
HANDBUCH DER 
SPEZIELLEN PATHOLOGISCHEN 
ANATOMIE UNO HISTOLOGIE 

BEARBEITET VON 
O.ABELSDORFF·BERLIN A.v.ALBERTINI-ZORICH. M.ASKANAZY-OENF . TH.BAUER·WIEN 
C. BENDA-BERLIN. W. BERBLINGER-JENA • H. BORCHARDT-BERLIN· R. BORRMANN-BREMEN 
W. CEELEN-BONN· E. CHRISTELLERt-BERLIN • F. DANISCH-IENA • A. DIETRICH-KOLN 
A. ECKERT-MOBIUS-HALLE. A. ELSCHNIG-PRAG· TH. FAHR-HAMBURG· WALTHER FISCHER
ROSTOCK • E. FRAENKEL t-HAMBURG • O. FRANKL- WIEN • W. GERLACH-HALLE A. S. 
E. v. GIERKE· KARLSRUHE . S. GINSBERG-BERLIN· R. GREEFF-BERLIN· GEORG B. GRUBER
GOTTINGEN· R. HANSER-LUDWIGSHAFEN· C. HARTt-BERLIN. G. HAUSER-ERLANGEN 
K. HELLy·ST. GALLEN· F. HENKB·BRESLAU· E. HERTEL-LEIPZIG· G. HERXHEIMER-WIES
BADEN· G. HERZOG-GIESSEN • E. v. HIPPEL-GOTTINGEN • P. HUEBSCHMANN-DOSSELDORF 
L. JORES-KIEL • C. KAISERLlNG-KONIGSBERG . MAX KOCH t·BERLIN . WALTER KOCH-BERLIN 
G. E. KONIETZNY-KIEL . E. J. KRAUS-PRAG· E. KROMPECHERt-BUDAPEST • R. KOMMELL
HAMBURG· F. J. LANG-INNSBRUCK • W. LANGE-LEIPZIG· A. LAUCHE-BONN . W. LOHLEIN
lENA· H. LOESCHCKE·MANNHEIM . O. LUBARSCH-BERLIN • R.MARESCH-WIEN • H. MARX
MONSTER· E. MAYER-BERLIN .. H. MERKEL-MONCHEN • H. v. MEYENBURG-ZOruCH 
ROBERT MEYER-BERLIN. F. v. MIKULICZ-RADECKI-BERLIN • J. MILLER-BARMEN. I. G. MONCKE
BERGt-BONN • H. MOLLER-MAINZ . S. OBERNDORFER-MONCHEN . W. PAGEL-SOMMER
FELD • A. PETERS-ROSTOCK • ELSE PETRI-BERLIN· L. PICK-BERLIN· K. PLENGE-BERLIN 
A. PRIESEL-WIEN· H. RlBBERTt-BONN • O. ROMER-LEIPZIG· R. ROSSLE-BERLIN· E. ROESNER
BRESLAU • W. ROTH- WIESBADEN . H. G. RUNGE-HAMBURG • F. SCHIECK- WORZBURG 
M. B.SCHMIDT-WORZBURG • MARTHA SCHMIDTMANN-LEIPZIG. A.SCHMINCKE·TOBINGEN 
A. SCHULTZ-KIEL • O. SCHULZ-BRAUNS-BONN . E. SEIDEL-HEIDELBERG· C. SEYFARTH
LEIPZIG· H. SIEGMUND-KOLN . W. SPIELMEyER-MONCHEN . C. STERNBERG-WIEN 
O. STEURER-TOBINGi?N. O. STOERKt-WIEN • A.v.SZILY-MONSTER· M. THOLLDTE-WIES
BADEN • M. VERSE- MARBURG • C. WEGELIN -BERN • A. WEICHSELBAUM t - WIEN 

K. WESSELY -MONCHEN • K. WINKLER-BRESLAU . K. WITTMAACK-HAMBURG 

HERAUSGEGEBEN VON 

F. HENKE UND O. LUBARSCH 
BRESLAU BERLIN 

FUNFTER BAND 

VERDAUUNGSDRUSEN 
ZWEITER TElL 

KOPFSPEICHELDRUSEN . BAUCHSPEICHELDRUSE 
GALLENBLASE UND GALLENWEGE 

BERLIN 
VERLAG VON JULIUS SPRINGER 

1929 



VERDAUUNGSDROSEN 

BEARBEITET VON 

W. FISCHER· W. GERLACH· G. B. GRUBER 
R. HANSER· G.HERXHEIMER . E.J.KRAUS 
F. J. LANG· E. ROESNER· R. ROSSLE 
M. THOLLDTE . A. WEICHSELBAUM t 

ZWEITER TElL 

KOPFSPEICHELOROSEN 
BAU CHSPEI CHELO ROSE 

GALLENBLASE UNO GALLENWEGE 

MIT 416 ZUM GROSS EN TElL 
FARBIGEN ABBILDUNGEN 

BERLIN 
VERLAG VON JULIUS SPRINGER 

1929 



ISBN 978-3-7091-9690-8 ISBN 978-3-7091-9937-4 (eBook) 
DOl 10.1007/978-3-7091-9937-4 

ALLE RECHTE, INSBESONDERE DAS DER OBERSETZUNG 
IN FREMDE SPRACHEN, VORBEHALTEN. 

COPYRIGHT 1929 BY JULIUS SPRINGER IN BERLIN. 
SOFTCOVER REPRINT OF THE HARDCOVER 1ST EDITION 1929 



Inhaltsverzeichnis. 
Selte 

1. Pathoiogischc Anatomic dcr grollen Kopfspciehcidriiscn. Von Professor Dr. 
F. J. LANG-Innsbruck. (Mit 106 AbbiIdungen) ............ I 

I. Zur Entwicklungsgeschichte, normalen Anatomie, Histologie und Physiologie 
der gro.6en Kopfspeicheldrusen . . . . . . . . . . . . . I 
A. Entwicklungsgeschichte der gro.6en Kopfspeicheldriisen. . . . I 

B. Normale Anatomie der gro.6en Kopfspeicheldriisen. . . . . . 3 
a) Normale Anatomie der Ohrspeicheldriise (Glandula parotis). 3 
b) Normale Anatomie der Unterkieferdriise (Glandula submaxillaris s. 

mandibularis) . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . .. 4 
c) Normale Anatomie der Unterzungendruse (Glandula sublingualis) 5 

C. Normale Histologie der gro.6en Kopfspeicheldriisen 5 

a) Von den gro.6en Kopfspeicheldrusen im allgemeinen 6 
b) Von den gro.6en Kopfspeicheldrusen im besonderen 7 

D. Physiologie der gro.6en Kopfspeicheldrusen II 
II. Die Leistungsveranderungen . . . . . . . . 14 

III. EntwicklungsstOrungen der Speicheldriisen. . 15 
IV. A~ophie, Nekrosen, Ablagerungs- und Speicherungsvorgange in den Speichel-

drusen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 18 
A. Atrophie und Nekrosen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 18 
B. Ablagerung fettiger und fettartiger Stoffe. Fettgewebsdurchwachsung. 20 
C. Hyaline und amyloide Ablagerungen und Glykogeninfiltration . . . . 23 
D. Pigmentablagerungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 23 
E. Verkalkungen und Verknocherungen . . . . . . . . . . . . . . . . 25 

V. Konkrement- bzw. Steinbildungen (Speichelsteinkrankheit-Sialolithiasis) der 
Speicheldriisen. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25 
A. Bildungsstii.tte und Lage der Speichelsteine. . . . . . . . 25 
B. Gestalt, Gro.6e, Farbe und Zahl der Speichelsteine . . . . 27 
C. Chemisches Verhalten der Speichelsteine . . . . . . . . . 29 
D. Ursachen und Entstehungsweise der Speichelsteine 29 
E. Folge- und Begleiterscheinungen der Speichelsteinkrankheit 35 

VI. Hypertrophie, Hyperplasie und Regeneration . 37 
VII. KreislaufstOrungen. . . . . 41 

vm. Entziindliche Erkrankungen 46 
A. Akute Entziindungen . . 46 

a) Die alterativ-parenchymatOse Entziindung . . . . . . 46 
b) Die seros-exsudative Entziindung (Parotitis epidemica) 47 
c) Die eitrig-exsudative Entziindung . . 49 

B. Chronisohe Entziindungen . . . . . . . 61 
a) Die chronisoh-exsudative Entziindung 61 
b) Die chronisch-produktive Entziindung 62 

IX. Spezifische Entzundungen 73 
A. Tuberkulose . . . . 73 
B. Syphilis .. .. .. 82 
C. Aktinomykose . . . 86 

X. Die tierischen Parasiten 91 



VI Inhalt8verzeichnis. 

Seite 
XI. Verletzungen und Fremdkorper . . . . . . . . . . . . . . . . . . 92 

A. Verletzungen. . • . . • • • . . . . . . . . . . . . . . . . . 92 
a) Verletzungen der Ohrspeicheldriise und ihres Ausfiihrungsganges . • 92 
b) ~erletzu~en der Unterkiefer- und Unterzungendriise und ihrer Aus

fiihrungsgange. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 93 
B. Fremdkorper • . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 93 

XII. Die symmetrische Schwellung der Speichel. und Tranendriisen (die BOg. 
MlxuLwzsche Krankheit). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 94 

Xli. Ranula und Zysten • . . . . 108 
A. Die Ranula . . . . . . . . . 108 
B. Zysten der Speicheldriisen 112 

a) Zysten der Ohrspeicheldriise 112 
b) Zysten der Unterkieferdriise. 114 

XIV. Geschwiilste . • . . . . • . . . . 114 
A. Bindesubstanzgeschwiilste . . . 115 

a) Reife homoiotypische (gutartige) Bindesubstanzgeschwiilste 115 
1. Fibrom, Myxom und Chondrom 115 
2. Lipom . . . . 116 
3. Hii.mangioin 117 
4. Lymphangiom 120 

Neurom 122 
Myom ., . . 123 

b) Unreife, heterotypische (bOsartige) Bindesubstanzgeschwiilste . 123 
Sarkom. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 123 
Melanoblastom ......... . . . 126 

B. Epitheliale Geschwiilste . . • . . . . . . . 127 
a) Reife (gutartige) epitheliale Geschwiilste . 127 

1. Adenom und Zystadenom . . . . . . . . . . . . . . 127 
2. Papilllires Zystadenolymphon \lnd papillii.res Adenozystom 128 

b) Unreife (bOsartige) epitheliale Geschwiilste der Speicheldriisen. Krebs 
der Speicheldriisen. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 131 
1. Von den klinischen Erscheinuvgen der Krebse 132 
2. Vom anatomischen Verhalten der Krebse 133 
3. Histologie der Speicheldriisenkrebse . 134 

a) Solider Krebs . . . . . . . . . . . 135 
{J) Zylinderzellkrebs . . . . . . . . . . 136 
y) Plattenepithelkrebs . . . . . . . . . 138 

4. Bemerkungen zur Atiologie der Speicheldriisenkrebse . 139 
c) Sog. Mischgeschwiilste • • . • • . • . • . . . . . . . 140 

1. Anatomische Befunde und klinische Erscheinungen der sog. Misch
geschwiilste. . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . 140 

2. Mikroskopische Befunde in den sog. Mischgeschwiilsten . . . . . 148 
a) Abgekapselte und beschrankt wachsende (gutartige) Misch

geschwiilste . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .' . 148 
fJ) Infiltrierend wachsende Mischgeschwiilste . . . . . . . . . . 163 

3. Von den Annahmen, die iiber Wesen und Entstehungsart der Misch
geschwiilste der Speicheldriisen aufgestellt wurden . . . . . . . 166 
a) Von der bindegewebig-endothelialen Auffassung der Misch-

geschwiilste ........... . . . . . . . . . . . . 167 
fJ) Von der epithelialen Auffassung der Mischgeschwiilste . . . . 169 
1') Von der Kombination der bindegewebig-endothelialen und der 

epithelialen Auffassung _ .. _ . . . 174 
4. tJber die H.erkunft der Mischgeschwiilste 176 

Zylindrom der Speicheldriisen . . . . . 178 
C. Sekundii.re, metastatische Geschwiilste . . . . . . . . . . . 187 
D. Experimentell erzeugte, geschwulstii.hnliche Verii.nderungen der Speichel-

driisen 189 
Schrifttum . . . . . . . . . . . . . . . _ . . . . . . . . . . . . . . . . 189 



Inhaltsverzeichnis. 

2. Pathologie der Bauchspeicheldriise. (Mit Ausnahme der LANGEBHANSschen Inseln 
und der Diabetesfrage.). Von Professor Dr. GEORG B. GRUBER-Gottingen. 

VII 

Seite 

(Mit 249 Abbildungen) ........................... 211 
I. Namengebung. Entwicklung, Bau und Leistung des Pankreas; Verbrauch, 

Wiederersatz und tJberpflanzung von Pankreasgewebe. (Anhang: Leichen-
erscheinungen der Bauchspeicheldriise) . 211 

II. Variationen und Entwicklungsfehler .........•........ 240 
1. Anomalien der Pankreasgange . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 240 
2. Angeborene Formfehler . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 246 

A. Ungewohnliche Gestalt des Pankreaskopfes, Korpers und Schwanzes 246 
B. Unterentwioklung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 249 
C. Hyperplasie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 252 
D. Ringformige Bauchspeicheldriise (Pancreas annulare). . . . 254 

3. Nebenspeicheldriise (Pancreas accessorium, Pancreas aberrans) 259 
4. Lagefehler der Bauchspeicheldriise . . . . . . . . . . . . . 277 
5. Gewebsmi13bildungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 282 

A. Abweiohungen der Gangepithelien . . . . . . . . . . . . . . . . 282 
B. Angeborene Zysten der Bauchspeicheldriise und angeborenes Zysten-

pankreas . . . . . 284 
C. Bindegewebsknoten. . 293 

III. KreislaufsWrungen. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 294 
1. Hyperamie und Anamie . . . . . . . . . . . . . . . . . 294 
2. Blutungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 297 
3. Thrombosen und Infarkte im Gebiet der Bauchspeicheldriise 305 

A. Sklerose der GefaI3e des Pankreas. . . . . . . 305 
B. Entziindliche Erkrankungen der Pankreasgefa13e. 308 
C. Aneurysmen im Pankreasbereich 312 
D. Thrombose im Pankreasbereich . . . . . . . . 313 
E. Infarktbildung im Gebiet des Pankreas . . . . 315 

4. 6dem der Bauchspeioheldriise . . . . . . . . . . 320 
IV. Riickgangige Veranderungen und Ablagerungen in der Bauchspeicheldriise 

(mit Ausnahme der Speichelsteinbildung) ............... 321 
1. Atrophie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 321 

1. Anhang. Prosoplastische, mehrschichtige Epithelinseln in den Bauch-
speichelgangen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 337 

2. Anhang. Pankreasschwund bei Feten und Kleinkindern . 338 
2. Akute Gewebs-Entartung . . . . . . . • • . . . . . . . 339 
3. Sog. fettige Entartung (fettige Metamorphose des Pankreas) 340 
4. Amyloide Veranderung . . . . . . . . . . . . . . . 346 
5. Storungen der Pigmentverteilung. . . . . . . . . . . 348 
6. Nekrobiose und Nekrose. . . . . . . . . . . . . . . 354 
7. Fettgewebsnekrosen im Bereich der Bauchspeicheldriise 358 

V. Entziindungen (mit Ausnahme der spez. Infektionsfolgen) 371 
1. Akute Entziindungen . . . . . . . . . . . . . . . . 371 

A. Akute hamatogene Entziindungen . . . . . . . . . 373 
B. Akute kanalikulare Entziindung ................. 374 
C. Von den Nachbarorganen durch Gewebsanwachsung auf das Pankreas 

fortgeleitete Entziindung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 379 
1. Anhang. Subakute Pankreatitis. . . . . . . . . . . . .. 382 
2. Anhang. Speicheleindickung und Speichelsteine im Pankreas 382 

2. Chronische Entziindung der Bauchspeicheldriise . . . . . . . . . . . 395 
I. Chronische Entziindung der ganzen Driise . . . . . . . . . . . . 399 

II. Umschriebene chl'onische Entziindung des Pankreas " ..... 400 
1. Anhang. Pankreasvera.nderungen bei Leberzirrhose und bei chroni-

schem Alkoholismus. . . . . . . . . . . . . 401 
VI. Folgen spezifischer Infektion auf die Bauchspeicheldriise 405 

1. Mumps. . . . . . . . . . . . . . 405 
2. Tuberkulose . . . . . . . . . . • 406 
3. Lues. . . . . . . . . . . . . . . 413 

A. Spirochaeta pallida im Pankreas. . . . . . 413 
B. Fetale und friihkindliche Lues des Pankreas 414 



VIII Inhaltsverzeichnis. 

a) Totgeburten ......... . 
b) Friihgeborene und Neugeborene 
c) Junge Siuglinge. . . . . . . 

C. Postfetal erworbene Lues . . . . . 

Seite 
419 
421 
423 
426 

4. Die Bauchspeicheldriise bei Malaria ..... 430 
5. Lymphogranulomatose der Bauchspeicheldriise . 431 
6. Mycosis fungoides. • . . . . . . . . . . . . . 436 
7. Oidiomykose . . . . . . • . • . . . . . . . • 437 

Anhang: Pankreas bei Erkrankungen des Blutes BOwie des blut- und 
lymphbildenden Systems ......... . . 438 

VII. Verletzungen und Fremdkorper der Bauchspeicheldriise . 442 
1. Verletzungen der Bauchspeicheldriise . . . . . . . . 442 

A. Offene Verletzungen . . . • . • . . . . • . . . 443 
Anhang: ScMdigung der Bauchspeicheldriise im Gefolge chirurgischer 

Eingriffe . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 448 
B. Geschlossene Verletzungen . . • • . • . • . . . . . . . 448 

1. Anhang: Akute Pankreaserkrankungen als Unfallsfolge . 451 
2. Anhang: Der sog. "akute Pankreastod" . . . , . . . . 453 

2. Fremdkorper im Pankreas. . . . . . . . 456 
VIII. Die akute nekrosierende Pankreas-Erkrankung . 457 

1. Bild der Erscheinungen . . . . . . . . . . 458 
2. Die Folgen der akuten Pankreasnekrose . . . . . . . . . . .. . 469 
3. Entstehungsweise und Ursachenkreis der akutan Pankreasnekrose . 475 

Anhang: Klinische und pathologisch-anatomische Statistik der akutan 
Pankreasnekrose ........................ 491 

Ha.ufigkeit . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 491 
Geschlechtsanfalligkeit fiir akute Pankreasnekrose . . . . . . . . . . 492 
Frage der Zunahme der akut nekrotisierenden Pankreaserkrankungen 492 

IX. Verlagerungen. • . . • . • • . • • . . . . . . . . . . . . . . 493 
X. GeschwuIstartige Neubildungen im Bereich der Bauchspeicheldriise . 497 

1. Gutartige Geschwulstbildungen. . . . . . . . . . . . . . . . 497 
2. BOsartige GeschwuIstbildungen . . . . . . . . . . . . . . . . 513 

A. Karzinom • . . . . • . . . • • . . . . . . . . . . . . . 517 
B. Sarkom • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 537 

XI. Gangerweiterungen, Blasenbildungen und zystenii.hnliche Veranderungen im 
Bereich der Bauchspeicheldriise. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 541 
1. Retentionszystan • • . . . . . . . . . . 542 
2. Pseudozystan (Zystoide) . . • . • • • • . 548 

XII. Parasiten im Bereich der Bauchspeicheldriise 558 
1. Nematoden. . 558 

A. Askaridosis . . . . . 559 
B. Trichinosis. . . . . . 563 

2. Trematoden. Distomiasis 564 
3. Zestoden. . . . . 565 

A. Echinokokken • . . 565 
B. Taenia saginata . . 568 
C. Cysticerus cellulosae 573 

Schrifttum . . . . . . . 574 
Nachtrag . . . . . . . . . . . 617 
Nachtrag zum Schrifttum . . . 621 

3. Die pathologisch-anatomischen Veriinderungen des Pankreas beim Diabetes mellitus. 
Von Prof. Dr. Emx JOHANNES KRAus-Prag. Mit Beniitzung eines Manuskriptes aus 
dem Jahre 1914 von weilandProf.A.WEIOHSELBAUM t-Wien. (Mit26Abbildungen) 622 

I. Die Orthologie der LANGERJlANSSchen Inseln (L. I.). . . 622 
A. Entwicklungsgeschichte der LANGERJlANSschen InseIn 622 
B. Normale Histologie der L. I. . . . . . . . . . . . 626 
C. Zahl und GroBe . . . . . . . . . . . . . . . . . 629 



Inhaltsverzeichnis. IX 

Seito 
II. Die Frage der Selbsffindigkeit der L. I. . . . . . . 631 

A. Die Kapselfrage . . . . . . . . . . . . . . . 631 
B. Die Frage der Umwandlungsfahigkeit der InseIn. 632 
C. Die Frage der InseIneubildung ......... 635 
D. Weitere Belege fiir die Selbstii.ndigkeit der InseIn . . . . . . . . . . 639 
E. Die vergleichende Anatomie als Stiitze der Lehre von der Selbstandigkeit 

der L. I. ............................ 640 
F. Die Theorie von NEUBERT ..•....•....•..•.... 641 

III. Die inkretorische Funktion des Pankreas (Ergebnisse der Gangunterbindung 
und anderer Versuche. Das Insulin). . . . . . . . . 

Das Insulin. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
IV. Das Wesen des Diabetes mellitus. Wirkung des Insulins ....... . 

Die Wirkung des Insulins . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
V. Die morphologischen Veranderungen des Pankreas beim Diabetes mellitus. 

A. Geschichtliches. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
B. Makroskopische Beschaffenheit des Pankreas beim Diabetes mellitus 
C. Mikroskopische Veranderungen beirn Diabetes mellitus .... 

a) Die hydropische Degeneration der InseIn ... . . . . . 
b) Die einfache Atrophie der L. I. von SEYFARTH (genuine primii.re 

Atrophie von E. J. KRAus) . . . . . . . . . . . . . . 
c) Die hyaline Degeneration der Inseln ......... . 
d) Die chronische peri- und intrainsulii.re Entziindung (Sklerose der 

InseIn) .............. . 
e) Blutungen in den InseIn . . . . . . . 
f) Die Verfettung der Inselepithelien. . . 
g) Die NekroE.e und Verkalkung der Inseln . 
h) Die rundzellige Infiltration der InseIn . . . . . 
i) Die Verminderung der Zahl und GroBe der L. I. 
j) Die Regeneration uno. Hypertrophie ..... . 
k) Die Adenombildung der L. I.. . . . . . . . . 

D. Mikroskopische Veranderungen des Driisenparenchyms beirn Diabetes 
mellitus ........................ . 
a) Die Atrophie des Driisenparenchyms ......... . 
b) Die fettige Degeneration des Driisenparenchmys. Azidophilie. Zentro-

azinare Zellen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
c) Die Veranderungen am Zwischengewebe ............ . 
d) Die Veranderungen an den Ausfiihrungsgii.ngen. Fettgewebsnekrose 
e) Die Regeneration des Driisenparenchyms 

E. Pankreasbefunde bei kindlichem Diabetes. . . 
F. Der Bronzediabetes ............ . 

VI. Die Begleit- und Folgeerscheinungen des Diabetes mellitus (ausschlieBlich 
der Veranderungen im endokrinen System). . . . . ..... . 

VII. Die Veranderungen der endokrinen Organe beim Diabetes mellitus ... . 
VIII. Kritische Beleuchtung der Veranderungen der LANGERHANSschen Inseln 

und des Driisenparenchmys des PankreaB, Bowie der Veranderungen in den 
anderen Organen. Die Frage des hypophysii.ren und thyreogenen Diabetes 

IX. Uberblick iiber die Arten und Ursachen der Inselverii.nderungen beim Diabetes 
X. Riickblick 

643 
650 
652 
657 
657 
657 
666 
670 
670 

676 
678 

680 
683 
683 
684 
685 
685 
691 
692 

693 
693 

694 
695 
695 
696 
696 
699 

702 
705 

707 
719 
726 

Schrifttum . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 727 

4. Gallenblase und Gallenwege. Von Prof. Dr. ROBERT HANSER, Ludwigshafen a. Rh. 
(Mit 35 Abbildungen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 748 
Die MiBbildungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 753 
Form und Lage. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 763 
Idiopathische Choledochuszysten . . . . . . . . . . . . . . . . . . 765 
Kreislaufstorungen und sog. Degenerationen der Gallenblase und -wege 778 
Stieldrehung der Gallenblase . . . . . . . . . . . . . . .. .. 780 
Entziindung der Gallenblase und Gallenwege 781 
Bakteriologie der Gallenblase und Gallenwege 793 
Tuberkulose . . . . . . . . . . . 799 
Syphilis . . . . . . . . . . . . . . . . . 800 



x Inhaltsverzeichnis. 

Rotz, Lepra und Aktinomykose • 
Lymphogranulomatose • . . . . . 
Gallensteinkrankheit (Cholelithiasis) 
Rad.iArer Cholesterinstein . . . . . . . . . 
Reine Pigmentsteine (BiIirubinkalksteine, Pechsteine) . 
Brauner, erdigar Pigmentstein •.......... 
Kombinationssteine . . . . . . . . . . . . . . . 
Durchwachsung dar Steine . . . . . . . . . . . . 
Gallensteinrezidive .............. . 
Gallige Peritonitis ohne Perforation dar Gallenwege 
Geschwiilste der Gallenblase und Gallenwege . . . 
Plattenepithelkrebse • . 
Sarkom der Gallenblase 
Parasiten •...... 

Sc~tum . . . . . . . . . . . . . . . 
Nachtrag ..... . 
N amen verzeichnis 
Sachverzeichnis . 

Se1te 
• 801 
• SOl 

801 
808 
818 
82(} 
821 
830 
831 
834 

· 837 
• 844 
• 852 

853 
860 
873 
874 
897 



1. Pathologische Anatomie der groBen 
Kopfspeicheldrusen. 

Von 

F. J. Lang-Innsbruck. 

Mit 106 Abbildungen. 

In dem foIgenden Beitrag ist versucht die pathologische Anatomie und 
Histologie der groBen Kopfspeicheldrusen darzustellen. Seit den umfassenden, 
mehr klinische Gesichtspunkte berucksichtigenden Untersuchungen H. HEINEKES 
im Jahre 1913 fanden die Erkrankungen der Speicheldrusen keine eingehendere 
Bearbeitung. In den ublichen Lehrbuchern der pathologischen Anatomie sind 
die Veranderungen der Speicheldrusen nur in groBen Umrissen besprochen. 
Urn so groBor ist allordings die Zahl der Einzelboitrago, die in ihrem Umfang 
kaum mehr zu ubersehen sind. Urn eigene Erfahrungen zu sammeln und eine 
einigermaBen vollkommene Darstellung zu geben, habe ich seit mehreren Jahren 
zahlreiches und einwandfreies Material gesammelt und bearbeitet. Unterstutzt 
wurde ich dabei vor all em durch die reichhaltige Sammlung des hiesigen Museums 
- das durch Prof. G. POMMER in mustergultiger Weise ausgestattet wurde -
sowie durch Prof. Ga. B. GRUBER, der mir wertvolle Praparate fur die VOT

liegenden Untersuchungen zur Verfugung stellte. 

I. Zur Entwicklungsgeschichte, normalen Anatomie, Risto
logie und Physiologie der grofien Kopfspeicheldriisen. 
A. Entwicklungsgeschichte der groBen Kopfspeicheldriisen. 
Die groBen Kopfspeicheldrusen [Ohrspeicheldruse (Glandula paro-

tis), Unterkieferdruse (Gl. submaxillaris s. mandibularis) und Unterzungen
druse (Gl. sublingualis)] gehOren en twickl ungsgeschich tlich der M und
schleimhaut an, da ihre Ausfuhrungsgange in die Mundhahle einmunden 
und sich daher vom MundhOhlenepithel aus gebildet haben mussen. (v. SCHU
MACHER.) 

Als erste Speicheldruse erscheint in der embryonalen Entwicklung nach 
PLAYFAIR Mc MURRICH bzw. HAMMAR die Ohrspeicheldruse (Gl. parotis), 
die hei einem Embryo von 8 mm als Rinne am Boden der Alveolohukkalfurche 
in der Nahe des Mundwinkels auf tritt, urn sich dann im Laufe der Entwick
lung allmahlich zu verlangern. Bei einem Embryo von 17 mm trennt sich die 
Rinne von dem Epithel und liegt als eine rahrige Bildung unter dem Epithel 
der Alveolobukkalfurche. (PLAYFAIR Mc M"C"RRICH.) An einer Stelle, die dem 
vorderen Ende der ursprunglichen Rinne entspricht, affnet sie sich in die 
MundhOhle. Diese Rahre (der spatere Ductus parotideus) verlangert sich, in
dem sich zwischen sie und die Alveolohukkalfurche mesenchymales Gewebe 

Handbuch der pathoiogischcn Anatomie. V/2. 1 
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vorschiebt; sie wandert dabei uber den Musculus masseter in die Gegend des 
auBeren Ohres. 

In dieser Lage nun beginnt das Rohr an seinem hinteren Ende urspriinglich 
solide Aussprossungen zu treiben, die, umgeben von einer Mesenchymhiille, 
rasch an Zahl und GroBe zunehmen. SchlieI3lich erhalt die Druse die Lage und 
Form des ausgebildeten Organs. (PLAYFAffi Me MURRICH.) 

Zu erwiihnen ist noch, daB an der Stelle, an der ein Driisengang den Musculus masseter 
kreuzt, als eine Aussprossung des Ganges, die Glandula parotis accessoria, entsteht. 
!hre weitere Entwicklung ahnelt der der Hauptdriise. (PLAYFAIR Mc MURRICH.) 

Zu etwas abweichenden Auffassungen von der Entwicklungsg~schichte der Ohrspeichel
driisekamenHIs undCHIEVITZ, die dieParotis erst in einer etwas spateren embryonalenEnt
wicklungszeit (gegen die achte Woche hin) auftreten sahen und sie als solide Aussprossung des 
Alveolobukkalepithels darstellten (im ahnlichem Sinne iiuBert sich auch BONNET). CHIEVITZ, 
der auf Grund vergleichender Untersuchungen einen sorgfaltigen Beitrag zur Entwick
lungsgeschichte der Speicheldriisen lieferte, beschreibt bei einem 12 Wochen alten mensch
lichen Embryo einen Seitenast des Hauptganges, der hier Erwahnung zu finden hat, da 
er den Ausgangspunkt krankhafter (zystischer) Bildungen abgeben kann. Dieser Seitenast 
zweigt kurz vor dem vorderen Ende des Masseter, von der medialen Seite des Ductus paro
tideus ab, um nach hinten bis zum Musculus pterygoideus internus zu ziehen und nach 
einem Verlauf von 1 mm blind zu enden. 

Die Unterkieferdriise (Gl. submaxillaris s. mandibularis) tritt 
"als eine leistenahnliche Verdickung der Alveololingualfurche" bei sechs Wochen 
alten Embryonen auf. (PLAYFAIR Me MURRleH.) "Die Leiste trennt sich spater 
in der Richtung von hinten nach vorwiirts yom Epithel, und der so gebildete 
solide Strang wuchert abwarts gegen die Regio submaxillaris; sein Ende sprieBt 
aus und bildet die eigentliche Druse, wahrend der Rest der Leiste zum Aus
fuhrungsgang wird und sein vorderes, mit dem Epithel in Verbindung stehendes 
Ende allmahlich vorschiebt, bis er seine definitive Lage erreicht". (PLAYFAIR 
Me MURRICH, S.337.) 1m Laufe der Entwicklung erhalt der Gang ein Lumen 
(Ductus submaxillaris); die Knospen, die die Lii.ppchen darstellen, bleiben bis 
zu einem viel spateren Zeitpunkt solid. (PLAYFAm Me MURRICH.) 

Auch die Un ter zungendrii se (Gl. su blingualis) die zuletzt erscheint 
(BONNET), stellt solide Auswuchse des Epithels der Alveololingualfurche dar. 
Sie bildet sich unmittelbar lateral von dem vorderen Ende des Ductus submaxil
laris (PLAYFAIR Me MURRICH). Haufig unterbleibt uberhaupt die Entwicklung 
der Glandula sublingualis (CHIEVITZ) und "di.e sogenannten Sublingualdriise des 
Erwachsenen wird dann ganz von denAlveololingualdrusen gebildet". (PLAYFAIR 
Me MURRICH, S. 337.) 

"Die Kanalisation der soliden Anlagen der DrUsen schreitet nach der Peri
pherie vor, und solange die Endzweige solid bleiben, haben sie die Fahigkeit, 
neue Knospen zu bilden. Wenn jedoch in einer Knospe ein Lumen gebildet und 
sie so zu einem Alveolus geworden ist, hat sie die Fahigkeit der Knospung ver
loren, und das weitere Wachstum der Druse kommt durch die Entwicklung 
des umhUllenden Bindegewebes und durch die GroBenzunahme der schon ge
bildeten Alveole zustande. Auch der spezifische Charakter der Zellen wird erst 
nach der Kanalisation deutlich; Schleimzellen kann man in den Alveolelingual
drusen von Feten der sechzehnten Woche unterscheiden und serose Zellen in 
der Parotis von solchen des iiinften Monats. Die Zellen der GIANuzzIschen 
Halbmonde entwickeln sich aus Zellen, welche die Alveolenlichtung begrenzen, 
und werden erst sekundar durch Schleimzellen uberwachsen". (PLAYFAffi 
Mc MURRICH, S. 338.) 

N a c h M. HEIDENHAIN erfolgt das Wachstum der groBen Kopfspeicheldriisen - die einen 
besonderen embryodynamischen Typus darstellen - durch Sprossung im Gegensatz zu 
den schlauchformigen Driisen des Darmkanals, deren Entwicklung nach einem Spaltungs
typus erfolgt. Die Halbmonde und Endbeeren sind die wachsenden und der Vermehrung 
unterfiegenden SchElitelpunkte des Driisenbaumchens, sie stellen die "Adenomeren", d. i. 
die teilbaren Driiseneinheiten dar. 
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B. Normale Anatomie der groJ3en Kopfspeicheldriisen. 
Bekanntlich sind an jeder Kopfhalfte rechts und links je drei groBe 

Speicheldrusen vorhanden: a) Die Ohrspeicheldruse. (Gl~ndula par~
tis), b) die Unterkieferdruse (Glandula submaxllla.ns s .. mandl
bularis) und c) die Unterzungendruse (Glandula sublmguahs) . 

a) Normale Anatomie der Ohrspeicheldriise (Glandula parotis). 
Die Ohrspeicheldruse (Glandula parotis) ist die groBte und machtigste 

der groBen Kopfspeicheldrusen. Ihr Gewicht betragt ungefahr 25 g, nach 
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Abb. 1. GroBe und kleine Speicheldrusen. Ein Stuck der rechten Unterkieferhiilfte ist heraus
gesagt, die Wangenhaut, zurn Teil auch die Schleimhaut und der Mundhohlenboden sind entfernt. 
Man sieht in die Mundhohle hinein, auf den rechten Rand der Zunge und auf die rechte Glandula 
sublingualis. Ein Stuck aus der Zungenspitze ist herausgeschnitten, urn die BLANDIN-NuHNsche 

Druse freizulegen. Ohrlappchen mit Haken in die Hohe gezogen. 
(Nach H. BRAUS, Bd_ 2, S. 68, Abb. 41.) 

DURSY (VIERORDT) 30 g, das spezifische Gewicht 1,0551, bzw. 1,0455 (Sub
stanz) (VIERORDT). Die Hohe der Druse wird von VIERORDT mit 65 (vorne 47, 
hinten 34), die Breite mit 35, die Dicke mit 25 mm und das Volumen mit 20,8 
bis 27,8 cern angegeben. Der Ausfuhrungsgang besitzt nach VIERORDT eine Lange 
von 68, eine Dicke von 2 und ein Lumen von 0,9 mm. 

Der graugelbe, an seiner Oberflache gelappte Drusenkorper ist zum groBen 
Teil in der :Fossa retromandibularis verborgen (Abb. 1), der kleinere Teil 
der Druse liegt oberflachlich dem hinteren Anteil des M. masseter auf. Die 
Druse ist in die derbe Fascia parotideo-masseterica (in die sog. Parotisfascie) 
eingehullt; diese besteht aus einem oberflachlichen und einem tiefen Blatt. 
(CORNING.) Nach hinten reicht die Druse bis an die Pars tymp. ossis temp. 
und den knorpeligen, auBeren Gehorgang; in der Tiefe erreicht sie den Proc. 

1* 
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styloideus; der unterste Teil des Processus retromandibularis der Ohrspeichel
druse zieht nach abwarts bis nahe an die Unterkieferdruse. 

Die kleinen Ausfuhrungsgange der Druse sammeln sich zu groBeren und 
bilden schlieBlich einen Hauptausfuhrungsgang, den Ductus parotideus 
(Stenonis) oder den Ductus Stenonianus. Er tritt aus den vorderen, 
oberen Anteilen des Drusenkorpers hervor, verlauft annahernd horizontal auf 
der lateralen Flache des M. masseter nach vorne und biegt fast rechtwinklig 
urn den Rand des BICHATschen Fettpfropfes herum, urn schlieBlich den M. bucci
nator zu durchbohren und gegenuber dem zweiten oberen Molaren in die Mund
hohle zu munden. (BRAUS.) 

An dem Ductus S tenonis findet sich nicht selten eine Anhaufung von 
kleinen, uberzahligen Drusenlappchenbildungen, der sog. Glandula parotis 
accessoria. 1st die Parotis accessoria von der Hauptdruse vollkommen ge
trennt, so fuhrt ein eigener zarter Ausfuhrungsgang in den Hauptgang. (V gl. 
Ausfuhrungen uber· die Entwicklungsgeschichte.) 

Der retromandibulare Teil der Druse wird von der Arteria carotis externa 
durchsetzt, die sich in der Drusensubstanz in ihre beiden Endaste (A. temporalis 
superficialis und A. maxillaris internal teilt. Von den genannten GefaBen wird 
die Druse mit arteriellem Blut versorgt. Das venose Blut flieBt groBtenteils 
durch die oberflachlich in der Druse gelegene Vena facialis posterior abo 

Die sekretorischen (parasympathischen) N erven der Druse stammen 
aus dem Nervus glossopharyngeus und erreichen sie auf dem Weg der JACOB
SOHNschen Anastomose, deren Fasern sich vor dem Eintritt in die Druse dem 
Nervus auriculo-temporalis anlegen. Die sympathischen Fasern, zu denen 
kleine Ganglienzellanhaufungen in der Druse selbst gehoren, kommen aus dem 
Nervengeflecht der A. temporalis superfieialis. (V gl. auch BABKIN.) 

Teils auf der Drusenkapsel, teils in der Druse selbst gelegen, finden sich 
einzelne Lymphknoten (Nodi lymphatici parotidei) - NEISSE wies 8 bis 
14 Lymphknoten bei Neugeborenen und Feten nach - in die die Lymphe aus 
der Druse selbst, aber auch aus der Gegend des iiuBeren Ohres, der Nasenwurzel 
und der Lippe abflieBt. 

b) Normale Anatomie der Unterkieferdriise (Glandula submaxiIlaris 
S. mandibularis). 

Die Unter kiefer druse (Glandula submaxillaris S. mandi bularis) 
(Abb. 1) liegt als platter rundlicher Korper im Trigonum submaxillare, das von 
dem unteren Rande des Unterkiefers, der Mandibula, und den beiden Biiuchen 
des M. digastricus gebildet wird. Das Gewicht der Druse betragt etwa 12 g, 
nach KRAUSE (VIERORDT) 7,3 bis 11 g. Das spezifische Gewicht belauft sich 
auf 1,0487, bzw. 1,0408 (VIERORDT). Die Hohe der Druse wird von VIERORDT 
mit 20, die Breite mit 16, die Dicke mit 41 mm (Lange von vorn nach hinten) 
und das Volumen mit 6,6 bis 9,9 ccm angegeben. Der Ausfuhrungsgang besitzt 
nach VIERORDT eine Lange von 54 mm und ein Lumen von 1,4 mm. Die Druse 
steckt in einer Kapsel, die durch eine Teilung der oberflachlichen Halsfaszie 
gebildet wird. 

Der Hauptausfuhrungsgangder Unterkieferdruse, der Ductus Wartho
nianus, biegt urn den hinteren Rand des M. mylohyoideus nach oben, ist hier 
zwischen dessen oberem Ende und der Unterzungendriise gelegen und mundet 
an der etwas abgerundeten Spitze einer Papille,der Caruncula salivalis, seitlich 
vom Zungenbandchen in die Mundhohle. 

Uber die Oberflache der Unterkieferdruse zieht die Vena facialis anterior 
hinweg, wiihrend die A. maxillaris externa tief in der Druse vergraben liegt. 
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Drei Astchen dieser Arterie versorgen zusammen mit der A. lingualis die Unter
kieferdriise. 

An der Innenseite des Driisenkorpers liegt das Ganglion submaxillare, von 
dem Nervenfasern in die Driise einstrahlen. Die sekretorischen (para
sympathischen) N erven der Unterkieierdriise stammen aus der Chorda 
tympani (VII), erreichen die DrUse iiber den N. lingualis und das Ganglion 
submaxillare (BRAUS). Die sympathischen Fasern gelangen auf dem Weg 
des Plexus sympathicus der A. maxillaris externa zur Driise. (S. auch BABKIN.) 

Auf der Driisenkapsel sind mehrere bis hanfkorngroBe Lymphknotchen 
(Nodi submaxillares) gelegen, in die die Gewebslymphe der Nase, Lippe und 
Mundhohle abflieBt. Vereinzelte andere Lymphknotchen (Nodi paramandi
bulares) liegen in der Kapsel und auch im Driisenkorper selbst. In diese ergieBt 
sich die Lymphe aus der Driise und teilweise auch aus der Lippe und Zunge. 
(BRAUS.) 

c) Normale Anatomie der Unterzungendriise (Gl. suhlingualis). 
Die Unterzungendriise ist die kleinste der Kopfspeicheldriisen (Abb. I). 

Ihr Gewicht betragt etwa 5 g, nach DURSY (VIERORDT) 4 g, das spezifische Ge
wicht 1,0481 (VIERORDT). Die Rohe der Unterzungendriise wird von VIERORDT 
mit 7, die Breite mit 18, die Dicke mit 41 mm und das Volumen mit 2,2 bis 
3,3 ccm angegeben. Die Lange des Ductus Bartholinianus betragt nach 
VIERORDT 25 und das Lumen I mm; die 5-12 Ductus Riviniani besitzen 
eine Lange von 4-5 und ein Lumen von 0,5 mm. 

Die Driise liegt innerhalb der Mundhohle selbst (vgl. Abb. I) der Innenseite 
des Corpus mandibulae angeschmiegt in einer Eindellung desselben, der Fossa 
sublingualis mandibulae; die Oberflache der Driise wird von der Mundschleim
haut bedeckt. Medial von der Unterzungendriise liegt der M. genioglossus. 
Nach hinten grenzt die G1. sublingualis an die Unterkieferdriise. 

Eine geschlossene Kapsel besitzt diese Driise nicht. Neben einer Hauptdriise 
(G1. sublingualis major) lassen sich noch gelegentlich mehrere (5 bis 12) kleinere 
Nebendriischen (G1. sublinguales minores) auffinden, die mit ihren feinen Gangen 
(Ductuli sublinguales Ri vini) auf dem freien Rand der Plica sublingualis aus
miinden. Der Ausfiihrungsgang (Ductus sublingualis Bartholini) der G1. 
sublingualis major kann gemeinsam mit oder auch neben dem Ductus sub
maxillaris Warthoni auf der Caruncula salivalis miinden. 

Die Blutzufuhr zur Unterzungendriise erfolgt durch die Arteria sub
lingualis aus der A. lingualis; die Blutabfuhr durch die Vena sublingualis. 

Der Nervus sublingualis, ein Ast des N.lingualis, fiihrt die sekretorischen 
(parasympathischen) Nerven, die aus der Chorda tympani stammen (VII). 
Die sympathischen Nervenfasern liefert ebenso wie bei den Unterkieferdriisen 
der Plexus sympathicus der A. maxillaris externa. 

C. Normale Histologie der groJ3en Kopfspeicheldriisen. 
Es kann natiirlich nicht Aufgabe dieses Abschnittes sein, eine ausfiihrlichere 

Darstellung der normalen Ristologie der groBen Kopfspeicheldrii'3en 
zu geben; das wiirde zu weit fiihren und eriibrigt sich um so mehr, als die normale 
Histologie der Speicheldriisen erst vor kurzem (1927) durch K. W. ZIMMER
MANN eine umfassende und auch das ganze Schrifttum iiber die Kopfspeichel
driisen beriicksichtigende Bearbeitung im Handbuch der mikroskopischen 
Anatomie des Menschen (Bd. V, Teil I) erfahren hat. Rier soil die normale 
mikroskopische Anatomie nur in ihren Rauptziigen und soweit fiir das Ver
standnis unseres Beitrages notwendig besprochen werden, wobei wir uns im 
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besonderen an die Untersuchungen v. EBNERS, SCHAFFERS und S. v. SCHU· 
MACHERS halten. (Dieser Abschnitt war schon vor dem Erscheinen des ZIMMER
MANNschen Beitrages fertiggestellt.) 

a) Von den groBen Kopfspeicheldriisen im allgemeinen. 
Die groBen Kopfspeicheldrusen gehOren dem tubulo- alveoHiren 

.· n. 

.·11. ___ ...... 

Typus an. Ihre sezernierenden Endstucke 
bestehen aus Schlauchen, die baumartig sich 
verasteln, keine Netze bilden und blind en
digen. Sie sind mit vielfachen, oft dicht an
einander gedrangten Biegungen und Win
dungen und zahlreichen rundlichen Ausbuch
tungen versehen. (S. v . SCHUMACHER u. a.) 
"An den kleinsten Einzeldriisen kann man 
einen Ausfiihrungsgang mit wenigen Verzwei-

1-.... ---- .\ . gungen und das von spezifischen Zellen aus
gekleidete termillale Gangsystem" unter
scheiden. (v. EBNER, S. 32.) 

Wahrend inder Unterzungendriise gewohn-
11. lich die Endstucke unmittelbar in die Aus

fuhrungsgange iibergehen [hie und da linden 
sich kurze Schaltstucke sowie statt der Spei
chelrohren Zellinseln an einer Seite der Lich
tung], tritt bei der Ohrspeicheldruse und der 
Unterkieferdriise eine Gliederung des Aus
fiihrungssystems in drei morphologisch ver-
schiedene Abschnitte ein, namlich in Schalt
stucke, Sekret- oder Speichelrohren 
(Streifenstucke ZIMMERMANNS) und Aus
fuhrungsgange. (S. v. SCHUMACHER, S. 358.) 
(Vgl. Abb. 2.) 

