insulinhaltige 
mfitterliehe Blut ebenfMls fSrdernd ~uf die Inselentwieklung einMrkt,  
so dab dutch eine Kunlulation beider Wirkungen, Hyperglyk/imie und 
Insulinmedikation ein noeh gr6Berer geiz auf die fetale Inselsubstanz 
ausgeiibt wird. Aueh in unserem Falle handelte es sieh um eine mit In- 
sulin behandelte, jedoch nieht vSllig kompensierte Kranke. Bei normMer 
Einstellung der ~iutter f/tllt dagegen das Ein~eifen tier kindliehen Inseln 
weg (D~ncan und Fetter). Die Hyperglyk/tmie als Anreiz ist notwendig. 

Welches sind nun die gestaltlieh faabaren Aus~drkungen des fetalen 
Hyperinsulinismus auf die Kohlehydratstoffweehselorgane des Kindes 
selbst ? Merkwiirdigerweise sind in den fr/iheren Arbeiten keine Unter- 
suehungen fiber diese Frage verzeiehnet. Erwartungsgem/tl] fand sieh 
in der Leber unseres FMles eine enorme Ablagemlng yon Glykogen. Die 
ehemische Untersuchung (Chem. Abt. d. Patholog. Institutes) ergab einen 
Gtykogengehalt yon 7,32%, ein Wert, der infolge des postmor*alen 
Glykogenseh~nmdes noeh zu niedrig ist. Neben der Glykogenspeieherung 
der Leber, die ihre Gex~'iehtszunahme erklS.ren dfirfte 1, ist auBerdem eine 
diffuse feintropfige Verfettung derselben feststellbar. Offenbo~r wurde 
ein Tell des Glykogens in Fet t  umgewandelt. Aber aueh Skelet- und 
Herzmuskulatur  weisen einen starken (;ehalt an Glykogen auf. Dieser 

-~-~2~.h--l~i;,,sle und Rootlet betriigt das durehsehnittliche (~ewieht der Neu- 
geborenenleber 134 g bei einem KSrpergewicht wm 3--3,4 kg. 
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~efund beweist die glykogenfixierende Wirkung des Insulins aueh in der 
Muskulatur, zumal eine Hyperglyk/imie in den letzten beiden Monaten 
dev Sehwangerseh~ft nicht mehr vorhanden war. In den Nieren ist 
Glykogen in den Epithelien der Sammelr6hren und des Niereabeckens 
in Spuren histiochemiseh na, ehweisbar. Wit erkl/iren diese~ Befund als 
Ileute einer passageren alimentth'el~ Olykosurie, wahrseheinlieh zur Zeit 
der Versehleehterung des miitterliehen Diabetes im 8.5fonat.  Die leieht.e, 
jedoeh deutlieh vorhandene Fettsucht des Kindes ist auf den vergndert,ul 
Stoffweehsel zurfickzuf0hren, der dutch die I-Iyperglykgmie bei gloieh- 
zei~igem l~'bermafl an Insulin gegeben ist. 