Vielfach verzweigte Gange der Schalt
stucke, die sich unmittelbar an die Endstucke 

~ _____ III. K anschlieBen, sind mit einem kubischen oder 
abgeplatteten Epithel ausgekleidet. (v. EBNER, 
S. V. SCHUMACHER u. a.) Die Speichelrohren-

. II. 

. iL. die iiberwiegend intralobular verlamen, fuhren 
ein fast kubisches, bzw. zylindrischesEpithel. 
(v. EBNER.) Ihr Protoplasma ist eosinophil und 
besitzt Komchenreihen, die ihm den Eindruck 

w .. :at---~k. einer Streifung verleihen. Das von diesen 
Zellen gelieferte Sekret, das hohen Kalkgehalt 
amweist, ist wahrscheinlich verschieden von 

Abb. 2. Schema des Endstiickes und 
Ausfiihrungssystemes einer (gemischten) 
Speicheidriise. m.E. Mukoses Endstiick. 
dem serose Halbmonde (s.H.) mit inter
zellularen Sekretkapillaren (Sk) auf
sitzen. Sch. Scbaltstiicke. SR. Sekret
oder Speicbeirobren .. A. Ausfiibrungs· 

gang. (Nach S. v. SCHUMACHER.) 

dem der Endstucke der betreffenden Drusen. 
(S. v. SCHUMACHER.) Die groBen Ausfiihrungs
gange, die interlobular liegen, sind von einem 
einfachen Zylinderepithel bekleidet, das nach 
den neuesten Untersuchungen von J. MATms 
(im Institut S. v. SCHUMACHERS) in apokriner 
Sekretionsart ein eiweiBhaltiges Sekret liefert. 

Die spezifischen Zellen der Endstucke sind entweder serose (albuminose) oder 
mukose Schleimzellen; ihre Verteilung innerhalb der einzelnen Speicheldriisen 
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solI spater im Abschnitt iiber die Kopfspeicheldriisen im besonderen erortert 
werden. 

Die groBen Kopfspeicheldriisen lassen sich aus einer groBen Anzahl 
von Einzeldriischen (Primarlappchen) zusammengesetzt erkennen; sie sind 
durch Bindegewebe von einander getrennt. Mehrere Primarlappchen, deren 
Ausfiihrungsgange zu einem groBeren .A.stchen zusammenflieBen, bilden die 
SekundarIappchen. "Die Vereinigung der Ausfiihrungsgange dieser zu einem 
groBeren Aste bedingt das Entstehen von TertiarIappchen usw., so daB 
durch Wiederholung dieses Vorganges der schon makroskopisch sichtbare lappige 
Bau der Drusen entsteht". (S. v. SCHUHMACHER, S. 359.) 

Lockeres Bindegewebe - das nur sparlich als Endadenium intralobular 
in den Primarlappchen vorkommt - trennt die Sekundar- und Tertiarlappchen 
voneinander (Periadenium). Die bindegewebige Driisenkapsel wird als Epa
denium bezeichnet. (S. v. SCHUMACHER.) In der Umgebung der interlobularen 
Ausfiihrungsgange konnte ZIMMERMANN typische Plasmazellen in reichlicher 
Menge auffinden. 

Die BlutgefaBe verlaufen iiberwiegend im interlobularen Bindegewebe; 
von ihnen ziehen Kapillaren in das Innere der Lappchen, um die Sekretrohren 
und Endstiicke zu umspinnen. (S. V. SCHUMACHER.) Echte LymphgefaBe sind 
nur zwischen den groBeren Lappchen nachgewiesen worden. 

KOWALEWSKY berichtet iiber ein doppeltes BlutgefaBsystem der Speichel
driisen mit ungleichem Stromwiderstand: ein "System von geringem Wider
stand mit Kapillaren in den Wanden der Speichelgange" und ein "System von 
groBerem Widerstand mit Kapillaren in den Lymphraumen zwischen den Al
veolen" (S. 387). Dieses doppelte System solI eine mechanische Anpassung 
des Blutstromes an die Bediirfnisse des Organes wahrend der Ruhe und Tatig
keit darstellen (S. 391). 

Die Driisennerven, teils parasympathischer, teils sympathischer Her
kunft, sind in Form eines interlobularen Netzes zwischen den Lappchen gelegen. 
(S. v. SCHUMACHER.) Aus diesem Netz gelangen die Fasern einerseits zu den Blut
gefaBen, andererseits dringen sie in die Lappchen selbst vor, um entweder als "epi
lemmale" Endigungen in der Membrana propria oder als "hypolemmale" Endi
gungen (ARNSTEIN) an den Driisenzellen zu endigen. (S. v. SCHUMACHER.) 

b) Von den gro.6en Kopfspeicheldriisen im besonderen. 

Die Ohrspeicheldriise des erwachsenen Menschen (die Parotis des Neu
geborenen ist nach ZIMMERMANN in ihrem histophysiologischen Verhalten 
derjenigen des erwachsenen Menschen ganz unahnlich) ist eine rein serose, 
reich verzweigte DrUse von lappchenformigem Bau (v. EBNER, SCHAFFER, 
S. V. SCHUMACHER u. a.) mit einfachen oder verzweigten albuminosen Haupt
stiicken. (ZIMMERMANN.) Ihr Hauptausfiihrungsgang (Ductus parotideus Ste
nonis) lOst sich nach der interlobularen Verastelung in Speichelrohren, bzw. 
in lange Schaltstiicke auf, die mit den Alveolen (Hauptstiicken) in Verbindung 
stehen. (V gl. Abb. 3). Die Hohe der Epithelzellen der Ohrspeicheldriise betragt 
in den Speichelruhrell 14 p" in den Schaltstiickcn 8 -12 It und in den Alveolen 
(Hauptstiicken) 16,u. (v. EBNER.) Die Zellen der Endstiicke (Hauptstiicke) 
enthalten stark lichtbrechende Granula, zwischen denen Sekretkapillaren liegen 
und die die Zellen im Zustand der Sekretanhaufung vollig erfiillen. Bei der 
Absonderung werden sie verbraucht, wobei zuerst in den auBeren Teilen der Zelle 
die Kornchen verschwinden; schlieBlich finden sich nur noch in einer schmalen 
Innenzone (lumenwarts gelegen) einzelne Granula in saumformiger Anordnung. 
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(LANDOIS, LANGLEY u. a.) Auch im Hunger schwinden die Granula durch Riick-

111 

resorption der Sekretstoffe. (LAN
DOIS.) Nach HEIDENHAIN und 
WERNER bilden die Granula die 
Unterlage der Stoffwechselfunk
tionen, dagegen die fi brillaren 
Bestandteile der Driisenzellen 

':<''-+---8<"10 (Basalfilamente, Stabchenstruk

n 

Abb. 3. A Parotis bei einer Operation am Lebenden 
exstirpiert. Pikrinsublimat. Vergr. 500. a AIveolen; 
b BlutgeflUl mit Blutkorperchen; sch Schaltsttick; 
sp Speichelrohr. B Querschnitt einer AIveole der 
Parotis fiinf Stun den nach dem Tode ebenso !ixiert. 
1 Lichtung; m Membrana propria. (Nach v. EBNER 
[KOLLIKERB Handbuch der Gewebelehre des Menschen. 

Bd. 3, S. 40, Abb. 875.]) 

turen der Speichelrohren) die 
Hydromotoren, die wie durch ein 
Druckgefalle einen fliissigen Stoff 
in bestimmter Richtung vorwarts 
bewegen. 

Die A usfiihrungsgange, bzw. 
der Hauptausfiihrungsgang der 
Ohrspeicheldriise (Ductus paroti
deus Stenonis) sind von einem 
apokrin sezernierenden (MATHIS), 
geschichteten (zweistufigen) Zylin
derepithel bekleidet (vgl. Abb.4), 
das auf einer gut ausgebildeten 
Basalmembran ruht und in das 
hie und da, besonders im Miin
dungsstiick, Becherzellen einge
fiigt sind. (v. EBNER, SCHAFFER, 
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Kern ciuer seruRen Zelie, rundlich mit runzeligem K ontur 

Abb.4. Ausfiihrungsgang der Ohrspeicheldriise. (Nach H. BRAUS Bd. 2, S. 71, Abb.43.) 

ZIMMERMANN u. a.) Am hinteren Rand der Basis der Miindungspapille des 
Hauptausfiihrungsganges fand ZIMMERMANN drei wenig verzweigte, kleine 
Talgdriisen. 
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Innerhalb der Lappchen sowie interlobular, namentlich in der Umgebung 
der groBeren Ausfiihrungsgange, sind des Ofteren Fettzellen einzeln oder in 
kleinen Gruppen anzutreffen. AuBerdem sind, wie erwahnt, in der Kapsel, 
und zwar sowohl auf der Oberflache wie auch innerhalb des Drusengewebes 
Lymphknoten (Nodi parotidei) eingefugt, die gelegentlich bei Erkrankungen 
eine Drusenschwellung vortauschen konnen. (BRAUS, S. 72.) 

Die Unterkieferdruse stellt eine gemischte, schleimig-serose Druse 
dar. (v. EBNER, SCHAFFER u. a.) Die Alveolen mit EiweiBsekretzellen iiberwiegen 
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Abb.5. Unterkieferdriise des Menschen. Plastisches Modell der Endverastelung eines Driisen· 
scWauches von A. VIERLING, Heidelberg. Schleimzellen blau, serose Zellen rot, Schaltstiickzellen 
violett, Kittleisten zwischen den Zellen schwarz. a Flachschnitt durch das ganze Modell, einzelne 
Teile vor die Papierebene plastisch vorspringend, so daB die Zellen korperlich zu sehen sind; b Quer
schnitt durch einen rein serosen Endschlauch; c durch einen rein schleimigen Endschlauch; d durch 

ein Schaltstiick; e durch ein Speichelrohr. 
(Nach H. BRAUS Bd. 2, S. 62, Abb. 39.) 

die mit schleimbildenden Drusenzellen, bzw. "die Hauptstiicke sind teils rein albu
minos, teils gemischt, d. h. aus Schleimstucken mit endstandigen albuminosen 
Zellen" zusammengesetzt. (ZIMMERMANN, S. 182.) (Vgl. Abb. 5.) Nach SOLGER, 
KRAUSE setzen sich Alveolen mit Schleimzellen in solche mit EiweiBzellen 
fort ; diese, die serosen (albuminosen) Drusenzellen, enthalten in frischem 
Zustande Granula von der Art der Zellen der serosen Drusen; man kann dabei 
eine innere kornige und eine auBere kornchenfreie Zone des Zellprotoplasmas 
unterscheiden. In der peripheren kornchenarmen Zone kommen (nach SOLGER) 
fadige Bildungen (Basalfilamente) vor, die dabei in groBer Zahl parallel neben
einander liegen. An Goigipraparaten lassen sich zierIiche Sekretkapillaren nach
weisen. (v. EBNER.) AuBerdem Iiegen noch zumeist Zellen mit kornigem Proto
plasma in Form von halbmondfOrmigen Komplexen (GIANuzzIsche Halbmonde, 
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HEIDENHAINS "Randzellenkomplexe") der Wand des Azinus an. (LANDOIS) 
(Vgl. Abb. 5.) 

Die Schleimzellen zeigen in frischem Zustande ebenfalls Granula, die 
von geringer Lichtbrechung sind und bei der Absonderung verbraucht werden. 
In fixiertem Zustande finden sie sich mit Schleim oder dessen Vorstufen erfiillt. 
Yom Kern aus, der der Wand des Azinus anliegt, zieht dabei ein fadenformiges 
Netzwerk durch den Zelleib. Die Schleimzellen lassen sich durch Muzikarmin 
gut darstellen. Auch in den Schleimalveolen finden sich typische Halbmond
zellen yom Charakter der albuminosen Zellen. 

Der Hauptausfiihrungsgang der Unterkieferdriise (Ductus Wartho
nianus) ist ebenso wie der Ductus Stenonis von einem zumeist zweistufigen, 
auch apokrin sezernierenden (MATHIS) Zylinderepithel ausgekleidet; zwischen 

\. 

Abb. 6. UnterzungendriiEe yom Erwachsenen. Pikrinsublimat. Vergr. 500. a Terminaler Aus 
fiihrungsgang nach unten sich teilend, der rcchte in eincn Alveolengang sich fortsetzend; e Alveole 
mit entleerten Schleimzellen; s Alveolen mit Schleimzellen; s' eine solche mit Randzellen nach 

unten: sz Schleimzelle zwischen den Epithelzellen des Ausfiihrungsganges. 
(Nach v. EBNER [KOLLIKERS Handbuch der Gewebelehre des Menschen Bd. 3, S. 53, Abb. 887.]) 

den Epithelien finden sich ebenfalls vereinzelt Becherzellen eingeschoben. 
Unter dem Epithel liegt eine an elastischen Fasern reiche, locker gebaute Binde
gewebsschicht, der nach auBen sparliche Langsziige von glatten Muskelzellen 
folgen (von SIEGLBAUER und ZIMMERMANN nicht nachgewiesen). Der Aus
fiihrungsgang geht in der Unterkieferdriise, wie erwiihnt, nach der interlobu
laren Verastelung, und zwar ohne scharfe Grenze, in die Speichelrohren iiber, 
die ein charakteristisches Pigment enthaltendes Stabchenepithel fiihren. Die 
Speichelrohren, die Einbuchtungen aufweisen konnen, setzen sich in die kurzen 
Schaltstiicke fort, die ihrerseits entweder zuAlveolen (Hauptstiicken) mit EiweiB
zellen oder zu solchen mit Schleimzellen ziehen. (KLEIN, v. EBNER u. a.) 

Die Unterzungendriise stellt nach S. v. SCHUMACHER ebenfalls eine ge
mischte Driise mit vorwiegend schleimigem Charakter, also eine eiweiB
schleimhaltige Druse dar. (Vgl. Abb. 6.) Sie besteht, wie im anatomischen 
Kapitel erwiihnt wurde, aus zwei Anteilen, der Gl. sublingualis major mit 
dem Ductus sublingualis (BARTHOLINI) und den Glandulae sublinguales minores 
mit den Ductuli sublinguales (RIVINI). 
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Die mit absonderndem Zylinderepithel ausgekleideten, interlobulii.ren Ver
astelungcn der Hauptgange "zerfallen noch zwischen den Lappchen in Zweige, 
welche mit 16-12,u hohen Zylinderzellen ausgekleidet sind. Innerhalb der 
primaren Lappchen gehen aus ihnen weite Gange hervor, welche mit kubischen 
Epithelzellen von 9-6,u Hohe ausgekleidet sind und einen Durchmesser von 
30-50,u besitzen. In diesen Gangen sieht man erst vereinzelt oder gruppenweise 
Schleimzellen auftreten, bis endlich das ganze Rohr von solchen ausgekleidet 
und nun der V"bergang zum eigentlichen Driisenepithel erreicht ist. Diese 
Rohren zeigen anfanglich noch auf groBere oder geringere Strecken einen geraden 
Verlauf und konnen in diesem Abschnitt als Schleimrohren von den eigent
lichen Alveolen, welche vielfache Knickungen und Biegungen sowie seitliche 
Ausbiegungen zeigen, unterschieden werden". (v. EBNER, S. 62, (;3.) 

Die Alveolen einzelner primarer Lappchen bestehen oft ausschlieBlich aus 
Schleimzellen, deren feinere Merkmale bereits in den Ausfiihrungen iiber die 
Unterkieferdriise angegeben wurden; oft grenzen absondernde an sekretleere 
Abschnitte, die dann eine Unterscheidung von serosen Anteilen schwer gestatten. 
Immerhin kommen aber an schleimigen Endstiicken auch echte serose Halb
monde vor, auf die schon bei der Unterkieferdriise hingewiesen wurde. Rein 
serose Endstiicke sind nur in sparlichen Mengen anzutref£en. 

Endlich ist noch eines besonderen Befundes zu gedenken: SCHAFFER beobachtete in 
einer Unterzungendriise des Menschen einen groBeren Ausfiihrungsgang, der sich mit 
geschichtetem Pflasterepithel bekleidet zeigte; in ihm waren die Anhaufungen von Schleim
zellen nach Art der endoepithelialen Driisen (RANVIER) nachweisbar. 

D. Physiologie der groJ3en Kopfspeicheldriisen. 
Die Speicheldriisen sezernieren [nicht immer, sondern nur aus be

sonderen Anlassen (R. HEIDENHAIN) und stets in ganz bestimmter Weise auf diese 
oder jene Reize hin (BABKIN)] den Speichel, der nach LANDOIS eine opales
zierende geschmack- und geruchlose, bald diinnfliissige, bald zahfliissige, durch
sichtige oder triibe - im Fall der Ohrspeicheldriise (BABKIN) - Fliissigkeit 
von 1,002 bis 1,008 spezifisches Gewicht darstellt. Seine Reaktion gegen Lackmus 
ist schwach alkalisch. (Vgl. BLOOMFIELD und HucK.) Unter krankhaften Ver
haltnissen (z. B. bei Fieber, Diabetes, Gicht, Typhus) kann er auch sauer reagieren. 
(LANDOIS.) Nach BABKIN ist die Reaktion des Speichels eine amphotere, d. h. 
der Speichel hat die Fahigkeit Sauren, sowie auch Basen zu neutralisieren. 

Der Speichel der Ohrspeicheldriise (EiweiBdriise) ist infolge Mangels an Schleim 
mehr diinnfliissig, wahrend das Sekret der Unterkieferdriise und besonders 
der Unterzungendriise (Schleimdriisen) durch den Gehalt an Muzin eine mehr 
fadenziehende, ja klebrige BeschaHenheit besitzt. (Cr,. BERNARD, KOELLIKER u. a.) 

Die Menge des Speichels betragt in 24 Stunden ungefahr 1 bis 2 kg. 
(MEYER und GOTTLIEB.) TUCZEK (LANDOIS) gibt an, daB die Speicheldriisen 
eines Menschen beim Kauen wahrend der verschiedenen Mahlzeiten eines Tages 
in 30-58 Minuten 500-700 g Speichelliefern. Die Speichelabsonderung ist in 
ihrer Menge wie in ihrer Zusammensetzung abhangig von der Beschaffenheit 
der eingebrachten Nahrung, von ihrem Feuchtigkeitsgehalt sowie auch von 
ihrem Gehalt an Sauren und Laugen. (BABKIN.) Dieser Umstand mag wohl 
auch die oft auseinandergehenden Angaben iiber die Menge des in einer gewissen 
Zeiteinheit gelieferten Speichels erklaren. 

Bei der Priifung des Speichels unter dem Mikroskop werden 8-11,u groBe, 
kernhaltige, protoplasmatische, kugelige Zellgebilde, die sogenannten Speichel
korperchen gefunden. Nach GOTT sind die Speichelkorperchen etwa 8-10,u 
groBe runde, hiillenlose kernhaltige Zellen, die sehr den farblosen Blutkorperchen 
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ahneln. Ihr Protoplasma schlieBt zahIreiche dunkle, d. h. stark lichtbrechende 
Korperchen ein, die in ausgesprochener Weise die sogenannte BRowNsche Mole
kularbewegung ausfiihren. Diese Molekularbewegung, die durch Narkose nicht 
beeinfluBbar ist, bedeutet nach HAGEN keine Lebenserscheinung, sondern ist 
durch Quellung im hypisotonischen Speichel bedingt. 

Entgegen der Auffassung WEIDENREICHS, der in den Speichelkorperchen 
Leukozyten sieht, die aus Lymphozyten entstehen, gehen heute die Ansichten 
im Schrifttum dahin, daB die Speichelkorperchen ihrer N atur nach 
iiberwiegend echte, neutrophile Leukozyten oder Triimmer von 
solchen darstellen (LAQUER, B. FISCHER, WEINBERG, HAMMERSCHLAG, 
ZIMMERMANN u. a.), die von den GefaBen aus die Schleimhaut der MundhOhle 
gleichmaBig und unaufhOrlich durchwandern und in den Speichel gelangen. 
(JASSINOWSKY.) 1m hypisotonischen Speichel gehen sie Quellungserschei
nungen und mannigfaltige Abanderungen ein, was wohl ihre Formverschiedenheit 
zu erklaren vermag. Diese Erscheinungen konnte LAQUER in experimentellen 
Untersuchungen an Leukozyten zeigen, die der Speicheleinwirkung ausgesetzt 
wurden. 

Die Ansicht STOHRS und WEIDENREICHS, daB die Tonsillen die Quelle der 
Speichelkorperchen sind, sieht LAQUER in der Tatsache widerlegt, daB die 
Korperchen nach Entfernung der Mandeln sogar vermehrt auftreten konnen, 
nieaber vollkommen verschwinden. 

AuBer den Speichelkorperchen konnen noch im Speichel bei mikroskopischer 
Betrachtung andere ausgewanderte Blutzellen sowie abgestoBene und ver
schiedentlich abgeanderte Plattenepithelzellen der Mundhohle und apa
thogene und pathogene Arten von Mikroorganismen angetroffen 
werden. (MILLER, RODRIGUEZ.) Besonders haufig werden nach LANDOIS die Faden 
des Spaltpilzes Leptothrix buccalis [in zwei Abarten (RODRIGUEZ)] beobachtet, 
die sich rasch vermehren. Uber protozoenahnliche Gebilde in der Ohrspeichel
driise von Kindern berichtet LOWENSTEIN. 

Einschaltend sei hier erwahnt, daB von den Speicheldriisen das Virus der Lyssa, der 
Poliomyelitis epidemica sowie der Encephalitis lethargica [mit isolierter, kurzdauernder 
Schwellung der Speicheldriisen (NETTER)] ausgeschieden wird. 

Was die chemische Zusammensetzung des Speichels anlangt, 
so enthalt er organische und anorganische Bestandteile. (LANDOIS, 
BABKIN.) Zu den organischen Bestandteilen gehoren koagulierbare Proteine, 
Muzin, Ptyalin, Rhodan-Kalium oder -Natrium. Unter krankhaften Verhalt
nissen, z. B. bei Nierenentziindungen kann auch Harnstoff im Speichel nach
gewiesen werden, bei Uramie Harnsaure. Nach BABKIN u. a. ware aIIlerdings 
schon unter physiologischen Verhaltnissen Harnstoff und Harnsaure im Speichel 
vorhanden. Zucker geht selbst bei hohem Zuckergehalt des Elutes nicht in 
den Speichel iiber, was darauf hinweist, "daB die Drusenelemente der Speichel
drusen in bezug auf die Bestandteile des Blutes eine selektive Funktion aus
iiben". (BABKIN, S. 57.) 

Als anorganische Bestandteile sind Chlornatrium, Chlorkalium, doppel
kohlensaure Alkalien, doppelkohlensaurer Kalk, phosphorsaure Alkalien und 
Erden, sowie Spuren salpetersauren Salzes und von Ammoniak nachgewiesen. 
(LANDOIS.) Beim Stehen scheidet der Speichel kohlensauren Kalk ab, was fur 
die Bildung von Speichelsteinen I:'owie fiir die Entstehung des Zahnsteines von 
Bedeutung ist. (LANDOIS.) Uber den Gasgehalt des Speichels gibt E. PFLUGER 
an, daB er z. B. im Submaxillarspeichel des Hundes folgende Volumprozente 
fand: Sauerstoff 0,4, bzw. 0,6, gesamte Kohlensaure 49,2, bzw. 64,7 und Stick
stoff 0,7, bzw. 0,8. 
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Die physiologische Wirkungsweise des Speichels als eine Mischung 
der Sekrete aHer Speicheldriisenarten besteht zunachst in der Formung 
des "Bissens". Durch den Gehalt an Schleim werden die Teilchen der aufge
nommenen Nahrung miteinander verklebt. Gleichzeitig wird durch diese Ein
speichelung der Bissen fiir seinen Weg in den Magen schliipfrig gemacht. 
(v. BUNGE, LANDOIS, BABKIN u. a.) Der Speichel der Ohrspeicheldriise im 
besonderen erweicht die Speisesubstanzen. (BABKIN.) Neben dieser mechani
schen Arbeitsleistung "nimmt der Speichel auch noch in Wasser lOsliche Be
standteile der Nahrung auf und bringt sie in Losung mit ZeHen in Beriihrung, 
die den Geschmackreiz vermitteln". (ABDERHALDEN, S. 66.) 

Als physiologisch wichtigsten Bestandteil enthalt der Speichel Fermente 
(im besonderen die Amylase oder Ptyalin), die vor aHem der Verdauung be
stimmter zusammengesetzter Kohlehydrate dienen. Sie zerlegen unter Wasser
aufnahme Starke, Glykogen, Dextrine und auch Maltose. (ABDERHALDEN.) 
Ein anderes diastatisches Ferment des Speichels ist die Maltase, die die Mal
tose in Glukose iiberfiihrt. (BABKIN.) Am kraftigsten ist die zerlegende und 
verdauende Wirkung des Speichels, im besonderen des Ptyalins, bei neutraler 
oder ganz schwach saurer Reaktion, sie findet jedoch auch bei alkalischer 
Reaktion statt. (LANDOIS.) 

Der Speichel iibt auBerdem noch zur Aufrechterhaltung der Hygiene der 
Mundhohle (WALLACE) Schutzwirkungen aus, indem er Produkte der Mund
hohle abschwemmt sowie "Sauren und Laugen oder auch andere reizende, in 
gewissen Konzentrationen schadlich wirkende Substanzen durch Verdiinnung 
und gleichzeitige chemische Einwirkung unschadlich macht". (ABDERHALDEN, 
S. 66, 67.) 

SchlieBlich sei noch die bakterizide und antiseptische Wirkung 
des Speichels erwahnt, die wohl die zumeist storungslose Heilung von Wunden 
in der Mundhohle zu erklaren vermag. (CLAIRMONT.) Dabei scheinen insbesondere 
zellige Elemente (Speichelkorperchen!) eine Rolle zu spielen, da nach CLAIRMONT 
der reine filtrierte Speichel (ohne zellige Formbestandteile) keine bakterien
totende Wirkung ausiibt. (Vgl. auch HUGENSCHMIDT.) 

Uber die bis heute noch nicht geklarten Beziehungen des Speichels zur 
Zahnkaries vgl. BABKIN (S. 60). 

Nach den Mitteilungen in dem Schriittum muB fUr die Speicheldriisen 
I?:eben einer auBeren Sekretion - trotz gegenteiliger, bzw. vorsichtiger 
AuBerungen. (BUDGES, BERNSTEIN, HAMMERLI, ROMER u. a.) - auch noch 
eine innersekretorische Funktion angenommen werden. Nach ULLMANN 
handelt es sich z. B. bei der Ohrspeicheldriise um eine echte endokrine Driise, 
ahnlich den LANGERHANSSchen Zellinseln der Bauchspeicheldriise. 

MORANO und BACCARANI (1901-1902) haben zuerst experimentell diese 
Frage untersucht. Versuchstiere, bei denen sie beide Ohr- und Unterkiefer
speicheldriisen ent£ernten und nur die Unterzungendriisen zuriicklieBen, gingen 
unter Abmagerung und Krampferscheinungen zugrunde. Wurden die Speichel
driisen gleichzeitig oder nach der Ent£ernung in die Bauchhohle eingepflanzt, 
so blieben .50% der Tiere am Leben. Ahnliche Ergebnisse erhielt PAGLIANI. 
Auch HEMETER (1907) beobachtete in Bestatigung der angegebenen Versuche 
und Deutungen nach vollstandiger Herausnahme samtlicher Speicheldriisen 
allgemeine ~bmagerung sowie Verminderung der Magensaftabsonderung, die 
er durch Ubelpflanzung von Speicheldriisengewebe in die Bauchhohle oder 
durch intravenose oder intraperitoneale Zufuhr von SpeicheldriisenpreBsl~£t be
heben konnte. (LOWENHARDT und HOOKER konnten die Verminderung der 
Magensaftsekretion dagegen nicht bestatigen.) 
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Besondere Beziehungen scheinen die Speicheldriisen zum Zuckerstoff
wechsel zu haben, in dem z. B. bei Erkrankungen der Ohrspeicheldriisen eine 
alimentare Glykosurie (ULLMANN) auftritt und auch bei Tieren sich nach ihrer 
Entfernung die gleiche Erscheinung einstellt [F ARRONI, (1911) u. a.], was allerdings 
nach MrNKOWSKI als eine Folge des operativen Traumas aufzufassen ware. 

TSUCHIYA (1923) beobachtete nach beiderseitiger Totalexstirpation der Ohr
speicheldriise (nicht aber der UnterkieferspeicheldrUsen) - neben allgemeinem 
schwerem Marasmus - Atrophie der LANGERHANSschen Zellinseln der Bauch
speicheldriise (UTIMURA dagegen unter denselben Versuchsbedingungen eine 
VergroBerung und Vermehrung dieser Zellhaufen!) sowie in spateren Stadien 
auch eine Verkleinerung der Keimdriisen und der Nebennierenrinde. 

BEST und SCOTT (1913) stellten nach der Extraktionsmethode aus den Unter
kieferdriisen eine insulinahnliche Substanz dar, was aber nach ZUELZER nicht 
unbedingt fiir eine innere Sekretion sprechen muB, da die Autoren auch aus 
anderen Organen einen Insulinkorper darstellen konnten. 

In systematischer Weise hat die innere Sekretion der Speicheldriisen GOL
JANITZKI (1924) untersucht, wobei nach seiner Ansicht diese Leistung den zahl
reichen, innerhalb und moglicherweise auch auBerhalb der DrUsenrohrchen 
liegenden und vielleicht zu den Halbmonden GIANUZZIS oder zum interstitiellen 
Bindegewebe gehorenden Zellen zukame (vgl. dagegen SABUSSOW u. a.). Charak
teristisch fiir die innere Sekretion der Speicheldriisen ware nach GOLJANITZKI 
ihr EinfluB auf den Ernahrungszustand, vor allem auf die Erhaltung des sub
kutanen Fettgewebes, sowie zum Teil auch auf den Zuckerhaushalt. 

GALEBSKY (1927) konnte nach Durchschwemmung der Ohrspeicheldriise mit 
RINGER-LoCKEscher Losung eine Fliissigkeit gewinnen, die am "isolierten 
Kaninchenohr eine Erweiterung der GefaBe, wenn sie in starken Losungen 
und insbesondere per se angewandt wird, und eine GefaBverengung in verdiinnten 
Losungen bewirkt". "Auf das isolierte Herz des Kaninchens und der Katze 
iibt die aus der Gl. parotis gewonnene Fliissigkeit in der Mehrzahl der Falle 
eine hemmende Wirkung aus; in einigen Fallen jedoch wirkt sie erregend, was 
sich hauptsachlich an der Amplitude und zum Teil am Rhythmus auBert". 
(S. 336.) Nach Einfiihrung dieser Fliissigkeit in das Blut tritt eine Abnahme 
der Blutzuckermenge auf. Nach GALEBSKY sind daher auch Entziindungen 
dieser Driise nicht belanglos. Auch nach ZUELZER (Handbuch der inneren Se
kretion) besteht insoweit eine Analogie zwischen Speicheldriisen und Pankreas 
als "das Hormon der Speicheldriisen beziiglich seiner Wirkung auf den Sympathi
kus ein Antagonist des Adrenalins ist". (S.919.) (Vgl. auch ULLMANN.) 

SchlieBlich sind noch die klinischen Beobachtungen iiber die eigen
artigen Zusammenhange zwischen Ohrspeicheldriisen und den Geschlechts
drusen (so namentlich beirn Mumps) und auch anderen endokrinen DrUsen 
(z. B. Schilddriise) fiir die Annahme einer innersekretorischen Leistung der 
Speicheldriisen herangezogen und im Sinne einer hormonalen Korrelation 
gedeutet worden. Nach ZUELZER ist allerdings eine gewisse Vorsicht in dieser 
Deutung noch am Platze. 

II. Die Leicbenveranderungen. 
Wie in anderen Organen treten auch in den Speicheldriisen friiher oder 

spater Leichenveranderungen auf, die in ihrer Starke und Ausdehnung vor allem 
von der Todesart, Temperatur und dem Blutgehalt abhangig sind. Das Gewebe 
erscheint anfanglich triib mit verwaschener Zeichnung und durch Imbibition 
mit Blutfarbstoff schmutzig rotlich gefarbt; in fortgeschrittenen Fallen wird 
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es weich, zerfliel3lich und nimmt durch Faulniswirkung einen dunkelrotlichen 
bis schmutzig griinlichen Ton an. Die histologischen Leichenveranderungen 
sind vor allem an den Driisenzellen anzutreffen, die ihre feinere Struktur ver
lieren und deren Kerne eine mangelhafte und spater eine vollkommen auf
gehobene Farbbarkeit aufweisen. 1m interstitiellen Bindegewebe, das viel spater 
Leichen- und Faulnisveranderungen eingeht, fallen weite Blutgefal3e mit ihren 
Blutschatten- und Bakterienanhaufungen auf. In spateren Stadien kann eine 
vollkommene Auflosung des Gewebes erfolgen, von dem dann nur mehr Triimmer
reste da und dort sichtbar sind. 

III. Entwicklungsstorungen der Speicheldriisen. 
Entwicklungsstorungen an den grol3en Kopfspeicheldriisen sind 

in der Literatur nur selten mitgeteilt. Am haufigsten scheinen noch Verlage
rungen, und zwar besonders Ektopien der Ohrspeicheldriise, seltener der 
Unterkieferdriise vorzukommen. CRUVEILHIER und auch ROBINEAU erwahnen, 
dal3 die Ohrspeicheldriise bisweilen ganz aul3erhalb der Excavatio parotidea 
gelegen ge£unden wird, wodurch leicht eine krankhafte Geschwulst vorgetauscht 
werden konnte. Einen angeborenen Mangel der Parotis der rechten Seite (in 
der Excavatio parotidea) und ihre Vertretung durch eine in der Regio masse
terica buccinatoria gelagerte, grol3e Ohrspeicheldriise beschreibt W. GRUBER. 
In dieser Beobachtung war die Excavatio parotidea dextra leer; auch nicht in 
ihrer Tiefe konnte irgend ein Driisenrest entdeckt werden. Die Ohrspeichel
driise fand sich in der oberen Halfte der Regio masseterica - wo sie einen starken 
queren Langswulst bildete - und in der Regio buccinatoria, wo gewohnlich die 
Parotis accessoria liegt. Die Driise war von platter dreieckiger Form in der Fascia 
masseterica eingehiillt, in der Fascia buccinatoria von Fett umgeben und vom 
M. zygomaticus major bedeckt. Die linke Ohrspeicheldriise hatte in diesem 
FaIle W. GRUBERB ihre gewohnliche Lage, Grol3e und Form. 

Uber eine ahnliche Ektopie der rechten Ohrspeicheldriise berichtet LANG. 
Nach PLAYFAIR Mc MURRICR solI eine Wachstumshemmung der Ohrspeicheldriise 
beschrieben sein, bei der "die Driise ganz auf die Wangenregion beschrankt" war. 
(S.338.) Hinter dem M. masseter fand sich keine Spur eines Driisengewebes. 

Eine Verlagerung der Unterkieferdriisen in die Gegend der Unterzungen
drusen sah TURNER. 

Sehr selten wurde ein vollkommenes Fehlen der Ohrspeicheldriise, ihre 
Agenesie auf einer (LEJARS) oder auf beiden Seiten (POIRIER, RAISON, SINGER) 
festgestellt. 

Einen angeborenen Mangel beider Unterkieferdriisen hat W. GRUBER 
beobachtet. 

Bei einem 30jahrigen, sonst normal gebildeten Mann war das Trigonum hypomaxillare 
(submaxillare) heiderseitig leer. An Stelle der Driisen fand er "die bekannten GefiWe und 
Nerven, mehrere Glandulae lymphaticae, Bindegewebe und etwas Fett". (S. 10.) Nirgends 
konnte er Reste der Unterkieferdriisen, "die auf deren Atrophie hatten schlieBen lassen 
konnen, oder von Zeichen einer etwa friiher hestandenen und abgelaufenen Entziindung, 
welche Vereiterung und vollige Zerstorung der Gl. submaxillares zur Folge gehabt hatten", 
nachweisen. (S.IO.) Auch die heiden Ausfiihrungsgange fehlten. Die Ohrspeicheldriisen 
und die Unterzungendriisen waren beiuenruits etwas groBer, sonst aber in gewohnlicher 
Weise entwickelt. 

Vollstandiges Fehlen aller Speicheldriisen bei einem 5jahrigen Kind, bzw.auch 
bei dessen Vater beschreibt RAMSAY. 

Angeborene Hypertrophie wurde bisjetzt anscheinendnuran derUnter
zungendriise bei Kindern beschrieben. HEINEKE behandelte einen Saugling 
mit einer angeborenen, doppelseitigen VergroBerung des Sublingualwulstes, den 
er auf der einen Seite, wo die VergroBerung deutlicher war, entfernte. Die 
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histologische Untersuchung ergab gewohnlich gebautes Driisengewebe. NEU
HAUSEN beschrieb einen ahnlichen Fall. Zumeist waren an diesen Kindem 
·auch noch andere MiBbildungen nachweisbar. 

Die Tatsache, daB bei schweren MiBbildungen, namentlich des Kopfes 
und Halses, auch Entwicklungssttirungen der Speicheldriisen vor
kommen, kann durch eine Beobachtung belegt werden, die mir Professor 
GG. B. GRUBER (Gtittingen) zur Verfiigung stellte. Bei einem sogenannten 
uranoskopischen Anenzephalus mit fast totaler Craniorhachischisis (das 
Monstrum entsprach nach den Angaben Prof. GRUBERs einem Kinde im 
9. Schwangerschaftsmonat), war es "infolge enormer Entwicklung und bei der in 
der oberen Halfte des Brustabschnittes erfolgten ventralen Abknickung der 
Wirbelsaule" zu schweren Stauungen in den Halsorganen gekommen. "Die 
beiden Speicheldriisen' am Kieferwinkel waren blaurot, jede erbsengroB und 
ziemlich derb." Die histologische Untersuchung ergab ein betrachtliches 
Zuriickbleiben der Ausdifferenzierung des eigentlichen sezernieren
den Speicheldriisengewebes, das in seiner Entwicklung - gegeniiber 
den reichlich vorhandenen Gangbildungen - nur in einzelnen Inseln ange
deutet war. 

Angeborene zystische Erweiterung einer Submaxillardriise bei einem 
neugeborenen Kinde erwahnt KISSINGER. 

1m Bereiche der linken Unterkieferseite, entsprechend der Glandula submaxillaris, 
{and sich eine fluktuierende Geschwulst, aus der sich beim Betasten neben dem Frenulum 
linguae (wie bei der Entbindung), "eine kaum getriibte, zahe, etwas fade riechende Fliissig
keit" entleerte. Bei langerer Ruhe fiillte sich die Driise wieder bis fast zu HiihnereigroBe. 
"In dem Munde selbst, am Mundboden, im Verlaufe des WaRTHoNschen Ganges" waren 
"Vorwolbungen oder sonstige Veranderungen weder zu sehen, noch zu tasten". (S. 1325.) 

Nach KISSINGER liegt eine "iufolge intrauteriner Entziindungsprozesse 
entstandene Retentionszyste" vor, die bei der Zangenanlegung in den W ARTHON
schen Gang durchgebrochen ist. 

Eine (entwicklungsgeschichtlich bedingte) "zystische Degeneration der Glandula sub
maxillaris" (vergesellschaftet mit Zystenpankreas und Zystennieren) bei einem Affen 
beschrieb jiingst H. HARTOCH. Bei der mikroskopischen Untersuchung der unter dem 
Kinn als haselnuBgroBe, derbe Knoten gelegenen Speicheldriisen lagen in einem binde
gewebigen Stroma inselformig angeordnete Driisenausfiihrungsgange, die, etwas erweitert, 
mit hohem Zylinderepithel ausgekleidet waren. Neben den wenig erweiterten Ausfiihrungs
gangen waren noch von kubischen Epithel begrenzte Hohlraume anzutreffen, die schwieliges 
Bindegewebe umgab. Das Driisengewebe war "weniger geschwunden". 

Auch JOEST erwahnt in dem Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie der 
Haustiere "zystische Entartungen" der Ohrspeicheldriise, entstanden durch angeborene 
Atresie des Ductus parotideus. 

Abnorme Lage- und Bildungsbefunde an den Hauptausfiihrungs
gangen sind an der Ohrspeicheldriise und der Unterkieferdriise beschrieben 
worden. (HEINEKE.) BOCHDALEK beobachtete einenFall, bei dem derWARTHoN
sche Gang einige Zentimeter hinter der Caruncula sublingualis am Boden der 
MundhOhle einmiindete. Der AusfUhrungsgang der Unterzungendriise lag an 
gewohnlicher Stelle. Angeborene Speichelfisteln des W ARTHoNschen Ganges sind 
von GHERINI (zitiert nach KUTTNER) und JALAGUIER, des STENoNschen 
Ganges von ROSER (zitiert nach KONIG) beobachtet worden. Einen angeborenen 
seitlichen Halsfistelgang, der mit dem auBeren Gehtirgang in Verbindung stand 
und die Ohrspeicheldriise durchzog, vermerkt KUTTNER. 

Angeborener VerschluB (Atresie) der Speichelgangsmiindung wurde 
bisher nur am Ductus Warthoni der Gl. submaxillaris gesehen. (HEINEKE.) 
Der angeborene VerschluB kann einseitig (GUYON, RICHER:,U. a.) und doppel
seitig sein. (SULTAN.) Der dabei zur Ausbildung gelangte distale Teil des Ganges 
bildet durch seine Erweiterung eine zystische, langliche Geschwulst, die dem 
Verlauf des Ganges entspricht und den Mundboden ausfiillt. 
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Gelegentlich kann es dabei auch zu blasigen Vorwolbungen der Submaxillar
gegend kommen. Die "Geschwiilste" sind diinnwandig und durchscheinend. Als 
Inhalt findet sich zumeist eine klare, gelbe, fadenziehende, auch milchig triibe 
Fliissigkeit. Das ausgedehnte vordere Ende des Ganges mgt als "konischer, 
papillenformiger, etwas gekriimmter Fortsatz hinter den Schneidezahnen iiberdie 
Schleimhaut des Mundbodens" vor. (REINEKE, S. 322.) In der Beobachtung von 
SULTAN "von doppelseitiger Dilatation des Ductus Warthonianus infolge kon
genitalen Verschlusses" fand sich bei einem 31/ 2 Monate alten Knaben zu beiden 
Seiten des Zungenbandchens je eine pflaumenkerngroBe mit triiber Fliissigkeit 
gefiillte Zyste. J ede dieser Zysten "hatte einen zylindrischen, spitz endigenden, 
hornformig gekriimmten Fortsatz". (S. 133.) Beide Fortsatze kreuzten sich vor 
dem Zungenbandchen, waren "mit ihren jederseits etwa 1 cm weit frei beweglichen 
Enden gegeneinander verschiebbar" und lieBen sich vom Mundboden abheben. 
(S. 133.) Eine Karunkel oder ein isoliert miindender Ausfiihrungsgang fand 
sich nicht. Die Wandung der entfernten Zysten war mit hochzylindrischen 
Epithelzellen ausgekleidet, die keine Flimmerhaare besaBen. Auf Querschnitten 
durch die Fortsatze zeigte sich, daB dieselben auBen von Mundschleimhaut 
begrenzt waren und im Innern einen mit zweischichtigem Zylinderepithel aus
gekleideten Kanal enthielten. Nach SULTANS Darlegungen hat die Sekret
stauung in den Ausfiihrungsgangen zu der Aufrichtung und Abhebung der 
beiden Enden der zystischen Geschwiilstchen gefiihrt. Die Mundschleimhaut 
hatte sich dieser Formveranderung angepaBt. 

Die Ursachen des angeborenen Verschlusses sind noch unbekannt; wahr
scheinlich ist er auf eine unvollkommene Kanalisierung des urspriinglich solid 
angelegten Ganges zuriickzufiihren. (REINEKE.) 

Eine angeborene Ektasie des Ductus Warthonianus beschrieb SONNEN
BURG. Der Fall betraf einen wenige Tage aIten Knaben, dessen Mutter die Ge
schwulst sofort nach der Geburt bemerkte. Die der Geschwulst entsprechende 
zystische Erweiterung stand mit dem Ausfiihrungsgang des Ductus Warthoni
anus in Zusammenhang und hatte ungefahr BohnengroBe. Bei Sondierung des 
Ausfiihrungsganges fand sich auffallenderweise nirgends ein Rindernis. Nach 
REINEKE bernhen zystische Erweiterungen dieser Art wahl "auf voriibergehen
dem VerschluB der Duktusoffnung wahrend der letzten Periode des intrauterinen 
Lebens". (S. 324.) 

Neben selten vorkommenden abnormen Lappungen und Verschmel
zungen der Speicheldriisen miissen hier noch die Verlagerungen und Ver
sprengungen von Speicheldriisengewebe erwahnt werden, die gelegentlich 
die Grundlage von Geschwulstbildungen im Sinne der ALBREcHTschen Lehre von 
den Ramartomen und Choristomen abgeben konnen. (RUDALLA, MATHIAS, 
C. STERNBERG u. a.) 1m besonderen sind hier die Ausfiihrungen LUBARSCHS 
(16. InternationalerKongreB f. Medizin in Budapest, 1909) wiederzugeben, nach 
denen "relativ oft" in Rals- und speziell in Kieferlymphknoten "Einschliisse 
von Parotis- und Submaxillarspeicheldriisenlappchen" zu finden sind. Auch 
ASKANAZY hat (nach einer schriftlichen Mitteilung an Prof. C. STERNBERG -
dieses Randbuch Bd. 1, Teil 1, S. 336) mehrfach Parotiseinschliisse in Rals
lymphknoten gesehen. Ahnliche Einschliisse in Lymphknoten des RaIses wurden 
auch von anderen Autoren, so z. B. von KAUI<'MANN beobachtet, um allerdings 
vielfach eine andere Deutung zu erfahrim. (V gl. C. STERNBERG.) Wir selbst haben 
sie ebenfalls mehrfach gefunden. Verstandlich diirften die Verlagerungen durch 
das Studium der Entwicklung der Speicheldriisen werden, das nach CmEVITZ, 
NEISSE u. a. zu zeigen vermag, daB die Ausspross.ung der Driisen
anlage in lymphatisches Gewebe hinein erfolgt. Man findet daher 
auch wahrend der Entwicklung der Speicheldriise stets Driisengange und auch 

Handbuch der pathoiogisohen Anatomie. V/2. 2 



18 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der groBen Kopfspeicheldriisen. 

ausgebildete Drusenlappchen in Lymphozytenhaufen und auch in echte Lymph
knoten eingeschlossen. (V gl. auch Abschnitt uber die MIKULIczsche Krankheit 
und das papillare Zystadenolymphom.) 

Nicht unerwahnt sollen schlieBlich angeborene Speichelfisteln (POMM

RICH) bleiben. 

IV. Atrophie, Nekrosen, Ablagernngs- nnd Speicherungs
vorgange in den Speicheldriisen. 

A. Atropbie und Nekrosen. 
Atrophie der Speicheldrusen kommt unter den verschiedensten Ver

haltnisBen und aus verschiedenen Ursachen zur Beobachtung. Die Drusen 

Abb.7. Aus der Ohrspeicheldrtise eines 52 J ahre aiten, an Leberkrebs verstorbenen Mannes. 
Skierotische Veranderungen an einer kieinen Arterie mit Atrophie des Drtisengewebes. 

("Arterioskierotische Atrophie" ). (90fache Vergrof3erung). 

erscheinen dabei vielfach kleiner, harter und zeigen dabei, anatomisch unter
sucht, oft eine dunklere Farbung. Auch starkere Fettgewebsentwicklung ist 
um und innerhalb atrophischer Drusen gelegentlich nachzuweisen. Bei der 
histologischen Untersuchung falIt eine Verkleinerung der einzelnen Lapp
chen auf und auch die sezernierenden Drusenteile selbst erscheinen schmaler. 
Das interlobulare und intralobulare Bindegewebe ist dabei oft vermehrt. (V gl. 
Abb. 7 u. 8.) Die Bindegewebsentwicklung kann so stark zur Ausbildung 
gelangen, daB schlieBlich der groBte Teil des Drusenparenchyms geschwunden 
ist . Nur da und dort sind noch Reste von Ausfiihrungsgangen erhalten (Zir
rhose der Speicheldrusen). Haufiger durften alIerdings die zirrhotischen Ver
anderungen der Speicheldrusen Folgewirkungen von akuten (spezifischen und un
spezifischen) Entzundungsprozessen darstellen, die zur Atrophie und Schrump
fung des Organs fuhren. (V gl. die Ausfuhrungen uber Entzundungen der Speichel
drusen.) Auch durch "Obergreifen von Entzundungen aus der Nachbarschaft 
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auf die Speicheldriisen, z. B. auf die Unterkieferdruse bei Osteomyelitis des 
Unterkiefers, oder auch einem Ubergreifen bei krebsigen Geschwulstbildungen 
der Umgebung konnen gelegentlich verdichtende, atrophierende Veranderungen 
an den Speicheldrusen gefunden werden. 

Ursachlich kommen fUr die Atrophie der Speicheldriisen am haufigsten 
allgemein marantische Ver haltnisse, arteriosklerotische GefaBverande
rungen, in Frage, wie sie z. B. in hohem Alter (Altersatrophie) oder bei ab
zehrenden Erkrankungen gegeben sind, sowie Geschwulstbildungen, die auBer
oder innerhalb der Driisen zur Entwicklung kommen. Besondere Zysten, die 
Ranula, sowie die verschiedenen Mischgeschwiilste konnen zu einer Druck
atrophie des Driisengewebes fUhren. (ORTH.) Ebenso vermogen Stauungen 
des Sekretes, wie sie durch Entziindungen, Steinbildungen im Ausfuhrungsgangs
system gegeben sein konnen, eine Verkleinerung der Druse herbeizufiihren. 

Abb.8. Skierose arlerieller GefiWchen in der Unterkieferdriise eines 74 Jahre alten Mannes mit 
Bindegewebsvermehrung auf Kosten der Driisensubstanz. ("Arterioskierotisehe Atrophie" .) 

(85fache VergriiBerung.) 

Letztere Tatsache wird insbesondere durch zahlreiche experimentelle Unter
suchungen, aber auch durch Beobachtungen am kranken Menschen nahe
gelegt, ja bewiesen. 

In erster Hinsicht ist besonders auf die Wirkung der Unterbindung 
der Ausfiihrungsgange der Speicheldrusen hinzuweisen, wie sie an Tieren, 
besonders an Pferden vorgenommen wurde (VIBORG, GERLACH), die uber ein 
AufhOren der Drusentatigkeit allmahlich zur Atrophie der Speicheldrusen, 
im besonderen der Ohrspeicheldruse fuhrte. CLAUDE BERNARD u. a. haben beim 
Hund derartige Unterbindllngp,n des Hauptausfuhrungsganges z. B. der Ohr
speicheldruse vorgenommen und Verkleinerung der Druse als Folge beobachtet. 
Auch die Versuche von MARZOCCHI et BIZZOZERO, LANGEMAK, KROISS u. a. 
haben gezeigt, daB nach Unterbindung der Ausfuhrungsgange gesunder Drusen 
allmahlich ohne jede entziindliche Reaktion eine VerOdung der Drusen statt
findet. Histologisch zeigte sich dabei neben einer fruher oder spater au£tretenden 
Verkleinerung namentlich der peripherischen Abschnitte der Drusenlappchen 
(YAMAGUCHI) und auch neben degenerativem Schwund des Drusengewebes 

2* 



20 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der groBen Kopfspeicheldriisen. 

eine allmahlich immer starker und starker in Erscheinung tretende Vermehrung 
des bindegewebigen Teils der Driisen. 1m Gegensatz dazu behauptet allerdings 
ROLANDO, daB dem VerschluB des Ganges nach 3 Monatenkeine Veranderung folgt. 
Spater sah er ,,£ettige Degeneration" des Driisengewebes. Auch beim Menschen 
wurden Unterbindungen der Speichelgange zwecks Behandlung von Speichelfisteln 
empfohlen und ausgefiihrt. (CALLISEN, ZANG, PELSCHINSKY, WEBER, BILLROTH, 
HIRSCHFELD u. a.) 1m AnschluB daran wurde jedoch zumeist (vgl. HEINEKE) 
eitrige und abszedierende Entziindung beobachtet. Eine VerOdung der Drusen 
wurde nur in seltenen Fallen erzielt. Dieses eigenartige MiBverhaltnis zwischen 
dem Versuchsergebnissen an Tieren und Befunden am Menschen erklart sich 
nach HEINEKE dadurch, daB es sich bei den Speichelfisteln o£fenbar um ein 
in£iziertes Gangsystem handelt. REINEKE weist auch auf entsprechende Ver
haltnisse an den Harn- und Gallenwegen hin. 

Auch durch Einspritzungen reizender Fliissigkeiten zur Behandlung von 
Speichelfisteln bei Tieren und Menschen (DELARUE, MOLLIERE u. a.) wurde ver
sucht, eine Verkleinerung, bzw. Verodung der Speicheldriisen herbeizufuhren. 

Zu erwahnen bleibt weiterhin noch die sogenannte neurotische Atrophie 
der Speicheldriisen, deren Vorkommen ebenfalls hauptsachlich aus experimen
tellen Untersuchungen anTieren bekannt ist. (ORTH.) Nach Durchschneidung 
der zur Unterkieferdriise von Hunden und Katzen fuhrenden 
N erven (gleichgultig, ob die sympathischen oder parasympathischen Nerven
strange durchschnitten sind) erfolgt nach anfanglich erhOhter Speichelabsonde
rung mit der Zeit eine Verkleinerung (Atrophie) der Driisen. Die Drusen werden 
dabei kleiner; aber zugleich auch weicher und nehmen oft eine wachsgelbe 
Farbe an. (ORTH, SAMUEL, CORNIL et RANVIER, ARNOZAN et VAILLARD, CL. BER
NARD (1864), HEIDENHAIN, LANGLEY, BRADFORD u. a.) 

N ekrotische Abanderungen in den Speicheldriisen treten am haufigsten 
als Begleiterscheinungen entziindlicher Erkrankungen der Driisen au£. 
Bereits mit freiem Auge lassen sich gelegentlich bei akuten, namentlich eitrigen 
Entziindungen schmutzig graue Herde erkennen, die bei der histologischen 
Untersuchung kleinen Gerinnungsnekrosen entsprechen, die allerdings friiher 
oder spater einer Verfliissigung verfallen. N ekroseveranderungen bei akuten 
Infektionskrankheiten (z. B. bei Endokarditis, Typhus, Diphtherie usw.) konnte 
ich trotz darauf gerichteter Untersuchungen niemals finden; ebensowenig ge
lang es mir "indirekte Nekrosen" (lnfarkte) der Speicheldrusen aufzudecken. 
Auch im Schrifttum scheint nichts uber Infarktbildungen niedergelegt zu sein. 

B. Ablagerung fettiger und fettartiger StoWe. 
Fettgewebsdurchwachsung. 

Kleine morphologisch sichtbare Fetttropfchen in denZellen der Speichel
drUsen kommen nach TRAINA und v. GIERKE schon unter gesunden Verhalt
nissen vor. Sie sollen Funktionsphasen der Driisen darstellen und von den all
gemeinen ErnahrungsverhaItnissen abhangig sein; im Alter nehmen sie zu. 
(V gl. auch YAMAGUCHI.) 

Krankhafte Fett- und Lipoidspeicherung unter Auftreten von 
staubformigen Fettablagerungen in den mukosen, serosen und Halbmondzellen 
namentlich der Unterkiefer- und Unterzungenspeicheldrusen sowie auch in den 
Epithelien des Gangsystems findet sich selten selbstandig, sondern zumeist 
als Tell- und Begleiterscheinung chronischer Herzerkrankungen (mit mangel
hafter Herztatigkeit) oder akuter und chronischer infektioser, erschopfender 
Erkrankungen. (KUROSAWA, YAMAGUCHI.) Nach YAMAGUCHI scheint dabei 
die Fettinfiltration der Driisenzellen "auf die Sekretionstatigkeit der Zellen 
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keinen bedrohlichenEinfluB auszuiiben". (8.116.) 1m besonderen sind bei ent
ziindlichen Vorgangen in den Driisen sowie auch bei den verschiedentlich 

Abb.9. Geringgradige Fettgewebsdurehwueherung (Lipomatosis) der Ohrspeieheldruse eines 
41 J ahre alten Mannes, der an Lungentuberkulose starb. (90faehe VergroJ.lerung.) 

Abb. 10. Fettgewebsdurehwaehsung der Ohrspeieheldruse einer 67 Jahre alten Frau. (Gestorben 
an Diabetes mellitus.) (95fache Vergrollerung.) 

bedingten Verodungs- und Schrumpfungsveranderungen feintropfige und kornige 
Fett- und Lipoidablagerungen in den Driisenzellen, namentlich der Ausfiih
rungsgange, aber auch in einzelnen Zellen des bindegewebigen Zwischengewebes 
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und in der Umgebung von GefiWen sowie in der GefaBwandung selbst nach
zuweisen. Gleichzeitig sind dabei oft auch Fett- und Lipoidspeicherungen 
in den intraglandularen Lymphknotchen, besonders im Retikulum der Keim
zentren, aber auch in der Pulpa anzutreffen. Ver£ettung der Speicheldriisen 
bei Pilzvergiftungen (KnoIlenblatterschwamm) beschrieb M. B. SCHMIDT. Herd
formige Lipoidablagerung in den Epithelien des Speicheldriisengewebes und 
der Ausfiihrungsgange bei aIlgemeiner Hamochromatose (im FaIle 7) erwahnt 
BORK (LUBARSCH). Nicht unangefiihrt sollen schlieBlich die Lipoideinlagerungen 
bleiben, die nach L. PICK (Berlin) bei der lipoidzelligen Splenohepatomegalie 
(Typus NIEMANN-PICK) in den Epithelien der Schlauche und des Ausfiihrungs
ganges der Unterkieferspeicheldriise gefunden werden konnen. 

Abb. 11. Hocbgradige Fettgewebsdurcbwacbsung der Ohrspeicheldriise eines.'>1 Jabre alten M annes. 
(Gestorben an Sepsis.) (80facbe Vergrofierung.) 

Haufiger gelangt nach unseren Untersuchungen die Fettgewe bsd urch
wachsung, die Lipomatosis der Speicheldriisen zur Beobachtung. 
Sie besteht darin, daB unter Zunahme des interstitiellen Fettgewebes das spezi
fische Driisenparenchym allmahlich sparlicher wird, um schlieBlich beinahe 
vollstandig zu schwinden. (Vgl. Abb. 9-11.) In geringgradigen Fallen ist dabei 
noch der groBte Teil des Driisengewebes vorhanden. Nur da und dort treten 
zwischen den Lappchen oder auch innerhalb der Driisenlappchen selbst Fett
gewebszellen auf . In hohen Graden dieser Veranderung bleiben aber schlieBlich 
nur mehr inselformige Reste von Driisengewebe und Ausfiihrungsgangen erhalten. 
Die Bilder stehen in Ubereinstimmung mit den Befunden in anderen Organen, 
so besonders in der Bauchspeicheldriise, in der derartige Lipomatosis ja haufig 
zur Beschreibung und DarsteIlung kam. 

Die Fettgewebsdurchwachsung findet sich zumeist bei allgemeiner 
Fettleibigkeit, im Alter, andererseits aber auch bei Individuen, die an einer 
chronischen, abzehrenden Erkrankung (Tuberkulose, Karzinom u. a.) gestorben 
sind. Auch als Begleit- bzw. Folgeerscheinung von chronischen Entziindungen 
und Geschwulstbildungen kann die Fettgewebsdurchwachsung der Speichel
driisen in Erscheinung treten. 



Fettgewebsdurchwachsung. Hyalin-, Amyloid- und Glykogenablagerungen. 23 

C. Hyaline und amyloide Ablagerungen und Glykogeninfiltration. 
Hyaline Ablagerungen in den Speicheldriisen sind bei allen moglichen 

krankhaften Veranderungen zu beobachten. Am haufigsten begegnet man 
diesen Ablagerungen bei chronischen Infektionen und auch bei Krebserkran
kungen. Wahrend man intrazelluIar gebildetes epitheliales Hyalin 
- in Form von Kugeln oder Schollen - nur selten zu sehen bekommt (und 
wenn, hauptsachlich in den Epithelien der Ausfiihrungsgange), findet man 
extrazellulare Hyalinablagerungen in Gestalt von hyalinen Balken 
und Strangen bedeutend haufiger. 1m besonderen bei chronischen verdich
tenden Prozessen konnen ausgedehnte Abschnitte des vermehrten Driisen
zwischengewebes hyalinisiert angetroffen werden. Einzelne verzweigte, hya
line Strangbildungen diirften dabei wohl groBtenteils kapillaren Gefaf3en sowie 
kleinen Arterien entsprechen, deren Wandung eine hyaline Umwandlung ein
gegangen ist. An den grof3eren GefaBen konnen derartige Hyalinisierungen 
als Teilerscheinungen allgemeiner Arteriosklerose ge£unden werden. 

Die innerhalb der Speicheldriisen gelegenen Lymphknotchen zeigen sich 
dabei sehr haufig in gleichartigem Sinne abgeandert, wobei sie oft ganz in 
hyaline Knotchen umgewandelt sein konnen. 

Amyloide Ablagerungen in den Speicheldriisen kommen bisweilen, 
jedoch (auf Grund eigener Erfahrung) nicht immer als Teilerscheinungen einer 
allgemeinen Amyloidose zur Beobachtung. Der Sitz der Ablagerungen sind die 
Basalmembranen sowie der Gefaf3bindegewebsapparat (SIEGMUND und WEBER). 
Zumeist sind es die kleinen Gefli.f3e sowie die kleinen Ausfiihrungsgange, deren 
Wand die ersten Anzeichen amyloider Ablagerungen erkennen laf3t. Als Grund
lage fiir das Speicheldriisenamyloid kommen natiirlich dieselben Krankheiten 
in Betracht, die zur allgemeinen Amyloidose fiihren. 

Glykogeninfiltration der Speicheldriisen (die nach SZULE schon 
unter normalen Verhaltnissen regen Anteil an der Bildung des Glykogens 
nehmen) beschrieben KUROSAWA, YAMAGUCHI und SZULE in Fallen von Diabetes 
mellitus. Nach YAMAGUCHI war das Glykogen in den serosen Driisenepithelien 
und auch in den Halbmondzellen der Unterkieferdriise und namentlich der 
Unterzungendriise in Form kleiner karminroter Kornchen nachzuweisen. 
Die Ausfiihrungsgange und Speichelrohre enthielten die roten Kornchen nur 
im Lumen. Die Epithelien selbst waren frei. 

D. Pigmentablagerungen. 
Endogene Pigmentablagerungen in den Speicheldriisen sind iill 

Schrifttum kaum erwahnt. Dies mag wohl darin seinen Grund haben, daB 
diese Driisen nur selten einer genauen und sorgfaltigen mikroskopischen Unter
suchung unterzogen werden. 

Hamosiderina blagerungen zumeist in Form von feinen oder auch 
groberen, gelben bis dunkelbraunen Kornchen sind im besonderen nach Zu
sammenhangstrennungen sowie bei entziindlichen Veranderungen und Ge
wachsbildungen verschiedener Art zu beobachten. Die Ablagerungen finden 
sich sowohl in den Epithelien der Speicheldriisen und ihrer Ausfiihrungsgange 
als auch in den Bindegewebszellen des Zwischengewebes, besonders in der Um
gebung von Gefaf3en. Viel seltener trifft man die Ablagerungen auf3erhalb der 
Zellen an. GroBere herdformige Eisenpigmentablagerungen, wie wir sie in 
einem FaIle beobachten konnten, weisen wohl auf eine ausgedehntere, statt
gehabte Blutung hin. 
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Eisenpigmentablagerungen, besonders in den Epithelien konnten 
auch bei allgemeiner Hamosiderosis nachgewiesen werden. So gibt es 
nach LUBARSOH Falle von allgemeiner Hamosiderose (sowohl bei Sauglingen 
und Kindern wie bei Erwachsenen), in denen starke kornige Eisenspeicherungen 
u. a. auch in den Epithelien der Mundspeicheldriisen zu beobachten sind. 

Ablagerungen eisenhaltigen, aber auch eisenireien Pigmentes in den Speichel
drusen sind weiterhin bei allgemeiner Hamochromatose festgestellt 
worden. Bereits QUINCKE (1877) vermerkt eine kaffeebraune Pigmentierung 
der SpeicheldrUsen bei dieser, ihrem Wesen nach nicht gekIarten Stoffwechsel
storung. v. RECKLINGHAUSEN, der 12 derartige Falle untersuchte, fand in den 
"Randzellen (Halbmonden) und Korbzellen" der SpeicheldrUsen ein feinkorniges, 
gallenbraunes Pigment, das keine Eisenreaktion gab und das er Hamofuszin 
nannte. HINTZE, ein Schiller von LUBARSCH, gibt in seiner Arbeit uber Hamo
chromatose auch eine genaue Schilderung der Veranderungen in den Speichel
drusen (Ohrspeicheldruse und Unterkieferdruse) bei dieser Erkrankung, wobei 
er im besonderen auch das Verhaltnis des eisenhaltigen und eisenfreien Pig
mentes berucksichtigte. HINTZE rand das eisenhaltige Pigment "vorwiegend, 
und zwar meist in gro.Beren KIumpen, seltener £einkornig in den Drusenepi
thelien". In der Parotis uberwog das feinkornige Pigment. Weiterhin kam 
das eisenhaltige Pigment, "wenn auch sparlich, in Form kIeiner Korner im inter
stitiellen Bindegewebe vor, dort wo dasselbe in normaler Breite vorhanden 
ist". An Stellen, wo das Bindegewebe verbreitert ist,waren nach HINTZE auch 
gro.Be, zum Teil mehrkernige, mit eisenhaltigen Pigmentschollen erlU1lte Zellen 
anzutreffen. Daneben fanden sich aber auch Bindegewebszellen, "die mittel
gro.Be, eisenhaltige und kIeine eisenireie Korner nebeneinander" beherbergten. 
Das eisenfreie Pigment war vorwiegend in der Media der BlutgefaBe und in den 
Muskelzellen zu finden. Eisenfreies Pigment fand sich ferner, allerdings sparlich, 
in den Epithelzellen selbst, und zwar in den Rand- undKorbzellen, "nicht selten 
aber auch in den mehr zylindrischen Drusenepithelien", wobei man auch hier 
wieder Zellen zu sehen bekam, die nebeneinander eisenhaltiges und eisenfreies 
Pigment in sich schlossen. "In den Epithelien der Ausfiihrungsgange war nur 
ganz ausnahmsweise und zwar eisenhaltiges Pigment" aufzufinden. (S. 465-466.) 

Da HINTZE noch nicht die Turnbullblaureaktion benutzen konnte (dieArbeit 
stammt aus dem Jahre 1895), so ist es zweifelhaft, ob das sparliche, in den Epi
thelien gefundene, angeblich eisenfreie Pigment wirkIich eisenfrei war. LUBARSCH 
(miindliche Mitteilung, Herbst 1927) gibt an, daB in den spater von ihm unter
suchten Fallen von Hamochromatose, wo stets die Turnbullreaktion angewendet 
wurde, und auch in Fallen von allgemeiner Hamosiderose bei Sauglingen niemals 
ein anderes als eisenhaltiges Pigment in den Epithelien gefunden wurde. In 
einer unlangst aus dem Institut LUBARSCH erschienenen Arbeit: "Zur Lehre 
von der allgemeinen Hamochromatose" dagegen vermerkt BORK, da.B er 
(im Falle 1) (neben reichlichen feinkornigen Hamosiderinablagerungen in den 
Drusenepithelien und intertubularen EpithelzelIen und neben reichlich braunem 
Pigment in den glatten Muskelfasern von Gefa.Ben) auch "ziemlich reichlich 
braunes Pigment in den Epithelien der Sekretrohrchen" finden konnte. (S.180.) 

'Ober fetthaltige Pigment ablagerungen in den Speicheldrusen sind 
nur wenige Untersuchungen angestelIt und mitgeteilt. KUROSAWA erwahnt, 
(bei den verschiedensten Erkrankungen) in den Stabchenepithelien und auch 
in den Epithelien der Ausfuhrungsgange alIer drei gro.Ben Speicheldrusen (be
sonders aber der Unterkieferdriisen) ein (schon von SOLGER und STOHR gesehenes) 
grobkorniges oder scholliges Pigment von goldgelber Farbe ge
sehen zu haben. Das Pigment zeigte innige Beziehungen zum Zellkern und 
gab Lipoidreaktion, was KUROSAWA veranlaBte, dieses Pigment im Gegensatz 
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zu SOLGER (der das Vorkommen dieses Pigmentes als Ausdruck lebhaften Stoff
umsatzes auffasste und das Pigment auf die sekretorische Tatigkeit des Stab
chenepithels zuruckfiihrte) als sogenanntes Lipofuszin aufzufassen. Nach 
YAMAGUCHI (1924) gehOrt das gelbe Pigment der Stabchenepithelien, das 
schon physiologischerweise in den Epithelien vorhanden ist, zur Gruppe der 
braunen Abnutzungspigmente, die allerdings nach den neuesten Untersuchungen 
LUBARSCHS u. a. proteinogener Natur sind. 

Auch in den Korbzellen konnte KUROSAWA gelblich braune Pigmentkorner 
nachweisen, die den Zelleib und auch die Protoplasmafortsatze erfiillten. 

Von exogenen Pigmenten sind nur die Ablagerungen von Kohlen
staub (Anthrakose) und Silber (Argyrose) zu nennen. Kohlenstaubablage
rungen sind nach meinen eigenen Erfahrungen nur in den intraglandularen 
Lymphknoten, nicht aber im Gewebe der Speicheldriisen selbst zu finden. 
Feinkornige Impragnation der Basalmembranen mit schwarzlichen Silber
kornchen bei allgemeiner Argyrosis erwahnen SIEGMUND und WEBER. Nach 
diesen Autoren lassen sich gleichartige Veranderungen auch experimentell nach 
intraven6ser Einspritzung von Kollargol erzeugen. 

E. Verkalkungen und Verknocherungen. 
Verkalkungen und Verknocherungen kommt nur geringe Bedeutung 

zu. Sie finden sich im Schrifttum kaum vermerkt. Am hau£igsten sind sie im 
Verlauf von chronisch entziindlichen Veranderungen anzutreffen. Auch nach 
ausgedehnteren Blutungen sowie in Geschwulstbildungen (vgl. Abb. 94,95 u. 91) 
kann man sie gelegentlich zu sehen bekommen. 

Die Konkrement- bzw. Stein bildungen sollen im folgenden Abschnitt 
behandelt werden. 

V. Konkrement- bzw. SteinbiIdnngen (Speichelstein
kraukheit - Sialolithiasis) der Speicheldriisen. 

Eine praktisch wichtige und auch haufige Erkrankung der Speicheldriisen 
und ihrer Ausfiihrungsgange ist die Speichelsteinkrankheit, die Sialo
lithiasis. 1m Schrifttum sind zahlreiche Beobachtungen iiber Konkrement
bzw. Steinbildungen in den Speicheldrusen niedergelegt. (ERDMANN stellte 
bis zum Jahre 1920 etwa 300 FaIle aus der ihm zuganglichen Literatur unter 
Mitteilung von 7 Eigenbeobachtungen zusammen). 

Nach HEINEKE reicht die Geschichte des Speichelsteines auf Hippokrates 
zuriick. Die ersten ausfiihrlichen Arbeiten stammen von SCHERER (1737) und 
CLOSMADEUC (1856). Neuerdings hat SODERLUND in den Acta chir. scand. (1927) 
dieser Erkrankung eine umfassende Besprechung und Darstellung gewidmet. 

Die klinischen Erscheinungen der Speichelsteinerkrankung sind von 
HEINEKE in iibersichtlicher und ausfiihrlicher Weise in der Deutschen Chirurgie (1913) 
dargestellt. Speichelsteine kOnnen recht wechselnde klinische Erscheinungen hervorrufen 
(SODERLUND); sie konnen lange symptomlos bleiben (KRONLEIN, RAYER u. JARVAJAG, 
FREUDENTHAL U. a.) und auch spontan a bgehen. Zumeist jedoch verursachen sie S c h mer zen 
von intermittierendem Charakter (Speichelkoliken, Tumor salivalis), Schwellungen BOwie 
entziindliche Erscheinungen verschiedener Art (Eiter-, AbszeB·, Fistelbildungen). Sklerose 
mit Verodung der Driisen kann schlieBlich den Endausgang der Erkrankung darstellen. 
(V gl. die spateren Ausfiihrungen.) 

A. Bildungsstatte und Lage der Speichelsteine. 
Die Speichelsteine sind am haufigsten in den Ausfiihrungs

gangen der groBen Speicheldriisen anzutreffen; nur ausnahmsweise 
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begegnet man ihnen im Gewebe der Speicheldriisen selbst. Allerdings ist oft 
nicht mit Sicherheit zu entscheiden, ob nicht in letzter Linie Gangsteine Driisen
steine darstellen, die erst spater in die tieferen Abschnitte des Gangsystems 
eingetreten sind. (REINEKE.) Nach klinischen Erfahrungen liegen die Steine 
zumeist nahe der Miindung der Ausfuhrungsgange. SODERLUND, der die Speichel
steinkrankheit durch eine duktogene Strahlenpilzinfektion hervorgerufen sieht 
und nach dem die erste Entwicklung der Speichelsteine stets im Gangsystem 
erfolgt, £and allerdings nicht selten ein entgegengesetztes Verhalten, indem 
spater von den Gangen aus eine Wanderung in die Drusen vor sich ging und so 
zum SchluB ein oder mehrere "Drusensteine" vorlagen. 

Die Speichelsteinkrankheit trifft man in der Mehrzahl der FaIle 
in der Unterkieferdriise (Glandula submaxillaris s. mandibularis) (ERDMANN, 
RODELIUS, SODERLUND u. a .), und zwar in der groBen Mehrzahl der Falle im 

A bb. 12 . Oberflachlich kornig beschaffener Speiche\stein 
im H auptausfiihrungsgang der Iinken Unterkieferdriise. 
(Nach Prof. GG. B. G RUBER. Gottingen. dem i ch d ie 
Beobachtung verdanke. wurden in diescm F aile schon 
mehrfach St eine aus dem Gang geboren bzw. entfernt.) 

(N aUir!. Grotle. ) 

Ductus Warthonianus. (Vgl. 
Abb.12.) Nach REINEKE entfallen 
auf die Unterkieferdruse und ihre 
Ausfiihrungsgange 82,22%, auf die 
Ohrspeicheldruse 12,78% und auf 
die Unterzungendruse 5,00 %. 
Allerdings gibt es auch statistische 
Zusammenstellungen (KUTTNER u. 
a .), nach denen Sublingualissteine 
viel haufiger vorkommen sollen. 
HEINEKE und auch SODERLUND 
fuhren diese letzteren Angaben 
darauf zuruck, daB es bei den 
engen raumlichen Beziehungen 
zwischen Unterkieferdruse und 
Unterzungendruse bei der Ope
ration oft nicht leicht zu ent
scheiden ist, welchem Ausfiih
rungsgang der Stein angehort. 

Nach HEINEKE sind die Steins 
im Bereiche der Unterzungen

druse auBerst selten, immerhin sind solche beobachtet. (SCHERER, MICHEL, 
BUCHWALD, SODERLUND, eigene Beobachtungen.) Einen Sublingualstein bei 
einem 48jahrigen Mann, der sich im Laufe von 10 Jahren entwickelte und den 
der Patient auf eine in den Ausfuhrungsgang eingedrungene Grate zuriick
fUhrte, beschrieb KUTTNER. Bei der Zerlegung der vom Chirurgen entfernten 
Driise fand sich nur ein kleiner Speichelstein ohne Fremdkorper als Kern. Die mit
genommene Unterkieferdruse war derb, verhartet, aber frei von Konkrementen. 

Speichelsteine in der Unterkieferdriise wurden von KRoISS, KRoHN, 
LAFARELLE, SPENCER, SCHAEFER, HANCZEL, PERRONE, SODERLUND, PRIORE, 
eigene Beobachtungu. a . beschrieben. Steine in der Ohrspeicheldriise wurden 
von RAGFELDER, WENDT, SODERLUND, PALAZZI, PRIORE, eigene Falle u. a. 
beobachtet. 

Die Speichelsteinbildung ist zumeistauf eine Druse beschrankt. 
(REINEKE.) Speichelsteine in beiden Unterkieferdrusen (zeitlich verschieden 
voneinander entstanden) sind von BONCOUR et DELVAL gefunden worden. 
HANDLEY erwahnt einen Fall von gleichzeitiger Steinbildung in der Unter· 
kiefer- und Unterzungendruse. 

Rinsichtlich der Verteilung der Speichelsteinkrankheit auf 
die einzelnen Le bensalter gibt REINEKE folgende Zusammenstellung : 
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0-10 Jahre. 3 Faile, 41-50 Jahre 25 Faile, 
11 - 20 14 Faile, ;>1 - 60 13 Faile, 
21 - 30 23 Faile, 61 - 70 4 Faile, 
31 - 40 21 .Falle, 71 - 80 2 Faile. 

Die Steinkrankheit kommt demnach in allen Alterstufen vor, scheint sich 
aber seltener in der Jugend und im Greisenalter als im mittleren Lebensalter 
zu finden. Eine ungefahr gerstenkorngroBe Steinbildung VOn gelber Farbe und 
knolliger Oberflache in der Sublingualdriise bei einem 3 Wochen alten Kind 
beobachtete BURDEL (mitgeteilt VOn CLOQUET). Wahrend CLOQUET glaubte, 
daB das Konkrement sich schon wahrend des intrauterinen Lebens gebildet 
hat, halt dies Si.iDERLUND fiir nicht erwiesen und verlegt den Beginn der Krank
heit in die Zeit nach der Geburt. Nach SODERLUND scheint es nicht unmoglich, 
"daB sich durch Kalkausfiillung Von wachsenden Aktinomyzes im Laufe Von 
3 Wochen ein gerstenkerngroBer Speichelstein bilden kann". (S. 116). 

Rinsichtlich der Beteiligung der Geschlechter, scheint das mannliche 
Geschlecht bevorzugt zu sein. Nach REINEKE ist das Verhaltnis 100 Manner 
zu 38 Frauen. 

B. Gestalt, GroBe, Farbe und Zahl del' Speichelsteine. 
Kleinere Steine besitzen im allgemeinen eine mannigfaltige Gestalt, 

um bei fortschreitendem Wachstum mehr typische, zumcist spindclige, kugelige 
}'ormen anzunehmen. (Vgl. Abb. 13 und 14, auch 12.) Die Gestalt wird in 

.\bb. 1:l. Oberfliichlieh glatter, blattrig gebautcr 
Speichelstein (i I, g schwer) derrechten t.:nter
kieferdriise. Del' abgebrochene Spitzenanteiljm 
.\nschluLl an eine phlegmonose Entziinrlung i:1er 
Driise und ihrcr Umgebung spontan ausgestoLlcn. 
Del' Rest operativ entfernt. (Beobachtung des 

Hcrrn Dr. GCGLER, Innsbruck.) 
(1 'Mache VergroLlerung.) 

.\bb. U. Oberflaehlich kornig beschaJfener, 7 g 
,ch,,-erel' Speichelstein derrechten Unterzungen
'lriise . Operativ entfernt im AnschluLl an eine 
akntc :\Iundbodenphlegmone. 69 .Jahre a lter 
~Iann. (Beobachtnng des Herrn Primarius Dr. 
.\"(lERlCH, IIall, Stadtspital.) (Natiirl. GroLle.) 

erster Linie durch den Sitz, bzw. durch die Form des Rohlraumes bestimmt, 
in dem sie entstehen oder in den sie hineinwachsen und -wandern. Auch der 
chemischen B eschaffenheit diirfte formgebendc Bedeutung zukommen. 
GroBere Steine haben zumeist eine langliche Gestalt. Das eine auswarts ge
richtete Ende ist nach REINEKE haufig etwas spitz, das andere, der Driise zu
gekehrte, mehr abgerundet. VIRCHOW beschreibt einen Stein der an beiden 
Enden zugespitzt war. Doch gibt es noch andel'S geformte Steine, die besondem 
unregelmal3ige Gesta.lt annehmen konnen, wenn sie schlieBlich in einer Eiterhohle 
liegen. Des ofteren sind an der Oberflache der Steine, namentlich bei mehreren 
Steinen in einem Gang, durch das Aneinanderreiben der Konkremente Langs
rinnen und Rillen gesehen und beschrieben worden. (CLOSlVIADElJC, REINEKE 
u. a.) Auch feinere und weitere Kanalbildungen durch die Steine hindurch 
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konnten in seltenen Fallen festgestellt werden. (CHORONSHITZKY u. a.) Die viel 
fach angenommene groBe Bedeutung der Rinnen und Kanale fiir die Moglich
keit eines freien Durchtrittes des Speichels ist nach SODERLUND nur gering. 

Die Oberflache der Konkremente (vgl. Abb. 12 u. 14) ist zumeist 
un e ben, fein- odergro bhOckerig mit warzen- und hutpilzahnlichen Auswiichsen 
(SODERLUND), selten glatt. (Vgl. Abb. 13). Die Steine, die aus dem Ausfiih
rungsgang oder im Verlaufe einer Perforation in die Mundhohle vorragen, sind 
gelegentlich glatt, ja manchmal auch abgeschliffen. (HEINEKE.) 

Die Driisensteine sind bisweilen von runder Form, hie und da jedoch von 
unregelmaBiger Gestalt, ja auch verzweigt entsprechend den einzelnen Rohren 
der Ausfiihrungsgange. 

HAGFELDER, BARBRAU, C. SPENCER, SCHAEFER, SODERLUND u. a. sahen 
auch diffuse Inkrustation des ganzen intraglandularen Gangsystems. Selbst 
in den zartesten Verzweigungen konnten weiche, brockelige Inhaltsmassen 
gefunden werden, die die Rohrchen erfiillten. 

Abb. 15. Schliffflache eines groOen 
Speicheist eines, die SchichtenbiIdung 

zeigend. (Etwas vergroOert.) 
(Nach HEINEI!E, Deutsche Chirurgie, 

Abb. 74, S. 383.) 

Die GroBe der Steine ist verschieden. 
Neben kleinen, sandkorngroBen Kornchen 
(GrieB) und reiskorn- und mandelgroBen Bil
dungen kommen auch Konkremente zur Be
obachtung, die Tauhen- und HiihnereigroBe 
erreichen. (BAssow, STEIGER, ORTH, ASCHOFF 
u. a.) Entsprechend der GroBe schwankt 
auch das Gewicht. Die Mehrzahl hat ein Ge
wicht von 1-2 g, doch sind auch Gewichte 
bis 60 und 70 g hestimmt worden. (ORTH, 
KUTTNER, HEINEKE, GIG ON u. a .) Das spe
zifische Gewicht ist nach SODERLUND gering. 
Die Mehrzahl der groBeren Steine stammt 
aus dem Ductus Warthonianus. 

Die Farbe der Konkremente ist zumeist hell, grauweiB; durch Bei
mischung von Blut, bzw. verandertem Blut konnen die Steine auch einen mehr 
dunkleren, braunen Farbton annehmen. Schwefelgelbe Steine sind von STRASS
MANN, solche von roter Farbe von MAISONNEUVE beschrieben worden. 

Die Konsistenz der Speichelsteine ist verschieden, zumeist sind sie ziemlich 
hart, hie und da auch leicht brockelig, bzw. weich. 

Am Durchschnitt sind die Steine selten homogen, zumeist geschichtet und 
in den einzelnen Schichten verschieden gefarht. (ORTH, HEINEKE.) (Vgl. Abb. 15.) 
VIRCHOW (1861) auBert sich tiber den feineren Bau eines von ihm untersuchten 
Speichelsteines in einem Aufsatz "Seltenere Steine beim Menschen" folgender
maBen: "Mikroskopische Durchschnitte zeigen eine sehr regelmii.Bige Uber
einanderschichtung meist dtinner und ganz homogener Lamellen, nur hie und 
da einzelne mehr kornige Schichten von griinlichgelblicher Farbung. Zwischen 
ihnen liegen manchmal vereinzelt, manchmal in ganzen Lagen rundliche Korner 
von sehr verschiedener GroBe, bald gleichmaBig und glanzend, bald aus konzen
trischen Lamellen zwiebelformig zusammengesetzt" . (Mehr dariiber spater). 
Den zentralen Anteil des Konkrementes bildet hie und da ein weiBer Kern, 
manchmal auch eine Hohle. (CZYGAN.) Gelegentlich findet sich, und zwar nach 
SODERLUND, nicht so selten als Kern der Speichelsteine ein Fremdkorper 
(Grate, Holzstiickchen, Getreidekorner, Schrotkorner , Granne). (ROUXEAU, 
HULKE, RocHs, HOSEMANN u. a.) 

Hinsichtlich der Zahl der Speichelsteine ist anzugeben, daB die Mehrzahl 
aller Speichelsteine, die zur Beobachtung kommen, wohl Einzelsteine sind. 
Seltener sind sie von vornherein in Mehrzahl angelegt und angebildet. (PERRONE, 
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LALLEMANT u. a.). REINEKE fand z. B. bei einem jungen Madchen im Ausfiihrungs
gang der Unterkieferdruse 7 kleine Konkremente. SODERLUND erwahnt einen 
Fall, bei dem im Ductus Warthonianus zahlreiche gleichgroBe, perlenband
ahnlich aneinandergereihte Konkremente lagen. 1m weiteren Verlauf der 
Krankheit konnten bis zu 30 Steine gefunden werden. (V gl. Beschreibung der 
Abb.12.) Unter solchen Umstanden kommt es, wie erwahnt, an ihnen zumeist 
zu gegenseitigen Abschleifungen und zur Bildung deutlicher Facetten. (KRON
LEIN, SHEILD, SODERLUND u. a.) 

C. Chemisches Verhalten der Speichelsteine. 
Die meisten Stoino sind von verschiedenartiger chemischer Zusammen

setzung. Der Rauptsaohe nach setzen sie sich nach ORTH, REINEKE u. a. aus 
phosphorsaurem und kohlensaurem Kalk zusammen. Nach SODERLUND enthalt 
die Mehrzahl der Steine 60-70% Ca-Phosphat und 5-10% Ca-Karbonat. Auch 
Spuren von Kalium, Natrium, ChIor, Magnesia und Eisen, in seltenen Fallen 
auch von Rarnsaure, Cholesterin und Ptyalin sind gefunden worden. 

Stets sind in den Steinen organische Bestandteile (10% nach SODER
LUND) (verschiedene Bakterien, Epithelien, Exsudatreste, Muzin) nachweisbar. 

D. Ursachen und Entstehungsweise der Speichelsteine. 
Die eigentlichen Ursachen fUr die Entstehung der Speichelsteine sind 

uns noch immer verborgen. 1m allgemeinen dudten wohl Speichel
stauung sowie Entzundungen der Drusen und Drusenwege ursach
lich die Ra u ptrolle s pie len ; als wichtigste Steinbildner kommen dabei KaIk
saize in Betracht. 

In Ubereinstimmung mit den Untersuchungen uber Steinbildungen in anderen 
Organen wird wohl daran gedacht werden mussen, daB unter dem EinfluB von 
Speichelstauung (GRAILLE) untergehende Epithelien der Drusen, bzw. ihrer 
Ausfuhrungsgange sich zusammenballen und so den Kern fur Konkremente 
formen. Durch weitere Anlagerungen konnen sich diese Klumpchen vergroBern 
und zu kleineren oder groBeren Steinen werden. Gleichzeitig kann auch die 
Moglichkeit erwogen worden, daB dabei unter Resorption wasseriger Bestand
teile eine Eindickung des Sekretes erfolgt und Kalk in fester Form zur Aus
scheidung gelangt. Diese Moglichkeit wird dadurch nahegelegt, daB beim Stehen 
der Speichel unter Trubung kohlensauren Kalk abscheidet, der im frisch ent
leerten Speichel als Bikarbonat gelOst ist. (LANDOIS.) Allerdings durften dabei 
auch primare Sekretveranderungen oder abnorme Beimengungen den Kern 
fur diese Kalkabscheidungen bilden konnel1. 

W ohl konnen auch durch Infektionskrankheiten erworbene Zustande zur 
Bildung von Steinen fuhren. Wir selbst haben FaIle beobachtet, in denen sich 
bei Typhus, Erysipel, Sepsis mikroskopische Konkrementbildungen in den 
kleinen Ausfuhrungsgangen z. B. der Ohrspeicheldruse fanden. Es ist denkbar, 
daB vorubergehende Schadigungen der Drusen und bestimmter Gangepithelien, 
die sie unfahig machen, die Steinbildner durch eine entsprechende Kolloidab
sonderung vor dem Ausfall zu schutzen, die Grundlage fiir die Bildung primarcr 
Steine abgebcn. Vielleicht finden darin die Befunde, wie sie in del' beigegebenen 
Abbildung 16 dargestellt sind, ihre Erklarung. 

Innerhalb eines kleinen Ausfiihrungsganges liegen neb en feinen kornigen 
Anhau£ungen zahlreiche kleine und groBere radiar gezeichnete, zum Teil homo
gene, eosinophile, zum Teil kornig und auch (bei starkerer VergroBerung) kristaI
linische Ballen. Einzelne der Ballen farben sich auch hie und da rotlichblaulich, 
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was vielleicht auf eine Beimischung von Kalksalzen schlie Ben lii.Bt. Das Epithel 
ist dabei durchgehends erhalten, die Umgebung des Ausfiihrungsganges erscheint 
von kleinen lymphozytaren Zellen durchsetzt . 

In Parallele mit diesen zuletzt genannten Be£unden sind vielleicht die Befunde von 
PODWYSSOZKI, PrSCIDNGER im Pankreas und MERKEL in den Speichelrohren zu bringen, 
die bei ihren Untersuchungen in kleinen Gangen homogene, glanzende, eosinophile Ballen 
£anden, deren Rand gezackt und aufge£ranst erschien. 

Als haufigste Ursache der Steinkrankheit diirlten wohl entziind
liche Veranderungen in der Driise und ihren Ausfiihrungsgangen 
in Betracht kommen, die sich im AnschluB an Speichelstauung, an 
bakterielle lnfektionen oder auch unabhangig davon entwickeln. 

Abb. 16. "Konkremente" innerhalb eines kieinen Aus
ftihrungsganges der Ohrspeicheldriise elnes an Sepsis 
gestorbenen 66jlihr. Mannes. (85tache Vergr.) Nlihere 

Beschreibung im Text. 

Wissen wir doch, daB abgestor
bene Zellen, Blut, Schleim, Fibrin, 
Eiter und Bakterien viel£ach die 
erste Grundlage fiir Konkrement
bildung abgeben, indem sich Ei
weiBmassen und Steinbildner an 
diese Korper als Kerne anlagern. 

1m besonderen war es lMMISCH, 
der die Entstehungsursache der 
Sialolithiasis in erster Linie auf 
ortliche Entziindungen der Aus
fiihrungsgange zuriickfiihrte, die 
Rauhigkeiten der Wand erzeugen, 
Verlangsamung des Sekretstromes 
verursachen und so AniaB zu Ab
lagerung von Kalksalzen geben. 
Eine ahnliche Auffassung vertritt 
auch MAREAU, der neben Fremd
korpern, entziindlichen Strikturen 
des Ganges, die zu einer Eindik
kung und Veranderung des Spei
chels fiihren, besondere Bedeutung 
fiir die Speichelsteinkrankheit zu-
schreibt. 

Eine starke Stiitze erhalt die Auffassung von der entziindlichen, im be
sonderen bakteriellen Natur der Speichelsteine durch die Arbeiten und Unter
suchungen von MAAS, KLEBS, GALIPPE und neuerdings von NASLUND und 
SODERLUND (vgl. auch SCHAEFER, HARTMANN, MAJOCCHI u. a.), die zeigten, 
daB der organische Stein ein Geriist aus Bakterien fiihrt, die zum 
Teil noch lebensfahig sind und auch erfolgreich weitergeziichtet 
werden konnen. 1m besonderen sah KLEBS bei der mikroskopischen Unter
suchung von Speichelsteinen - die bei der Behandlung mit Jod deutliche Starke
reaktion gaben - die zu Haufen angeordneten kornigen Massen iiberwiegend 
aus einem Geflecht von Pilziaden und Sporen bestehen. Nach KLEBS handelt 
es sich bei diesen Faden um Leptothrix buccalis, ein Pilz, der gleich den 
langst bekannten hOheren Spaltalgen, die Fahigkeit besitzt, kohlensauren Kalk 
auszufallen. KLEBS schreibt, daB demnach wohl anzunehmen ist, "daB das Ein
dringen der kalkabscheidenden Algen der primare Vorgang, die schichtweise 
Ablagerung der Kalksalze aber, welche wir in den Speichelsteinen regelmaBig 
auftreten sehen, von der Bildung neuer Vegetationsperioden der Leptothrix 
buccalis abhangt". (S. 367.) Auch GALIPPE glaubt - im Anschlusse an seine 
Untersuchungen iiber den Zahnstein - daB Bakterien unter bestimmten 
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Umstanden den im Speichel gelOsten Kalk aus£allen konnen. GALIPPE denkt dabei 
an eine besondere, aber im Gegensatz zu KLEBS nicht spezifische Funktion der 
Mikroorganismen, wie sie z. B. bei Faulnisvorgangen gegeben sind. Er versuchte 
auch Steinbildung kiinstlich durch mehrjahriges Stehenlassen von Speichel zu 
erzeugen. Dabei beobachtete er nach 41/2 Jahren kleine kugelige, verschieden 
resistente Ballen, die Pilzraden und Kokken enthielten. SODERLUND (1927), der 
eine groBe Anzahl von Speichelsteinen (36 FaIle) (nach Einbettung und folgender 
Entkalkung) an Schnitten untersuchte, fand, daB das organische Stroma 
der Steine stets aus abgestorbenen und verkalkten Strahlenpilz
kolonien ge bildet ist. 