Sotlte ein solches l~bcrnu~fl a,n fetalem Iusulia, d~s imstande ist, den 
mfittevliehen Diabetes vollst/~ndig zu kompensier('n, uieht anato,nisch 
erkemlbare Ver/inderungen des/ibvigen inkretorisehen Systems, etwa der 
koIlt, rainsul/tren Gruppe maehen ? Die Untersnehungen hieriiber sind 
in friiheren Arbeiten meisr spttrlich und diirftig. Eingehendei'e Studien 
verdanken wit Ba~ter und Royste.r so,sic Poursine,s und Cerati. Vielfach 
wt~r aueh eine Untersuchung dev Organe wegen N~aceration oder post- 
mortaler Veriinderungen niehg m6glieh. Einzig dastehend ist der N('ben- 
nierenbefund yon Gra.y und Fee, roster. Sie fanden ei~le Vergr613erung dot 
Markzellen mit Kernhypertrophie uod Chromatinvermehrung. Einig,~ 
Kerne waren bl~i.sehenfgrmig mit ringf6rmiger Anordnung des Chroma- 
tins. Aul3erdem waren in den Nebennieren verschiedene Nekrosen und 
Hiinmrrhagien vorhanden. Ja.kob,so~ erw/thnt, (tab in ,~einem FMIe die 
Nebemlieren groB waren. Die zentralen Par'glen zeigten Autolyse mit 
H/imorrhagien. Das ~Iark soll spgrlieh gewesen sein, Erythropoese noeh 
naehweisbar. Ehrlich konnte an den Nebennieren und an der Schild- 
driise hisgologiseh keinon krankhaften Befund erheben. Etwas atrophisehe 
Nebennieren finder IV. H. Gordon in seinem 2. Fall, der Th3quus soil 
egwa gr6ller als norntal gewesen sein. In seinem 3. J~'al[ waren die Nehen-. 
nieren postmortal  ver/indert, Hypophyse und Sehilddrfise waren normal. 
der Thymus ll/.,mal so groB wie normal. Bauer und Royster untersuchten 
sitmt.liehe innersekretorisehen Organe mit Ausnahme yon der Epiphyse 
und den Gesehleehtsdriisen. Aueh sie konntcn keine yon der Norm ab- 
weichende Veriinderungen feststellen. Von der Hypophyse wird vermerkt,  
da,13 sie zum ~'6Bten Tell aus chromophobeu Zellen bestand. Die Zaht 
der Eosinophilen sei vermehrt. Basophile Zellen fanden sieh nicht. Der 
Fall yon Bauer und Royster war als einziger mit einer Tetanie verbunden. 
I)iese ~ l r d e  auf t, inen ~Iangel an Nebenschilddriisensubst~nz zurfiek- 
gefi.ihrt, histologiseh konnte sie nieht gekl~rt werden. Paur,sines und 
Cerati bringen als einzige der friiheren Autoren Gewichtsangaben. 
die uns f~r die Beurteilung der Organe, ob Hypo- oder Hsqperpla.~ie 
unerltiBlieh erscheinen. Es handelte sieh bei ihrem Fall um eine 8 Monate 
alte Friihgeburt yon 4900 g Gewicht. Der Blutzucker der 3Int, ter war 
w~hrend der Sehwangerchaft dureh.-:ehnittlich hoeh, stieg jedoeh naeh 
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der (leburt noeh wesentlieh, fast auf das Doppelte an. Die IYypophyse, 
wog 0,1,5 g. In zahlreichen Zellziigen fiberwogen die eosinophilen Zellen, 
die Basophilen waren weniger zahlreich. Die Ungleiehheit der Kern- 
gr/Sl3,,: - -  die Kerne b/tufig yon nierenf6rmig~+r Gestalt - -  wird als Zeiehen 
der Progression aufgefal3t. Die Nebennieren, 11 g wiegend, zeig-ten eine 
besonders ansehnliehe Zona glomerulosa. Das Aussehen der Glomeruli 
war regelmaPAg, das Zellprotoplasma basophil. Keine besondere Veriinde- 
rung des Marke~. Aus den Gewiehtsverh'Xltnissen diagnostizierten 
Poursines und Cerati eine Hyperplasie von Ky-pophyse und Nebennieren. 
Sie glaubten damit eine wiehtige, morphologiseh fal~bare Weehsel- 
beziehung zwischen Inselapparat  einerseits und Hypophyse mad Neben- 
nieren andeverseits festgestellt zu haben. Ihr Fall stelle das Gegenstiiek 
zum Diabetes mellitus des Erwaehsenen dar. Bei diesem finder sieh naeh 
E. J. Kr(z.us meist, wenn aueh nieht als bestgndiger Befund. eine Atrophic 
der Hypophyse und Nebennieren. In  der Hypophyse nimmt die Zahl 
und GrSl3e der Eosinophilen ab. Die Eosinophilen zeigen regressive 
Ver/inderungen. Po.tersines und Cerati fassen (lie Hyperplasie ~,-on Hypo- 
physe und Nebennieren als direkte Folge des HyI~,rinsulinismus auf. 
Demgegeniiber stellen wit feat: (lie Hypophyse ist nieht hypergrophiseh, 
im Verhitltnis zum CesamtkSrpergewieht erreieht sie nieht ganz das 
normale Gewieht. "Ahnli('hes gilt f/iv die Nebennieren. Die angegeb,enen 
Zahlen ffir das Gewieht der Nebemfieren, wie iiberhaupt tier endokrinen 
Organe Neugeborener und Feten gehen stark auseinander. Als Vergleiehs- 
zahl fiir die Nebennieten zitieren Pm~rsines und Ce,'ati die sehr niedrige 
Zahl yon Ga.n/ini (4 g fiir Neugeborene, Miihlens ,gibt 1t)g an, l~5.ssI~ 
mad Ro'~det 6,22 g, siimtliehe Zahlen ffir Neugeborene). Gl~ndobin 
erreehnete das Nebennierengewieht fiir einen Fet vom 8. 5[onat auf 7 g, 
yore 9. ) Ionat  auf 9,8 g. Die Nebennieren sollen lx, im Neugeborenen 
0,2--0,3% des Gesamtgewiehtes betragen. Daraus ergibt sieh ftir den 
Fall yon t'oursines und Cerati ftir die Nebennieren ein Sollgexvieht v,m 
9,8--14,7 g. Der hypertrophisehe Charakter der Nebennieren erseheint 
daher zumindest als zweifelhaft. Absolut, genommen erseheinen Hypo-  
physe und Nebennieren fiir einen S ~Ionate alten Fetus stark entwiekelt. 
Dies ist. jedoeh keine unmittelbare Insulim~-irkung, wie Po.ttrsin.e,~ und 
Cerati woll~m, sondern (tie Folgen des ver/tnderten Stoffweehsels, der 
in gleieher Weise zu einer st/h'keren Entx~-ieklung des Gesamtk6rpels wie 
der endokrinen Driisen fiihrt. 