SODERLUND teilt sein Material (36 FaIle) nach dem mikroskopisch (an Gram-Weigert 
gefarbten Schnitten) hervortretenden Bau der Speichelsteine in zwei verschiedene 
Gruppen ein. Zu der .ersten und griiBeren Gruppe, die 25 FaIle umfaBt, rechnet er die 
Steine, "die so aufgebaut waren, daB um einen im allgemeinen kleinen Kern mit mehr oder 
weniger undeutlicher Struktur konzentrische Schichten lagen, deren Form zum groBen 
Teil durch die eigenartigen, fiir abgestorbene Aktinomyzesvegetationen so charakteristi
schen Kolbenbildungen bestimmt war". (S. 125.) Der Kern, gewiihnlich ein scharf fiir sich 
begrenztes Gebilde, besteht in seinen zentralen Anteilen zumeist aus einer schwach rot 
gefarbten, kiirnigen, bzw. amorphen Substanz, in der gelegentlich schichtenweise iiber
einander geordnete Kolben bemerkbar sind, die sonst nur die peripheren Zonen kennzeichnen. 
Die intermediaren Schichten der Konkremente sind "auBer durch die Kolbenbildung 
auch durch die in der Mehrzahl der FaIle sehr gut markierten, guirlanden- oder festonahn
lichen auBeren Begrenzungslinien ausgezeichnet" (S. 126), die Strahlenpilzverbiinden 
entsprechen. In dem Kern und in den intermediaren Schichten sind nach SODERLUND 
in der Regel keine lebenden Aktinomyzeselemente zu entdecken. Wohl aber findet 
man solche in den mehr oder minder dicken AuBenschichten der Konkremente, 
die eine diffuse Blaufarbung aufweisen und aus zusammenbangenden Verbanden von 
Pilzelementen bestehen. Diese Schichte kann allerdings in manchen Fallen auch voll
kommen fehlen. 

Die Konkremente der zweiten Gruppe (mit II Fallen) unterscheiden sich von der 
ersten Gruppe durch folgende Merkmale: 

1. "Sie waren vollstandig, yom Zentrum bis zur Peripherie mehr oder weniger dicht 
von lebenden Aktinomyzeselementen durchsetzt, die meist in dichten Verbanden oder 
Kolonien auftraten, mit dem fiir den Strahlenpilz charakteristischen Wachstum. 

2. Es fehlten ihnen die fiir die FaIle der vorigen Gruppe so charakteristischen Kolben
schichten; Kolbenbildung hat zwar hie und da peripher in den Kolonien nachgewiesen werden 
kiinnen, aber die Kolben waren klein, kaum sichtbar; vollstandig zu Kolben verwandelte 
Kolonien sind in diesen Fallen nicht vorgekommen; iiberhaupt sind die in der vorhergehenden 
Gruppe erwahnten 3 Zonen, der Kern, die intermediare Schicht und die AuBenschicht 
mit teilweise verschiedener Struktur und verschiedenem Vorkommen des Strahlenpilzes 
in dieser zweiten Gruppe kaum hervorgetreten. 

3. Hatten sich die Konkremente um oder im Anschlusse an einen vegetabilischen Fremd
kiirper entwickelt, der zum mindesten in der Mehrzahl der FaIle mit so gut wie absoluter 
Sicherheit den Aktinomyzespilz in den betreffenden Speichelgang eingefiihrt haben diirfte". 
(SODERLUND, S. 129.) 

,,1m groBen und ganzen" schreibt SODERLUND S. 131 weiter, "sind die Steine in allen 
Fallen auf iibereinstimmende Weise gebaut. Vergleicht man indes die verschiedenen Steine 
untereinander, so findet man in der mikroskopischen Struktur eine deutliche Verschiedenheit. 
Ein Teil der Steine zeigt im Querschnitt eine ausgepragte konzentrische Schichtung, zu
weilen mit kriiftig ausgebildeten Kolbenzonen als Grenzen zwischen den verschiedenen 
Schichten. Andere Steine dagegen sind von einem zusammenhangenden Gewebe von Faden 
oder Fragmenten von Faden durchzogen, das nur hie und da kriiftiger gefarbte Gebiete 
oder Schichten ohne Ausbildung von markierten Kolbenzonen zeigt. Diese Verschieden
hcit im Ran, die hei cineI' f1iiehtigfln Untfll'Rlmhung rneht frappierend erscheinen kann, 
hat jedoch keine prinzipielle Bedeutung, sondern diirfte bloB andeuten, daB in den ver
schiedenen Fallen bei der Entwicklung der Steine verschiedene Verhiiltniise vorgelegen 
haben, so daB sich die Aktinomyzesvegetationen in einer Reihe von Fallen periodisch ent
wickelt haben, und zwar mit Ausbildung einer Kolbenzone bei jeder neuen Entwicklungs
phase, in anderen Fallen wieder das Wachstum ohne eigentliche Ausbildung von Kolben 
ruhig und ununterbrochen fortgeschritten ist." 

Die kulturelle Reinziichtung und Darstellung der Aktinomyzespilze miBlang jedoch 
SODERLUND. Dies blieb NASLUND vorbehalten, der 10, bzw. 12 (1929) Speichelsteine unter-
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suchte und in 9, bzw. 11 Fallen (auf speichelhaltigen Nahrbiiden1) aero be und anaero be 
Aktinomyzesstamme rein zuchten konnte. Auf Grund dieser Befunde liegt daher nach 
NASLUND die Annahme nahe, "daB dieselben Aktinomyzesformen, die man fur das 
Virus der Aktinomykose halt, unter gewissen Umstanden auch die Veran
lassung zur Konkrementbildung in den Speicheldrusen und Speichelgangen 
bilden konnen, ohne andere offen bare Zeichen einer Aktino mykose entziin
dung hervorzurufen." NASLUND versuchte auch in vitro Speichelsteine herzustellen, 
und zwar unter Bedingungen, die denen der Speichelsteinbildung im lebenden Organismus 
weitgehend ahnlich waren. Die Versuchsanordnung NASLUNDS war nach SODERLUND 
folgende: "Es wurden 10 Liter Speichellosung bereitet und diese durch wen eigenen Druck 
gezwungen, in einer Rohrleitung zwischen abwechselnd gehobenen und gesenkten Glas
flaschen hin- und zuruckzuflieBen. 1m mittleren, in einen Thermostat eingeschlossenen 
Teil der Schlauchleitung war eine U-fiirmige Glasrohre eingesetzt. In diese Glasrohre wurden 
von Speichelsteinen rein gezuchtete, stark wachsende Aktinomyzeskulturen und kleine 
Stucke von Aktinomyzes durchwachsenen Getreidegrannen eingefuhrt. Danach montierte 
man die Rohre in die Schlauchleitung, das ganze unt~r streng aseptischen VorsichtsmaB
regeln. Die Stromungsgeschwindigkeit wurde durch Anderung der Druckfdifferenz und 
durch Klemmschrauben an der Schlauchleitung reguliert. In 24 Stunden lieB man etwa 
5 Liter Speichellosung die Glasrohre passieren. Mit Hilfe der so beschriebenen Anordnung 
wurde der Versuch ausgefiihrt, mittels Aktinomyzesvegetationen Konkrementbildung im 
Speichel hervorzurufen. Es wurden drei Versuche mit drei verschiedenen Aktinomyzesformen 
gemacht; der erste Versuch dauerte 32, die beiden anderen 40 Tage. Nachdem der Versuch 
abgeschlossen war, nahm man die Strahlenpilzvegetationen aus der Rohre. Ein Teil von 
ihnen wurde direkt unter dem Mikroskop untersucht und chemisch auf das Vorhandensein 
von Kalk gepruft, der Rest wurde in Alkohol fixiert, in Zelloidin eingebettet, geschnitten 
und gefarbt. Bei Zuchtung aus den in der Rohre befindlichen Vegetationen erhielt man 
Reinkulturen von Aktinomyzes. 

In allen drei Versuchen hatte ein deutliches Wachstum der eingefiihrten Aktinomyzes
vegetationen stattgefunden. Bei Untersuchung konnten in allen Kulturen Kalkkorner 
nachgewiesen werden, von der GroBe einiger ,u bis zu Kornern, die fUr das bloBe Auge als 
kleine Punkte sichtbar waren." 

In Versuchen mit toten Aktinomyzeskolonien konnte NASLUND keine Kalkbildung 
erzeugen, wohl aber gelang ihm eine Konkrementbildung in Aktinomyzeskulturen nach
zuweisen, die auf kalkhaltigen Nah!:boden (filtrierter Speichel mit Zusatz von 0,7 CaCla) 
und 3% Aszites geziichtet wurden. Ahnliche Versuche mit toten Strahlenpilzvegetationen 
zeigten keine Verkalkung, woraus NASLUND den SchluB zieht, daB die Kalkausfallung 
bei den Versuchen in vitro an die Anwesenheit lebender Aktinomyzesvege
tationen ge bunden ist. Andere Mikroorganismen iibten keinen merklichen EinfluJ3 
auf die Kalkablagerung in den wachsenden Aktinomyzeskulturen aus. 

Der histologische Bau und die c.hemische Zusammensetzung der in vitro 
erzeugten Konkremente zeigten tJbereinstimmung mit den unter natur
lichen Verhaltnissen entstandenen und gewonnenen Steinen. 

Auf Grund eigener und N.xSLUNDB Untersuchungen auBert SODERLUND 
die Anschauung: "daB die Speichelsteinkrankheit stets durch eine 
duktogene Aktinomyzesinfektion hervorgerufen ist". (S. 168.) In 

1 Die NahrbOden hatten folgende Zusammensetzung: 
1. 4 % Agar. . . . . . 40 Teile 

Sterilisierter Speichel 60 Teile 
Dextrose . . . . . . 0,5 Teile 

2. 3% Agar. . . .. . . 50 Teile 
Sterilisierter Speichel 50 Teile 
Dextrose . 0,5 Teile 
Aszites ...... 3 Teile 

3. 3 % Agar. . . . . . 60 Teile 
Sterilisierter Speichel 40 Teile 
Dextrose . . . . . . 1 Teile 
Aszites ...... 6 Teile 

Die Untersuchung eines Speichelsteines wurde in der Weise durchgefiihrt, daB die eine 
Halfte zur histologischen, die andere zur bak.teriologischen Untersuchung verwendet wurde. 
Von den (3 erwahnten) Schichten der letzteren Halfte wurde zerriebenes Material auf zahl
reiche NahrbOden obiger Zusammenstellung ausgesat. Die Schichten wurden selbstver
standlich getrennt untersucht. 
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dieser Auffassung sieht sich SODERLUND - abgesehen von den bestatigenden 
Untersuchungen KApSENBERGS - noch dadurch bestarkt, daB die Ergeb
nisse der histologischen Untersuchung bei Sialolithiasis voll
standig mit den Befunden bei der primaren Speicheldriisenaktino
mykose iibereinstimmten. 

Hinsichtlich der Entstehungsweise der Speichelsteine glaubt NASLUND 
- und SODERLUND schlieBt sich dieser Auffassung im groBen und ganzen an -: 
"daB im Zusammenhang mit der Konkrementbildung in Aktino
myzesvegetationen eine Dekomposition der EiweiBkorper im 
Speichel stattiindet". "Da normalerweise die EiweiBkorper im Speichel 
die Kalksalze in iibersattigter Losung erhalten, diirfte sicherlich die Dekompo
sition von EiweiBkorpern ein Ausiallen von Kalk aus dem Spe"ichel 
hervorrufen und somit, neben der Veranderung der Wasserstoff
ionenkonzentration, Ursache der Entstehung von Konkrementen 
in wachsenden Aktinomyzesvegetationen 1m Speicheldriisen
system sein". 

In anderen Untersuchungen iiber Ursache und Entstehungsweise der Speichel
steine wurde dannnicht so sehr das Hauptaugenmerk auf die Untersuchung 
des Steines gelegt, sondern vielmehr auf die Befunde der entziindeten 
Speicheldriisen selbst, die bis jetzt eine sekundare Stellung in der Reihe 
der Erscheinungen innehatten. (CZYGAN.) 1m besonderen waren es DAL FABBRO 
und KROISS, die im AnschluB an die Arbeiten von KUTTNER, HANCZEL u. a. 
darauf hinwiesen, daB die entziindlichen Vorgange in der Driise 
selbst das ursachliche Moment zur Steinbildung abgeben, indem 
durch sie Sekretstauung und Eindickung, bzw. iiberhaupt Abanderungen des 
Sekrets bewirkt werden. Nach DAL FABBRO geht der ProzeB der Riickbildung 
der Entziindung - wenn es zu einer exsudativen Sialoadenitis durch bestimmte 
Umstande kommt, die zum groBten Teil von etwaigen diathetischen Zustanden 
der betreffenden Individuen abhangen - langsam vor sich, das Exsudat wird 
nur in seinen fliissigen Anteilen resorbiert. Es bleibt so eine organische 
Substanz zuriick, dicklich, reich an Fetten und Albuminen, die dann die 
Grundlage fiir den kiinftigen Stein abgeben. DAL FABBRO bemerkt dann 
weiterhin unter Bezugnahme auf die Tierversuche von LITTEN und KIRBER 
(angefiihrt nach DAL FABBRO), daB die Steinbildung durch eine starke Affinitiit 
der veranderten Albumie zu erdigen Salzen ihre Erklarung findet. Zu ahn
lichen Ergebnissen kam auch KROISS auf Grund seiner klinischen und histo
logischen Befunde, nach denen "die (b akterielle) Entziind ung der 
Driise immer das ursachliche Moment fiir die Steinbildung ab
gibt". (S. 497.) 

Traumatischen Einwirkungen (HANCZEL u. a.), Fremdkorpern, wie 
Grashalmen, Graten, Holzsplittern, Zahnsteinstiickchen usw. (vgl. RICHET, 
GIGON) messen die eben genannten Autoren nur insoweit Bedeutung zu, als 
sie wohl meistens Trager von Bakterien darstellen und damit zu Entziindungen 
der Speicheldriisen £lihren. 

Nach HEINEKE, der ebenfalls entziindliche Prozesse als Ursache der Stein
bildung anerkennt, kommen fiir die Steinbildung vor allem vier Moglichkeiten 
in Frage, die wohl auch heute noch Allgemeingiiltigkeit haben: 

1. "Die Entziindung erzeugt Sch weHung der Duktuswand und Spei
chelstauung, die die Ausbreitung und Entwicklung der Bakterien be
giinstigt. 

2. Entziindung und Stauung £lihren zur Eindickung des Speichels 
und zu Veranderungen in seiner chemischen Zusammensetzung. 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. V/2. 3 
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3. Die Entziindung liefert das organische Substrat, das fiir die An
lagerung der ausgefallenen SaIze unerHiBlich ist, Bakterien, abgestoBene Epi
thelien, Leukozyten, EiweiBstoffe, Muzin. 

4. Die Abscheidung der SaIze ist unmittelbar eine Le bensauBerung 
der Bakterien im Sinne von KLEBs, GALIPPE und MAJOCCHI". (S. 391.) 

Abb. 17. Ductus mandibularis einer menscWichen Unterkieferdriise mit zaWreichen kurzen MERKEL
schen Divertikeln, die mit zweistufigem Epithel bekleidet sind und nicht in Driisen iibergehen. 
[Nach ZIMMERMANN, Handbuch der mikrosk. Anatomie des Menschen Bd. VII (1927), Abb. 150.) 

In diese Auffassung HEINEKES reiht sich auch ganz gut die Annahme NAs
LUNDS und SODERLUNDS ein, nach der die Speichelsteinkrankheit durch eine 
duktogene Aktinomyzesinfektion hervorgerufen wird. Ob dabei stets eine 
Strahlenpilzerkrankung ursachlich in Frage kommt, bedarf allerdings noch 
weiterer Untersuchungen und sorgialtiger Nachpriifungen. Auch muB natiir
lich der Nachweis von Aktinomyzes in Speichelkonkrementen an und fur sich 
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noch nicht die Lasung der Frage nach der Ursache der Speichelsteinkrankheit 
bedeuten. (Vgl. auch BROFELDT.) Wir selbst konnten in einem Fall von Sialo
lithiasis der Unterzungendruse aus der Untersuchung des Steines und auch des 
Drusenkarpers selbst keine Anhaltspunkte fur eine aktinomykotisehe Grundlage 
und damit fiir die SODERLuNDsche Anschauung gewinnen. (Vgl. auch RISAK.) 

Ganz allgemein geht aus diesen Ausfuhrungen hervor, daB wohl am hau
figsten entzundliche Erkrankungen der Speicheldrusen und Spei
chelgange als Ursaehen der Steinkrankheit in Betracht zu ziehen 
sind. 

SchlieBlich sollnicht unerwahnt bleiben, daB man auch versucht hat, in 
den Verhii.ltnissen der Umwelt (in Klima, Rasse, Ernahrungsart) veranlagende 
Bedingungenfur die Steinentstehung zu erkennen. Dabei gelangt man aber wohl 
ebensowenig zu eindeutigen ursachlichen Vorstellungen als durch die Annahme, 
daB konstitutionell bedingte Krankheiten bei der Speiehelsteinbildung eine be
sondere Rolle spielen. Immerhin wird aber in dieser Beziehung mit Recht 
an das haufige Zusammentreffen von Stein bildungen mit Stoff
weehselerkrankungen (Gicht, Fettsucht, Diabetes, arthritische Diathese 
usw.) erinnert. (GOUAS u. a.) 

Was die Bevorzugung der Unterkieferdruse bei der Speichelstein
krankheit anlangt, so sei erwahnt, daB vielfach daran gedacht wurde, daB 
auBere Einwirkungen, bakterielle Entzundungen, Verletzung des W ARTHoNschen 
Ganges leichter maglich seien als z. B. des Rauptausfuhrungsganges der Ohr
speicheldruse. 

Nach REINEKE findet diese Bevorzugung der Unterkieferdruse in dem 
Schleimgehalt dieser Druse ihre Erklarung. Der Speichel der Ohrspeicheldruse 
enthalt kein Muzin. Nach diesem Autor laBt sich denken, daB der Schleimgehalt 
die Anlagerung von Salzen an Bakterien und Epithelien in besonderem MaBe 
begiinstigt. Als begunstigendes Moment waren aber wohl auch noch gewisse 
anatomische Besonderheiten in Betracht zu ziehen, die darin bestehen, 
daB der Ausfuhrungsgang der Unterkiderdruse zahlreiche Ausbuchtungen, 
Di vertikel bild ungen (F. MERKEL) besitzt (vgl. Abb. 17), in denen Sekret
stauungen und nachtragliche Ansiedlungen von Mikroorganismen mit den Folge
wirkungen der Konkrementbildungen erfolgen konnen. Nach ZIMMERMANN 
findet man die ersten derartigen Divertikel 0,17 mm unter der Karunkelober
flache; sic sind dicht gedrangt (vgl. Abb. 17), ziemlich reichlich und [angen 
erst bei 12 mm von der Mundung an sparlich zu werden. 

E. Folge- und Begleitel'scheinungen del' Speichelsteinkl'ankheit. 
Die Veranderungen, die die Speicheldrusen durch einen Stein erleiden, 

sind zunachst mechanischer Natur. Neben einer Schadigung der Druse, 
im besonderen des Epithels der Ausfiihrungsgange, kommt es zu Behinderung 
des Speichelabflusses mit Stauung im Gangsystem. Die Schleimhaut erscheint 
dabei zumeist verdickt, gerotet und von kleinen Blutaustritten eingenommen. 
Bei entsprechender GroBe des Steines konnen durch Druck und Reibungen 
flache Erosionen oder tiefe Druckgeschwure entstehen. Bisweilen kommt es 
auch in der Umgebung der Steine zu Granulationsgewebsbildungen, Epithel
wucherungen, auch zu Plattenepithelbildung und im weiteren Verlauf zu Narben 
und Schwielenbildungen. Dabei wird fruher oder spater auch das Drusengewebe 
selbst mit in die Veranderung einbezogen. (BERGER, SCHAEFER, KROISS, KUTT
NER, REINEKE, SODERLUND, eigene Beobachtungen u. a.) 

1m besonderen finden sich die Drusen zumeist etwas vergroBert, von derber 
BeschaHenheit und mehr oder minder fest mit der Umgebung verwachsen. 

3* 
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(CORNIL et R.ANVIER). Am Durchschnitt ist das DrUsengewebe undeutlich ge
zeichnet, oft dunkelgefleckt und ortlich durch weilles Bindegewebe ersetzt. Das 
Zwischengewebe erscheint deutlich verbreitert. Da und dort konnen sich auch 
kleine abgekapselte eiter- oder £liissigkeitseriiillte Rohlraume entwickelt zeigen. 

Die histologililChe Untersuchung deckt vor allem eine starke Bindegewebs
vermehrung auf, dieviel£ach auf Kosten des Driisengewebes eriolgt. (SCHMITT.) 
Daneben macht sich eine starke Durchsetzung des Gewebes mit Zellen ver
schiedenster Art bemerkbar. Neben den typischen Eiterkorperchen sind, wie 
uns eigene Untersuchungen lehrten, vor aHem Plasmazellen und Lymphozyten 
angesammelt (vgl. auch PERRONE), die sich oft herdformig, foHikelartig anordnen. 
Das innerhalb der DrUse gelegene Gangsystem erscheiIit zumeist etwas aus
geweitet und oft mit eitrigem Exsudat erfiillt. Am Epithel treten die ver
schiedensten Befunde regressiver und progressiver, regenerativer Veranderungen 
auf. Was die Regenerationsvorgange im besonderen anlangt, so sind diese 
nach SCHMITT vor aHem "durch zahlreiche Wucherungen der kleinen Driisen
gange angedeutet, zu einer Neubildung von Driisenendblaschen" kommt es 
dabei nicht. (S. 48.) 

Die folgenschwerste Wirkung eines Steines (natiirlich abhangig von GroBe 
und Lage) ist wohl die Erschwerung des Sekretabflusses, die durch 
Stauung zur Erweiterung der Gange fiihrt. 1st der AbfluB des Speichels voll
standig unmoglich geworden, so kann es unter Ausweitung der Gange und 
Anschwellung der Driise, zur Bildung einer sogenannten "Speichelgeschwulst" 
(Sialozele) kommen, der bei langerem Bestande zumeist die vollstandige Ver
<>dung des Driisenparenchyms folgt, besonders wenn gleichzeitig, wie das ja 
haufig der Fall ist, starkere entziindliche Veranderungen mit im Spiele sind. 
Gewohnlich verursacht der VerschluB der Ausfiibrungsgange, besonders des 
Rauptganges, ein AufhOren der Sekretion mit anschlieBender Atrophie der 
Driise. (K.A.UFMANN, MARZOCCHI et BIZZOZERO, KROISS, REINEKE u. a.) 

Die Stauung des Speichelsekretes fiihrt ihrerseits zu reaktiven Vorgangen 
und begiinstigt andererseits die Entstehung neuer bakterieHer Infektionen, 
die die oben beschriebenen Veranderungen noch steigern. Besonders ausgedehnte, 
auch tumorbildende Granulationsgewebswucherungen im Bereiche der Aus
fuhrungsgange als auch in der Driise selbst kiinnen unter diesen Umstanden 
zur Entwicklung und zur Beobachtung kommen. 

Induration und Sklerose mit Schrumpfung der Druse kann schlieBlich das 
Endergebnis der Speichelsteinkrankheit darstellen. In diesen Fallen gelangen 
gelegentlich auch besonders starke atypische Zylinder- und Plattenepithel
wucherungen, von Seite des EpitheIs der Ausfuhrungsgange zur Ausbildung, 
die zum Teil in mechanisch entziindlichen Reizeinwirkungen, zum Teil in 
iiberschiissigen Regenerationsversuchen ihre Erklarung finden. 

Bisweilen konnen die Konkremente auch wand ern und auf normaIen 
Wegen von selbst nach auBen geschafft werden. Dies ist besonders der 
Fall, wenn die Steine klein sind, kann sich aber gelegentlich auch bei groBeren 
Steinen ereignen. In solchen Fallen ist die Wanderung der Steine von Schwel
lungen der Drusen und von heftigen intermittierenden Schmerzen (Speichel
koliken) - unter der Wirkung der anfallsweise auftretenden, durch den 
Stein verursachten Speichelstauung - begleitet. (REINEKE.) Manchmal konnen 
sich im AnschluB daran auch akute phlegmonose Entzundungen in der Driise 
und in ihrer Umgebung ausbilden. 

GriiBere Steine kiinnen aber auch nach dekubitaler Geschwiirsbildung 
unter Durchbruch in die Umgebung schlieBlich auf dem Wege einer Fistel 
nach auBen oder innen (uber eine 'auBere oder innere Speichelfistel) zur Aus
stoBung gelangen. 
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VI. Hypertrophie, Hyperplasie nnd Regeneration der 
Speicheldrfisen. 

"Ober VergroBerungen der Speicheldriisen liegen im Schrifttum nur 
sparliche Mitteilungen vor. Nach ORTH begegnet man alierdings im friiheren 
Schrifttum haufigen Angaben iiber Hypertrophie der Speicheldriisen. Doch 
diirfte es sich dabei alier Wahrscheinlichkeit nach nicht um echte, reine Hyper
trophien, sondern um VergroBerungen gehandelt haben, die durch verschieden
artige Zustande, so z. B. durch Entziindungen, durch aleukamische oder leu
kamische Einlagerungen oder durch Geschwulstbildungen verursacht waren. 
(V gl. spatere Ausfiihrungen.) 

Auf Grund klinischer und zum Teil auch anatomischer Erfahrungen gibt 
es jedoch zweifellos (auch unter dem Bilde des MrKuLICzschen Symptomen
komplexes in Erscheinung tretende) VergroBerungen der Speicheldriisen, die 
durch keine der angegebenen Ursachen veranlaBt sind und echte Hypertrophien, 
bzw. Hyperplasien vorstellen. Nach GIGON betrifft die VergroBerung meist die 
Ohrspeicheldriise und zwar beiderseits. Schmerzen sind dabei gewohnlich 
nicht vorhanden und die VergroBerung wird nur durch ein Dickerwerden des 
Gesichtes au££allig. So erwahnt GIGON, daB manchmal bei kachektischen 
Zustanden und schweren Unterernahrungen eine Schwellung der Ohrspeichel
driise zu beobachten ist. Die VergroBerung kann dabei allerdings hie und da 
auch mit Schmerzen einhergehen und eine relative Kiefersperre veranlassen. 
GIGON beschreibt einen Fall bei einer 58jahrigen Frau mit Schrumpfnieren, 
die jedesmal nach einem Zuckertag eine stark schmerzhafte Schwellung beider 
Ohrspeicheldriisen bekam, die nach Nephritisdiat wieder vollig verschwand. 

Chronische Schwellungen der Speicheldriisen, insbesondere der Ohrspeichel
drusen beiNierenentziindung, Asthma undRheumatismus beobachteteLAFFOLEY. 
Er denkt dabei in erster Linie an Beziehungen zu arteriosklerotischen GefaB
veranderungen. 

Wir selbst konnten eine beiderseitige Parotisschwellung bei einem 56 Jahre 
alten Mann untersuchen, der an einer atrophischen Leberzirrhose starb. Die 
Schwellung bestand nach Angaben des Kranken bereits mehrere Jahre. Die 
histologische Untersuchung deckte nur eine Hypertrophie des Drusengewebes, 
aber keine Befunde lymphozytarer Einlagerungen, einer Fettgewebsdurchwach
sung oder einer Entziindung auf. Bei dem Kranken wurde gleichzeitig eine 
allgemeine Fettsucht £estgestellt. 

VergroBerungen im besonderen der Ohrspeicheldriisen wurden weiterhin 
bei Fettsucht gesehen. (Vgl. auch eigene Beobachtung.) SPRINZELS beschreibt 
33 einschlagige FaIle, die hauptsachlich altere Manner betrafen. Nach ihm 
liegt dabei eine parenchymatose Hypertrophie vor und nicht etwa eine 
VergroBerung durch interstitielle oder periglandulare Fettbildung. SPRINZELS 
stellt sich zur Erklarung der Hypertrophie vor, daB die Funktion der 
Speicheldriisen mit der Stoffwechselstorung bei Fettsucht in Zusammen
hang stcht. 

Auch bei Alkoholikern fand GIGON nicht selten eine beiderseitige Parotis
vergroBerung. 

"Ober VergroBerungen der Speicheldrusen bei manchen Geisteskranken 
berichtet CRAFFE. Bei Syphilis sind eben£alls gelegentlich doppelseitige 
Speicheldrusenschwellungen zu beobachten, ohne daB in den Drusen selbst 
syphilitische Veranderungen a ufzufinden waren. (GIGON.) 
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SpeicheldriisenvergroBerungen wurden weiterhin namentlich 
bei Erkrankungen der G esch lech tsorgane und anderer innersekreto
rischer Driisen gefunden. (BERTHON, MOHR, NAGEL, HAEMMERLI, ULLMANN 
u. a.) Abgesehen vom Auftreten periodischer Parotisschwellungen bei der 
Menstruation (LA GRANGE), in der Schwangerschaft (HARKIN), in der Menopause 
(DALCHE), bei Dysmenorrhoe, haben MOHR bei Genitalatrophie und KEHL bei 
Hypogenitalismus und Hypospadie Speicheldriisenhypertrophie nachgewiesen. 
MOHR berichtet auch iiber einschlagige Beobachtungen bei thyreogener, hypo
physarer und endogener Fettsucht, bei Status lymphaticus, bzw. thymicolym
phaticus, bei Infantilismus, sowie bei Morbus Basedowii. Einen Fall von Speichel
driisenhyperplasie bei Riesenkropf und Hyperplasie der Nebennieren beschreibt 
HAEMMERLI. Diese letztere Beobachtung hat deswegen eine besondere Bedeutung, 
weil HAEMMERLI eine histologische Untersuchung der Unterkieferdriisen gibt, 
die beweist, daB in Ubereinstimmung mit den Fallen von MOHR und SPRINZELS, 
die etwa dreifache VergroBerung "auf eine reine Vermehrung des Driisenparen
chyms" und nicht auf lymphatische Zelleinlagerungen oder Fettgewebsentwick
lung (NAGEL) zuriickzufiihren ist. HAEMMERLI stellt anlaBlich der Mitteilung 
dieses Falles auch vergleichende Wagungen von Schilddriisen und Unterkiefer
speicheldriisen an, die ergaben, "daB im allgemeinen mit zunehmender GroBe 
der Struma auch die mandibularen Speicheldriisen an GroBe zunehmen". (S. 120.) 
VergroBerung der Ohrspeicheldriisen bei (seit der Jugend bestehender) Hoden
geschwulst und Struma vermerkt unter anderem auch BAUER. SCHOENBORN 
und BECK fanden eine (histologisch festgestellte) Hyperplasie der Ohr- und 
Unterkieferdriisen gleichzeitig mit hyperplastischer Myopathie; die Ursache er
blickten sie in toxischen Schadigungen, die moglicherweise von den erkrankten 
Speicheldriisen selbst ausgingen. Eine ahnliche Beobachtung wurde (nach 
SCHOENBORN und BECK) auch von CLARKE gemacht. 

Hypertrophien der Ohrspeicheldriise bei Schilddriiseninsuf£izienz, bei Myx
odem sind von APERT (bzw. JONG und JOSEPH), LEVY und ROTSCHILD, WEGELIN 
und WIELAND mitgeteilt worden. BAUMSTARK sah VergroBerungen der Ohr
und Unterkieferspeicheldriisen nach Schilddriisenimplantation, die wegen 
Myxodem ausgefiihrt wurde. 

HAMMETT fand experimentell nach Entfernung der Epithelkorperchen 
Hypertrophie der Unterkieferspeicheldriisen (vgl. auch ApPLETON), die bei 
gleichzeitiger Entfernung der Schilddriise jedoch ausblieb. 

SchlieBlich sind noch die Beobachtungen MARTHA EHRLICHS zu erwahnen, 
die in Polen unter 1676 Kindern in 9% VergroBerung der Ohrspeicheldriisen 
fand. Die Ursache sieht EHRLICH in einer endokrinen Storung, verbunden mit 
Unterernahrung. 

All diese Feststellungen und Befunde legen offenbar nahe, daB - wie schon 
erwahnt und trotz gegenteiliger Anschauungen - enge Beziehungen zwischen 
Speicheldriisen und endokrinen Driisen bestehen, bzw. daB die Speicheldriisen 
neben der auBeren auch noch eine innere Sekretion besitzen. (ZAGARI, HAEMMERLI. 
GOLJANITZKI u. a.) (Vgl. auch Abschnitt iiber Physiologie der Speicheldriisen.) 
Diese Auffassung wird auch durch die Befunde bei der epidemischen Paro
titis unterstiitzt, die nicht so selten mit einer Erkrankung des Hodens, bzw. 
der Eiersti:icke und anderer endokriner Driisen einhergeht. 

Uber gutartige chronische familiare und erbliche, symmetrische Schwellung 
der Ohrspeicheldriisen im kindlichen Alter berichtet HOCHSCHILD. HOCH
SCHILD, der nur iiber klinische Erfahrungen verfiigt, au Bert sich iiber die Natur 
des Leidens nicht. HOCHSCHILD fand in allen seinen Fallen nebenbei hypo
plastische Erscheinungen an den Zahnen. KIEN sah Schwellungen der Ohr
speicheldrftsen schon bei einem neugeborenen Kinde und FRENKEL (ausgefiihrt 
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nach H.A.NNEMA) beschrieb sogar 23 FaIle angeborener, symmetrischer 
Schwellung und VergroBerung der Speichel- und zum Teil auch 
Tranen driisen, wobei die mikroskopische Untersuchung eine reine Hyper
trophie des Driisengewebes ("syndrome physiologique de MIKULICZ") aufzeigte. 

Erwahnt sei hier noch die in den Tropen, besonders in Madagaskar vorkom
mende chronische Schwellung der Parotis (der Mangy), die in Parallele mit 
dem europaischen Kropf gebracht wird. (KLOTZ.) (Nach BATTAGLIA, bzw. 
FONTOYNON wiirde es sich dabei aber um eine chronische Speicheldriisen
entziindung handeln). 

Anzufiihren bleibt noch die Moglichkeit, daB gelegentlich wohl auch Be£unde 
a usgleichender (vikariierender) Hypertrophie, bzw. Hyperplasie 
nach Aus£aIl oder Entfernung von Speicheldriisengewebe vorkommen konnen. 
Dariiber liegen aber nur sparliche und iiberwiegend experimentelle Mitteilungen 
und Untersuchungen vor. (BIZZOZERO, UTIMURA, TSUCHIYA u. a.) 

Was nun die Frage der Regenerations£ahigkeit der Speicheldriisen 
betrifft, so wurde ja schon in friiheren Ausfiihrungen angefiihrt, daB Vermehrung 
von Driisengewebe vorkommt. HAEMMERLI beschrieb, wie erwahnt, eine Ver
groBerung der Unterkieferdriisen bei Kropfbildung und Nebennierenhyperplasie, 
mit der Angabe, daB die Hypertrophie der Unterkie£erdriisen durch eine reine 
Vermehrung des Driisenparenchyms veranlaBt sei. Die beiden Organe bestanden 
aus groBen Lappen, von denen die einzelnen etwa KirschengroBe erreichten. 
Die Lappen selbst waren wieder aus Lappchen von wechselnder GroBe aufge
baut. Bei der histologischen Untersuchung rand HAEMMERLI besonders "die 
serosen Zellen in lebha£ter Aktivitat". Die muzinosen Driisen waren klein. 
Die GefaBe in den Septen waren injiziert, dabei aber frei von Wandveranderungen. 
Lymphozyteneinstreuungen waren nur sparlich zu bemerken. Eine Binde
gewebsvermehrung oder entziihdliche Veranderungen waren nicht nachweisbar. 
Nach der Beschreibung der Befunde laBt sich nicht so sehr an eine Vermehrung, 
bzw. Mengenzunahme (Hyperplasie) des Driisengewebes, sondern vielmehr 
an eine echte Hypertrophie mit GroBenzunahme der einzelnen DriisenzeIl
elemente denken. 

Uber regenerative Vorgange in den Speicheldriisenbeim Menschen, 
z. B. nach entziindlichem Verlust als Folge eines Steinverschlusses (vgl. vor
hergegangenen Abschnitt) oder durch GeschwulstzerstOrung des Driisengewebes 
sind im Schrifttum nur sparliche einschlagige Erfahrungen niedergelegt. 
ASCHOFF bemerkt, daB der Ersatz des ausgefallenen Gewebes zumeist durch 
ausgleichende VergroBerung der iibrig gebliebenen Gewebsanteile stattfindet. 
Auch bei meinen eigenen Untersuchungen lieBen sich nur in geringem MaBe 
regenerative Veranderungen bei SteinverschluB bzw. chronisch entziindlichen 
Veranderungen innerhalb des Speicheldriisenparenchyms beobachten. Wenn 
Andeutungen einer solchen vorhanden waren, so waren die Wucherungsvorgange 
in der Hauptsache am Epithel der kleinen Ausfiihrungsgange nachzuweisen. 

Experimentell wurde die Regenerationsfahigkeit der Speicheldriisen 
- im AnschluB an die Arbeiten von LAVDOWSKY, C. SCHMIDT, HEIDENHAIN, 
PH. STOHR, SMIRNOW u. a. iiber physiologische Regeneration des Speichel
driisenepithels (vgl. auch ZIMMERMANN) - von PODWYRSOZKI, FUCKEL, CAR
RARa, MARZOCCHI u. a. untersli0ht. Diese Forscher ent£ernten Teile von Speichel
drUsen, urn daraufhin die Reste der Driisen auf etwa vorhandene Regene
ration zu untersuchen. Dabei fanden sie, daB das verloren gegangene Driisen
gewebe teils durch eine Wucherung der Sekretionszellen, teils durch Umwandlung 
der neugebildeten Driisengange in Driisenalveolen ersetzt wird. CARRARO 
stellt allerdings fest, daB der im Korper zuriickgebliebene Rest seine Funktions-
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fahigkeit wegen der nachfolgenden Ruckbildung verloren hat. Nach MAR
ZOCCHI werden (nach Unterbindung der Hauptge£aBe) die sezernierenden Zellen 
von den sogenannten Korbzellen regeneriert. Die neugebildeten Tubuli ver
binden sich mit den alten Ausfuhrungsgangen und zeigen die Merkmale der 

Abb. 18. tiberpflanzte 8peicbeJdriise nach 15 
Tagen. Neugebildetes Parenchymgewebe an der 
Peripberie von Bindegewebe in Gruppen geteilt, 
die kleine 8cblauche aufweisen, deren Lumina 
Kolloidmassen enthalten. (Auf 'I, verkleinert.) 
(Nach lIiITSUDA, Virch. Arch. 242, Abb. 2,8.314.) 

Abb. 20. AusgepfIanzte 8peicheldriisenach 10 Tagen. 
Reichliches neugebiIdetes Bindegewebe mit zero 
streut Iiegenden Zellstrangen im Blutplasma. Der 
au/.lere Eand des neugebildeten Bindegewebes ist 
yon einer mehrzeIligen EpitbeIschicht umgeben, die 
kammartig angeordnet ist. Leitz Obj. 4, Okul. 4. 
(Auf 'I, verkleinert.) (Nach lIiITSUDA, Virch. Arch. 

242, Abb. 6, 8. 325.) 

II 

Abb. 19. Ausgepflanzte 8peicheldriise nach 5 
Tagen. Zellsprossungen a in das Blutplasma, 
von Epithelanhaufungen ausgehend; b Binde· 
gewebszellen. Leitz Obj. 6, Okul. 1. (Auf '/, ver
kleinert.) (Nach lIiITSUDA, Virch. Arch. 242, 

Abb . 5, 8. 322.) 

Abb. 21. Neugebildcte EpitheIstrange mit 
l\fitosen. (Teilbild der Abb. 6.) Leitz Obj. 6, 
Okul. 1. (Nach lIiITSUDA, Virch. Arch. 242, 

Abb. 10, 8. 330.) 

norma,len Drusen. Entsprechende Ergebnisse teilten auch OTTOLENGHI und 
LUBARSCH mit. 

In neuester Zeit wurde die Frage der Regenerationsfahigkeit der Speichel
d).'usen, im qesonderen der Unterkieferdriise, durch die Methode der Trans
plantation und Explantation naher studiert. 1m besonderen fiihrten 
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MITSUDA, CHLOPIN und CHUMA, nachdem bereits RIBBERT, CARRARO und Lu
BARSCH uber einschlagige Untersuchungen berichtet hatten, derartige Ver
suche aus_ 

Die Ergebnisse der Untersuchungen stellen fest, daB das Driisenepithel 
der Unterkieferdruse eine bedeutende Lebens£ahigkeit und ein besonderes 
Vermehrungsvermogen besitzt und daB ein weitgehendes Wachstum 
der Epithalzellen auBerhalb ihrer Verbande moglich ist (vgl. Abb. 18-21); 
ja vielfach konnten sie beobachten, daB die neugebildeten Zellen des Trans
plantates und Explantates sich "organhaft" einordnen. (MITSUDA.) In alteren 
Transplantaten und Explantaten konnte MITSUDA feststellen, daB sich in den 
neugebildeten, an der Peripherie liegenden Zellstrangen neben soliden Zell
sprossen durch zentrale Zellentartungen Lichtungen entwickeln, die von ku
bischem zum Teil auch geschichtetem Epithel ausgekleidet sind und im Innern 
Kolloidmassen enthalten. Nach 15 Tagen lagen die Lumina wie in Adenomen 
dicht nebeneinander. Die Struktur wich allerdings nach MITSUDA betrachtlich 
von der Bauart normaler Speicheldrusen abo Die Regenerationsvorgange nahmen 
meistens ihren Ausgang von den Ausfiihrungsgangen, hie und da jedoch auch 
von den Driisenlappchen selbst. 

Auch die Versuche NASUs, der die Uberlebensfahigkeit der Unterkieferdriise 
yom Kaninchen priifte, sprechen fur eine Regenerationsfahigkeit des Drusen
epithels. NASU fand in Dbereinstimmung mit den Befunden von LUBARSCH, 
daB die Driisenzellen bei einer Temperatur von ein Grad Celsius bis zu zwei
unddreiBig Tage lang ihre "vita propria" behalten. 

VII. Kreislaufstorungen. 
Die Kreisla ufstorungen der Speicheldrusen sind entweder Teilerschei

nungen einer allgemeinen Zirkulationsveranderung oder ortlich bedingter 
Natur. 

Arterielle Hyperamie als Folge einer allgemeinen Kreislaufstorung 
entzieht sich wohl der Beobachtung des pathologischen Anatomen; wenn ei.ne 
solche, z. B. bei Plethora vera vorkommt, hat sie geringen praktischen Wert. 
Ahnliche Erwagungen gelten wohl auch fur die venose Blutiiberfiillung, 
wie sie sic~ unter anderem bei allgemeinen Stauungsveranderungen finden 
kann. In Ubereinstimmung mit den Befunden in anderen Organen hangen 
die durch die Stauung bedingten Veranderungen wohl in erster Linie von der 
Dauer abo Kurz dauernde allgemeine Stauungszustande konnen, Z. B. bei 
Erstickung zu venoser Blutiiberfiillung (zumeist mit Blutungen) fiihren; im all
gemeinen aber verlaufen sie ohne besondere Riickwirkungen auf das Driisen
gewebe. Langer bestehende Stauung kann dagegen Folgewirkungen fiir das 
Driisengewebe veranla!;'sen. Die schlechtere Ernahrung fiihrt allmahlich zu de
generativen Veranderungen an den Driisenzellen, denen Vermehrung des Stiitz
gewebes folgt. 

Von praktisch geringer Bedeutung diirfte auch die Anamie der Speichel
driisen als Folge allgemeiner Blutarmut sein, wie sie etwa bei schweren Blut
verlusten oder bei anamischen Zustanden uberhaupt gegeben ist. 

GroBere Wichtigkeit kommt dagegen wohl der ortlichen arteriellen 
Blutiiberfiillung zu, die ja schon unter physiologischen Verhaltnissen bei 
erhohter Arbeitsleistung der Drusen zu beobachten ist. 1m besonderen diirfte 
sie sich jedoch bemerkbar machen, wenn ein Teil des Driisengewebes aus irgend
einer Ursache ausfallt und die zuriickgebliebenen Anteile sich vergroBern. Ort
lich bedingte arterielle Hyperamiezustande sind weiterhin bei den verschiedenen 
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nicht spezifischen und spezifischen Entzundungen der Speicheldrusen, llament
lich in den Anfangsstadien, gegeben. 

Uber ortliche passive Hyperamie der Speicheldrusen liegen keine 
Mitteilungen vor. In Ubereinstimmullg mit dell Befunden in anderell Organen, 
kanll man sich wohl vorstellen, daB eine Hemmung des vellosen Blutabflusses 
bei lallgerer Dauer zu Verallderungell ill den Speicheldrusen (Vermehrung 
des Bindegewebes auf Kosten der Driisensubstanz) fiihrell kann. Als Umstande, 
die eine Beeintrachtigung des venosen Abflusses verursachen, konnen die ver
schiedellartigsten Einwirkullgen (Entziindullgen, Geschwiilste usw.) in Frage 
kommen. Wir selbst untersuchten die Ohrspeicheldriisen bei einem Fall von 
Neurofibromatosis der rechten Gesichtsseite, bei der gleichzeitig eine aus
gedehllte, elephalltiastische Veranderung dieser Gegelld bestand. Die all der 

Abb. 22. Schnittbild aus der rechten Ohrspeicheldrtise bei Neurofibromatosis (v. RECKLINGHAUSEN) 
der rechten Gesichtsseite. 29 Jahre alter Mann, der an einer chronischen Tuberkulose der Lungen 

starb. (Naheres im Text.) (45fach. Vergr.) 

Ohrspeicheldriise gefundenen Veranderungen kennzeichnen sich in einer aus
gedehntell, odematosen, schleimgewebeahnlichell Umbildung des Zwischen
gewebes, die zu einer sekundaren Atrophie des Driisenparenchyms fiihrte. (Vgl. 
Abb. 22.) Die fast durchgehends stark erweiterten venosen GefaBe legen nahe, 
daB eine passive Hyperamie zusammen mit den dadurch reaktiv bedingten 
Reizungszustanden die Ursache dieser Vermehrung des interstitiellen Binde
gewebes darstellt. Wir konnen wohl mit Recht die Veranderungen mit den 
v. RECKLINGHAUSEN als Phlegmasie bezeichneten Zustanden in Parallele 
bringen und sie als die Wirkung chronischer, mit gestorter Riicktranssu
dation im Bereiche der Venen kombinierter Stauungsblutiiberfiillung auffassen. 
Uber die Befunde an den .Asten des N. facialis solI an anderer Stelle berichtet 
werden. 

Blutungen verschiedener Ausdehnung konnen bereits bei allgemeinen 
Kreislaufstorungen auftreten. Besonders aber begegnen wir ihnen - sowohl 
im Driisengewebe selbst als auch im Zwischen- und im Kapselgewebe -
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bei entziindlichen Erkrankungen der Speicheldriisen, wobei oft schon bei 
makroskopischer Betrachtung die gesprenkelte Schnittflache auf stattgehabte 
Blutaustritte hinweist. Blutaustritte entstehen weiterhin hauptsachlich bei 

Abb.23. Riesenzellenhaltige Granulationsgewebsbildung in der Ohrspeioheidriise eines 26jahrigen 
Mannes. (Nahere Besohreibung im Text.) (95faoh. Vergr.) 

Abb. 24. Riesenzellenhaitige Gewebsbildung mit Pigmentanhaufungen, Choiesterinkristallen 
und "Sohaumzellen". (90fach. Vergr.) 

Verletzungen, Quetsch ungen der Driisen und ihrer Nachbargewebe sowie 
auch bei Geschwulstbildungen verschiedenster Art. Wahrend kleinere Blutungen 
in der Regel zur Resorption gelangen, diirften groBere Blutaustritte 
gelegentlich auch zu reaktiven und resorptiven Granulations-
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gewebsbildungen fiihren, wie wir sie bisweilen im Skelettsystem und aueh an 
anderen Ortliehkeiten (Sehnenseheiden, usw.) beobaehten. Derartige Granu
lationsgewebsbildungen konnen unter Umstanden Gesehwulstbildungen ver
deeken oder selbst zu Verweehslungen mit eehten Gesehwiilsten AniaB geben. 
So beobaehteten wir einen Fall, bei dem die "stark gesehwollene" Ohrspeiehel
druse eines 26 Jahre alten Mannes unter der Annahme eines "riesenzelligen 
Melanosarkoms" entfernt wurde1. Die spatere genaue histologisehe Unter
suehung deekte - neben einem kleinen, iiberwiegend adenomatos gebauten 
"Mischtumor" - jedoeh der Hauptsaehe naeh eine reaktive resorptive Granu
lations-Gewebsbildung auf. Die beigegebenenAbbildungen 23, 24 und 25 ver
mogen~ne Vorstellung von den betreffenden Befunden zu geben. Der "Tumor" 

Abb.25. "Schaum-" und Riesenzellen innerhalb einer zellreichen, spindelzelIigen GewebsbildUIig. 
(Nahere Beschreibung im Text.) (95fach. Vergr.) 

besteht iiberwiegend aus einem m. o. w. dicht gebauten Gewebe, dessen Zellen 
durehwegs eine gleiehmaBig spindelige Form besitzen und dessen GefaBe, 
gleichmaBig angeordnet, eine selbstandige Wandausbildung zeigen. In diesem 
spindeligen Zellgewebe eingelagert und eingestreut sind zahlreiehe mehr
kernige Riesenzellen, die in unverkennbaren Beziehungen zu den GefaBwand
zellen stehen. Besonders reiehlieh und dieht liegen diese Riesenzellen um An
haufungen kornigen Hamosiderinpigmentes sowie um Colesterinkristalle herum. 
(Vgl. Abb. 24.) 

Doeh gibt es aueh ausgedehnte Gebiete, die nur aus einem spindelzellreiehen 
Gewebe bestehen und nur sparliche Riesenzellen enthalten. Aueh sehr zell
arme, mehr dichtgefiigte Gewebsabschnitte sind da und dort anzutreffen. 

Gelegentlich sind zwischen den spindeligen Zellen und den Riesenzellen 
aueh groBe helle Zellgebilde eingefUgt, deren Zelleib eiqen wabigen Bau auf
weist und Lipoide enthalt (Pseudoxanthomzellen). (Vgl. Abb. 25.) 

1 Die Beobachtung soil an anderer Stelle ausfiihrlicher von Doz. Dr. K. HAUPL (Oslo) 
mitgeteilt werden. 
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Fiir die Deutung der Befunde ist die gleichmaBige Anordnung der Zellen 
und GefaBe, die GleichmaBigkeit in GroBe und Form der in der Zwischensub
stanz eingelagerten SpindelzeIlen, der ortlieh wahrnehmbare "Obergang von 
zellreiehen Gewebsabschnitten in zellarme sowie die typisehe Beziehung der 
Riesenzellen zu Pigmentanhaufungen und Choiesterinkristallen von Belang. Auch 
die Entwicklung von Pseudoxanthomzellen unterstiitzt die Auffassung, daB 
es sieh bei dieser Gewebsbildung um eine resorptive und regenerative, 
luxurierende Granulationsgewebsbildung und nieht um eine mit einem 
melanotisehen Riesenzellensarkom kombinierte "Mischgeschwulst" der Ohr
speieheldriise handelt. 

Als Ursache dieser Veranderung diirften in dem mitgeteilten FaIle wohl 
mechanische, bzw. traumatische Einwirkungen in Frage kommen, 
durch die es zu m. o. w. ausgedehnten Blutungen gekommen war. Das Be
stehen einer "Mischgesehwulst'.' konnte und diirfte die Entstehung der Blu
tungen wohl begiinstigt haben. 

AuBerdem konnte man sich wohl noch vorstellen, daB die eigenartige ana
tomische Lage der Ohrspeicheldriise sowie die auBeren Einfliisse, denen sie im 
besonderen MaBe namentlich bei Geschwulstbildungen ausgesetzt ist, sowie die 
funktionellen Einwirkungen der vollkommenen Resorption einer stattgehabten 
Blutung ungiinstig entgegenstehen und so den AnlaB zu reaktiven Gewebswuche
rungen geben. AuBerdem diirfte vieIleieht noeh von Bedeutung sein, daB das 
Organ doeh immerhin von einer m. o. w. straf£en Kapsel umgeben und daB daher 
bei einer Blutung mit ihrer Druekerhohung eine Beeintraehtigung des venosen 
Blutabflusses und der Riiektranssudation im Venenbereiehe verursaeht werden 
kann. Das mit der venosen Blutung gegebene und die Spannung erhOhende 
Transsudat stellt dabei ein neues Moment dar, das reaktive Bindegewebsbildung 
zur Folge haben kann. Damit ware eine Parallele zu den Phlegmasiezustanden 
von v. RECKLINGHAUSEN gegeben, die - wie erwahnt - das Erzeugnis ortlieh 
bedingter Kombinationen von Stauungs- und von reaktiv bedingten Reizungs
und Entziindungseinfliissen darstellen. 

"Ober throm botisehe und em bolisehe Vorgange in den Speieheldriisen 
ist niehts bekannt geworden. Wir selbst haben bei Thrombose der Karotiden 
und der groBen Halsvenen die Speieheldriisen mehrmals untersueht, aber keine 
Veranderungen finden konnen. In einem Fane von verjauchendem Krebs des 
Unterkie£ers waren einzelne groBere intraglandulare Venenaste der Ohrspeichel
driise thrombosiert, aber ohne Auswirkungen auf das Driisengewebe; nur das 
Zwischengewebe erwies sich etwas wasserig durchtrankt und ortlieh durch
blutet. 

Odemveranderungen, wie sie in anderen Organen bei Kreislaufssto
rungen so regelmaBig angetroffen werden, sind in den Speicheldriisen nur selten 
zu beobaehten. In dem schon erwahnten Fane von Neurofibromatosis der rechten 
Gesiehtsgegend konnten wir die Befunde eines chronischen Odems, namentlich 
im Zwisehengewebe mit den schon angegebenen Folgewirkungen auf das Driisen
gewebe, aufdecken. vAN DER GHINST berichtet iiber einen seltenen Fall eines 
Odems der Unterkieferdriisen, wahrscheinlieh verursacht durch Skrofulose. Als 
eine regelmaBige Erscheinung dagegen treten Storungen des Fliissigkeitsweehsels 
bei entziindliehen Erkrankungen der Speicheldriisen au£. Besonders bei akuten 
Entziindungen macht sich regelmaBig eine stark wasserige Durchtrankung des 
Zwisehengewebes und im weiteren Verlaufe auch des Driisengewebes selbst be
merkbar. 
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VIII. Entziindliche Erkranknngen der Speicheldriisen. 
Die entziindlichen Veranderungen konnen entweder in den 

A usfiihrungsgangen der Speicheldriisen oder im Driisengewe be 
selbst zur Entwicklung kommen. Entziindungen der Ausfiihrungs
gange werden als Sialodochitis, solche der Driisen als Sialoadenitis 
(der Ohrspeicheldriise [auch Parotitis], der Unterkiefer- und Unterzungendriise) 
bezeichnet. Dem zeitlichen Verla uf nach kann man akute und 
chronische Entziindungen der Speicheldriisen unterscheiden. 

A. Akute Entziindungen der Speicheldriisen. 
Unter den groBen Speicheldriisen finden wir am haufigsten die Ohrspeichel

driise, seltener die Unterkiefer- und Unterzungendriise im Zustand der akuten 
Entziindung. Die akuten entziindlichen· Prozesse treten entweder 
als selbstandige Erkrankungen auf oder sie entwickeln sich im 
AnschluB an andere ortliche oder Allgemeinerkrankungen. 

Die bei den akuten Entziindungen zu beobachtenden Veranderungen 
am Driisengewebe und am GefaBapparat sind in den ersten Stadien noch wenig 
bekannt, doch ist im allgemeinen der hauptsii.chliche Charakter der Speichel
driisenentziindungen ein exsudativer. (ORTH.) In den meisten Fallen beginnen 
die Veranderungen in den Ausfiihrungsgangen, um von hier aus sowohl auf das 
Driisengewebe wie auch auf das interstitielle Gewebe iiberzugreifen. 

In den folgenden Ausfiihrungen iiber die akuten Entziindungen der Speichel
driisen soIl hauptsachlich der Charakter der Entziindung als Einteilung 
fiir die Beschreibung der einzelnen Formen der Entziindungen als Grundlage 
gewahlt werden und dabei zunachst a) die alterativ- parenchymatose, 
b) die seros-exsudative und c) die eitrig-exsudative Entziindungs
form zur Darstellung kommen. 

a) Die alterativ-parenchymatose Entziindung. 
Diese Entziindungsform - bei der alterativ-degenerative Abanderungen 

des Driisengewebes im Vordergrund stehen - ist nur auBerst seltenin den Speichel
driisen beobachtet worden. Nach den Berichten in der Literatur (ORTH) tritt 
sie anscheinend hauptsachlich bei Lyssa auf. 

Nach NEPVEU und POKOTILOFF finden sich dabei zumeist alle drei groBen 
Kopfspeicheldriisenpaare verandert. ELSENBERG sah hauptsii.chlich die Unter
zungendriise erkrankt. 

Die ana tomischen Veranderungen bestehen in der Hauptsache in 
Hyperamie und VergroBerung der Speicheldriisen. (VIRCHOW, BOLLINGER, ELSEN
BERG u. a.) ELSENBERG fand bei wutkranken Hunden die Driisenkapsel der 
Unterkieferdriisen stark ausgedehnt und prall gespannt; die Driisenmasse wolbte 
sich, eingeschnitten, stark hervor, was eine VergroBerung der Driise nahelegte. 
Die Schnittflache war ziemlich glatt und eben, die Farbe der Speicheldriise 
graurotlich mit kleinen graugelben und auch dunkelroten Flecken; ihr Ge
webe zeigte teigige Beschaffenheit. 

Eingehende histologische Untersuchungen iiber die Abanderung 
der Speicheldriisen bei Menschen, die an Wutkrankheit gestorben waren, 
sind kaum bekannt. Wahrend NEPVEU an dem Driisenparenchym nur gering
gradige Storungen nachweisen konnte, fand POKOTILOFF ausgedehnte degene
rative Veranderungen an den Epithelien der Blaschen, die kornig waren und 
vielfach keine Kerne mehr erkennen lieBen. Innerhalb der Blaschen, die zum 
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Teil auch ausgedehnt waren, lag eine feinkornige Substanz. ELSENBERG erwahnt 
ebenfalls degenerative Veranderungen an den Epithelien, die zwar keinen be
deutenden Grad erreichten, doch nach den Befunden in den Speicheldrusen 
des wutkranken Rundes wohl "den Ausgangspunkt samtlicher Veranderungen" 
bilden diirften. (S. 106.) Die Rauptveranderung bestand nach ihm in einer 
kleinzelligen Infiltration des Zwischengewebes. 

Bei wutkranken Runden war nach ELSENBERG uberwiegend und allererst 
das Parenchym der Speicheldrusen erkrankt. Die Epithelien waren gekornt, 
geschwollen und vielfach abgeschuppt. Die verschieden starke, zellige Infil
tration des Zwischengewebes ist als eine sekundare Veranderung anzusehen. 
Die groBeren Ausfiihrungsgange wurden zumeist unverandert angetroffen. 
ASCHOFF erwahnt bei der Hundswut herdformig auftretende Epithelnekrosen 
mit leukozytaren Einwanderungen, sowie Bildung kleinster, vorwiegend aus 
Plasmazellen aufgebauter Granulome um solche Nekrosen herum. ZARDO fiihrte 
histologische Untersuchungen der Speicheldriisen von Kaninchen durch, die 
an experimenteller Lyssa zugrundegingen. Nach Steigerung der Sekretion in 
den ersten Tagen fand er in spateren Stadien schwere Schadigungen der Zellkerne. 
AMATO sah in der Ohrspeicheldriise und Unterkieferdruse von Kaninchen, die 
subdural mit dem fixen Virus geimpft wurden, Hyperamie und Odem im Inter
stitium und degenerative Veranderungen an den Drusenepithelien. In den 
Epithelien lagen den NEGRISchen Korperchen ahnliche Gebilde. PODWYSSOZKY 
und GANSLMAYER vermiBten NEGRIsche Korperchen. Bisweilen finden sich 
anscheinend auch degenerative Veranderungen an den Ganglienzellen der Drusen. 
(JOEST.) Den Befund von NEGRISchen Korperchen in den intraglandularen 
Ganglien erwahnt MANOUELIAN. 

b) Die seros-exsudative Entziindung. 
(Parotitis epidemica.) 

Diese Entzundungsform ist vor allem durch Ryperamie und odematose 
Schwellung der Druse und ihrer Umgebung gekennzeichnet. Am Durchschnitt 
ist die normale Kornelung zumeist verschwunden und das Gewebe hat ein mehr 
gleichartiges, fleischahnliches Aussehen. (ORTH.) An den Drusenepithelien 
sind gewohnlich nur ganz geringgradige Veranderungen in Form von Schwellung 
und korniger Trubung, selten nekrotische Veranderungen nachweisbar. (ORTH.) 
Nach ORTH ist es wahrscheinlich, daB die Entziindung rasch voriibergehen 
und in volliger Ausheilung enden kann und nur selten in Eiterung oder in 
Induration ausgeht. 

In sel bstandiger Art ist diese Entzundungsform hauptsachlich als Paro
titis simplex bei der epidemischen Parotitis bekannt, die auch unter 
den Namen Mumps, Ziegenpeter, WochentOlpel, Angina parotidea, Les oreillons 
usw. bekannt ist und die hauptsachlich Kinder zwischen dem 6. und 15. Lebens
jahre, seltener Sauglinge (HOLLMANN, HOMANS, JELSKI u. a.) oder altere Leute 
(KLOTZ) be£allt. (Vgl. auch die Statistik von BARDACHZI und BARABAS). 

Die epidemische Parotitis stellt eine akute kontagiose Entzundung der Ohrspeichel
drusen dar, die mit Schwellung der Drusen, Fieber, zumeist auch entzundlichen Erscheinungen 
von seiten der Mundschleimhaut, hie und da auch mit gleichzeitiger Anschwellung der 
Unterkiefer- und Untcrzungendriisen, des Rodena, des Eierstoekes, der Rauchspeicheldriise, 
der Milehdruse, mit Milztumor usw. einhergeht. (SCHOTTMULLER, KLOTZ, REINEKE, CLAIR
MONT, BEITZKE u. a.) Die linke Ohrspeicheldriise scheint dabei haufiger zu erkranken als 
die reehte. (ORTH.) SCHWARZKOPF beobaehtete eine auf die Unterkieferdriise beschrankte 
mumpsartige Entziindung. (Vgl. auch BERCHER et PUIG und JOCHlIlANN). Nach FRIED
JUNG nehmen alle groBen Speicheldrusen (auch das Pankreas) an der Erkrankung teil und 
der Name Salivalitis epidemica wird daher den Tatsachen mehr entsprechen. 

Die Inkubationszeit kann mit 2-3 Wochen angenommen werden. Die Dauer der 
Krankheit betragt zumeist 8-14 Tage. Sie ist zumeist eine gutartig verlaufende Erkrankung 
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und nur in seltenen Fallen treten im Verlaufe der Erkrankung Verwicklungen: Ver
eiterung und Gangran der Driisen, Orchitis parotidea (die in Atrophie ausgehen kann), Oopho
ritis (CRIBB), Thyreoiditis, Pankreatitis parotitica, Nephritis (BORRMANN), Mastitis, Er
scheinungen von seiten des Zentralnervensystems, Hor- und Gleichgewichtsstorungen 
(SCHOTTMULLER, KLOTZ, Voss, LINCK u. a.) auf. 

Ein spezifischer Erreger der epidemischen Parotitis ist bis heute noch nicht 
festgestellt und entdeckt. PASTEUR und OLLIVIER fanden Stabchen, bzw. Stab
chen und Kokken im Blut, Speichel und Harn. Diplokokken aus dem Blut wurden 
von ANTHONY, WELSH u. a. geziichtet. Streptokokken stellten BEIN und 
MICHAELIS fest. KERMOGANT will in Spirochaten (in Verbindung mit speziellen 
gramnegativen Bakterien) die Erreger dieser Erkrankung gefunden haben. Auch 
nach B. DI LEONARDO - der 2 FaIle sicherer epidemischer Ohrspeicheldriisen
entzundung erfolgreich mit Neosalvarsan behandelte - stellt die Parotitis 
epidemica moglicherweise eine Spirillenerkrankung dar. SCHOTTMULLER fand 
dagegen das Parotissekret keimfrei. 

Die Ubertragung des Mumps geschieht von Mensch zu Mensch. (KLOTZ.) 
Ubertragungen auf Tiere sind anscheinend nur selten gegliickt. NICOLLE und 
CONSEIL sahen geringgradige Parotisschwellungen und Fieber bei Mfen nach 
Ubertragung des Parotissekretes Mumpskranker. Auch WOLLSTEIN gelang es 
durch Injektion von filtriertem Speichel bei Tieren eine Parotitis hervorzurufen. 
Nach KAUFMANN glauben einige Autoren, daB der Mumps einen septikamischen 
ProzeB mit der Lokalisation in ·den Speicheldriisen darstelle. 

Die Erreger solI en von der entziindeten Mundschleimhaut aus 
und auf dem Wege des Ductus Stenonis (iiber einen aszendierenden Katarrh) 
in die Ohrspeicheldriisen vordringen. (VIRCHOW.) SCHOTTMULLER sah jedoch 
niemals der Parotisschwellung eine Stomatitis vorausgehen. Auch KLOTZ 
halt die Vorstellung eines stomatogenen Ursprungs fur primitiv, nachpriifungs
bedurftig und sagt, daB wir uber die Eintrittspforte des Virus der Parotitis 
epidemic a nichts wissen. 

Untersuchungen iiber die histologischen Veranderungen bei der 
epidemischen Parotitis liegen nur in sparlicl1:er Anzahl vor. VIRCHOW war der 
Ansicht, daB es sich um eine echte Entziindung der Drusenschlauche handle. 
GERHARDT dagegen verlegt in Ubereinstimmung mit DOPTER und REPACI die 
Entziindung in das Zwischengewebe der Druse. CORNIL et RANVIER (Manuel 
d'Histologie Pathologique, 3 Ed.,Tome quatrieme, Premiere Partie, Paris 1912) 
geben iiber die Histologie der epidemischen Parotitis folgende Ausfiihrungen: 

"Les lesions histologiques en sont fort peu connues. NIEMEYER, BAMBERGER avaient 
constate, l'un une exudation sereuse, l'autre une exsudation fibrineuse dans les tissus inter
acineux et interglandulaires. Sur une coupe qu'il nous fut donne d'examiner, nous avons 
retrouve, dans Ie voisinage des canaux excreteurs, cet exsudat oedemateux infiltre entre 
les acini; ceux-ci sont, en ces points, tnls diminues de volume par compression cellulaire; 
les lesions nous ont paru predominer sur les canaux excreteurs dont les elements desquames 
sont tomMs dans la lumiere centrale pele-mele avec des leucocytes et quelques polynuclt3aires. 
Les cellules de la paroi sont gonflees, fusiformes; dissociees en partie par l'oedeme inter
stitiel, elles se detachent et contribuent a former l'exsudat intracanaliculaire. A peu de 
distance, par contre, de ces lesions canaliculaires, les acini sont sains et les elements ont 
conserve leur aspect granuleux normal. Par places, une congestion vasculaire intense se 
traduit par de veritables lacis de globules rouges situes entre les acini. L'examen du 
liquide salivaire au cours de la parotidite ourlienne a montre a SICARD etDoPTER, a MONTEIL, 
des faits interessants. Ces auteurs ont constate qu'au debut de l'affection Ie contenu est 
forme avec la salive d'elements lymphocytaires, de polynucleaires, de gros mononucleaires 
et de rares cellules glandulaires. Cette reaction leucocytaire permettrait un diagnostic 
d'oreillons d'une fagon tres precoce, par sa constatation. Dans une deuxieme periode, 
les elements glandulaires predominent: cellules fusiformes isolees ou accolees, et cellules 
glandulaires pleines ou a vacuoles, ou en cupules. A la periode de declin, les elements 
cellulaires se rareiient; les lymphocytes et les gros monucle: aires disparaitraient les derniers. 
On trouve toujours dans ces diverses preparations de grandes cellules pavimenteuses, 
debris de l'epitMlium buccal, detachees par Ie catMterisme" (S. 419-420). 
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LOSCHNER schlieBt sich der alten Au££assung VIRCHOWS an. KAUFMANN 
sieht das Wesentliche in einer katarrhalischen Entzundung des Gangsystems. 
Nach C. STERNBERG auBert sich diese Parotitis epidemica "durch Hyperamie 
und Bildung eines das Bindegewebe durchtrankenden, aber auch in die Drusen
raume ubertretenden, bald mehr serosen, bald mehr zelligen, aIlenfalls eitrigen 
Exsudates". (S. 416.) (Vgl. auch H. BEITZKE.) . 

Hinsichtlich der Folgeerscheinungen scheint das eine festzustehen, 
daB die exsudative Entzundung der Ohrspeicheldrusen und ihrer Umgebung 
bei Mumps unter nicht komplizierten Verhaltnissen einer vollkommenen Ruck
bildung fahig ist. (KAUFMANN u. a.) Nur selten scheint eine Abszedierung durch 
sekundare Mischinfektion (KLOTZ u. a.) vorzukommen. Uber den seltenen 
Ausgang der Parotitis epidemica in eine dauernde Sklerose (mit nach
folgender "Pancreatitis parotica") berichtet MASSA-CATANIA. 

Veranderungen im Sinne einer Parotitis simplex werden von WERZBLOWSKY 
auch bei Fleckfie ber als charakteristisch angegeben. In 60% der FaIle geht 
die Entzundung dabci in eine eitrigc Parotitis uber. 

c) Die eitrig-exsudative Entziindung. 
Diese Form der akuten Speicheldrusenentzundungen zeichnet sich vor den 

fmher beschriebencn Arten vor all em durch ihren schweren Verlauf 
und den haufigen Ausgang in ausgedehnte Zerstorung der Druse 
aus. 

Den pathologisch-anatomischen, histologischen und entstehungsgeschicht
lichen Erorterungen sei daher in dieser Hinsicht und fur sonstige klinische Beob
achtungen vorausgeschickt, daB die akuten eitrigen Entzundungen der Speichel
drusen zumeist unter Starung des Allgemeinbefindens mit Fieber, Schmerzen 
und Schwellung der betreffenden Druse und nur ausnahmsweise mehr schleichend 
beginnen. Die Speichelabsonderung ist dabei fast immer vermindert. (GIGON.) 
Uber das zuweilen bei akuten Entzundungen der Parotis beobachtete klinische 
Symptom der sogenannten Speicheldurchschwitzung (Hyperhidrosis der Paro
tisgegend V. BRUNS) vergleiche HEINEKE, S. 457. 

In klinischer Bezieh ung wird in Fallen akuter eitriger Entziindungen der Speichel
driisen, insbesondere der Ohrspeicheldriise, unter Zunahme der Schwellung und des kolla
teralen Odems der Umgebung vor allem eine Behinderung der Kieferbewegungen und das 
Auftreten von Schluckbeschwerden beobachtet. Bei der akuten eitrigen Parotitis ist auBer
dem als eine charakteristische, diagnostisch wichtige Erscheinung das Ohrlappchen in die 
Hohe gehoben und schrag gestellt. Der auBere Gehorgang versinkt oft in der Schwellung. 
Zumeist ist auch die Wand des GehOrganges an den Veranderungen beteiligt und seine 
Lichtung ganz verlegt. (HEINEKE.) Bisweilen fiihrt die eitrige Entziindung der Ohrspeichel
driise zu Lahmung des Nervus facialis, die sich aber wieder zuriickbilden kann. Auch eine 
Entziindung der Mundschleimhaut und des Rachens kann sich dabei gelegentlich vq~finden. 
Aus der Miindung des Ductus Stenonianus laEt sich eitriges Exsudat ausdriicken. (Uber die 
Haufigkeit dieser Symptome vgl. HEINEKE, S.428). 

In schweren Fallen von eitrigen Driisenentziindungen kann es zur Bildung von Abs
zessen, bzw. zum Brand der Druse kommen. Falls keine operative Eroffnung des Abszesses 
vorgenommen wird, kann sich der Eiter spontan entweder nach dem Gehorgang (HEINEKE), 
nach dem Rachen (FISOHEL), nach der Mundhohle, nach auEen oder in seltenen Fallen 
auch durch den Hauptgang nach dem Mund (PICHLER) entleeren. In vereinzelten Fallen 
breitet sich die eitrige Entziindung nach anderen Gegenden (Hals, Mediastinum, Schadel
hohle) aus und fiihrt zu eiller .Phlegmone der umgcbenden Gcwcbe mit all ihren Folge
erscheinungen (HEINEKE), die todlich werden kann, besonders wenn die Entziindung eine 
brandige war. Die abszedierende Entziindung der Speicheldriisen fiihrt nach HEINEKE 
viel haufiger zum Tod als die nicht abszedierenden Falle. Allerdings ist dies zumeist wohl 
auf die durch das Grundleiden herabgesetzte Widerstandskraft des Kranken zuriick
zufiihren. 

Am haufigsten erkrankt die Ohrspeicheldruse einseitig oder 
auch doppelseitig. Die einseitigen Erkrankungen uberwiegen. Oft folgt 
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der Erkrankung der einen Seite die der anderen. (HEINEKE.) DieEntziindungkann 
sich im Gebiete der ganzen DrUse entwickeln oder auf die Gange beschrankt bleiben, 
eine Tatsache, die auch fUr den Ausgang der Entziindung von Bedeutung ist. 

Es liegen auch Mitteilungen iiber die Bevorzugung einer Seite vor. So solI 
sich die akute Parotitis iiberwiegend auf der Seite entwickeln, auf der die Kranken 
liegen. Bei geiahmten Kranken solI zumeist die gelahmte Seite erkranken. 
(REINEKE.) 

Akute Entziindungen der Unterkieferdriisen und Unterzungendriisen als 
unabhangige oder Begleiterkrankungen einer Parotitis sind bei weitem seltener. 

Die Bevorzugung der Ohrspeicheldriise fUr akute eitrige Entziindung 
gegeniiber der Unterkiefer- und Unterzungendriise - die dafiir um so haufiger 
Steinbildungen aufweisen (vgI. die Ausfiihrungen iiber die Sialolitiasis) - wird 
auf die Verschiedenartigkeit des Driisensekretes zurUckgefiihrt. Der Schleim
gehalt des Speichels der Unterkie£erdriise solI die Driise gegeniiber infektiosen 
Einwirkungen mehr schiitzen. (HANAU, TRIOLO, KROISS, SEIFERT u. a.) HANAU 
glaubte, daB der Ductus Stenonianus leichter auBeren Einwirkungen zuganglich 
sei als die Miindungen der anderen zwei groBen Kopfspeicheldriisen. Die Tat
sache jedoch, daB man chronischen Entziindungen haufiger in der Unterkiefer
driise begegnet (KROISS), macht diese Annahme wohl unwahrscheinlich. 
(REINEKE). 

Beider pathologisch-anatomischen Untersuchungim besondereneit
rig entziindeter Ohrspeicheldriisen fallt vor allem die VergroBerung des Driisen
korpers auf, die das Drei- bis Vierfache betragen kann. (CoRNIL et RANVIER.) 
Die DrUsenlappchen sind stark geschwollen und gerotet und heben sich nur 
unscharf von dem zumeist gelblich gefarbten Zwischengewebe abo (ORTH.) Aus 
den Gangen· entleert sich anfangs ein mehr seroses katarrhalisches, spater eitriges 
Exsudat. Am Durchschnitt entsprechen diesen so veranderten Gangen gelbe 
Herdchen von verschiedener GroBe, aus denen sich das Exsudat herausdriicken 
laBt. Nach WegspUlen zeigt sich eine kleine glattwandige, runde Of£nung, die 
einem Ausfiihrungsgang angehOrt. Diese Verhaltnisse sind besonders deutlich 
am Hauptausfiihrungsgang, dessen Wandung bisweilen auch gerotet erscheint. 
(HEINEKE.) 

In spateren Stadien konnen sich auch groBere und zahlreichere Eiter
herd bild ungen innerhalb der Driisenkorper finden. Diese Eiterherde erscheinen 
dann vielfach durch rotlich graue bis graugelbe Bindegewebsbalken voneinander 
getrennt; letztere nehmen bei ausgedehnter Eiterung ebenfalls eine gelbe Farbe 
an. "Das Abwechseln und Ineinandergreifen der dunkelrot, gelbgrauen Farb
tone gibt ein hOchst eigentiimlich wechselvolles Bild". (ORTH, S. 621). 

Mit der Ausbreitung der Eiterung kann es zu einer weitgehenden eitrigen 
Erweichung (Parotitis phlegmonosa) der DrUsen kommen. {CoRNIL et RANVIER, 
BEITZKE, C. STERNBERG u. a.) Es bilden sich groBere AbszeBhohlen, 
in denen im Eiter fetzige Reste untergegangenen DrUsengewebes schwimmen. 
(ORTH, BEITZKE.) 

Derartig ausgedehnte Sequestrierungen begegnet man besonders in der 
Ohrspeicheldriise, weniger haufig in der Unterkie£er- und Unterzungendriise. 
In seltenen Fallen entwickelt sich - unter Infektion mit Faulniserregern von 
der Mundhohle aus - eine brandige Entziindung (CoRNIL et RANVIER), 
die durch ein stinkendesund miBfarbiges Exsudat und durch besonders starke 
Nekrotisierungsvorgange am Driisenparenchym, ja gelegentlich auch durch 
Gasbildung gekennzeichnet ist. 

Zumeist wird unter solchen Verhaltnissen auch die Umgebung mit in die 
Veranderung einbezogen [Periadenitis (KLEBS)], von wo aus sich die Eiterung 
weithin in die Nachbarschaft verbreiten kann. (ORTH.) 
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Bei Parotitis purulenta kann die Eiterung - wie schon oben angedeutet 
wurde - auf das Ralsgewebe ubergreifen, sie kann langs des Nervus facialis in 
das innere Ohr vordringen, uber den Trigeminus die Schadelhohle erreichen oder 
auch auf dem Lymph- und dem Blutweg zu einer allgemeinen Infektion fuhren. 
Dabei findet man bisweilen eine Thrombophlebitis der Vena facialis posterior. 
(ORTH.) GroBere Abszesse konnen auch nach der Raut, nach dem Rachen, 
nach dem Gehorgang durchbrechen. Fur das Weitergreifen der eitrigen Ver
anderungen ist besonders die Anwesenheit von Faszien an der vorderen und 
hinteren Begrenzung von Bedeutung (ORTH, KONIG); sie uben durch ihre An
spannung einen erheblichen Druck auf den Eiter aus und pressen ihn so in 
die Gewebsspalten weiter. (ORTH.) Nach ORTH mag diese Druckerhohung auch 
den so haufig nekrotisierenden oder brandigen Charakter der Entzundung 
erklaren. (Vgl. auch RONIGMANN u. a.). Auch kleinere und groBere Blutungen 
konnen dabei zur Ausbildung gelangen. 

Ahnliche Befunde wie an der Ohrspeicheldruse sind auch bei eitriger Ent
zundung an der Unterkiefer- und Unterzungendruse zu erheben. Auch hier 
kommt es gelegentlich zu ausgedehnter AbszeBbildung und auch zu jauchigen, 
brandigen Veranderungen. Die Abszesse der Unterzungendruse und der Unter
kieferdruse pflegen nach kurzer Zeit nach der MundhOhle oder nach der Raut 
durchzubrechen. Letzteres ist besonders bei eitriger Entzundung der Un ter
kieferdruse der Fall, die im Gegensatz zur Ohrspeicheldruse von keiner 
festen Faszie umgeben ist. (REINEKE.) Ein Weitergreifen der Entzundung ent
lang der groBen RalsgefiiBe nach der Tiefe kommt vor, ist im allgemeinen 
aber sehr selten. (REINEKE.) 

Die Lymphknoten in der Umgebung finden sich hierbei immer gerotet, 
g~schwollen, und zum Teil auch eitrig entzundet. 

Manchmal kommt es im AnschluB an eitrige Entzundung der Unterkiefer
und Unterzungendruse zu einer ausgedehnten und auch brandigen Infiltration 
des lockeren Bindegewebes unter dem Unterkiefer im Bereich des Mundbodens 
(Angina Ludovici). Dieses Krankheitsbild ist durch den besonders schweren 
Verlauf und durch den zumeist todlichen Ausgang gekennzeichnet und belegt, 
daB der Ausgang der eitrigen Speicheldrusenentzundung uberwiegend von den 
ursachlichen Entstehungsbedingungen und ortlichen und allgemeinen Krankheits
folgezustanden abhangig ist. Nach ORTHS Angaben kann der ortliche ProzeB 
in den ersten Stadien, wahrscheinlich ohne Zuriicklassung von Veranderungen, 
zur Reilung gelangen. 

Raufiger jedoch ist der A usgang in Verdichtung und Vernarbung beobachtet 
worden; gelegentlich geht die Entzundung in ein subakutes und chronisches 
Stadium uber. (Vgl. Abschnitt tiber subakute und chronische Speicheldrusen
entzundungen) . 

Die histologischen Veranderungen bei den akuten eitrigen Entzun
dungen der Speicheldrusen, insbesondere der Ohrspeicheldruse fanden ihre erste 
Darstellung durch VIRCHOW (1858), der achtzehn FaIle von akuter Parotitis 
untersuchte. Nach VIRCHOW werden die Drusenlappchen "durch eine Erweichung, 
eine Art von Schmelzung, welche ihre Produkte mit dem Eiter der Kanale mischt 
und leicht den ~indrl1ck macht, als seien die Drusenkornchen direkt in kleine 
Abszesse umgewandelt" zerstort. (S. 6.) Die Zellen der Drusen weisen fettige 
Entartungen auf, urn in spateren Stadien der Nekrose anheimzufallen. Ein 
ahnliches Schicksal erleidet auch die Tunica propria, die in den ersten Stadien 
der Entzundung zumeist noch unversehrt angetroffen wird. In der Wand 
des Ductus Stenonianus, von wo nach VIRCHOW (mit CRUVEILHIER) die Ent. 
zundung ihren Ausgang nimmt, fand er kleine Abszesse. In dem Sekret der 
Speichelgange sah VIRCHOW neben Speichelkorperchen hauptsachlich Lenko-

4* 
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zyten. VIRCHOW zieht auch eine Parallele mit der viel selteneren eitrigen Ent
zundung der Unterkieferdruse und der Bauchspeicheldriise. 

RINDFLEISCH (1878) fand bei der mikroskopischen Untersuchung der ent
ziindeten Ohrspeicheldriise nach Infektionskrankheiten die Endtubuli und die 
zugehorigen Azini zum Teil mit vergroBerten Drusenzellen, zum Teil mit Leuko
zyten (mit oder ohne Nekrose des auskleidenden Epithels) erfiillt. Das Zwischen
gewebe war wassrig durchtrankt und eitrig durchsetzt. In den Speichelgangen 
lag Eiter; spater trat auch eine Vereiterung der Azini mit Untergang und Zerfall 
der Driisenzellen ein; schlieBlich war die ganze Ohrspeicheldriise "in einen mit 
nekrotischen Driisenmassen durchsetzten AbszeB" umgewandelt. (S. 603.) 

Nach WENDT (1880) beginnt die Entzundung mit starker Hyperamie, adem 
und Infiltration von weiBen und roten Blutkorperchen in und urn die Drusen. 
Wahrend die Speichelrohren sich bereits fruhzeitig mit Exsudat und abgestoBenen 
Epithelien erfiiIlen, bleiben nach WENDT die Driisenepithelien anfangs unver
sehrt, um erst spater zusammen mit dem Zwischengewebe der Nekrose zu ver
fallen. 

Auch ORTH (1887) sah bei der histologischen Untersuchung in Uberein
stimmung mit VIRCHOW die ersten Veranderungen im Bereich der Ausfiihrungs
gange, die mit Eiterkorperchen und abgestoBenen Epithelien vollgestop£t waren. 
Die Driisenepithelien, die erst in zweiter Linie Veranderungen aufwiesen, waren 
geschwollen, kornig getrubt und verfielen endlich der Nekrose. Das Zwischen
gewebe war stark geschwollen, zellig und fibrinos infiltriert. Die Speichel
rohren blieben lange erkennbar, um schlieBlich auch in den Eiterherden, die 
die spateren Stadien kennzeichnen, unterzugehen. 

Diesen Ar beiten folgten die Untersuchungen HAN A US ( 1889), die aIle drei groBen 
Speicheldriisen beriicksichtigten. Nach HANAU waren vor allem die in den groben 
Bindegewebssepten verlaufenden groBeren Speichelgange dicht von Leukozyten 
durchsetzt, denen Kokkenhaufen beigemischt waren. Ihre Epithelien waren 
dabei zumeist vollkommen verschwunden und die Wand der Gange von Eiter
zellen durchwandert, so daB vielfach ihr gewohnlicher Bau nicht mehr zu 
erkennen war. Die Kokken waren in kleinen und groJ3eren, auch langlichen Haufen 
angeordnet. Die kleinen interlobular verlaufenden Speichelgange waren erweitert 
und ebenfalls mit Eiter erfiillt. Gange, die weniger eitriges Exsudat enthielten, 
zeigten ihr abgeplattetes Epithel zum Teil noch erhalten. Eine Wucherung 
des Epithels konnte er in diesem Stadium nicht nachweisen. Die intralobularen 
Gange erkrankten spater. Sie enthielten dann auch geringe Mengen von eitrigem 
Exsudat und kleine Anhaufungen von Bakterien. In diesem Stadium erst be
ginnt (nach HANAu) auch die Beteiligung des Drusengewebes selbst, das von 
einzelnen Eiterkorperchen durchwandert erscheint. Diesen anfangs noch leich
teren Veranderungen folgen dann auch nekrobiotische Vorgange am Epithel, 
das allmahlich dem Untergang verfallt und zur Einschmelzung gelangt. Statt 
der Drusensubstanz findet man dann in der Mitte des Lappchens, entsprechend 
den intralobularen Gangen, kleinste Eiterherde. SchlieBlich konnen die ein
zelnen Lappchen vollkommen in Abszesse umgewandelt werden, die von dem 
interlobularen Bindegewebe begrenzt sind. Unter Ausbreitung der Eiterung 
und durch ZusammenflieBen einzelner Abszesse konnen schlieBlich groBe Hohl
raume entstehen, die mit Eiter und fetzigen Gewebsresten erfullt sind. 

Auch NICOL (1912), der fiinf Falle sogenannter genuiner eitriger Parotitis 
untersuchte, land in erster Linie eitriges Exsudat innerhalb der Gange, und zwar 
in den Beginnstadien vorwiegend in den Sekretrohren. Von hier aus kam es 
dann spa.ter auch zum Ubergreifen der Eiterung auf das umliegende Drusen
gewebe. In solchen Fallen waren dann auch die Lappchen von Leukozyten 
dicht durchsetzt; das Epithel ging allmahlich unter. SchlieBlich fand er mitten in 
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einem Driisenlappchen groBere oder kleinere Abszesse entwickelt. Innerhalb dieser 
AbszeBherde konnte er in seinen Praparaten, ahnlich wie HANAU, dunkelblau 
ge£ii.rbte Kokkenanhaufungen nachweisen. Die Mikroorganismen lagen in den 
erst en Stadien immer innerhalb der groBeren Gange, niemals sah er sie in den 
Schaltstiicken oder innerhalb des Driisengewebes selbst. Erst spater kam es 
dann auch zur Einwanderung von Bakterien in das Parenchym. Die GefaBe waren 
stets frei von Kokken. Entsprechend den Veranderungen in den Gangen, bzw. 
in der Driise beteiligte sich auch das Zwischengewebe, das mehr oder weniger 
reichlich von Eiterkorperchen durchsetzt war, bzw. Abszesse aufzeigte. In 
hochgradigen Fallen kam es schlieBlich zur vollkommenen Einschmelzung 

Abb.26. Eitrige Entzundung der Ohrspeicheldruse mit besonderer Beteiligung des Gangsystems. 
51 Jahre alte Frau, die an einem Krebs der Schilddruse starb. (85fach. Vergr.) 

der Driise, und mikroskopisch waren nur mehr ganz geringe Reste davon erkenn
bar. Del' Ductus Stenonianus zeigte seine Wand ebenfalls von Leukozyten durch
setzt und das Epithel mehr odeI' weniger schwer geschadigt. 1m Lumen lagen 
Eiterkorperchen. 

Ubereinstimmende Be£unde konnte auch BONNET-Roy (1921) in der Unter
zungendriise erheben. BONNET-Roy sah ebenfalls neben alterativ degenera
tiven Schadigungen des Driisengewebes besonders starke Leukozyteneinlage
rungen ~n den Gangen und ihrer Umgebung. 

In Ubereinstimmung mit den Untersuchungsergebnissen von VIRCHOW, 
RINDFLEISCH, WENDT, ORTH, HANAU, NICOL, BONNET-Roy u. a. stehen auch 
un sere eigenen Belunde, die wir an drei Fallen von eitriger Entziindung der 
Speicheldriisen, insbesondere der Ohrspeicheldriise, erheben konnten. Auch 
in unseren Beobachtungen fanden sich in erster Linie die groBeren Aus
fiihrungsgange verandert. Zumeist waren die Gange erweitert und mit 
polymorphkernigen Leukozyten vollgepfropft, denen sich auch andere rund
kernige Exsudatzellen beigemischt zeigten. (Vgl. Abb. 26.) Das Epithel der Aus
fiihrungsgange war teilweise noch in plattgedriicktem Zustande erhalten, teil
weise aber auch untergegangen. (Vgl. Abb. 27.) Die Wand und das angrenzende 
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Bindegewebe waren gelockert und durchsetzt von Exsudatzellen. Das Driisen
gewebe selbst zeigte nur in einzelnen Lappchen den Beginn der Eiterung auf, 
indem von den kleinen Ausfiihrungsgangen aus die Entziindung . auf das Paren
chym iibergriff. Die Driisenepithelien erschienen dabei zum Teil geschwollen, 
kornig getriibt und an ortlichen Stellen bereits der Nekrose venallen. 

In vorgeriickteren Stadien zeigten sich auch bereits kleine AbszeBbildungen 
in den einzelnen Drusenlappchen selbst, die das Gewebe der Driisen zerstorten. 
(Vgl. Abb.27.) Innerhalb dieser Abszesse, die auch von Odem, eitriger Exsu
dation, Abszedierung und Blutungen im Zwischengewebe begleitet waren, 
lie Ben sich bei Metylenblaufarbung Staphylo- und Diplokokkenhaufen, umgeben 
von Eiterkorperchen, nachweisen. (Vgl. Abb. 28.) 

Abb. 27. Eitrige Entziindung der Ohrspeicheldriise mit ausgedehnten Eiterkorperchenablagerungen 
in den AusfUhrungsgltngen (von denen nur mehr die schattenhaften Umrisse zu erkennen sind) und 

im Driisengewcbe. (Nlthere Beschreibung im Text.) 22jlthr., gravide Frau die an eitriger 
Nierenbeckenentziindung starb. (85fach. Vergr.) 

Ein Teil der Lappchen der untersuchten Driisen war dabei noch gut erhalten 
und nur das Zwischengewebe um seine blutiiberfiillten GefaBe herum wasserig 
durchtrankt, wobei kleine Zelleinstreuungen den Befund der kollateralen Ent
ziindung vervollstandigen. 