Die fibrigen innersekretorisehen Organe unseres eigenen Falles 
histologiseh und gewiehtsm/iBig betrachtet,  zeigen nur beztiglieh der 
Sehilddr/ise und des Hodens Besonderheiten. Die mikroskopisch normale 
Sehilddriise des 4000 g sehweren Neugeborenen wie~  1,0 g. Wenn die 
Werte fiir die Durehsehnittsgewiehte der Sehilddriise Neugeborener aueh 
sehr sehwanken (1,,)---2,0--3,0 g), so erseheint die Sehilddrfse unseres 
Falles doeh eher eine geringe Hypoplasie aufzuweisen. Der Hoden lnit 
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eine ehm" hypoplastisehe Schilddriise und einen an Zwischenzellen unge- 
w6hnlieh reiehen Hoden. Stehen diese Befunde in einem Zu~mm~enhang 
mit dent fetalen Hyperinsulinismus ~ Diese Frage 1/igt sieh nicht ohne 
wciteres beantworten. Die Hypoplasie der Sehilddriise ist so gering, 
wenigstens fiir Berliner Verhiiltnisse, da, B sic als an der Orenze der 
Norm anzusehen ist, und der Itoden bietet insofern das Bild der 
Unterentwicldung, als beim reifen Neugeborenen (lie vorher reich- 
licheren Zwisehenzellen spgrlieh zu sein pflegen. Gewiehtsbestimmun- 
gen der Sehilddriise sowie histologisehe Untersuehungen der Hoden 
bei fetalem Hyperinsulinisnms, die wir zum Vergleieh heranziehen 
k{innten, fehlen in der Literatur vollstiindig. Xar systematisehe, die 
Organgewiehte gemm beriieksiehtigende Untersuehungen k6nnen diese 
Frage einer Weehselbeziehung kl'aren. Th~yqnus, Nebennieren und Hypo- 
physe zeigen keine oder zumindest keine konstanten Ver/inderungen, wie 
au.s frfheren ulld der eigenen Umersuehung hervorgeht.. Daraus darf 
man unseres Eraehtens sehliegen, dab der Hyperinsulinismus im wesent- 
lichen ohne anatomiseh erkmmbare Beeinflussung dieser und wahrsehein- 
lieh aueh der andereu innersekretorisehen Driisen ~firksam ist. Da die 
FS.11e kompensatoriseher Inselhypertrophie selten und meist ungentigend 
bearbeitet sind, erseheint jede weitere (lie genannten Faktoren beriiek- 
siehtigende Mitteihmg wiinschenswert. 

Zusammenfassung. 
An Hand eines Falles yon kompensatorischer Inselhypertrophie bei 

einem Neugeborenen einer diabetischen Mutter wird die Histogenese 
derselben, die Beziehungen des fetalen Hyperinsulinismus zu den Zucker- 
stoffweehselorga.nen und den inkretorisehen Driisen untersucht. An der 
Inselhypertrophie sind die l)r(isenaeini beteiligt, indem diese sieh direkt 
in Inselgewebe mnwandeln kiimlen. Eine zahlenm~13ige Vermehrung der 
Inseln beim vikariierenden Einsatz wird e~bgelehnt., ix, her, Skelet- und 
Herzmuskulatm" zeigen eine starke glykogenablagerung. Das spurenweise 
aueh in Epithelien der Nierensammeh'6hren und der Nierenbecken naeh- 
gewiesene Glykogen wird als Rest, einer passageren Glykosurie des Kindes 
zur Zeit der wn'iibergehenden Versehlechterung des mfitterliehen Diabetes 
w/thrend des S. 3[onates aufgefalR. Als Ergebnis der Untersuehung 
etwaiger anatomiseh erkennbarer Weehselbeziehungen zwisehen Insel- 
apparat und fibrigem inkretorisehem System wird eine sehwaeh hypo- 
plast.isehe Sehilddriise mM ein unterentwickelter fetaler Hoden gefundeu. 
Die anderen inkretorisehen Organe zeigen weder histologiseh noeh ge- 
wiehtsmgBig eine Abweiehung yon der Norm. Aus den friiheren und der 
eigenen Untersuehung wird angenommen, dai3 der fetale H22aerinsulinis- 
mus wahrseheinlich ohne anatomiseh fagbare Vergnderungen der fibrigen 
innersekretorisehen Driisen wirksam ist. 
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