Die bakteriologische Untersuch ung des Eiters deckte in den erwahnten 
einschlagigen Fallen zumeist verschiedene Formen von Kokken auf (Staphylo-, 
Strepto-, Mikro-, Pneumokokken); gelegentlich wurden aber auch andere Bak
terien wie Typhusbazillen, Influenzabazillen usw. und auch Soorpilze, allein fiir 
sich oder in Verbindung mit anderen, bzw. mit Kokken gefunden. Dabei lieBen 
sich nur in seltenen, ausgesprochen metastatischen Fallen in dem Exsudat 
der Speicheldriisen die betre££enden Infektionserreger wie z. B. bei Typhus, 
(JANoWSKI), Gonorrhoe (CoLOMBINI, POWER, WITTWER) u. a. wieder nachweisen; 
bei den meisten vermeintlichen, metastatischen Eiterungen der Speicheldriisen 
stimmte der bakteriologische Befund nicht mit dem des primaren Iufek
tionsherdes iiberein (DUNIN, REINEKE u. a.), womit eine Tatsache erwahnt 
ist, auf deren Bedeutung fiir die Frage der Entstehung der Speicheldriisen
entziindungen noch in den folgenden Ausfiihrungen zuriickzukommen ist. 
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FUr die Entstehungsweise der beschriebenen akuten eitrigen Speichel
driisenentziindungen sind vor allem j ene Ergebnisse der anatomischen und histolo
gischen Untersuchungen fiir bedeutungsvoll gehalten worden (VIRCHOW, ORTH, 
HANAU, NICOL, BONNET-Roy u. a.), die zeigten, daB die Erkrankungen 
in leichten und beginnenden Fallen in erster Linie mit einer Ent
ziindung der Speichelgange beginnt, urn sekundar von diesen aus 
auf das Driisengewe be ii berz ugreifen. Dem Untergang des letzteren 
folgt dann die Entziindung des interstitiellen Bindegewebes, die gelegentlich 
auch einen phlegmonosen Charakter annehmen kann. 1m besonderen hat HANAU 
in Fallen von septischen Allgemeinerkrankungen versucht nachzuweisen, daB 
die akuten eitrigen Speicheldriisenentziindungen durch das Eindringen von 
Kokken in die Ausfiihrungsgange der Driisen von der MundhOhle her entstehen. 

Abb. 28. Eitrige Entziindung der Obrspeicbeldriise desselben Falles, dem die Abb. 26 entnommen 
ist. (Nltberes im Text.) (85facb. Vergr.) 

Mit Riicksicht auf die angefiihrten Untersuchungen konnte daher wohl 
mit Recht behauptet werden, daB "die akuten Speicheldriisenentziindungen 
durch aufsteigendelnfektion des Gangsystems vomMunde aus zustande kommen" 
(HEINEKE, S. 420), und waren daher fur HANAU (S. 497) die eitrigen Speichel
drusenentziindungen mit eitrigen Entziindungen anderer Drusen [der Pyeloneph
ritis (KLEBS), dem Talgdrusenfurunkel, der puerperalen Mastitis (BUMM)] zu 
vergleichen, Entziindungen, die ja ebenfalls durch eine aufsteigende Entziindung 
der Ausfiihrungsgange verursacht werden. In ahnlichem Sinne spricht sich 
auch NICOL aus, der die Speicheldriisenentziindungen ebenfalls mit der auf
steigenden Entzundung der Nieren in Vergleich bringt. 

AIle Verhaltnisse, die eine Beeintrachtigung des Speichelstromes und eine 
Zunahme der in der Mumlhohle t3chon normalel'woit3o vorhandenen, pathogcncn 
Bakterien begunstigen, konnen zu Speicheldrusenentziindungen fiihren. Dies 
urn so mehr, als bereits unter physiologischen Verhaltnissen auch in den 
Hauptausfiihrungsgangen nahe ihl'er Miindung z. B. der Ohl'speicheldriise Bak
terien gefunden werden konnen. (GALIPPE, GINNER, CoRNIL et RANVIER.) In 
vertretener Richtung ist auch von Belang, daB die mittleren und kleineren Gange 
der Speicheldriisen sowie das Driisenparenchym fast ausnahmslos keimfl'ei 
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gefunden wurden, was in der mechanischen, bakterienhemmenden und bak
teriziden Wirkung des Speichels seine Erklarung finden soIl. (REINEKE.) 

1m besonderen sind es vier Umstande, die nach REINEKE die Entstehung 
einer Speicheldrusenentzundung verursachen konnen: 

1. "Eine mechanische Remmung des Abflusses oder ein Versiegen der 
Sekretion, das den Verlust der mechanischen Schutzwirkung des Speichel
stromes zur Folge hat". (S.421.) Diese Verhaltnisse sind besonders gegeben 
bei einer Verlegung des Ausfuhrungsganges durch Steine, Fremdkorper oder 
Entzundungen der Gang6£fnung. Ein Versiegen der Speichelsekretion wird 
auch bei Fieber und bei groBen Wasser- und Blutverlusten beobachtet. 

2. "Qualitative Veranderungen des Sekretes, die seine antiparasitare Wir
kung herabsetzen". (S.421.) Diese Abanderungen sind nach REINEKE z. B. bei 
Infektionskrankheiten gegeben. 

3. "Mechanische oder toxische Schadigungen der Drusensubstanz, die ihre 
Widerstandsfahigkeit vermindern". (S. 421.) Verletzungen, Blutungen usw. 
konnen z. B. eine derartige Schadigung veranlassen. 

4. "Steigerung der Virulenz der Mundbakterien, die ihnen erhohte Agressi
vitat verleiht". (S. 421.) Dies kann z. B. bei Erkrankungen der Mundschleimhaut 
oder der Zahne der Fall sein. 

Nach REINEKE durften wohl stets mehrere dieser Bedingungen fur die Ent
stehung von eitrigen Speicheldrusenentzundungen von Bedeutung sein; aller
dings durfte sich wohl nicht immer mit Sicherheit entscheiden lassen, welchem 
Moment dabei die Rauptrolle zukommt. 

Wie aus diesen Ausfuhrungen hervorgeht, wird auf Grund 
anatomischer und bakteriologischer Be£unde fur die eitrigen Ent
zundungen der Speicheldrusen, im besonderender Ohrspeicheldruse, 
uberwiegend und wohl mit Recht die stomatogene Entstehungs
weise angenommen und vertreten. Nur in seltenen Fallen z. B. bei Typhus 
abdominalis denkt man an eine Infektion der Speicheldrusen auf dem Blutwege. 

Letztere Auffassung, die Annahme einer hamatogenen Entstehung, 
scheint jedoch in neuerer Zeit sehr an Boden zu gewinnen. (KUTTNER). 1m 
besonderen sind es die Untersuchungen ROSTS, dessen Befunde die friiher fast 
ausschlieBlich angenommene stomatogene Infektion in Frage stellen. ROST 
macht (1914) darauf aufmerksam, daB der stomatogene Entstehungsweg nicht 
zu erklaren vetmag, warum gerade die Ohrspeicheldruse so hauiig und seltener 
die anderen Speicheldrusen von Entzundungen befallen seien. Gegenuber der Be
hauptung (RANAU), daB der Ductus Stenonianus das Eindringen von Infektions
erregern etwa begiinstige, fiihrt ROST an, daB Fremdkorper zumeist im Ductus 
Warthonianus und nicht im Rauptausfiihrungsgang der Ohrspeicheldruse ge
funden werden. Auch der Muzingehalt der Unterkiefer- und Unterzungendruse 
kann nach ROST nicht zur Erklarung des Verschontbleibens dieser Drusen von 
akuten Infektionen dienen, da durch CLAIRMONT gezeigt wurde, daB die bak
terizide Kraft des Parotisspeichels groBer ist als die des Speichels der Unter
kiefer- und Unterzungendruse. ROST stellte auch eigene experimentelle Unter
suchungen bei Runden an, urn diese fUr die Klinik wichtige Frage der Ent
stehungsweise, im besonderen der Parotitis zu klaren. ROST infizierte die 
Ohrspeicheldriise einerseits vom Blutwege aus durch die Arteria maxillaris 
interna, andererseits vom Ductus Stenonis aus. Bei der histologischen 
Untersuchung der dadurch in Entziindung versetzten Drusen fand ROST, 
daB sowohl in den Fallen der aszendierenden als auch der hama
togenen Infektion stets die Speichelrohren und Ausfuhrungs
gange in erster Linie Befunde eitriger Entzundung aufwiesen. 
In spateren Stadien erfolgte unter Vermehrung der leukozytaren Infiltration 
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im Zwischengewebe auch eine Durchsetzung des Drusenparenchyms mit Eiter
korperchen. In den GefaBen konnte er dabei niemals irgendwelcho Embolien 
oder Bakterien nachweisen, wohl aber fand er Kokkenanhaufungen in den mit 
Eiter gefiillten Speichelgangen. Zur Erklarung dieser Befunde bei der hamatogenen 
Infektion zieht ROST die Beziehungen der GefaBe zum Gangsystem heran. 
Zu diesem Zwecke injizierte er die GefaBe der Ohrspeicheldruse (eines Hundes) 
von der Arteria carotis aus. An derartigen Praparaten konnte er wahrnehmen, 
"wie uberall in unmittelbarer Nachbarschaft eines Ganges ein 
BlutgefaB lauft, wie die BlutgefiiBe die Ausfiihrungsgange, besonders die 
Speichelrohren, aber auch die Schaltstucke korbgeflechtartig umgeben, wie sie 
sich bei Bildung von Kapillaren um die Gange herum lakunenartig erweitern, 
so daB eine solche Speichelrohre stellenweise in einen See von Blut taucht". 
(S. 318, 319.) Die dunnwandigen GefaBe reichen bis unmittelbar unter das 
Epithel der Sekretrohren und der Sohaltstucke heran. 

Auf Grund dieser Untersuchungen kommt ROST zur Ansicht, daB "auch 
bei hamatogener Infektion der Parotis stets primar eine eitrige 
Entzundung in den Ausfuhrungsgangen" auftritt und daB "ein Unter
schied gegenuber dem anatomischen Bild einer aszendierenden 
Parotitis" nicht besteht. (S. 320.) Nach ROST ist es daher nicht moglich, ana
tomisch zu entscheiden, "ob eine Parotitis hamatogen oder aszendierend ent
standen ist". (S. 320.) 

Auch die Mufigen Be£unde von Staphylokokken im Exsudat der Parotis 
lassen sich nach OEHLER in manchen Fallen fur eine hamatogene Entstehung 
verwerten, da man ja bei Mundinfektionen auch noch andere Mikroorganismen 
(Saprophyten) erwarten muBte. 

Auf Grund dieser Untersuchungen vertreten einige Forscher der neueren 
Zeit - in Ubereinstimmung mit sparlichen Angaben in der friiheren Literatur 
(HELLENDALL u. a.) und unter Berucksichtigung von Befunden in anderen 
Organen z. B. bei der Nephritis papillaris mycotica (vgl. LEVY), der Osteo
myelitis usw. - den hamatogenen, metastatischen Entstehungs
weg der eitrigen Speicheldrusenentzundungen, im besonderen der 
Parotitis. (WEHMEYER u. a.) Wieder andere sprechen sich fur beide Moglich
keiten aus. (WAGNER u. a.) 

Der Vollstandigkeit halber ist schlie13lich noch zu erwahnen, daB Z. B. fUr die Parotitis 
exanthematica auch an eine lymphogene Infektion gedacht wird, die vom Nasenrachen
raum ihren Ursprung nehmen soIl, aus dem den in der Ohrspeicheldriise liegenden Lymph
knoten Lymphe zuflieBt. Auch Funktionsst6rungen werden (funktionelle Theorie der 
Parotitis) in Betracht gezogen. (Vgl. die Ausfiihrungen DAWYDOWSKIES, S. 785-788.) 

Wie aus diesen Ausfuhrungen hervorgeht, ist die Frage der Pathogenese 
noch nicht in eindeutiger Weise geklart und wir halten daher Einteilungen der 
Speicheldrusenentzundungen in stomatogene (primare), bzw. hiimatogene 
(sekundare) fur nicht vorteilliaft, da ja im Einzelfalle doch nicht mit uber
zeugender Sicherheit zu entscheiden ist, auf welche Weise die Infektion der 
Speicheldrusen zustande gekommen ist. SolI schon eine Entscheidung in dieser 
Hinsicht angedeutet werden, so konnten als primare Entzundungen die 
selbstandig auftretenden Erkrankungen (z. B. die Parotitis epidemica), als 
sekundiire Entzundungen solche bezeichnet werden, die nach ortlichen 
oder Allgemeinerkrankungen zur Ausbildung gelangen. 

In den folgenden Ausfiihrungen sollen nun in Kiirze die verschiedenen 
ursachlichen Einflusse Erwahnung finden, die fur die Entstehung eitriger 
Speicheldrusenentzundungen als bedeutungsvoll erkannt und beschrieben wurden. 

Traumatische Einwirkungen, wie sie durch SchuBverletzungen, Hieb
und Stichwunden oder auch durch operative Eingriffe gegeben sind, konnen 
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Entzundungen der Speicheldrusen zur Folge haben. 1m besonderen scheint 
dabei die Ohrspeicheldruse diesen Einwirkungen am haufigsten infolge ihrer 
wenig geschutzten Lage ausgesetzt zu sein. 

Entzundungen der Unterkiefer- (HEINEKE) und Unterzungendruse (BONNET
Roy) sindnamentlich beiErkrankungen der Mundh6hle beobachtet worden, 
wobei man sich vorstellte, daB auf dem Wege der Speichelgange infolge der 
damit gegebenen Sekretstauung eine Infektion der Druse erfolgt. Auch Ent
zundungen, die von der Nachbarschaft her [Ohr, Lymphknoten (ASCHOFF) 
Kiefer usw.] ihren Ausgangspunkt nehmen, oder bei Geschwulstbildungen der 
Mundschleimhaut sich entwickeln, konnen gelegentlich auf die Speicheldrusen 
ubergreifen. Auch Fremdkorper (Grashalme, Borsten, Getreidekorner, Obst
kerne usw.) sowie in den Ausfiihrungsgangen entstandene Speichelkonkremente 
fUhren bisweilen zu denselben entzundlichen Folgeerscheinungen. 

Am haufigsten werden akute und subakute Infektionskrankheiten, 
die mit hohem Fieber und schweren Allgemeinstorungen einhergehen, als Ur
sache fUr akute entziindliche Erkrankungen der Speicheldrusen angegeben. 
1m Vordergrunde steht der Typhus abdominalis. (CURSCHMANN, HOELSCHER, 
CHRISTELLER). Zumeist ist dabei die Ohrspeicheldruse, und zwar einseitig, aber 
auch doppelseitig erkrankt (HENKE, CAHANESCU), sehr selten die Unterkiefer
druse. (MILLER.) Die Entzundung ist dabei sehr oft eine eitrige und Absze
dierung eine haufige Erscheinung (ROKITANSKY, HOFFMANN), hier und da kann 
auch eine harte, diffuse interstitielle Entzundung ohne Eiterung bestehen 
bleiben. (HENKE.) 

Bei der bakteriologischen Untersuchung des Eiters wurden, wie er
wahnt, uberwiegend Staphylokokken und Streptokokken gefunden. (DUNIN, 
FRAENKEL und SIMMONDS, FRAENKEL, BONARDI, FLORA E SILVESTRINI, ANTON 
und }~UTTERER, CURSCHMANN, SCHOTTMULLER u. a.). Nur sehr selten wurden 
aber Typhusbazillen allein bakteriologisch und kulturell in dem Exsudat der 
Speicheldrusen nachgewiesen. (JANOWSKI.) In der Beobachtung ANTONS und 
FUTTERERS fanden sich neben Staphylo- und Streptokokken auch Typhus
bazillen. 

Der Fall JANOWSKIs legt jedoch nahe, daB bisweilen tatsachlich metastatische 
Entzundungen und Eiterungen der Speicheldrusen insbesondere der Ohrspeichel
druse auf embolischem Wege entstehen konnen. Eine stomatogene Infektion 
ist aber auch hier nicht ganz auszuschlieBen, da bei Typhus ja Typhusbazillen 
auch vom Mund aus in die Druse vorwandern konnen. 

HOFFMANN, der ebenfalls tiber Speicheldrusenentzundungen nach Typhus 
abdominalis berichtet, betrachtet "die Parotitis nur als eine bedeutende 
Steigerung der sich bei Typhus gewohnlich in dieser Druse findenden Verande
rungen" und setzt "sie in das gleiche Verhaltnis wie etwa die GeschwUrsbildung 
und Perforation im Darm gegenuber der Infiltration der Follikel und Plaques". 

tiber eitrige Parotitis bei Flecktyphus berichten DAWYDOWSKIE, WERZ
BLOWSKY, HERzEN, ZLOCISTI. Auch fur die Entstehung dieser Parotitis wird 
die Infektion vom Mund aus fur wahrscheinlicher gehalten als die hamatogene 
Entstehungsweise. (CLAIRMONT.) Wie bereits erwahnt, wird dabei nach DAWY
DOWSKIE auch eine lymphogene Infektion, die vom Nasenrachenraum ausgeht, 
in Betracht gezogen. Dieser Forscher selbst denkt in erster Linie an eine Storung 
der Speichelsekretion - wie sie in quantitativer Beziehung bei allen akuten 
Infektionskrankheiten, besonders aber bei Fleckfieber anzutreffen ist -, die 
eine sekundare, stomatogene Infektion vorbereitet. DAWYDOWSKIE spricht 
von einer funktionellen Theorie der Parotitis. Die Entzundung bleibt zumeist 
auf die Ohrspeicheldruse beschrankt. (CEELEN.) WERZBLOWSKY beobachtete 
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als seltene Erscheinung bei Fleckfieber eine isolierte Entzundung der Unter
kieferdriise. (Vgl. auch DAWYDOWSKIE). 

Die eitrige Eritziindung der Ohrspeicheldriise bei krupposer Pneumonie, 
die in del' Literatur des ofteren Erwahnung findet (HEINEKE) und die einseitig 
odeI' doppelseitig auftreten kann, ist insoweit lehrreich, als bei del' bakterio
logischen Untersuchung des eitrigen Exsudates gewohnlich neben Staphylo
kokken auch Pneumokokken gefunden wurden. Allerdings muB dabei be
riicksichtigt werden, daB bereits bei gesunden Menschen (SEIFERT), besonders 
abel' unter den Verhaltnissen der Lungenentzundung, in del' Mundhohle Pneumo
kokken vorhanden sein konnen, die durch die Ausfiihrungsgange in die Druse 
gelangen und dort eine Eiterung verursachen. 

Auch bei anderen Infektionskrankheiten und pyogenen Erkrankungen 
[Scharlach, Diphtherie, Pocken (BEITZKE), Cholera, Ruhr (BEITZKE), Rotz, 
Malaria (Mc WALTER, C. SEYFARTH), Pest, Influenza, Erysipel, Puerperal
fieber, Gelenkrheumatismus, Appendizitis (FISKE), Tuberkulose, Tularamie 
(E. FRANCIS), Dengue (KONDOLEON und JOANNIDES) usw.] sind Entzundungen 
del' Speicheldrusen, hauptsachlich der Ohrspeicheldruse, ein- und doppelseitig 
beobachtet und beschrieben worden. 

Akute (und auch chronische) Speicheldriisenentziindungen (interstitieller 
Natur) , die beim Menschen in den Landern und Gegenden beobachtet werden, 
wo die epidemischen Trypanosomiasen del' Arbeits- und Haustiere heimisch sind, 
erwahnt BATTAGLIA. BATTAGLIA konnte ganz entsprechende entzundliche Verande
rungen del' Speicheldrusen auch bei experimentellen Trypanosomiasen nachweisen. 

Besondere Beachtung fand dann die Parotitis, die nach Operationen 
(postoperative Parotitis), und zwar hauptsachlich nach Bauchope
rationen und Bauch- und Hodenverletzungen auftritt. (WAGNER, 
ORTHNER, OEHLER, VALENTIN u. a.) Sie wurde im besonderen nach Ovario
tomien (MORICKE u. a.), nach Operationcn wcgen Geschwurs- und Geschwulst
bildung am Magen- und Darmschlauch, wegen Ileus, nach Gallenblasen- und 
Hernienoperationen sowie auch nach Eingriffen am Wurmfortsatz und am 
Urogenitalapparat beobachtet. Uber Parotitis im W ochenbett berichtete in 
letzter Zeit unter Angabe einschlagiger Falle in del' Literatur SINNECKER. Die 
Entziindung kann einseitig, aber auch doppelseitig sein. Gewohnlich beginnt 
die Erkrankung 5-6 Tage nach del' Operation mit Fieber, Schmerzen und 
Schwellung in der Gegend der Ohrspeicheldruse. 2-4 Tage spater erkrankt 
auch die andere Seite. (CLAIRMONT.) Die Erscheinungen konnen zuruckgehen, 
konnen abel' auch gelegentlich zur Vereiterung der Druse fiihren. 

Auch fiir diese Form der Parotitis wurde uberwiegend die stomatogene 
Infektion angenommen. Dies urn so mehr, als in histologisch untersuchten 
Fallen von HANAU die erst en Veranderungen ebenfalls in den Ausfuhrungsgangen 
gefunden wurden und auch die bakteriologischen Befunde des Parotisexsudates 
nicht mit dem des primaren Herdes iibereinstimmten. (HEINEKE.) Doch wurde 
auch die hamatogene Entstehungsweise in Betracht gezogen. (TEBBS, WITTWER, 
SILBERMANN und KAGAN u. a.). (V gl. im iibrigen die Ausfiihrungen iiber die 
Pathogenese. ) WAGNER glaubt, wie gesagt, dafur beide Moglichkeiten in Er
wagung ziehen zu sollen. 

1m besonderen wurde auBerdem noch dem V crsiegcn der Speichel
sekretion und del' dadurch gegebenen Trockenlegung des Mundes und del' 
Ausfuhrungsgange bei Laparotomierten Bedeutung fur die Entstehung der 
postoperativen Parotitis beigemessen. Die Versuche von PAWLOW zeigten ja, 
daB beim Hund durch Reizung des Bauchfelles oder durch Vorziehen von Darm
schlingen reflektorisch die Speichelabsonderung herabgesetzt wird. In Uberein
stimmung damit wiirden die Beobachtungen von COPE stehen, del' in Bagdad 
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in einem heiBen Sommer zahlreiche brandige Entzundungen der Ohrspeichel
druse sah. Die Ursache glaubt er in einer Trockenlegung des Mundes durch 
die Einwirkung der groBen Ritze suchen zu konnen. 

Mechanische Schadigungen, die die Driise bei der Narkose durch 
Vorhalten des Kiefers treffen, wurden eberualls fiir das Entstehen der Parotitis 
postoperativa verantwortlich gemacht. (KAISER.) 

Ob Narkotika (Morphium, Chloroform) durch die Verminderung der 
Speichelsekretion die Entwicklung einer Parotitis begiinstigen konnen, ist 
fraglich. (REINEKE.) Allerdings steht fest, daB verschiedene Stoffe, wie Jod, 
Brom, Quecksilber, Blei, Chinin u. a. durch die Speicheldriisen ausgeschieden 
werden. Es konnte also gelegentlich dadurch eine Parotitis erzeugt werden 
(Ausscheidungsparotitis). In dieser Rinsicht sind einschlagige Unter
suchungen im Schrifttum kaum mitgeteilt. 

EICHHORST berichtet iiber entziindliche Veranderung der Ohrspeicheldriise 
bei einer akuten Quecksilbervergiftung bei einem 24jahrigen Madchen. Die 
vergroBerte Ohrspeicheldriise zeigte bei der mikroskopischen Untersuchung vor 
allem Rundzelleneinstreuungen um die Speichelgange herum (Perisialodochitis). 
Die Driisenazini selbst erschienen unversehrt. In den Speichelrohren lag eine 
geronnene grobkornige Masse, der eberualls Rundzellen beigemischt waren. 
Die Epithelzellen der Speichelrohren lieBen keine Veranderungen erkennen. 
Quecksilberwirkung, bzw. eine stomatogen bedingte Entziindung der Speichel
driisenausfiihrungsgange sollen die Ursache dieser Veranderungen sein. Inter
stitiell entziindliche Veranderungen der Speicheldriise bei Sublimatvergiftungen 
vermerkt ASCHOFF mit der Angabe, daB die Infektion wahrscheinlich von der 
Mundhohle aus erfolgte. 

Zur Erklarung der Parotitis nach Ovariotomien, Rodenquetschung und 
dgl. dachte man schlieBlich auch noch an vasomotorische Storungen und Scha
digungen der Speicheldriisen, die die Entstehung einer Entziindung begiinstigen. 
(BUMM u. a.) 

Akute eitrige Entziindungen der Speicheldriisen wurden weiterhin noch bei 
schweren, erschopfenden Erkrankungen [z. B. bei Schrumpfniere, Leber
zirrhose, Rerzerkrankungen, Anamien (FUHR), Krebskachexie Diabetes, pro
gressiver Paralyse, Leukamien (BICKHARDT beschrieb eine eitrige nekrotisie
rende Parotitis· bei lymphatischer Leukamie, wobei die Exsudatzellen fast 
ausschlieBlich durch Lymphozyten dargestellt waren) usw. (REINEKE, GIGON 
u. a.)J sowie bei Greisen (ETIENNE u. a.) beobachtet und beschrieben. In 
den letzteren Fallen waren hauptsachlich die Unterkiefer- und Unterzungen
driise betroffen. (ETIENNE.) 

SchlieBlich sollen noch die eitrigen Entziindungen der Speichel
driisen angefiihrt werden, die bei Neugeborenen, aber auch bei Sauglingen 
(DECKER) und im Kindesalter angetroffen wurden. PLEWKA, der selbst einen 
Fall von eitriger Parotitis bei einem Neugeborenen histologisch untersuchte, 
stellte 51 FaIle aus dem Schrifttum zusammen; 42 davon betrafen die Ohr
speicheldriise. Dagegen geben MIKULICz und KUMMEL an, daB wenigstens bei 
Sauglingen am haufigsten die Unterkiefer- und Unterzungendriise erkrankt ge
funden werden. Eine Vereiterung der Unterkieferdriise bei einemNeugeborenen 
mit Senkungsphlegmone ins vordere Mediastinum und eitriger Brustfellent
ziindung verzeichnet E. SCHLESINGER. 

Ais Erreger finden sich dabei Staphylo-, Strepto- und Diplokokken, Bac
terium coli und Soorpilz angegeben. 

Auch fiir diese FaIle wird zumeist angenommen, daB im Sinne der ducto
genen Entstehungsart die Entziindung von der Mundhohle aus iiber das 
Gangsystem auf die Speicheldriise iibergreift. (PLEWKA.) Doch auch die hiima-
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togene Entstehungsweise findet sich vertreten. LEQUEUX beobachtete eine 
Staphylokokkeninfektion der Speicheldrusen bei Staphylokokkenmastitis der 
Mutter und BRANDT sah eine akute Parotitis bei einem 7 Tage alten Saugling 
nach Nabelblenorrhoe. 

Ais die Infektion begunstigend wird die noch ungenugende Funktion der 
nicht vollentwickelten Speicheldriisen (BRETSCHNEIDER), sowie die eigenartige 
chemische Zusammensetzung des Sauglingsspeichels, der sauer oder neutral 
reagiert, betrachtet. (MIKuLICz und KUMMEL.) 

Uber eine selbstandige Form der akuten eitrigen Speicheldriisenentziindung, 
"die Erwachsene in jedem Lebensalter und bei voller Gesundheit befallen kann" 
(S. 268), berichtet HONIGMANN. Diese Entziindung zeichnet sich besonders 
durch den schweren Verlauf aus. Die Frage der Entstehungsweise, ob vom 
Munde her oder vom Blutwege oder von einer unbekannten Eingangspforte aus, 
ist noch nicht geklart. 

Uber akute eitrige Entziindungen, namentlich der Unterkiefer- und Unter
zungendriisen (mit Erweiterung der Ausfiihrungsgange und Metaplasie ihres 
Epithels) bei "Vitamin A Deficiency" in Ratten berichten neuestcns TYSON 
und SMITH. (V gl. auch MORI.) 

In auBerst seltenen Fallen konnen sich akute entziindliche Veranderungen 
mehr auf das Ausfiihrungsgangsystem selbst beschrankt finden. Diese akute 
Gangentzundung ist als akute Sialodochitis ("Parotidite canaliculaire") des 
Hauptausfiihrungsganges der Parotis beobachtet worden. (HEINEKE.) In ihrem 
Verlauf kommt es gelegentlich durch Schwellung der Schleimhaut zu Sekret
stauung mit geringer VergroBerung der Driise. Diese Zustande scheinen -
wenn sich nicht eine akute Entziindung des Driisenparenchyms selbst anschlieBt 
- einer vollkommenen Ruckbildung nach Entleerung des eitrigen Exsudates 
!ahig. 

Die Infektion diirfte wohl in den meisten Fallen von der MundhOhle aus 
erfolgen. 

B. Chronische Entziindungen der Speicheldriisen. 
Die chronischen Entziindungen der Speicheldriisen gehen ent

weder (iiber ein subakutes Stadium) aus einer akuten Entziindung 
hervor oder stellen (ohne akutes Anfangsstadium) selbstandige, schlei
chend verlaufende Erkrankungen dar. Sie sind gekennzeichnet durch 
andauernde Exsudationen und besonders starke Bindegewebswucherungen, 
die entweder zu einer VergroBerung der Druse oder auch in ihrem weiteren Ver
lau! zu einer Verkleinerung (Schrumpfung und Verdichtung) fuhren. 

1m Gegensatz zum Verhalten bei den akuten Entzundungen ist haufiger 
die Unterkieferdruse und seltener die Ohrspeicheldruse und die Unterzungendruse 
der Sitz chronischer Entzundungen. Nach den haufigsten und vorherr
schenden Entzundungscrscheinungen konnen wir zwei Formen 
chronischer Entziindung unterscheiden: a) die chronisch-exsuda
tive und b) die chronisch-produktive Entziindungsform. 

a) Die chronisch-exsudative Entzlindung. 
Dieser Entzundungsform kommt unter den chronischen Entziindungen 

der Speicheldriisen nur geringe Bedeutung zU. Sie ist nach akuten, eitrigen 
Entziindungen beobachtet, die bei ausbleibender Entfernung der Schadlich
keiten und mangelhafter Resorption des Exsudates iiber ein subakutes in ein 
chronisches Stadium ubergehen. Zumeist findet sie sich mit der chronisch
produktiven Form vergesellschaftet. 
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Makroskopisch ist diese Form durch Schwellung und VergroJ3erung der 
betreffenden Driise charakterisiert. 1m histologischen Bild bestehen die 
Zellansammlungen nicht mehr aus Leukozyten, sondern iiberwiegend aus Zellen 
vom Charakter der Lymphozyten undPlasmazellen. Hie und da sind dieLympho
zyten auch herdformig zu follikelahnlichen Bildungen angeordnet. Um groBere 
oder kleinere Eiterherde herum kommt es durch Wucherung des interstitiellen 
Bindegewebes zur Entwicklung einer abkapselnden, granulierenden AbszeB
membran. 

Am haufigsten nimmt diese Form der Entziindung wohl den Weg in die 
Driise iiber die Ausfiihrungsgange. Doch lii.J3t sich begreiflicherweise nach den 
Ausfiihrungen iiber die Entstehung der akuten Entziindungen auch eine Ent
stehung auf dem Blutwege nicht ganz leugnen. 

Chronisch exsudative Entziindungen sind bisweilen als Folgeerscheinungen 
von verschiedenen chronischen Vergiftungen oder chronischen infektiosen 
Erkrankungen beschrieben worden. Uber chronisch eitrige Parotitis bei einer 
Trichinoseepidemie berichtet u. a. PAVLICA. 

b) Die chronisch-produktive Entziindung. 

Die Befunde dieser Entziindungsform kennzeichnen sich vor 
allem durch die m. o. w. machtige interstitielle Bindegewebsent
wicklung.Am haufigsten - wie erwahnt - gelangt diese Entziindung in der 
Unterkieferdruse (KUTTNER, STEINHAUS, KROISS, HAUGK u. a.), seltener in der 
Ohrspeicheldruse (JAYLE, KUTTNER, LENDORF, TIETZE u. a.) und in der Unter
zungendriise (STEINHAUS u. a.) zur Beobachtung. Sie hat gelegentlich zu Ver
wechslungen mit Geschwiilsten gefiihrt. Erst KUTTNER (1896) klarte die ent
ziindliche Natur solcher gewachsahnlicher Speicheldriisenschwellungen, bzw. 
-entziindungen auf. 

Die chronisch produktive Entziindung der Speicheldrusen kommt in allen Lebensaltern 
vor, zumeist jedoch bei Erwachsenen. (HEINEKE.) Sie beginnt in den meisten Fallen ohne 
Schme!'zen und fiihrt zu einer allmahlich zunehmenden, harten Schwellung der Drusen. 
(KUTTNER, STEINHAUS, CORNIL et RANVIER u. a.) 1m spateren VerIauf verursacht sie 
unangenehme Druckbeschwerden beim Schlucken und Kieferklemme. Gelegentlich wurde 
auch SpeichelfluB beobachtet. Nur in seltenen Fallen beginnt das Leiden unter dem Bild 
der akuten Entziindung mit Schmerzen und Fieber. (THAYSEN.) Diese Entziindungen 
konnen sich iiber Monate und Jahre erstrecken. So findet sich in den 3 Fallen von STEINHAUS 
die Angabe, daB der Patient seit mehreren Jahren das langsame und schmerzlose Wachstum 
einer "Geschwulst" unter dem rechten Unterkiefer bemerkte. 

Bei der gro banatomischen Untersuch ung fallt neben einer oft betracht
lichen VergroBerung und Verhartung des Organs vor allem die starke Binde
gewebsentwicklung an der Kapsel und in der Umgebung der Druse auf. Be
sonders haufig bestehen nach KUTTNERS Angaben bei derartigen Entziindungen 
Verwachsungen mit der Umgebung, so namentlich bei Entziindungen der Unter
kieferdruse mit der Mundschleimhaut. Dieser Autor beobachtete auch eine 
bindegewebige Fixation an den Knochen des Unterkiefers, so daB bei der Ope
ration die Entfernung des Periostes notwendig war. Das Gewebe fiihlt sich derb 
und hart an und am Durchschnitt sind nur da und dort noch kleine lappchen
artige Reste des Drusenparenchyms erhalten. Uberwiegend bestehen die Drusen 
auch am Durchschnitt aus einem derben, rotlichweiBen Gewebe. Bisweilen 
schlieBt dieses dabei kleinere oder groBere Eiterhohlen sowie Konkremente 
in sich. (KRONLEIN, KUTTNER, KROISS, STEINHAUS.) 

Histologische Untersuchungen bei chronisch entziindlichen Erkran
kungen sind im besonderen von KUTTNER, KROISS, STEINHAUS, THAYSEN u. a. 
ausgefiihrt worden. 
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KUTTNER fiel bei seinen Untersuchungen (1896) vor allem die hochgradige 
kleinzellige Infiltration sowie die Vermehrung des Bindegewebes innerhalb 
der Driisen (der Unterkiefer- und Unterzungendriise und auch der Ohrspeichel
drUse) auf; dabei waren die Verandcrungen an verschiedenen Stellen verschieden 
stark ausgepragt. Einzelne der Lappchen £and er noch gut erhalten; das dazu
gehorige Gangsystem war unverandert. 1m interstitiellen Gewebe war iiberall, 
namentlich um kleinere GefaBe und Speichelrohren herum, eine kleinzellige 
Infiltration nachzuweisen. In den stark veranderten Gebieten waren die Driisen
lappchen fast vollkommen zugrunde gegangen und an ihre Stelle kleinzellig 
durchsetztes Bindegewebe getreten. 1m Gebiet der kleineren Ausfiihrungs
gange bemerkte KUTTNER auch starke Leukozyteneinstreuungen. Auch das 
Kapselgewebe und die Umgebung wiesen ausgedehnte Bindegewebsentwick
lungen auf. Der farberische Nachweis von Bakterien gelang ihm nicht. 

KROISS, dem wir besonders sorgfaltige histologische Untersuchungen iiber 
diese chronische Entziindungsform verdanken, stellt ebenfalls eine starke Binde
gewebsbildung innerhalb des Driisenparenchyms der UnterkieferdrUse fest. 
Er fand die einzelnen Driisenlappchen weit voneinander getrennt; ortlich waren 
da und dort die Lappchen bis auf ringsum infiltrierte Speichelrohrenreste durch 
die Bindegewebsentwicklung erdriickt. In den peripheren Anteilen war die 
Atrophie meist geringer. Doch auch hier machte sich eine starke Bindegewebs
entwicklung bemerkbar, die von Rundzellen durchsetzt war. Den Haupt
ausfiihrungsgang der Unterkieferdriise der nach CORNIL et RANVIER oft in einen 
dicken Strang umgewandelt ist, fand KROISS erweitert, sein Epithel zum Teil 
zweischichtig und teilweise abgeschuppt. Polymorphkernige Leukozyten und 
abgestoBene Epithelien bildeten den Inhalt. In der Umgebung des Ganges 
zeigte sich eine machtige Bindegewebslage, d,ie sich in das verdichtete und ver
breiterte Zwischengewebe der Driise fortsetzte. 

Das Driisenepithel der erhaltenen Azini zeigte degenerative Veranderungen, 
am wenigsten waren die Schleimdriisentubuli verandert. Die GefaBe lieBen 
Wandverdickungen erkennen. Bisweilen waren Konkrementbildungen fest
zustellen. In einigen seiner Falle, die auch AbszeBbildungen aufzeigten, sah 
er in den Schnitten kokkenartige Mikroorganismen; die bakteriologische Unter
suchung ergab in 2 Fallen pleomorphe Streptokokken. 

1m Gegensatze hierzu konnte STEINHAUS in seinen Fallen von chronisch 
produktiver Entziindung der Unterkiefer- und Unterzungendriise Bakterien 
mikroskopisch nicht nachweisen. Die Infiltratzellen bestanden aber auch in 
(liesen Fallen aus polynuklearen Leukozyten, eosinophilen Zellen, Plasmazellen 
und Lymphozyten, die manchmal zu lymphknotchenartigen Gebilden mit 
Keimzentren angeordnet waren. 

THAYSEN, dessenBefunde sich im allgemeinen mit denen der fruheren Unter
sucher, so auch mit den Schilderungen von CORNIL et RANVIER decken, be
schrieb in der Ohrspeicheldruse besonders ausgedehnte Lymphozyteninfiltra
tionen, die sich in den weniger veranderten Teilen in der Hauptsache um kleine 
Ausfiihrungsgange ansammelten, um sich dann unter fast vollstandiger Zerstorung 
der Driisenblaschen mehr und mehr auszubreiten. In groBeren Lymphozyten
anhanfungen bemerkte er (wie STEINHAUS) Keimzentren. Die HauptausfUhrungs
gange waren ebenfalls von lymphadenoidem Gewebe umgeben. Gegeniiber 
den Lymphozyten treten die Plasmazellen und eosinophilcn Zcllcn zuruck. Den 
Befund von Plasmazellen halt THAYSEN gegenuber dem MIKULIczschen Sym
ptomenkomplex, iiber den spater in einem eigenen Abschnitt berichtet werden 
soll, differentialdiagnostisch fur wichtig. 

Eigene Untersuchungen bestatigen im wesentlichen die Untersuchungen der 
genannten und auch neuerenForscher (HAUGK); sie bieten jedoch eine Gelegenheit, 



64 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der gro/len KopfspeicheldrUsen. 

an der Hand von Abbildungen eine Vorstellung von den Veranderungen unter 
den Bedingungen der chronischen Entzundung zu geben. Eine Erweiterung 

Abb. 29. Chronisch verdichtende Entziindung der Ohrspeicheldriise eines 74 J ahre alten Mannes. 
(90fach. Vergr.) 

Abb.30. Besonders starke Bindegewebsbildung in der chronisch produktiv entziindeten 
Unterkieferdriise elner 60 Jahre alten Frau. (90fach. Vergr.) 

vermogen sie vielleicht in der Richtung zu bieten, als sie auch das Verhalten 
der kleineren und groBeren Ausfuhrungsgange etwas mehr berucksichtigen. 
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Es handelt sich dabei urn 3 Fane chronisch-produktiver Entzundung der Speichel
drusen. Zweimal war die Unterkieferdruse und einmal die Ohrspeicheldruse 
erkrankt. 

In allen 3 Fallen steht im Vordergrund der Veranderung die starke Binde
gewebsbildung zwischen den Lappchen, aber auch zwischen den Tubuli. (Abb.29 
u. 30.) Das zum Teil sehr zell- und gefaBreiche Bindegewebe ist von ver
schiedenen gelappt- aber auch rundkernigen Exsudatzellen durchsetzt. (V gl. 
Abb. 30.) Plasmazellen sind in besonders reicher Menge urn die GefaBe herum 
(vgl. Abb. 30) und urn die kleineren und groBeren Ausfiihrungsgange, aber 
auch im noch erhaltenen Driisengewebe selbst eingelagert. (Abb.31.) Die Binde
gewebsbildung erstreckt sich auch auf die Kapsel und auf die angrenzenden 
Weichgewebe. 

Abb. 31. Parotitis chronica indurativa. Starke Zelleinstreuungen im Dl'iimngewebe. um kleine 
Ausfiihrungsgange und periarteriitisch veranderte GetaUchen. Bild d€mselben Schnitt entnommen 

wie die Abb. 28. (90fach. Vergr.) 

Die groBeren Ausfiihrungsgange besitzen eine breite Bindegewebswand und 
fiihren vielfach ein mehrschichtiges, zylindrisches, aber auch polygonales Epithel. 
In manchen Gangen (Abb. 32 u. 33) wuchert das Epithel in Form von papillaren 
Bildungen, wie das z. B. in ahnlicher Weise nach Unterbindung der Ausfuhrungs
gange an Kaninchenspeicheldrusen von BRUSIS u. a. beobachtet wurde. Die 
Lichtungen der Gange, die zum Teilleer, zum Teil mit abgestoBenen Epithelien 
und Exsudatzellen erfullt sind (vgl. auch CORNIL et RANVIER), erhalten da
durch eine unregelmaBige Gestalt. Zwischen den Epithelien eingeschobenliegen 
Leukozyten. Diese Verallderullgell findcn sich jcdoch nur an einzelnen Gang
verzweigungen. Es sind auch solche zu sehen, die eill einschichtiges plattes 
Epithel tragen. Ihr Lumen ist dabei durch die starke Bindegewebsbildung in 
der Umgebung des Ofteren nur mehr spaltformig und lallglich ausgezogen er
halten. An einzelnen Stellen sind schlieBlich von den Ausfuhrungsgangen nur 
mehr kleine Epithelanhau£ungen ubrig geblieben; von dem Drusengewebe selbst 
ist nichts mehr vorhanden. 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. V /2. 5 
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Ahnliche Veranderungen zeigen sich auch an den Schaltstiicken, die ebenso 
wie die Sekretrohrchen, in einzelnen noch etwas besser erhaltenen Lappchen 

Abb. 32. Chronische produktive Entziindung der Unterkieferdriise mit entziindlichen Epithel· 
wucherungen in einem grolleren Ausfiihrungsgange. (60 Jahre alter Mann.) (90fach. Vergr.) 

Abb. 33. Papillare Epithelwucherungen innerha lb eines Ausfiihrungsganges bei -chronisch 
verdichtender Entziindung der Ohrspeicheldriise. (74 Jahre alter Mann.) (90fach. Vergr.) 

erweitert sind. Als Inhalt lassen sich neben abgestoBenem Epithel Leuko. 
zyten sowie kornige EiweiBanhaufungen bemerken. 
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Eine normale Anordnung von "Alveolen" und Drusenlappchen ist fast nir
gends mehr erkennbar. Nur vereinzelt beobachtet man kleine Alveolengruppen 
mit erhaltenen Zellen, die urn einen kleinen Ausfiihrungsgang herum ange
ordnet liegen. Die Schleimzellen und die alveolotubularen Endabschnitte mit 
schleimigen Teilen sind beinahe vollkommen zugrunde gegangen. Nur we 
Schaltstucke und Sekretrohrchen sind hie und da noch, aber von dichtem 
Bindegewebe umsaumt, erhalten. An diesen Stellen ist auch eine starke Leuko
zyteneinstreuung zu bemerken. 

Abb.34. Chronisch·sklerosierende Entziindung der Ohrspeicheldriise eines 47 Jahre alten Mannes. 
Die Druse wurde unter der Diagnose "Tumor" entfernt. (85fach. Vergr.) 

Der Untergang des Drusengewebes zeigt sich dadurch eingeleitet, daB die 
Driisenzellen tells geschwollen, kornig erscheinen, teils unter Pyknose des Kernes 
verdammern. Da und dort anzutreffende atypische Epithelentwicklungen 
sind wohl als Versuch einer Regeneration von seiten kleiner Ausfiihrungsgangsaste 
aufzufassen. 

In einem Faile war die Bindegewebsentwicklung besonders stark ausge
pragt, das Gewebe dabei zellarm und reich an Zwischensubstanz; auch ent
ziindliche Zelleinstreuungen lieBen sich in solchen Abschnitten nur mehr spar
lich oder herdformig nachweisen. Sklerosiertes Bindegewebe iiberwiegt. Aus
geweitete Ausfiihrungsgange oder auch eingeengte Reste solcher unterbrechen 
die Eintonigkeit des Bildes. Diese Verhaltnisse treten besonders klar an nach 
VAN GIESON gefarbten Praparaten zutage. (V gl. Abb. 34.) Zu erwahnen ist noch, 

5* 
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daB auch die Nerven und groBere arterielle GefaBe breite Bindegewebsmantel 
um sichz"tligen. 

Das aus den eigenen Befunden mitgeteilte zeigt eine weitgehende Uber
einstimmung mit den friiheren Untersuchungsergebnissen. 

Die Bindegewebsbildung ist je nach der Zeitdauer der Entziindung geringer 
oder starker entwickelt. In alteren Stadien kann es zu einer Sklerosierung 
und zirrhoseahnlichen Befunden (CLAISSE et DUPRE sprechen von einer "cir
rhose hypertrophique glandulaire") mit nachfolgender Schrumpfung des neu
gebildeten Bindegewebes kommen. 

Lymphozyteneinlagerungen waren in meinen Fallen mehr gleichmaBig, hie 
und da aber auch herdformig zwischen dem erhaltenen Driisengewebe, bzw. 
iiber das Bindegewebe, das allmahlich an Stelle der Driise trat, verteilt. Lymph
knotchenartige Anhaufungen mit Keimzentren konnte ich im Gegensatz zu den 
vorhin angefiihrten Be£unden anderer Untersucher (STEINHAUS, THAYSEN) nicht 
beobachten. Derartige Unterschiede konnen vielleicht in der Ver
schiedenheit der Ursachen, die zur chronischen Entziindung 
gefiihrt haben, begriindet sein oder in der anders gearteten Reak
tionsweise der betreHenden Individuen oder in den verschiedenen 
Stadien, in denen die entziindeten Driisen zur Untersuchung 
kamen, ihre Erklarung finden. 

Die sondernde Aufstellung einer chronischen Entziindung und entziindlicher 
"Tumoren" der Unterkieferdriise, wie dies KROISS vorgeschlagen hat, diirfte sich 
wohl nicht empfehlen, da ja offenbar £lieBende Ubergange zwischen diesen 
beiden Krankheitsbildern bestehen. Der Unterschied mag vielleicht darin 
begriindet sein, daB in dem einen Fall sich das Leiden an eine akute Entziindung 
anschlieBt, im anderen die Entziindung bereits als eine chronisch schleichende 
Erkrankung beginnt. Inwieweit etwa vorhandene Konkremente das Bild der 
Entziindung zu beeinflussen vermogen, laBt sich wohl nicht in jedem FaIle 
mit Sicherheit entscheiden. 

Abgesehen von den ursachlichen Momenten, die zur Entziindung £iihren, 
diirlten wohl auch die auBeren und £unktionellen Einwirkungen 
fur den Charakter der Entzundung von gewisser Bedeutung sein. Konnen ja 
doch in geschadigtem Gewebe bereits die normalen Lebensreize, die normalen 
Stoffwechselvorgange und die damit stets verbundenen Abbauvorgange als 
Schadlichkeiten wirken. 

Uber die Ausgange chronischer Entzundungen der Speicheldrusen 
liegen im Schrifttum keine eingehenden Beobachtungen vor. Haufig findet 
man Sklerose und Schrumpfung der Drusen oder seltener Riickbild~~gs
erscheinungen erwahnt. (KUTTNER, KROISS, CORNIL et RANVIER, HAUGK.) Uber 
chronische interstitieIle Entziindung der Unterkieferdriise mit nachtraglicher 
Tuberkulose berichtet KIRCH. 

Es eriibrigt noch im folgenden naher auf die Entstehungswege und 
auf die Ursachen der chronisch produktiven Entziindungen der 
Speicheldrusen einzugehen. 

Bezuglich der Entstehung glaubt die Mehrzahl der Autoren, 
daB auch die chronis chen Entzundungen der Speicheldrusen 
stomatogener Natur sind, d. h. daB auch bei ihnen dic Infektion von der 
Mundhohle aus uber die Ausfuhrungsgange der Drusen ihren Ursprung nimmt. 
(KUTTNER, STEINHAUS, KROISS, SODERLUND u. a.) 

Der gelegentliche Fund von kleinen Konkrementen (KUTTNER, KROISS, 
STEINHAUS) lieB dann auch an eine Beziehung der chronischen Entzun
dungen der Speicheldrusen zu den Steinbildungen denken. Die Tat
sache jedoch, daB nur in wenigen Fallen KOnkremente gefunden wurden, legte 
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nahe, daB der Steinbildung nicht eine primare, sondern eine sekundare Be· 
deutung zukommt. (KUTTNER, KROISS, STEINHAUS.) 

KROISS im besonderen glaubt, aus der Dbereinstimmung zwischen den 
Bildern bei akuter Entziindung (VIRCHOW, HANAU u. a.) und bei chronisch 
entziindlichen Prozessen den aszendierenden Charakter der letzteren iolgern 
zu miissen. Nach KROISS liegt bloB in dem Grad der Veranderung ein Unter· 
schied. In beiden Fallen sind ja am meisten die Lappchen in der Nahe des 
Driisenhilus, nahe dem Ausfiihrungsgang, verandert, wahrend die mehr peripher 
gelegenen Anteile weniger gelitten haben. Auch in den einzelnen Lappchen 
erscheinen die zentralen Gebiete starker an der Entziindung beteiligt als die 
mehr auBen gelegenen Anteile. 

Die Moglichkeit einer Entstehung yom Blutwege aus wird wohl ge· 
legentlich in einzelnen Arbeiten erortert, doch erscheint sie dabei im allgemeinen 
nicht naher in Erwagung gezogen. Immerhin ist es nach den Ausiiihrungen 
iiber die Entstehungsweise akuter Entziindungen und unter Beriicksichtigung 
der Untersuchungen ROSTS denkbar, daB nicht nur fUr gewisse akute FaIle, 
sondern auch fiir manche FaIle chronischer Entziindungen der hamatogene 
Entstehungsweg ebenfalls moglicherweise in Betracht kommt. 

Wie aus der Darlegung der histologischen Bilder bei chronischen Entziin· 
dungen der Speicheldriisen hervorgeht, sind das Hauptmerkmal der Verande· 
rungen die starke Vermehrung des inter· und intralobularen Bindegewebes und 
der sich daran anschlieBende Untergang des Driisengewebes. Die Frage der 
Ursachen, die zur Bindegewe bsvermehrung fiihren, ist a ber noch 
nicht eindeutig geklart. 

Nach KROISS kommen dabei vorwiegend zwei Umstande in Betracht. "Erstens 
kann man annehmen, daB die auf Grund der vorhandenen bazillaren Infektion 
eingetretenen Entziindungsvorgange, die aktive Hyperamie und 
in ihrem Gefolge der Dbertritt von Leukozyten aus den GefaBen 
in die Umgebung der bindegewebsneubildende Faktor seien. 

Die zweite Moglichkeit ist die, daB die Driise mit dieser Sklerosierung und 
Verodung auf ein Hindernis antwortet, das sich dem regelrechten 
AbfluB ihres Sekretes entgegenstellt. Oder aber, es sind beide Fak· 
toren in noch naher zu ermittelndem MaBe nebeneinander beteiligt". 

Die Bedeutung der Sekretstauung fiir die Entstehung der bindegewebigen 
Hyperplasie in den Speicheldriisen wurde im besonderen (xperimentell zu lOsen 
versucht. 1m AnschluB an die Tierversuche von VIBORG, CLAISSE und DUPRE, 
MARZOCCHI und BIZZOZERO u. a. fiihrte LANGEMAK Unterbindungen des Aus· 
fiihrungsganges der Unterkieferdriise bei Hunden aus. Entziindliche Einfliisse 
(lnfektionen oder Operationstraumen) suchte er durch entsprechende Vergleichs· 
versuche auszuschalten. Er fand - in Dbereinstimmung mit Befunden von 
SpeichelgangverschluB durch Steine in zwei menschlichen Fallen - nach einer 
gewissen Dauer der Unterbindung Bindegewebsvermehrung in der DrUse mit 
Schwund des Driisengewebes und spiirlichen RundzeIlen· und Leukozyten
einstreuungen; wahrend CLAISSE und DUPRE in intrakanalikularen Druck
steigerungen den Anreiz zur gesteigerten BindegewebsbiIdung sehen, ist es nach 
ihm die venose Hyperamie, die die Hyperplasie des Bindegewebes mit sekun
darem Untergang des Driisengewebes verursacht, eine Annahme, die an die 
Auffassung RICKERS herankommt, der die chronische Entziindung auf StOrungen 
der GefaBnerventatigkeit und auf die damit verbundene Verlangsamung des 
Blutumlaufes und der Lymphstromung zuriickfiihrt, wodurch Gewebsschwund 
und Bindegewebsvermehrung bewirkt wiirden. 

KROIss wiederholte diese Versuche an Kaninchen. Er fand am 25. Tage 
nach der Unterbindung des Hauptausfiihrungsganges der linken Unterkie£er-
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driise "die linke Driise zu einem im Vergleich zur normalen Driise verschwindend 
kleinen Bindegewebslappen geschrumpft, in dem sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung sparliche Reste von Drusenparenchym vorfanden". (S. 489.) 
MOISS stellt damit fest, daB die Sekretstauung wohl zu einer Vermehrung 
des Bindegewebes der Druse £iihrt, nicht aber gleichzeitig eine VergroBerung, 
sondern im Gegenteil eine Verkleinerung, eine einfache Atrophie zur Folge hat. 
(Vgl. die Aus£iihrungen iiber Atrophie der Speicheldriisen). Nach KRoISS geht 
es daher nicht an, die Veranderungen nach Unterbindung eines Ausfiihrungs
ganges mit den Befunden in klinischen Fallen in Parallele zu stellen, wie es 
LANGEMAK getan hat. Gegen diese Gleichstellung sprechen nach KROISS auch 
die histologischen Bilder, die zeigen, daB die Bindegewebsbildung in mensch
lichen Fallen, wie erwahnt, uberwiegend auf die zentralen Anteile der Driise 
beschrankt ist, wahrend sie nach Unterbindung des Ausfiihrungsganges mehr 
gleichmaBig iiber die ganze Driise verteilt auftritt. AuBerdem diirfte ein 
aseptischer VerschluB eines Speichelausfiihrungsganges, wie er in experimentellen 
Versuchen erreicht wird, beim Menschen kaum vorkommen. Ein VerschluB 
durch einen Speichelstein setzt ja wohl selbst wieder, wenigstens in den meisten 
Fallen, Entzundungsvorgange in den Gangen, bzw. Drusen voraus. 

Auf Grund eigener Erfahrungen und unter Berucksichtigung der einschlagigen 
Literatur kommt MOISS zur Ansicht, daB zur Sekretstauung noch entzundliche 
Reizwirkungen hinzukommen mussen. Er sieht daher die Ursachen der Binde
gewebsvermehrung in chronisch entziindeten Speicheldriisen in Sekret
stauung und Infektion. 

Was nun die Ursachen der chronischen Speicheldrusenentziilldung 
anlangt, so diirfte sie nach den vorangegangenen Darlegungen wohl iiber
wiegend in Wirkungen bakterieller Infektion zu suchen sein (KUTTNER, 
MOISS u. a.), die sich selbstandig oder llach abgelaufenen Infektionen ent
wickeln. Abgesehen von negativen Ziichtungsversuchen (ABADIE u. a.) wurden 
auBer kokkenartigen Mikroorganismen (MOISS, MAc KENNA U. DAVIS) in einem 
FaIle chronischer Entziindung der Unterkieferdriise Leptothrixpilze nachgewiesen. 
(KONIG.) Eine aktinomykotische Imektion als Ursache nehmen SODERLUND 
und SCHWARZ an. SODERLUND im besonderen untersuchte 24 FaIle sogenannter 
entziindlicher Speicheldriisentumoren KUTTNERS; von diesen betreffen 21 die 
Unterkieferdriise, 2 die Unterzungendriise und 1 die Ohrspeicheldriise. In 
23 Fallen konnten Aktinomyzespilze im Gangsystem der Speicheldriisen nach
gewiesen werden, wobei allerdings SODERLUND vermerkt, daB es in einigen Fallen 
erst nach "Serienschneidung und Untersuchung einer groBen Anzahl von 
Schnitten" (S. 232) moglich war, einen kleinen Herd zu entdecken. In 16 
der 23 FaIle fiihrte die Strahlenpilzinfektion gleichzeitig zur Bildung von Kon
krementen. Auf Grund dieser Untersuchungen und Erfahrungen glaubt SODER
LUND berechtigt zu sein, wenigstens fiir die entziindlichen Tumoren der Unter
kieferdriise (ohne die Moglichkeit einer anderen bakteriologischen Atiologie, 
so namentlich fiir die Ohrspeicheldriise ganz auszuschlieBen), eine duktogene 
Aktinomyzesinfektion als Ursache anzunehmen. Die Speichelstein
krankheit, die KUTTNERSchen Tumoren und die primare Speicheldriisenaktino
mykose, die als 3 verschiedene Krankheitszustande angesehen werden, sind 
nach SODERLUND nach Ursache und Entstehung die gleiche Krank
heit. AIle 3 Krankheitsbilder entstehen auf dieselbe Art, durch Eindringen 
von Strahlenpilzen aus der Mundhohle in die Ausfiihrungsgange der Speichel
driisen. (SODERLUND, S. 230.) Auch CHIARI drangte sich die Frage auf, 
"ob nicht auch einer oder der andere der entziindlichen Speicheldriisentumoren 
durch Aktinomyzes hatte verursacht sein konnen, wobei eben die Pilze in 
so geringer Anzahl vorhanden waren, daB sie sich auch einer genauen 
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Untersuchung entziehenkonnten." (S. 7.) Wir selbst untersuchten eine rechts
seitige Unterkieferdriise eines 63jahrigen Mannes, die unter der Diagnose 
"Tumor" entfernt wurde 1• Die anatomische Untersuchung der vergroBerten, 
harten, mit der Umgebung, namentlich mit der Mundschleimhaut verwachsenen 
DrUse wies auf einen sogenannten KUTTNERschen entziindlichen Tumor hin. 
Eine rasch angestellte mikroskopische Priifung an Gefrierschnitten schien diese 
Annahme zu bestatigen. Die Untersuchung an etwa 1000 Serienschnitten 
deckte jedoch zur Uberraschung in einzelnen Praparaten typische Strahlen
pilzkolonien und damit auch die eigentliche Ursache der Erkrankung auf. 
Diese Erfahrung diirfte lehren, daB zweifellos einzelnen Fallen derartiger 
tumorbildender Erkrankungen der Speicheldriisen, namentlich der Unterkiefer
driise, eine Aktinomykose zugrunde liegt. Ob dies im Sinne SODERLUNDS allerdings 
fUr die Mehrzahl der einschlagigen Beobachtungen, bzw. immer zutrifft, ist noch 
eine offene Frage und bedarf bei der groBen praktischen Bedeutung sorgfaltiger 
N achuntersuchungen. (V gl. auch CLAIRMONT.) TIETZE will in einem entziindlichen 
Tumor der Ohrspeicheldriise in den groBeren Ausfiihrungsgangen Protozoen gesehen 
haben. Die chronischen Speicheldriisenentziindungen des Menschen in Gegenden, 
wo die epidCInischen Trypanosomiasen der Raus- und Arbeitstiere heimisch 
sind (BATTAGLIA), fanden bereits Erwahnung. 

Als weitere Ursachen finden sich namentlich im franzosischen Schrifttum 
[COMBY, PARISOT, ACHARD, LAUNOIS, APERT, MILLMANS (angefiihrt nach 
CORNIL et RANVIER)] chronische Vergiftungen verzeichnet. 1m besonderen 
wurden chronische Entziindungen einer oder beider Ohrspeicheldriisen ("la 
parotidite saturnine") bei Bleivergiftungen beobachtet. Auch bei Kupfer
vergiftungen wurden solche beschrieben. THIELEMANS sah in 25% von Blei
vergiftungen Veranderungen der Speicheldriisen. Nach CLAISSE und DupRE 
handelt es sich dabei meist urn hypertrophische Zirrhosen der Ohrspeicheldriise. 
Die Bleiparotitis tritt zumeist symptomlos als chronische Driisenschwellung in 
Auswirkung akut entziindlicher Schiibe zutage. (REINEKE.) Anatomische Unter
suchungen liegen dariiber nur in sparlicher Anzahl vor. (THIELEMANS u. a.). 
Es wurden dabei in der Rauptsache Arterienveranderungen, perikanalikulare 
Bindegewebssklerose (CRONIL et RANVIER, KAUFMANN) sowie katarrhalische 
Zustande an den Ausfiihrungsgangen und entziindliche Zelleinstreuungen, also 
Befunde unspezifischer Natur, beobachtet. 

Was die Entstehung dieser toxischen Speicheldrusenentzundungen an
langt, so glauben einige Forscher (THIELEMANS u. a.) an die schadigenden 
Wirkungen des mit dem Speichel ausgeschiedenen Bleies. CLAISSE und DUPRE 
denken dagegen an eine aufsteigende Infektion von der Mundhohle aus, die 
stets starken Bleisaum sowie Stomatitisveranderungen aufweist. 

Dber chronische Entziindungen samtlicher Speicheldriisen bei Queck
silbervergiftungen berichtet CHAUFFARD. Und daB dabei der Anteil der 
unmittelbaren Giftwirkung von dem der Stomatitis schwer zu trennen ist, 
legt GIGON dar. Auch das J od findet sich in Fallen von therapeutischer Jod
anwendung als Ursache chronischer doppelseitiger Entziindungen der Ohr
speicheldriise im Schrifttum verzeichnet. (RAMONET.) 

Subakute und chronische Entziindungen der Ohrspeicheldriise kamen an
scheinend in seltenen Fallen aueh boi Arthritis urica zur Beobachtung. 
DEGLOS stellte 1912 zehn Falle von Parotitis urica zusammen. 

Erwahnungfinden soIl schlieBlich noch die uramische Parotitis (KUTTNER, 
GIGON) sowie chronisch entziindliche Veranderungen der Speicheldriisen bei 
Tabes. (REINEKE.) 

1 Die Beobachtung wurde inzwischen von H. GANNER (Arch. klin. Chir. liiii, 495 (1929)) 
ausfiihrlich mitgeteilt. 



72 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der groBen Kopfspeicheldriisen. 

Chronisch rezidivierende Entziindungen der Ohrspeicheldriise bei Kindern 
beschrieb v. REUSS. Die Erkrankung fiel zeitlich mit Rhinitis, Angina und 
Darmstorungen zusammen. Wir selbst konnten in einer Beobachtung Prof. 
GG. B. GRUBERB (Gottingen), die ein kleines Kind mit akutem Wangen brand 
betraf, die Befunde einer chronischen Entziindung erheben. Trotzdem iiber 
eine Vorkrankheit des kleinen Patienten nichts bekannt ist, muB doch eine 
schon Hinger bestehende Erkrankung und nicht ein Zusammenhang mit dem 
Wasserkrebs angenommen werden. 

Anhangsweise haben auch noch die seltenen chronischen exsudativen Ent
ziindungen angefiihrt zu werden, die sich nur auf die Ausfiihrungsgange 
der Speicheldriisen beschranken und die nach den Berichten im Schrifttum 
eine mehr selbstandige Stellung einnehmen. In erster Linie ist es die von Kuss
MAUL beschriebene Sialodochitis fibrinosa, die anfallsweise mit heftigen 
Schmerzen und plOtzlicher Schwellung der Driise beginnt und durch Bildung 
von Fibrinpfropfen (Speichelthrombus, CLAISSE und DUPRE) gekennzeichnet 
ist. Die Pfropfe verlegen den Ausfiihrungsgang und rufen eine Speichelstauung 
hervor (Tumor salivalis, v. BRUNS). 

Durch den gesteigerten Druck im Innern der Driise konnen die Fibrin
pfropfe schlieBlich herausgetrieben werden, ein Schwall von Speichel folgt nach 
und die Beschwerden gehen plotzlich zuriick, um jedoch bei nachster Gelegenheit 
wieder zu kommen. (KRoISS.) 

Die Erkrankung kommt iiberwiegend bei Erwachsenen vor (REINEKE) 
und betrifft in den meisten Fallen den Rauptausfiihrungsgang der Ohrspeichel
driise (KUSSMAUL u. a.), seltener den Ductus Warthonianus. (IpSCHER, EMBDEN 
u. a.) In der Ralfte der FaIle ist die Erkrankung doppelseitig. Die beiden 
Seiten erkranken dabei niemals gleichzeitig (REINEKE). 

Hie und da fiihrt diese eigenartige Erkrankung unter Wiederholung der 
Anfalle zur Erweiterung der Gange und eitriger Veranderung des Ganges. 
In solchen Fallen kann dann auch das Gewebe der Speicheldriisen selbst 
sekundaren Veranderungen verfaIlen. (REINEKE.) 

Die Natur des Leidens ist noch nicht geklart. KUSSMAUL glaubt, daB es sich 
um eine streng auf den Gang beschrankte Entziindung fibrinoser Natur handle. 
Der in seinem Fall entleerte strangartige Pfropf bestand bei der mikroskopischen 
Untersuchung aus Fibrin und einem CHARcoTschen Kristall. 

In ursachlicher Beziehung finden sich fiir diese Sialodochitis fibrinosa 
katarrhalische Zustande der Mund- und Rachenhohle, bzw. Traumen (KUSSMAUL) 
angegeben. Der ProzeB wird mit der primaren plastischen Bronchitis (fibrino
mucosa) und mit der Enteritis membranacea verglichen, Erkrankungen, die 
als Sekretionsneurosen aufgefaBt werden. Eine Sialodochitis Warthoniana 
chronica traumatica mit Strikturbildung beschrieb VECKENSTEDT. 

In Parallele mit der Sialodochitis fibrinosa (KUSSMAUL) steht die chronisch 
eitrige Sialodochitis, die ebenfalls mit rezidivierender Speichelstauung und 
mit Driisenschwellung, Schmerzen, Fieber usw. einhergeht. (REINEKE.) Das 
Rauptsymptom ist die starke Erweiterung des Ganges, die auf Verstopfung 
durch ein von der eitrig entziindeten Gangschleimhaut geliefertes Exsudat 
zuriickzufiihren ist. Die Entziindung betrifft "fast ausschlieBlich den Raupt
ausfiihrungsgang der Ohrspeicheldriise, und zwar haufig auf beiden Seiten. 
(REINEKE.) Nur auBerst selten schlieBt sich eine Vereiterung des Driisen
gewebes der Ohrspeicheldruse selbst an. 

Nach REINEKE handelt es sich dabei um einen "vermutlich nicht infektiOsen 
ProzeB", urn "eine rezidivierende Exsudatbildung", "die das Lumen des Duktus 
verlegt und im Laufe der Zeit zur Dilatation des ganzen Kanalsystems £iihrt". 
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(S. 467). Anatomische Untersuchungen iiber diese eigenartige Erkrankung 
liegen, soweit ich die Literatur iiberblicken konnte, nicht vor. 

IX. Spezifische Entziindungen der Speicheldriisen. 
A. Tllberklliose der Speicheldriisen. 

Die ortlich beschrankte, fortschreitende, chronische Tuber
kulose der Speicheldriisen ist eine auBerordentlich seltene Erkrankung. Nach 
ASCHOFF hat sie wegen der moglichen Verwechslung mit Geschwulstbildungen 
ein besonderes klinisches Interesse. In friiheren Zeiten galten (nach HEINEKE 
u. KUTTNER) die Speicheldriisen gegen Tuberkulose geradezu als immun. Erst 
aus neuerer Zeit liegen mehrere Beobachtungen iiber tuberku16se Entziindungen 
der Speicheldriisen vor. 

Am haufigsten scheint die Ohrspeicheldriise, seltener die Unterkieferdriise, 
am seltensten die Unterzungendriise tuberku16s zu erkranken. Der erste Fall 
von tuberkulOser Entziindung der Ohrspeicheldriise (Phthise der Parotis -
ASCHOFF) wurde von v. STUBENRAUCH (1894) besehrieben. Thm folgten die 
Beobachtungen von BOCKHORN, PARENT, LEGUEU et MARIEN, SCHEIB, KUTTNER, 
LECENE, MINTZ, SCUDDER, FRANK, BORCHARDT, WOOD, DE PAOLI, PuPPEL 
(BENEKE), DANIELSEN, KLOTZ, HOMUTH, FIOROVANTI, A. BRAUN, CLAmMONT 
u. a. 

Tuberkulose der Unterkie£erdriise beschrieb AIEVOLI, PINOY, ARCOLEO, 
DE PAOLI, KmCH, CLAIRMONT, SIMSON und MASSEY u. a. 

Den einzigen Fall von Tuberkulose der Unterzungendriise beobachtete 
GILMER. 

Eine tuberkulose AbszeBbildung des Ductus Stenonis bei einem Phthisiker 
erwahnen (naeh H. KUTTNER) H. CLAUDE und P. BLOCH. H. KUTTNER ver
mutet, daB aueh dem eigenartigen Symptomenkomplex einer "Iridozyklitis 
und Parotissehwellung" bisweilen eine Tuberkulose zugrunde liege. 

Die Tuberkulose der Speicheldriisen ist zumeist eine ortlich beschrankte, 
einseitige Erkrankung. (HEINEKE, KUTTNER.) In den beobachteten und mit
geteilten Fallen ist haufig vermerkt, daB es sich in der Mehrzahl der Erkran
kungen um im iibrigen nieht tuberkulOse Leute im 3. und 4. Lebensjahrzent 
handelt (HEINEKE, KUTTNER), die nach der Entfernung der tuberkulosen 
kranken Speicheldriisen vollkommen gesund blieben. Seltener ist die Erkran
kung bei Kindern und alten Leuten. Dber Tuberkulose der Ohrspeicheldriise 
bei einem 9 Monate, einem 22 Monate, bzw. 3 Jahre alten Kind berichten 
BRAUN, FRANK, bzw. MINTZ. Bisweilen bestanden daneben allerdings auch 
anderweitige tuberkulose Veranderungen. (DE PAOLI, BORCHARDT, PuPPEL, 
DANIELSEN u. a.) Chronische Lungentuberkulose mit gleichzeitiger Tuberkulose 
der Lymphknoten, der Leber, der Milz und des Perikards fanden sich nur in 
dem Fall von SCHEIB. Nicht so selten begegnet man Angaben iiber gleichzeitig 
bestehende chronische Entziindungen des Zahnfleisches und der Mundschleim
haut, so auch in der Mitteilung v. STUBENRAUCHs u. a. 

Der Beginn der Erkrankung ist zumeist ein schleichender. (KUTTNER.) Die klinischen 
Erscheinung€n bestehen in einer entweder mehr ortlich beschrankten oder mehr gleich
maBigen VergroBerung der erkrankten Speicheldriisen. Die Haut dariiber pflegt unver
andert zu sein, ist aber hie und da auch gerotet und Odematos (BOCKHORN) und von Fistel
gangen eingenommen. (FRANK.) Auf Druck verkleinert sich die im allgemeinen weiche 
Geschwulst gewohnlich nicht. (KUTTNER.) In der KUTTNERschen Beobachtung bestand 
eine Verbindung zwischen dem tuberkulosen Herd in der Driise (Ohrspeicheldriise) mit 
dem Ausfiihrungsgang, was auch BOCKHORN gesehen hat. 



74 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der groBen Kopfspeicheldriisen. 

Angaben iiber Schmerzen fehIen im allgemeinen, doch sind hie und da in den betreffenden 
Krankengeschichten auch Druckempfindlichkeit, Kieferklemme, Neuralgien, Fazialis
Iahmung u. a. vermerkt worden. (KUTTNER.) 

In grob-anato~ischer Beziehung zeigt die Speicheldrusen
tuberkulose - in Ubereinstimmung mit den Erscheinungen der Tuberkulose 
in anderen Organen - ein vielgestaltiges Verhalten. Die Drusen erkranken 
entweder mehr diffus oder, allerdings seltener, in umschriebener, ortlich be
schrankter Ausdehnung. (v. STUBENRAUCH, DE PAOLI, KLOTZ u. a.) Am haufigsten 
tritt die Speicheldrusentuberkulose in tuberoser oder grobknotiger 
Form, seltener als tuberkulose Zirrhose auf. 

1m allgemeinen werden dabei die Drusen als vergroBert, rundlich oder auch 
halbkugelig mit teils glatter, teils hOckeriger Oberflache beschrieben (BORCHARDT) 
und ihrer Konsistenz nach zum Teil als fest, hart, derb (BOCKHORN), aber zum 
Teil auch als weich schwappend (BRAUN) geschildert. 

Bei der tu berosen oder gro bknotigen Form, die am haufigsten 
zur Beobachtung gelangt, kommt es zumeist zur Bildung zahlreicher, das Drusen
gewebe durchsetzender Knoten von verschiedener GroBe und derber Kon
sistenz, die oft nur Verkasung und im allgemeinen keine Neigung zur Erweichung, 
Geschwurs- und Hohlenbildung zeigen. Die Knoten sind entweder rund oder 
auch langlich. Ihre Farbe ist graurotlich oder weiBgelb-speckig. Sie durch
setzen das Drusengewebe entweder in gleichmaBiger Weise oder sind nur inner
halb einzelner Drusenlappchen entwickelt. In allen dies en Beziehungen kann 
der Durchschnitt ein wechselvolles Bild darbieten. 

Die kasig-kavernose Form, die des ofteren mit der knotigen Form 
verbunden ist (BOCKHORN, SCHEIB u. a.), ist vor aHem durch die Bildung von 
Rohlen gekennzeichnet. Das Innere der Hohlraume fullt eine dicke, rahmig 
und kasige, Brockel fiihrende Flussigkeit. Die Abgrenzung gegenuber der 
Umgebung ist durch ein gelb-grau-rotliches Gewebe gegeben, in das oft, wie 
in der weiteren Umgebung, kleine miliare Knotchen sich eingesprengt zeigen. 
Die Oberflache der Wand, die die Kavernen begrenzt, ist zumeist kornig, fetzig, 
und nur selten geglattet. Yom Drusengewebe selbst ist haufig nichts mehr 
erkennbar. 1m FaIle SCHEIB war die ganze Druse verkast; innerhalb der Ver
kasungsherde waren da und dort Erweichungsherde bemerkbar. (V gl. auch 
LEGUEU et MARIEN). 

Die zirrhotische, granulierende Form ist in besonderer Weise durch 
die starke Bindegewebsbildung gekennzeichnet, die zu einer VergroBerung, 
bzw. spater zu einer Schrumpfung und Verhartung der Drusen fuhrt. 

Der Nachweis der Tuberkelbazillen in dem eitrigen Inhalt der Hohlen 
oder innerhalb des erkrankten Gewebes an Schnitten ist fast in allen beschrie
benen Fallen gelungen. (HEINEKE.) In einer eigenen Beobachtung 1 gluckte 
dieser Nachweis jedoch nicht. 

1 Die Krankengeschichte (chirurg. Klinik, Innsbruck, Prot. Nr. 328, 1918) besagt, 
daB die 45 Jahre alte Frau vor 6 Jahren eine Anschwellung im Bereiche der linken Oh1'
speicheldriise bemerkte, die ihr "spannende Schmerzen" verursachte. Die Geschwulst 
verkleinerte sich oft spontan unter NachIaB der Schmerzen. Dieser Vorgang wiederholte 
sich haufig; dabei war aber die Geschwulst im Laufe der Jahre doch betrachtlich angewach
sen. "Auch gegenwartig wechsIe die Geschwulst immer wieder". Patientin suchte schlieB
lich arztlichen Rat, da sie eine bosartige Geschwulst vermutete. 

Eine am vorderen Rand der Geschwulst befindliche Narbe riihre von einem Einschnitt 
her, der vor 23 Jahren wegen eines "Furunkels" ausgefiihrt wurde. Aus der langsamen 
Ausheilung der Inzisionswunde (3/ 4 Jahre) darf wohl angenommcn werden, daB es sich be
reits damals urn einen entziindlichen ProzeB gehandelt haben diirfte, der mit der Ohr
speicheldriise in Zusammenhang stand. Weiterhin ist wohl die Annahme wahrscheinlich, 
daB die gegenwartige Erkrankung mit dem damaligen Zustand in engster Beziehung steht. 

In den Kinderjahren hat Patientin eine Spondylitis durchgemacht. Vor 13 Jahren 
folgte einem Sturz auf die linke Hiiftgegend eine Versteifung des Hiiftgelenks. 



Speicheldriisentuberkulose. Verschiedene Formen. Grob-anatomische u. histol. Befunde. 75 

Entsprechend den makroskopischen Befunden begegnen wir auch bei der 
histologischen Untersuchung verschiedenen BiIdern. Besonders charakte
ristisch ist die BiIdung von Knotchen in miliarer oder konglomerie
render Form, was auch unserer eigenen Erlahrung (an 3 Fallen) entspricht. 
(V gl. Abb. 35.) Die einzelnen Knotchen zeigen den Aufbau, den Tuberkel auch 
in anderen Organen besitzen. Epitheloidzellentuberkel wechseln mit 
Riesenzelltuberkeln abo Wahrend sich die ersteren fast durchgehends aus 
epitheloiden, rundlichen, langlichen, aber auch platten, protoplasmareichen, 
eng aneinander Iiegenden Zellen aufbauen, lassen die Riesenzelltuberkel vielfach 
unter Entstehung zentraler Verkasung, Entwicklung von mehrkernigen groBen 
Zellen (LANGHANSSche Riesenzellen) neben Epitheloidzellen und Lymphzellen 

Abb.35. Tuberkelblldung mit zentraler Verkiisung im Driisengewebe der linken Ohrspeicheldriise 
bei chronischer Tuberkulose dieser Driise. (45 Jahre alte Frau.) (75fach. Vergr.) 

erkennen. Sehr oft haufen sich die kleinen miliaren Tuberkel zu groBeren 
Knoten zusammen, die im Zentrum eine mehr oder minder ausgedehnte Ver
kasung eingehen. Die VergroBerung dieser knotigen Herde erlolgt durch Auf
schieBen neuer Tuberkel in ihrer Umgebung, die durch ein zellreiches GraIlu
lationsgewebe dargestellt ist. Neben den Epitheloidzellen- und Riesenzell
tuberkeln begegnet man auch da und dort noch kleinzelligen Knotchen
bildungen, die aus Zellen vom Typus der Lymphozyten und Leukozyten 
bestehen. Sie sind allerdings sparlich gegeniiber den frillier genannten Bildungen. 

In einzelnen Gebieten der Schnitte zeigen sich bisweilen auch fibrose 
Knotchen aus einem mehr oder minder locker gebauten, zellreichen Binde-

Die klinische Untersuchung ergab eine schwappende, kleinfaustgroBe Geschwulst der 
linken Ohrspeicheldriise. Sie war gut gegen die Umgebung abgegrenzt. Die iibrigen 
Speicheldriisen O. B. 

Die Geschwulst wurde operativ entfernt und dem pathologischen Institut zur mikro
skopischen Untersuchung eingesandt, die eine chronische Tuberkulose aufdeckte. 

Die Beobachtung wurde von L. HASLHOFER in Virchows Arch. ausfiihrlich mitgeteilt. 
In der Zwischenzeit konnte ich 2 neue Faile von Tuberkulose der Ohrspeicheldriisen unter
suchen, ohne daB auch hierbei der Bazillennachweis gelungen ware. 
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gewebe entwickelt. Sie entstehen ·of£enbar in der Weise, daB die Verkasungs
zentren einzelner Knotchen nach Resorption des abgestorbenen verkasten Ge
webes durch junges Bindegewebe ersetzt werden. 

Der fibrosen Umwandlung der zentralen Anteile der Knotchen geht anschei
nend eine Durchtrankung mit Flussigkeit voraus; laBt sich doch bisweilen 
bemerken, daB - neben Knotchen, die durchgehends von einem mehr dichten 
und zellreichen Bindegewebe gebildet sind - die mittleren Anteile der Knot
chen auBerst locker gebaut sind. 

Eine besondere Erwahnung verdienen noch die Riesenzellen, die an 
manchen Stellen auffaUend zahlreich sind. Ihr zumeist eosinrot sich farbendes 

Abb. 36. Eigenartig geschichtete Gebilde (Lymphthromben), umgeben von zellig infiltriertem 
Bindegewebe, das an Stelle des Driisenparenchyms getreten ist, bei chronischer Tuberkulose der 

Ohrspeicheldriise. (45 Jahre alte Frau.) Nl1here Beschreibung im Text. (l75fach. Vergr.) 

Protoplasma ist gekornt. In ihm liegen in verschiedener, oft sehr groBer Zahl, 
zum Teil in peripherer Randstellung, zum Teil aber auch in zentraler Lage schmale 
dunkel gefarbte oder auch blaschenfOrmige Kerne, die Kernkorperchen auf
weisen. Ziemlich haufig bemerkt man, daB innerhalb des Bereiches solcher 
Riesenzellen eigenartige, konzentrisch geschichtete, kugelige aber auch drusige 
Gebilde liegen, die sich mit Hamatoxylin mehr oder minder gleichmaBig dunkel
blau farben . (V gl. Abb. 36.) Oft sind nur ihre auBeren Ringschichten gefarbt 
und schlieBen diese eine mehr helle, auch mit Eosin rotlich angetonte, kornige 
oder auch mehr streifige Substanz in sich. Derartige Gebilde zeigen sich bis
weilen auch innerhalb eines zeUreichen Granulationsgewebes, von Riesen
zellen umklammert. 

Diese Einschlusse beschreibt bereits KLOTZ. Er gibt davon auch eine Vor
stellung in seinen Abbildungen 1-6. KLOTZ steUt sich vor, daB sie aus einer 
albuminosen Substanz bestehen und das S$'etionsprodukt von Drusenzellen 
darstellen, das nachtraglich eindickt. Er verwertet diese Befunde auch fUr 
seine Auffassung, die einen Teil der Riesenzellen von den Drusenepithelien 
ableitet. 
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Meiner Meinung nach stellen diese Einschliisse (die ich auch in tuberkulOs 
erkrankten Lymphknoten beobachtete) wohl iiberwiegend Lymphthromben 

Abb. 37. Dbersichtsbild (8fach. Vergr.) zeigt die vergriillerten Driiseniappcben. die von ausgebrelteten 
Tuberkeibildungen eingenommen sind. Am linken Rand des Bildes (dunkei gezeichnet) der An
schnitt eines intragiandularen Lymphkniitchens. (Chronische Tuberkulose der linken Ohrspeicheidriise 

einer 45 Jahre aiten Frau, operativ entfernt.) 

Abb.38. Teilbild der Abb. 37. Tuberkeibildung im Driisengewebe und tuberkuiiise Granulations
gewebsentwicklung um einen griilleren Ausfiihrungsgang herum. (45fach. Vergr.) 

dar, die spaterhin zum Teil eine Verkalkung er£ahren haben. In reaktiver 
Auswirkung folgte eine Umklammerung durch FremdkorperriesenzelIen, die der 
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Hauptsache nach aus· ,p.em umgebenden, zum Teil zellreichen Bindegewebe 
stammen, ohne leugnelJ.· zu wollen, dal3 manche der die besagten Ge bilde um
greifenden Riesenzellen vielleicht auch epithelialer Herkunft sind; sind doch 
geniigende Belege dafiir vero££entlicht, dal3 auch Riesenzellen epithelialer Natur, 
so namentlich in erkrankten driisigen Organen (Schilddriise, Vorsteherdriise 
usw.) vorkommen konnen. 

Als Sitz der tuberkulOsen Veranderungen lal3t sich entweder das 
Driisenlappchengewebe selbst (vgl. Abb. 37, bzw. 38) oder die Umgebung der 
Ausfiihrungsgange, also das Ausfiihrungsgangsystem (Abb. 38 u. 39) oder das 
Zwischengewebe erkennen. v. STUBENRAUCH, MINTZ u. a. fanden der Haupt
sache nach die tuberkulOsen Entwicklungen innerhalb der Lappchen und um 

Abb. 39. Teilbild der Abb. 37. Tuberkulose Granulationsgewebsbildung 1m Bereiche eines Aus
ftihrungsganges. Die epitheliaie Auskieidung des Ganges nur mehr angedeutet. (45fach. Vergr.) 

die Ausfiihrungsgange herum. Wir konnten ebenfalls in unseren Fallen vielfach 
dieselben Beobachtungen machen. Eine besondere Erwahnung verdient da"Qei 
die Tuberkulose der kleineren oder groBeren Speichelgange selbst. An zahl
reichen Stellen waren die Gange in ihrer ganzen Ausdehnung durch ein tuber
kuloses Granulationsgewebe ersetzt und nur kleine gequollene Epithelreste 
in der Mitte deuteten das friihere Ganglumen an. (Abb. 39.) Es sind dabei aIle 
Ubergange bis zur vollstandigen Verkasung nachweisbar. 

Der Hauptsache nach diirften die Knotchen wohl im intralobularen Binde
gewebe ihre Entwicklung nehmen und das Driisengewebe selbst unter dem 
Wachstum und der Vermehrung der Knotchen allmahlich eine Druckatrophe 
erleiden (Abb. 38), so daB nur mehr kleine Driisenzellanhaufungen das Lappchen
parenchym andeuten. So konnen schliel3lich ganze Lappchen durch ein tuber
kuloses Granulationsgewebe ersetzt werden. 

Regenerationsversuche von seiten des Driisengewebes sind nur selten 
zu beobachten. Wohl aber sind fortschreitende Epithelwucherungen im Gebiete 
kleinerer und groBerer Ausfiihrungsgange festzustellen. Das Epithel erscheint 
hier mehrschichtig, formt Papillen, die das Lumen unregelmiWig gestalten und 
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einengen. In der nachsten Umgebung liegen innerhalb eines zellreichen und zellig 
infiltrierten Granulationsgewebes Tuberkelknotchen. Solche sind in besonders 
reicher Entwicklung um groBe Ausfiihrungsgange herum anzutreffen. Gelegent
lich wird auch deren Wand in die Veranderung miteinbegriffen und erscheint 
so die Epithelbekleidung an dieser Stelle unterbrochen. Der Charakter solcher 
Knotchen ist zumeist fibros. Bemerkenswerterweise liegen auch oft als insel
fOrmige Epithelnester von unregelmaBiger Gestalt Reste eines einstigen Aus
fiihrungsganges mitten in dem Granulationsgewebsherd. 

DaB Tuberkelbildungen sich auch im intralobularen Bindegewebe entwickelt 
finden, wurde besonders von BOCKHORN, ARc OLEO u. a. £estgestellt. Sie liegen 
dabei nicht bloB, wie erwahnt, im Gebiete groBerer Ausfiihrungsgange, sondern 
auch um Nerven und GefaBe herum angehauft. Stets zeigen sich auch die in 
die Ohrspeicheldriise eingefiigten Lymphknoten spezifisch erkrankt. 

Die verschiedene Lage der tuberkulosen Veranderungen wurde vielfach zur 
Erklarung des Infektionsweges herangezogen. Meine eigenen Beobachtungen 
lassen sich in diesem Sinne nicht verwerten, da es sich dabei um bereits weit 
fortgeschrittene Tuberkulosen der Ohrspeicheldriise gehandelt hat; fiir die 
Klarung dieser Frage kommen wohl nur FaIle in Betracht, die die Verande
rungen in den ersten Entstehungsstadien erkennen lassen. Solche zu unter
suchen, diirfte sich im allgemeinen wohl schwer Gelegenheit ergeben, da der
artige FaIle zumeist erst verspatet zur Beobachtung gelangen. 

SchlieBlich miissen noch die verschiedenen Zelleinstreuungen Erwah
nung finden, die sich bei der chronischen Tuberkulose der Speicheldriisen so
wohl im intra- als insbesondere im interlobularen Bindegewebe mit groBer Regel
maBigkeit antreffen lassen. In der Mehrzahl der eingelagerten Zellen handelt 
es sich urn Lymphozyten, die entweder in diffuser Weise im Zwischengewebe 
zerstreut liegen oder auch in knotchenartigen Anhaufungen nachzuweisen sind. 
Ab und zu sind auch Keimzentren innerhalb derartiger lymphknotchenartiger 
Gebilde festzustellen. Neben den Lymphozyten sind Leukozyten sowie Plasma
zellen anzutreffen. Besonders dicht sind die Zelleinstreuungen urn die Aus
fiihrungsgange herum. 

Was die Deutung der besonders starken Lymphozytenansammlungen und 
Lymphknotchenbildung anlangt, so sollen sie nach KIRCH entweder "eine Teil
erscheinung einer allgemeinen Hyperplasie der lymphatischen Apparate sein" 
(S. 184) oder die Ifolgewirkung einer vorausgegangenen interstitiellen Entziindung 
darstellen. Fiir die Auffassung einer Begleiterscheinung des chronisch ver
laufenden Prozesses spricht, daB ja auch in anderen Organen bei chronischer 
Tuberkulose sehr haufig und oft starke reaktive, lymphozytare Einlagerungen 
zu beobachten sind. An ortlichen Stellen war in meinen Fallen auch eine starke 
Sklerosierung des Bindesgewebes bemerkbar, die schon von anderen Unter
suchern (DE PAOLI u. a.) angegeben wird und besonders in der Beobachtung von 
ARCOLEO und KIRCH ausgepragt war. Wahrend nach ARCOLEO die starke 
Sklerosierung des Organs eine unmittelbare Folge der Tuberkulose darstellt, 
erklart sie KIRCH durch eine chronische interstitielle Entziindung der Driise, 
die der Tuberkulose vorausgegangen ist. 

Hinsichtlich des Eintrittsweges der Tuberkulose in die Speichel-
drusen werden im allgemeinen 5 Moglichkeiten in Betracht gezogen: 

1. die Infektion von den Ausfiihrungsgangen aus, 
2. vom Blutwege her, 
3. vom Lymphwege aus, 
4. auf dem Wege der Nervenstamme und 
5. durch unmittelbares Ubergreifen von der erkrankten Nachbarscha£t 

aus. 
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Die Ansicht, daB die Infektion der Speicheldrusen vom Mund aus 
durch die Ausfuhrungsgange erfolge, findet sich oft erwahnt. Sie fand 
vor allem eine Stutze in den histologischen Befunden, die zeigten, daB die ersten 
Veranderungen sehr haufig im Gebiete der Ausfuhrungsgange anzutreffen sind. 
(LEGUEU et MARIEN u. a.) CLAUDE und BLOCH wollen, wie erwahnt, bei einem 
Phthisiker im Ausfiihrungsgang der Ohrspeicheldruse selbst Tuberkelbildungen 
gefunden haben. Auch v. STUBENRAUCH, DE PAOLI, ARCOLEO, MINTZ, KiRCH 
u. a. schlieBen aus ihren mikroskopischen Befunden - die fast durchgehends 
die Veranderungen innerhalb der Drusenlappchen und nicht im interstitiellen 
Gewebe zeigten - auf eine von der Mundhohle her aufsteigende Infektion. 
(Vgl. auch CORNIL et RANVIER.) Trotz dieser Befunde und Angaben halt jedoch 
REINEKE die Ganginfektion fUr nicht bewiesen, da die Tuberkel inder Wand 
des Gangsystems auch auf dem Wege der Lymphbahnen entstanden sein konnen. 
AuBerdem fehlten in fast allen Fallen tuberkulOse Erkrankungen der Mund
hOhle. Nach HEINEKE muBte man auch, wenn die Infektion von den Ausfiihrungs
gangen das Gewohnliche ware, in erster Linie Tuberkulose der Speicheldrusen 
bei Phthisikern finden, deren MundhOhle ja stets Tuberkelbazillen in reicher 
Menge fiihrt. 

Nach den schon erwahnten experimentellen Untersuchungen ROSTS, die 
zeigten, daB a uch nach hamatogener Infektion die Hauptveranderungen im 
Bereich der Ausfuhrungsgange sich entwickeln, konnte man zur Erklarung der 
Befunde ja auch eine Entstehung vom Blutwege her annehmen. 

1m allgemeinen bestehen hinsichtlich der Frage der Entstehung der 
Speichelgangstuberkel wohl dieselben Schwierigkeiten wie fiir die Gallengangs
tuberkulose. BekanntermaBen nimmt ein Teil der Untersucher an, daB die Gallen
gangstuberkel durch Ubergreifen von der Umgebung auf die Gallengangswand 
entstehen. Dieser Auffassung gegenuber steht die Lehre von der hamatogenen 
Ausscheidungstuberkulose, nach der die Infektion an der Innenflache der Gange 
vom Blute aus erfolgt. Tatsachlich finden sich auch in unseren Fallen von 
Parotistuberkulose sehr haufig Tuberkel in derartiger unmittelbarer Nachbar
schaft von Aris£iihrungsgangen, daB sie Teile der Wand in sich einbezogen. 
Daneben konnte man aber auch des Ofteren feststellen, daB der Inhalt 
einzelner Gange durch eine, zum Teil verkasende Gewebsbildung gebildet war. 
Diese Veranderungen sind wohl in der Weise zu erklaren, daB an ortlichen 
Stellen ein Durchbruch in einen Gang hinein und dabei eine Infektion des 
abfiihrenden Gangsystems erfolgte, dessen Wandungen dann sekundar infiziert 
wurden. 

FRANK und BOCKHORN nehmen einen aufsteigenden Infektionsweg an (vgl. 
auch CoRNIL et RANVIER); sie glauben jedoch, gegenuber der friiher erorterten 
Auffassung, daB die Tuberkelbazillen durch die Lymphbahnen von der Mund
hOhle her in die Speicheldriisen gelangen. BRAUN wendet gegen diese Annahme 
ein, daB es sich unter diesen Umstanden teilweise um einen rucklaufigen Weg 
handeln wiirde, der nicht physiologischen Verhaltnissen entspricht. 

Der Blutweg als Eintrittspforte der Tuberkulose in die Speichel
drUsen wird im Falle von SCHEIB insofern wahrscheinlich gemacht, als SCHEIB 
wie erwahnt, eine Parotistuberkulostl bei Lungenphthise beobachtete. SCHEIB 
schlieBt aus dem intra- und interlobularen, bzw. perivaskularen Sitz der tuber
kulosen Veranderungen und aus der anatomischen Ubereinstimmung mit den 
Befunden in anderen Organen (Leber und Milz) auf die hamatogene Entstehungs
weise der Tuberkulose in seinem FaIle. SCHEIB glaubt, daB die Tuberkelbazillen 
etwa von der Tuberkulose der peribronchialen Lymphknoten aus auf dem Blut
wege in die Ohrspeicheldruse verschleppt wurden und dort die Tuberkulose der 
Druse erzeugten. Die dabei vorgefundene Tuberkulose der Lymphknoten der 
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rechten Halsseite entwickelte sich nach SCHEIB sekundar nach der Parotis
tuberkulose. 

Die Entstehung auf dem Blutweg wird weiterhin auch durch die schon 
wiederholt angefiihrten Versuche ROSTS nahegelegt, die ja dartun, daB die auf 
dem Blutweg in die Ohrspeicheldriise eingeschleppten Bazillen sehr rasch durch 
die Ausfiihrungsgange ausgeschieden werden (Ausscheidungsparotitis!). "Ober 
die in solcher Hinsicht sehr belangreichen Befunde in den Speicheldriisen bei 
allgemeiner Miliartuberkulose liegen bisher leider keine systematischen Unter
suchungen vor; nur KAUFMANN und STERNBERG erwiihnen in ihren Lehr
bftchem, daB gelegentlich bei Miliartuberkulose Tuberkelknotchen in den 
Speicheldrusen gefunden werden konnen. Ich selbst untersuchte systematisch 
zahlreiche Faile darauf hin und konnte nur vereinzelte positive Befunde er
heben. Die miliaren Knotchen lagen dabei im Zwischengewebe in der Nahe 
von Ausfuhrungsgangen und groBeren GefaBen. 

Den lymphogenen Entstehungsweg vertreten hauptsachlich die Au
toren, die die tuberkulosen Veranderungen in erater Linie im interstitiellen Binde
gewebe beobachteten. (BORCHARDT u. a.) Nach diesen waren es im besonderen 
die intraglandularen und periglandularen Lymphknoten, die erkranken und 
von denen aus die spezifische Entziindung auf das Driisenparenchym iiber
grent. (ASCHOFF U. a.) KAUFMANN erwahnt in seinem Lehrbuch einen Fall, 
in dem symmetrische tuberkulose Lymphome in der Gegend der Ohrspeichel
drusen zur Diagnose angeborener Parotisgewachse gefiihrt hatten. 

Nach HEINEKE hat die lymphogene Infektion - wenn sie auch nicht fiir 
aile Faile zutrifft - deswegen viel Wahrscheinlichkeit, weil die Speicheldriisen 
von einem auBerst reich en und vielverzweigten Netz von Lymph
bahnen durchzogen sind. Alierdings sollte man nach HEINEKE erwarten 
dUrfen, daB bei der groBen Haufigkeit der Halslymphdriisentuberkulose auch 
eine Speicheldriisenphthise ofters zur Entwicklung und Beobachtung kommt. 
In einem eigenen Falle eines 81/ 2jahrigen Kindes, in dem die intraglandularen 
Lymphknoten der Ohrspeicheldriise vollstandig verkast waren, war keine Spur 
einer tuberkulosen Veranderung innerhalb des Driisengewebes selbst festzu
stellen. Das umgebende Parenchym war nur im Zustande einer sekundaren 
Druckatrophie. 

Fiir eine Entstehung der Tuberkulose auf dem Wege der N erven
stamme auBert sich DE PAOLI, der Tuberkelbildungen unter anderem auch 
in den Nervenscheiden von Fazialisasten nachweisen konnte. Nach HEINEKE 
ist dieser Infektionsweg sehr hypothetisch und unwahrscheinlich, da in diesem 
Faile auBerdem noch gleichzeitig Tuberkel auch um die kleinen GefaBe und 
Ausfiihrungsgange herum gefunden werden konnten. 

Der fiinfte Weg ist schlieBlich in einem direkten -Ubergreifen aus der 
N ach barschaft gegeben (LOUMAIGNE), z. B. bei einer Knochen- oder Haut
tuberkulose in der unmittelbaren Nachbarschaft der Speicheldriisen. Nach 
BRAUN kommt jedoch diese Art der Infektion kaum in Frage, da die Kapsel 
der Speicheldriisen immerhin betrachtlichen Widerstand zu leisten vermag. 

Nach all diesen Darlegungen diirften wohl verschiedene Eintritts
pforten fiir die Tuberkulose der Speicheldriisen in Betracht zu ziehen sein. 
Jedenfalls gestatten die histologischen Untersuchungen nur sehr selten eine 
eindeutige Entscheidung, auf welchem Wege die Tuberkelbazillen in die Speichel
drusen gelangt sind. Zumeist handelt es sich ja um weit fortgeschrittene 
Faile, die erst spat zur Untersuchung kamen, und Tuberkelbildungen nicht bloB 
im Driisengewebe selbst und um die Ausfiihrungsgange herum, sondem auch 
im interstitiellen Bindegewebe und um GefaBe nachweisen lieBen. 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. V /2. 6 
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Es wurde auch versucht, experimentell eine Tuberkulose der Speichel
driisen, durch Infektion vom Blut-, Lymphwege, von den Ausfiihrungsgangen 
aus und durch direkte Einverleibung zu erzeugen, und so die Frage des Infek
tionsweges zu entscheiden. (ARCOLEO, DE PAOLI, PINOY u. a.). Bei diesen Unter
suchungen offenbarte sich immerhin, daB die Speicheldriisen am schwersten von 
den Ausfiihrungsgangen her zu infizieren waren. Infektionen gelangen nur 
dann, wenn gleichzeitig die Speichelabsonderung kiinstlich herabgesetzt wurde. 
Am haufigsten gliickte die Infektion durch direkte Einverleibung in die Driisen 
(nach vorausgegangener Schadigung) und vom Blut- und Lymphwege aus. 
1m histologischen Bild fand sich des ofteren starke Sklerosierung der betreffenden 
Driise. (ARCOLEO.) 

Zum SchluB ware nun auch noch der Griinde der eigentiimlichen 
Resistenz zu gedenken, die den Speicheldriisen gegeniiber tuberkulOsen In
fektionen zukommt, eine Eigenschaft, die sie anscheinend mit der Bauchspeichel
driise teilen. Die Ursachen dieses auf£alligen Verhaltens sind jedoch noch nicht 
eindeutig geklart. (KUTTNER.) Neben den antiparasitaren Wirkungen 
des Speichels wurde im besonderen eine eigenartige Reaktion des Driisengewebes 
in Form einer Neigung zu starker Sklerosierung fiir die Erklarung der 
relativen Immunitat der Speicheldriisen in Betracht gezogen. Die starke Neigung 
der Tuberkel zu fibroser Umwandlung (DE PAOLI), die ich auch in unseren eigenen 
Untersuchungen gelegentlich beobachten konnte, unterstiitzt jedenfalls diese 
Auffassung. BENEKE sieht in den groBen Mengen lymphoiden, bzw. 
I y mph a tis c hen G ewe b e s, das zum Teil vorhanden, zum Teil bei chronisch 
entziindlichen Prozessen in den Speicheldriisen gebildet wird, die Ursache fiir 
die Resistenz der Speicheldriisen gegeniiber Tuberkulose und fiir deren ver
haltnismiWig gutartigen Verlauf. 

Uber isolierte Lymphogranulomatose der Ohrspeicheldriise berichtet 
nur W. FISCHER. FISCHER konnte bei einer 58jahrigen Frau, die an einem Platten
epithelkrebs der auBcrcn Geschlechtsteile gestorben war, in der rechten ver
groBerten Ohrspeicheldriise die Be£unde von Lymphogranulomatose erheben. 
Gleichzeitig waren auch die rechtsseitigen Halslymphknoten verandert. 

Nach FISCHER ist das Wahrscheinlichste, daB die Lymphogranulomatose 
primar in den Halslymphknoten zur Entwicklung kam und erst von da aus 
auf die Ohrspeicheldriise iibergegriffen hat. Innerhalb des lymphogranulo
matosen Gewebes (in der Nahe der Driise) lagen Krebsmetastasen. (Uber die 
symmetrischen Granulomatosen vgl. die Ausfiihrungen iiber den MIKULICZ
schen Symptomenkomplex). 

B. Syphilis der Speicheldriisen. 
Die Syphilis der Speicheldriisen gilt als eine seltene Erkrankung, 

die aber nach GIGON immerhin haufiger zu sein scheint, als die Tuberkulose. 
Die meisten FaIle betreffen die Ohrspeicheldriise (nach VUILLET war unter 

44 Fallen die Parotis 30mal erkrankt), seltener die Unterkiefer- und Unter
zungendruse; hier und da erkranken mehrere Speicheldrusen gleichzeitig unter 
dem Bilde des MmuLIczschen Symptomenkomplexes (JEANSELME, HUET et 
DESBROUSSES) . 

Uber syphilitische Entzundungen der Spcicheldriisen, insbesondere 
der Ohrspeicheldruse, im Sekundarstadi urn der Lues, berichtet vorallem 
NEUMANN. Die von NEUMANN beobachteten Fane standen "durchwegs im erst en 
Jahre ihrer Erkrankung, und zwar betrug die Krankheitsdauer zwischen 2 und 
12 Monaten. Durchwegs waren es schwachliche, blutarme Individuen, bei 
denen die Affektionen zugleich mit makulosen und papulosen Exanthemen 



Tierversuche zur Speicheldxiisentuberkulose. Syphilis im Sekundar- u. Tertiarstadium. 83 

auftraten". (S. 10.) In samtlichenFallen "waren die Schling-undKaubewegungen 
erschwert und bestand starker SpeichelfluB. Die erkrankte DrUse war in Form 
einer derben, plattrunden, nicht verschieblichen Geschwulst mit scharfem Rand 
und drusiger une bener 0 berflli.che am Unterkieferwinkel" zu tasten (S. 10); 
die PraaurikulardrUsen waren vergroBert, "iiber der Parotis verschiebbar, oder 
an derselben fixiert, immer aber deutlich von derselben abgrenzbar". (S. 10.) 
Die Raut iiber der Ohrspeicheldriise schien zum Teil geschwollen, gerotet und 
odematos. In einzelnen Fallen beobachtete NEUMANN Abszedierung der praauri
kularen Lymphknoten. Die Erkrankung der Ohrspeicheldriise zeichnete sich 
durch ihren langsamen Verlauf aus. Einschlagige Beobachtungen stammen 
von GIRARD und TRIGHER, FERCHLAND u. a. 

Eine akute syphilitische Entziindung beider Ohr- und Unterkieferspeichel
drusen beschrieb auch VEHSE. 

Anatomische und histologische Untersuchungen iiber diese (akuten) 
syphilitischen Entziindungen der Speicheldriisen im Sekundarstadium 
liegen nicht vor und ihr Vorkommen ist daher auch durchaus noch unbewiesen. 
(REINEKE, S. 505.) Es ist nicht ausgeschlossen, daB die beobachteten Verande
rungen der Speicheldriisen im Sekundarstadium der Syphilis zum Teil auf die 
Quecksilberbehandlung zuriickzufiihren sind. Diese scheint z. B. fiir die Beo
bachtung von E. LANG wahrscheinlich, die eine 39jahrige syphilitische Frau 
betraf, bei der sich im Anschlusse an die Quecksilbertherapie eine akute absze
dierende Parotitis entwickelte. Eine einschlagige Mitteilung findet sich auch 
seitens RELLER mitgeteilt. 

Etwas besser bekannt und untersucht sind die Veranderungen der Speichel
drUsen im Spatstadium der Syphilis, bei der tertiaren Lues. Es scheinen 
dabei an den Speicheldriisen sowohl die gummosen als auch die interstitiellen 
Formen der Syphilis sowie Kombinationsformen vorzukommen. Sie sind bei 
Menschen beobachtet, die an tertiarer Syphilis gelitten oder vor Jahren eine 
luische Erkrankung durchgemacht haben. (REINEKE.) 

Der Beginn des Leidens ist ein langsamer und zu.meist symptomloser. Die Patienten 
bemerken die Schwellung der Driise erst, wenn bereits eine deutliche VergroBerung sichtbar 
ist. (KUTTNER.) Die "Geschwulst" kann ApfelgroBe erreichen, ist tiber der Unterlage wenig 
verschieblich und vielfach mit der Hau.t verwachsen. Erweichungen, Fistelbildungen sind 
im allgemeinen selten. Hie und da k:l!>nn es auch zur Behinderung der Kau- und Schluck
bewegungen kommen. (KUTTNER.) Uber eine Ankylose des rechten Unterkiefergelenkes 
hei gu.mmiiser Parotitis berichtet MERKEL. 

Die ersten Beobachtungen iiber gummose Entziindungen der Ohrspeichel
driise sind in der Literatur von E. LANG und DE SMET niedergelegt. Sie 
berichten iiber gummose, teils zu Gewebsuntergang, teils zu narbigen Ab
anderungen des Driisengewebes fiihrende Infiltrationen der Ohrspeichel
driise. Einschlagige Beobachtungen stammen von BOCK, bzw. LAPERSONNE, 
die eine sklerosierende Entziindung der Ohrspeicheldriise erwahnen. In neuester 
Zeit beschrieb W. RICHTER ein geschwiirig verandertes Gumma der Ohr
speicheldriise und eine chronische rezidivierende Parotitis bei "Inkretionslues" 
des Eierstockes. Eine Probeexzision aus den Randgebieten des gummosen 
Geschwiires (der ersten Beobachtung) enthielt unveranderte Oberhaut und 
stark in£iltrierte zum Teil schwielig abgeanderte Kutis und Subkutis, sowie 
narbig verdichtetes Speicheldriisengewebe. Ortlich waren entziindliche epi
theliale Tiefenwucherungen nachzuweisen. Neben diffusen (unspezifischen) 
Zelleinlagerungen fand RICHTER Herde, die aus Epitheliodzellen, Bindegewebs
zellen, Lymphozyten und reichlich Plasmazellen bestanden. 

Dber Syphilis der Unterkieferdriise berichteten unter anderen GRAWITZ, 
LANCEREAUX, KAPOSI. GRAWITZ fiihrte auch eine histologische Untersuchung 
der derben, elastischen, hockerigen und mit der Umgebung fest verwachsenen 

6* 
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Druse durch. Er fand dabei kasige Herde, die von Granulationsgewebe 
umgeben waren. 1m iibrigen Driisengewebe war das Zwischengewebe verbreitert 
und zellig durchsetzt. Der Fall LANCEREAUX betraf ein 45jahriges Individuum, 
das zahlreiche gummose Geschwiire an der Haut und an der Rachenschleimhaut 
hatte und an einem Erysipel starb. Die Unterkieferdriisen waren derb und 
zeigten zahlreiche Einziehungen zwischen den Driisenlappchen, die durch Fett 
gelblich verfarbt waren. Das interstitielle Bindegewebe war stark verbreitert, die 
benachbarten Lymphknoten vergroBert und weich. Es fanden sich auch Gummi
knoten in der Lunge und im Herzbeutel sowie Narben am Anus, im Rachen 
und in der Leber. 

Einschlagige Beobachtungen an der Unterzungendriise sind von FOUR
NIER, VERNEUIL und NEUMANN gemacht. FOURNIER sah bei einem 30jahrigen 

Abb. 40. Parotitis interstitialis syphilitica eines 28 Tage alten luischen Knaben. 
(Nahere Beschreibung im Text.) (40fach. Vergr.) 

Mann, den er mehrere Jahre an Syphilis behandelt hatte, eine dattelgroBe, 
schmerzlose, derbe "Geschwulst" der rechten Unterzungendriise, die unter 
Jodkaliumgebrauch nach kurzer Zeit verschwand. Eine ahnliche Erkrankung 
beobachtete auch VERNEUIL bei einem 40jahrigen Mann an der linken Unter
zungendriise. Eine "gummose und ulzerose Affektion der Gl. sublingualis" 
beschrieb NEUMANN, die unter Quecksilberbehandlung und Jodkaliumgebrauch 
geheilt wurde. 

Uber Folgeerscheinungen nach gummosen Erkrankungen der Speichel
driisen sind im Schrifttum nur Andeutungen vorhanden. Eine vollkommene 
Zerstorung der linken Ohrspeicheldriise bei einer 44jahrigen Frau erwahnt 
E. LANG. ZAGARI berichtet iiber eine luische Speicheldriisenatrophie bei einer 
50jahrigen Frau, die an Marasmus gestor ben war. Die Ursache des Marasmus 
sieht ZAGARI (nach HAMMERLI) in dem Ausfall der Speicheldriisenfunktion. 

Uber ange borene syphilitische Erkrankungen der Speichel
driisen liegen nur wenige und unvollstandige Untersuchungen vor. [KOSCHEL, 
ERLER, CASSEL, FAROY (mit Spirochatenbefund), HASLUND u. a.] Mitunter 
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scheinen mehrere Speicheldrusen erkrankt zu sein (KUTTNER), wodurch der 
MIKULlczsche Symptomenkomplex hervorgerufen werden kann. (DE J ONG et 
JOSEPH, MERY, GIRARD et MERCIER.) 

lch selbst hatte Gelegenheit bei einem 28 Tage alten luischen Knaben 
beide 0 hrspeicheldrusen zu untersuchen und die Be fun dee in e r in t e r -
stitiellen syphilitischen Parotitis aufzunehmen. 

Die Ohrspeicheldrusen waren vergroBert, verhartet, die Schnittflache ohne 
deutliche Lappchenzeichnung. Bei der histologischen Untersuchung rand sich 
vor aHem das interstitielle Gewebe stark verbreitert und zellig infiltriert. 
Die Bindegewebsentwicklung offenbarte sich in besonderem MaBe innerhalb 

Abb. 41. Teilbild aus Abb. 40 mit den Befunden interstitieller Entziindung des Driisengewebes 
der Ohrspeicheldriise. (85facb. Vergr.) 

der Lappchen zwischen den Driisenblaschen und fiihrte dadurch zu einer weit
gehenden Abanderung der gewohnlichen Driisenstruktur. (V gl. Ab b. 40.) Bei 
starker Vergro£erung (Abb. 41) lie£e sich erkennen, daB die intraazinose Binde
gewebsbildung hauptsachlich um Kapillaren herum entwickelt war. Das Driisen
gewebe war vielfach nur mehr in kleinen haufenformigen Resten erhalten. 
In der oft sehr zellreichen, hyperplastischen Bindegewebswucherung fanden 
sich kleine RundzeHen yom Charakter der Lymphozyten und PlasmazeHen 
eingestreut, Lymphknotchenbildungen waren nicht zu bemerken. Die groBeren 
GefaBe im interlobularen Bindegewebe waren zumeist im Sinne einer obli
terieremlell Eildarteriitis und Endophlebitis verandert . Auch um die groBeren 
Speichelgange herum war gelegentlich eine starke Bindegewebsbildung nach
zuweisen. Gummabildungen konnten in keinem Schnitt nachgewiesen werden. 
Die Farbung der Schnitte auf Spirochaten blieb negativ. Trotzdem war an der 
Syphilisdiagnose nicht zu zweifeln, da ja in anderen Organen (Leber, Knochen, 
Raut usw.) die ausgesprochenen Merkmale der angeborenen Syphilis festzustellen 
waren. Bei meinen vergleichenden Untersuchungen der Ohrspeicheldrusen 
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anderer neugeborener Kinder lieBen sich nie den vorhin geschilderten Verande
rungen entsprechende Befunde auffinden. 

Es liegt nahe anzunehmen, daB bei der mikroskopischen Untersuchung 
der Speicheldriisen bei angeborener Syphilis wohl o£ters die beschriebenen 
Be£unde zu erheben waren. 

C. Aktinomykose der Speicheldriisen. 
Die primare Aktinomykose der Speicheldriisen (Sialoadenitis 

actinomycotica) ist eine anscheinend nicht so seltene, praktisch wichtige Er
krankung. Die ersten Beobachtungen stammen von W. MULLER (1903), der iiber 
drei FaIle von Aktinomykose der Parotisgegend berichtete. Ihnen foIgten dann 
im Laufe der Jahre noch mehrere einschlagige Mitteilungen von HOSEMANN, 
BRUNING, SODERLUND, CHIARI, EDBERG, SODERLUND, SCHWARZ, BECK u. a. 

Die meisten dieser FaIle betreffen die Unterkieferdriise (HOSEMANN, Roux, 
KUBACHI, CHIARI, SODERLUND, SCHWARZ u. a.), wenigere die Ohrspeicheldriise 
(MULLER, BRUNING, EDBERG, SODERLUND, BECK u. a.) und nur vereinzelte 
Beobachtungen die Unterzungendriise (SODERLUND). Durch die Bevorzugung 
der Unterkieferdriise ist ein mit dem Vorkommen der Speichelsteine und 
chronisch entziindlichen Tumoren (KUTTNER) iibereinstimmendes Verhalten 
gegeben. 

In den meisten der angefiihrten Mitteilungen handelt es sich nach SODERLUND 
(1913-1927) schon deshalb um eine primare Aktinomykose der Speicheldriisen, 
weil in den betre£fenden Fallen den einzig nachweisbaren Herd der Erkrankung 
die Speicheldriisen bildeten. Nur in seltenen Fallen war eine Infektion durch 
Ubergreifen von der Nachbarschaft nachweisbar. Wie schon SODERLUND dar
legte, ist das solchen Beobachtungen sekundarer Aktinomykose entsprechende 
histologische Bild ein ganz anderes als das einer primaren aktinomykotischen 
Erkrankung. Wahrend bei der primaren Aktinomykose die Veranderungen iiber 
die gauze Driise in gleichmaBiger Weise im Driisengewebe und Gangsystem 
ausgebreitet sind, beschrankten sie sich bei ausgesprochen sekundarer Aktino
mykose auf die Stelle, an der der ProzeB auf die Driise iibergegriffen hat. 
Vollkommen unveranderte Gewebsteile wechseln dabei mit erkrankten Be
zirken abo In Fallen fortgeschrittener Ausbildung sekundarer Aktinomykose 
diirfte jedoch eine sichere Abgrenzung schwierig werden. 

Klinisch ist das Krankheitsbild vor aHem durch den Speicheldriisentumor gekenn
zeichnet (SODERLUND), der allmiihlich im Laufe von Monaten ohne Beschwerden oder unter 
Erscheinungen unbedeutender Art sich heranbilden kann. Der Tumor zeichnet sich be
sonders durch seine Harte aus. Erst in spiiteren Stadien kann es unter der VergriiBerung 
der Schwellung zu Schlingbeschwerden und Behinderung der Kaubewegung kommen. 
Auch Fistelbildungen sind gelegentlich beobachtet worden. Aus dem Hauptausfiihrungsgang 
entleert sich ein eitriges Sekret, das bei niiherer Untersuchung die kleinen weiBgelben Drusen 
des Strahlenpilzes enthiilt. Derselbe Bcfund kann auch an den Fist~lgiingen erhoben werden. 
In solchen Fallen vorgeschrittener Ausbildung kann es auch zum Ubergreifen auf die Nach
barschaft, zu Gesichts- und Halsaktinomykose kommen. 

Das makroskopische Bild aktinomykotisch erkrankter, operativ ent
fernter Speicheldriisen ist nach SODERLUND und auch eigenen Beobachtungen 
vor allem durch die harte, derbe Beschaffenheit des Driisenkorpers gekenn
zeichnet. Sein Durchschnitt zeigt innerhalb eines grauweiBlichen, schwieligen 
Gewebes gelbliche, eitrige Herdchen von Mohnkorn- bis LinsengroBe, die sich 
hie und da zu groBeren Herden zusammenfiigen und in deren Umgebung sich 
gelegentlich eine Aussaat kleinerer Herde von gleicher Beschaffenheit findet. 
Vielfach machen sich schon dem unbewaffneten Auge in dem schleimigen Eiter 
der kleinen kaum stecknadelkopfgroBen Hohlen die gelbgriinlichen Kornchen 
der Aktinomyzesdrusen bemerkbar. 
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Durch die starke Neigung der Aktinomykose zur Granulationsgewebs
bildung kommt es zu ausgedehnten schwieligen und schwartigen geschwulst
ahnlichen Gewebsbildungen, die das Drusengewebe allmahlich ersetzen und 
zerstoren. Auch die Umgebung wird in den meisten Fallen in die Verande
rungen miteinbezogen, die auf diese Art, zur Verpackung mit den benach
barten Organen fUhren . 

Histologische Untersuchungen sind im besonderen von SODERLUND in 
mehreren Fallen durchgefUhrt worden, wobei vor allem, entsprechend dem ana
tomischen Bild eine starke Bindegewebsbildung auffiel, die sich vom Gangsystem 
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Abb.42. Speichelgang mit Granne (gr) . a Strahlenpilzvegetation an der Oberfl iiche derselben. 
b Dichte Hauien verschiedenartiger Bakterien im Eiter nach auGen von der Granne. spg Reste des 
Speichelgangepithels. (Farbung nach GRAM,WEIGERT, Kernfiirbung mit Alaull-Karmin, REICHERT 

Objekt. 3, Okular 1.) (Nach G. SODERLUND 1914, Tafelabb. 14.) 

aus auf das Driisengewebe und die Umgebung ausbreitete. In den graBen Speichel
gangen fand SODERLUND des ofteren kleine Konkrementbildungen und Fremd
korper, die zumeist den Bau einer Getreidegranne aufwiesen. (Vgl. Abb. 42) ; 
sie lieBen Kutikularzellen und auch spiralig gewundene GefaBbundel erkennen. 
In manchen Fallen gelang sagar die genaue Bestimmung der PfJanzenart. Bei 
starker VergroBerung konnte er nachweisen, daB die nach dem Gram
verfahren in den Konkrementen zu Tage tretende Blaufarbung durch Kokken
und kokkenahnliche Gebilde, Howie auch durch Stiibchen und Fiic!p,n bedingt 
war. Diese Kokken und Faden waren iiberall im Konkrement nachzuweisen. 
Die Faden waren mitunter verzweigt und zeigten sehr haufig radiare Anord
nung. Oft lagen die radiar ausstrahlenden Faden in so dichter Menge, daB 
das deutliche Bild einer Strahlenpilzkolonie gegeben war. 

Die mit solchen Massen gefullten Speichelgange waren vielfach erweitert. 
Urn die Konkremente lagen zumeist Leukozyten und Fibrin, hie und da auch 
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eine hyaline Sekretmasse. Das Epithel der Gange war dabei zumeist nur mehr 
in Resten erhalten. Zwischen den Epithelzellen lagen da und dort auch Eiter
korperchen. 

Als Umgebung der Gange fand SODERLUND (meine eigenen Untersuchungen 
stimmen damit iiberein) eine breite Schicht zellreichen Granulationsgewebes ent
wickelt, das Lymphozyten und Plasmazellen enthielt und weiterhin in ein mehr 
zellarmeres fibroses Bindegewebe auslief. In manchen Fallen zeigten sich die 
groBeren Speichelgange geradezu in AbszeBherde umgewandelt, in denen Fremd
korper 1 und m. o. w. voll entwickelte, zum Teil auch in Entartung begriffene 
Aktinomyzesdrusen lagen und die von einem zell- und gefaBreichen, entziindlich 
infiltrierten Granulationsgewebe umgeben waren. (Siehe Abb. 43.) Auch die 

Abb.43. Aktinomyzesdruse in einem Gang begrenzt von rundzellig durchsetztem und verdichtetem 
Driisengewebe. (Eigene Beobachtung von Aktinomykose der rechten Unterkieferdriise eines 63 Jahre 

alten Mannes.) (90fach. Vergr.) 

kleinen inter- und intralobularen Gange wiesen bereits ahnliche Befunde und 
als Inhalt dabei zumeist eitriges Exsudat auf. 

Das Driisenparenchym selbst bot iiberall das Bild der chronischen und 
subchronischen Entziindung mit bedeutender Vermehrung des inter- und intra
lobularen Bindegewebes sowie mit Rundzelleninfiltration dar. (S. Abb. 44 u. 45.) 
Die Driisenlappchen fanden sich vieIfach an Zahl vermindert, ihre Alveolen 
kleiner als gewohnlich. In fortgeschrittenen Fallen waren nur mehr sparliche 
Reste des Driisengewebes nachweisbar. An seine Stelle war zellreiches und 
entziindlich infiltriertes Granulationsgewebe getreten, das hie und da kleine 
AbszeBherdchen beherbergte. Die Umgebung der Druse nahm an der chronisch 
produktiven, indurierenden interstitiellen Entzundung teil. 

Ubereinstimmende Befunde berichten auch andere Forscher (SCHWARZ u. a.), 
die histologische Untersuchungen von aktinomykotisch erkrankten Driisen 
durchfiihren konnten. 

1 BOSTROEM (1890) glaubt ja, daB die Aktinomykose durch infizierte Fremdkorper, 
am haufigsten durch Getreidegrannen, auf den Menschen ubertragen werde. 
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Diese durch anatomische und histologische Untersuchungen ermittelten 
Tatsachen sind besonders durch SODERLUND in ihrer groBen Bedeutung fur 

Abb.44. Interstitielle Entziindung des Driisengewebes mit starker Vermehrung des inter- und 
intralobularen Bindegewebes, das dieht von rundkernigen Exsudatzellen durehsetzt ist. Weit
gehender Schwund des Driisenparenehyms. [Fall von Aktinomykose der rechten Unterkieferdriise 
eines 63 Jahre alten Mannes. Erkranktc Driise operativ (chirurg. Klinik Innsbruek) entfernt.J 

(90fach. Vergl'.) 

Abb.45. Besonders auffallende Bindegewebsentwicklung urn einen klcinen AusfiihrungEgang herum 
(oben im Bilde). 1m iibrigen die Befunde produktiver Entziindung mit starken Rundzellen

einstreuungen. (Derselben Beobachtung entnommen wie die Abb. 43 und, 44). (90fach. Vergr.) 

die Entstehungsweise der Aktinomykose gewiirdigt worden. Sowohl das 
haufige Vorkommen von Strahlenpilzdrusen fuhrenden Fremdkorpern (Getreide-
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grannen) in den Ausfiihrungsgangen als auch der Nachweis von Aktinomyzeseiter 
und den ausgesprochenen entziindlichen Veranderungen in der nachsten Umgebung 
der Speichelgange und die oft am Hilus der Driise gelegenen Eiterherde weisen 
darauf hin, daB die Infektion wohl in der Mehrzahl der Falle durch 
die Ausfiihrungsgange vom Mund her edolgt. (Vgl. auch SCHLEGEL). 

Auch die Funde von Getreidegrannen in den entziindlich veranderten Spei
chelgangen ohne Beteiligung der Driisen und der Driisenumgebung, ferner das 
Vorkommen der entziindlichen Veranderungen an der Miindung eines Haupt
ausfiihrungsganges machen nach SODERLUND (auch nach HEINEKE, KUTTNER, 
SCHWARZ u. a.) die Annahme einer aufsteigenden, duktogenen Infektion sehr 
wahrscheinlich. Ahnliche Uberlegungen auBerte auch SCHLANGE fiir die Wangen
aktinomykose. SCHLANGE schreibt: "die Erweichungsherde der Wange sind" .... 
"ausgezeichnet durch ihren Sitz mitten in der Wange fast immer genau gegen
iiber der Miindung des Ductus Stenonis". "Gelingt es" .... "nicht eine strang
fOrmige Verbindung mit den Kiefern nachzuweisen, so scheint auch mir die 
Annahme berechtigt, daB die Infektion vor der Miindungsstelle des Ductus 
Stenonis ausgegangen ist". (S. 865.) 

Nach den schon mehrfach angefiihrten Untersuchungen ROSTS erscheint 
jedoch bei alledem die Moglichkeit einer Entstehung auf dem Blutwege auch 
fiir die Aktinomykose der Speicheldriisen nicht ganz ausgeschlossen, soferne 
in solchen Fallen sekundarer Aktinomykose der Speicheldriisen irgendwo anders 
im Korper primare Herde nachweis bar sind. 

DaB durch Ubergreifen einer Weichteilaktinomykose des Gesichtes oder 
Halses gelegentlich eine sekundare Infektion des Speicheldriisen erfolgen kann, 
wurde schon in den einieitenden Bemerkungen angefiihrt. (SODERLUND.) (Vgl. 
spatere Ausfiihrungen.) 

SODERLUND unterscheidet auf Grund seiner Untersuchungen und An
schauungen iiber die Entstehung der Krankheit drei verschiedene Stadien 
in der Entwickiung der primaren und duktogenen Speicheldriisenaktinomykose: 

1. "Ausbildung eines mit chronischer Schwellung der Driise verbundenen, 
diffus entziindlichen Proze3ses, der von einer in einem Speiehelgange - ge
wohnlich im Ausfiihrungsgange am Hilus oder in der Nahe desselben - frei
Iiegenden, strahlenpiIzfiihrenden Granne ausgeht; 

2. die Bildung eines begrenzten AbszeBherdes gewohnlich in der unmittel
baren Umgebung der Granne; 

3. die weitere Ausbreitung der Eiterung im Innern der Driise, eventuell 
die Bildung neuer Abszesse, und schlieBlich der Durchbruch nach auBen mit 
Bildung von Fistein in der Haut oder in der MundhOhIe". (1920, S. 219.) 

Die Bevorzugung der Unterkieferdriise fiir die Aktinomykoseinfektion hat 
nach SODERLUND ihren Grund darin, daB der Ductus Warthonianus infolge 
seiner Lage am Mundhohienboden weit mehr dem Eindringen von Fremdkorpern 
ausgesetzt ist, als der mitten in der Wange miindende Ausfiihrungsgang der 
Ohrspeicheldriise. Inwieweit etwa die Verschiedenheit in der chemischen 
Zusammensetzung des Parotis- und Submaxillarspeicheis eine Rolle spieIt, 
miiBte erst durch "Kulturversuche von Aktinomyzespilzen in speichelhaltigen 
Substraten verschiedener Zusammensetzung, eventuell in Zusammenhang mit 
Impfversuchen an Tieren" aufgeklart werden. (SODERLUND 1920, S. 224.) (Vgl. 
auch Aus£iihrungen iiber die Speichelsteinkrankheit, S. 31, 32.) 

Hier ist auch nochmais der Beziehungen zu gedenken, die einige andere, 
in ihren Ursachen noch nicht voilkommen geklarte Erkrankungen der SpeicheI
driisen zur primaren Aktinomykose besitzen sollen. Wie schon friiher S. 32 
bzw. 70 ausgefiihrt wurde, glaubt namentlich SODERLUND (1927) auf Grund neuer 
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Untersuchungen, daB sowohl der Speichelsteinkrankheit als auch den soge
nannten chronischen entziindlichen Tumoren der Speicheldriise (KUTTNER), 
Erkranku1.lgen, die ja ebenfalls die Unterkieferdriise bevorzugen und eine weit
gehende Ubereinstimmung in wen histologischen Veranderungen a ufweisen -
eine duktogene Aktinomyzesinfektion ursachlich zugrunde liegt. Die Speichel
steinkrankheit, die KUTTNERschen Tumoren und die primare Speicheldriisen
aktmomykose sollen nach SODERLUND atiologisch und pathogenetisch die gleiche 
Krankheit darstellen. Auch die Wangen-, Kiefer- und Ralsaktinomykose kann 
gelegentlich von den Speicheldriisen ihren Ausgang nehmen. (SODERLUND). 
So ist nach KUTTNER eine von MIKULIOZ und KUMMEL beschriebene aktinomy
kotische . Mundbodenphlegmone wohl sicher vom Ductus submaxillaris aus
gegangen. 

Eine durch Leptothrix buccalis verursachte abszedierende Parotitis be
schreibt KONIG. 

GANGITANO berichtet iiber einen Fall von entziindlicher Geschwulst der 
Unterkieferdriise, in der er mikroskopisch Bildungen £and, die er als Blasto
myzeten auf£aBt und die nach ihm die Ursache der Veranderung darstellen. 
PENDL und MATERNA teilen einen Fall von chronisch-eitriger Parotitis mit, 
die durch Blastomyceten (zusammen mit Staphylokokken· und Leptothrix) er-
zeugt war. . 

X. Die tierischen Parasiten der Speicheldriisen. 
Die Speicheldriisen werden nur auBerst selten von tierischen Parasiten 

befallen. Unter ihnen spielt nur der Echinokokkus eine gewisse Rolle. Die 
Echinokokkenkrankheit ist vor allem in der Ohrspeicheldriise, bzw. in wer 
Umgebung von SALZER, VIEUSSE, SCHUH, MORESTIN, RIOHE et DEvEZE, SUB
BOTIO, POSADAS, GAROFALO u. a. beobachtet worden. Ob die im Bereiche der 
Unterkie£er- und Unterzungendriise von ANDRE, VEGAS y CRONWELL, GoSSELIN, 
LAUGIER u. a. beschriebenen FaIle, tatsachlich den Speicheldriisen angehorten, 
ist mit Sicherheit nicht zu entscheiden. (REINEKE.) Immerhin erwahnt BECKER 
in seiner Statistik iiber die Verbreitung der Echinokokkenkrankheit in 
Mecklenburg emen Fall eines Unterkieferdriisenechinokokkus. 

Der Speicheldriisenechinokokkus entwickelt sich als zystische Bildung langsam im 
Verlauf von mehreren Jahren. Beschwerden, die vorwiegend in Behinderung der Kiefer
bewegung bestehen, treten erst auf, wenn der Echinokokkus einen groBeren Umfang erreicht 
hat. Bisweilen kann es dabei auch zu einer betrachtlichen Vorwolbung nach dem Rachen 
zu und bei jiingeren Individuen zu Verunstaltungen des Kiefers kommen. (REINEKE). 

Gegeniiber den gewohnlichen zystischen Bildungen der Ohrspeicheldriisen 
zeichnet sich der Echinokokkus vor allem dadurch aus, daB die dabei entstehenden 
Anschwellungen viel groBer werden. (REINEKE.) 

In der Beobachtung von SUBBOTIC wurde die Diagnose durch eine Probe
punktion gestellt. 

Die Echinokokkusinfektion der Speicheldriise erfolgt wohl in Ubereinstim
mung mit Echinokokkuserkrankungen anderer Organe, auf dem Blutwege. 
Der Anschauung von LAUGIER, daB der im Mund £rei gewordene Embryo direkt 
die Mundschleimhaut infiziere, erkennt schon REINEKE keine Wahrscheinlich
keit zu. 

Tierische Parasiten, die in anderen Organen ziemlich haufig vorkommen, 
sind in den Speicheldriisen nach den Mitteilungen des Schrifttums nicht gefunden 
worden. 
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XI. Verletzungen und Fremdkorper der Speicheldriisen. 
A. Verletzungen der Speicheldriisen. 

a) Verletzungen der Ohrspeicheldriise und ihres Ausfiihrungsganges. 
Am haufigsten begegnet man nach den Angaben im Schrifttum Verlet

zungen der Ohrspeicheldruse. 
Die Zusammenhangstrennungen sind entweder auf stumpfe oder auf scharfe 

Gewalteinwirkungen zuruckzufuhren. Unter letzteren sind zunachst die 
Schadigungen durch Rieb-, Schnitt- und Stichverletzungen zu 
erwahnen. Die Verletzungen konnen nicht bloB von auBen her die Druse 
trefien, sondern auch vom Munde aus erfolgen. Unter solchen Verhaltnissen 
sind Prolapse der Druse nach der Mundhohle hin beobachtet worden. (MATROSSO
WITSCH u. a.) 

Zu Verletzungen der Ohrspeicheldriise sind weiterhin auch die wegen der 
verschiedensten Erkrankungen der Druse vorgenommenen operativen Schadi
gungen zu rechnen. Nach REINEKE spielen dabei vor allem Entfernungen von 
Gewachsen, von tuberku16sen Lymphknoten sowie Operationen am Kiefergelenk, 
an der Wange usw. eine gewisse Rolle. 

1m Weltkrieg sind im besonderen aUch Verletzungen der Ohrspeicheldriise 
durch SchrappneIlschuB und Granatsplitter gesehen worden (KRAUS, 
ROSENTHAL), die man nach KUTTNER als Parotisluxationen oder Parotisprolapse 
bezeichnet hat. Zertriimmerungen des Unterkiefers, bzw. im Kopfbereiche 
uberhaupt durch SchuB oder Sturz (aus groBer Rohe) konnen ebenfalls zu 
gleichzeitigen Verletzungen der Speicheldrusen, im besonderen der Ohrspeichel
druse fuhrcn. 

Ais traumatische Schadigungen der Druse durch stumpfe Gewalt
einwirkungen sind namentlich die durch Rufschlag verursachten Zusammen
hangstrennungen anzufiihren. (REINEKE.) P6LYA beschrieb bei zwei Soldaten 
nach stumpfer Verletzung einer groBeren Arterie entstandene pulsierende Rama
tome der Ohrspeicheldruse, die zur Entstehung einer pulsierenden Schwellung 
dieser Druse, sowie zu Fazialislahmung fuhrten. Gleichzeitig waren bei diesen 
Beobachtungen auch noch an anderen Stellen des Korpers Granatsplitterver
letzungen erfolgt. 

Die Form der Drusenwundc hangt natiirlich in erster Linie von der Art 
der mechanischen Schadigung abo Bei Verletzungen durch scharfe Instrumente 
erscheint die Druse zumeist senkrccht oder schrag in Form eines glatten Schnittes 
durchtrennt. Bei SchuBverletzungen sowie bei Einwirkungen durch stumpfe 
Gewalt ist hingegen die Druse oft in groBer Ausdehnung zerrissen und zerfetzt 
(REINEKE), wobei es, wie gesagt, gelegentlich auch zur Verlagerung der Teile 
nach auBen oder nach dem Munde zu kommen kann. 

Ristologische Untersuchungen bei (nicht experimentell erzeugten) 
Verletzungen der Ohrspeicheldriise liegen nicht vor. Wie schon REINEKE be
merkt, ware dabei vor allem das Verhalten der Drusenlappchen von Belang, 
deren Ausfiihrungsgange durchtrennt sind. 

Rinsichtlich der Folgewirkungen der Verletzungen der Ohrspeicheldriise 
ist zu erwahnen, daB bei vollkommen aseptischem Verlauf, besonders nach 
scharfen Gewalteinwirkungen, in den meisten Fallen die Wunde primar heilt. Ge
legentlich kann es nachtraglich - z. B. nach Mensurverletzungen der Studenten 
- unter der verklebten Wunde zu einer Ansammlung von Speichel kommen. 
(REINEKE). Ais eine weitere und wichtige Folgeerscheinung - besonders bei 
nicht primar genahten Wunden sowie bei Verletzungen nach stumpfen Traumen 
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- sind Fistelbildungen (Speicheldriisenfisteln) zu erwli.hnen, die auBere, 
innere, Mund-, Wangeniisteln oder in seltenen Fallen auch sogenannte Nasen
speichelfisteln sein konnen. (KRAUS, KUTTNER u. a.) 

Besondere Erwahnung verdienen noch die Verletzungen des Raupt
ausfiihrungsganges der Ohrspeicheldriise, die zwar seltener als die 
der Driise selbst, aber von weit groBerer Bedeutung sind. (REINEKE.) Ihre Ent
stehung verdanken sie hauptsachlich Schlager-, Sabel-, Stich oder SchuBwunden, 
Operationen (C. KAUFMANN, REINEKE, BIENER u. a.) oder stumpfen Gewaltein
wirkungen (Stockschlag, Sturz) mit subkutaner Ruptur des Ganges. (DESAULT, 
lliLGAIGNE u. a.) 

Der STIPANOVICHschen Beobachtung eines "Parotisemphysems" nach 
Kontusion liegt nach KUTTNER nicht ein echtes Emphysem, sondern eine auf 
die DrUse £ortgesetzte Erweiterung des Ausfiihrungsganges zugrunde. 

Der Gang kann bei Verletzungen vollstandig oder nur teilweise durch
trennt werden. Bei Operationen sowie nach SchuBverletzungen und stumpfen 
Traumen konnen gelegentlich groBere De£ekte des Ganges zustande kommen. 
(REINEKE, KUTTNER.) KAUFMANN beobachtete bei einer Schlagerverletzung 
eine dreifache Durchtrennung des Ganges. 

Die Folgeerscheinungen sind auch hier in erster Linie von der Art und 
A usdehn ung der tra uma tischen Ein wir kung abhiingig. Auch bei den Ver
letzungen des STENoNschen Ausfiihrungsganges kommt es natiirlich sehr haufig 
zu Storungen im SpeichelabfluB, zu Speichelgeschwiilsten sowie zu auBeren oder 
inneren Fistelbildungen (Speichelgangfisteln). Auch Verodungen der Driise nach 
narbigem VerschluB des Ganges sind, wenn auch selten, beobachtet worden. 

b) Verletzungen der Unterkiefer- und Unterzungendriise und ihrer 
A usfiihrungsgange. 

Die Unterkiefer- und Unterzungendriisen und ihre Ausfiihrungsgange sind 
infolge ihrer geschiitzten Lage traumatischen Einwirkungen nur selten ausge
setzt. (KUTTNER.) Verletzungen kommen jedoch immerhin gelegentlich vor 
und werden eberualls durch Stich-, RiB-, SchuBwunden, durch operative Eingriffe 
am Mundboden und Frakturen sowie durch Kontusionen (VECKENSTEDT) des 
Unterkie£ers hervorgebracht. (REINEKE, KUTTNER.) 

1m Gegensatz zu den Verletzungen der Ohrspeicheldriise heilen die Wunden 
dieser Driisen gewohnlich glatt. Speichelfisteln sind fast niemals beobachtet. 
REINEKE bringt dies mit dem Gehalt des Speichels an Muzin in Zusammenhang. 

B. Fremdkorper der Speicheldriisen. 
Fremdkorper sind am haufigsten in dem Rauptausfiihrungsgang der 

Unterkieferdriise, seltener in den Ausfiihrungsgangen der Ohrspeicheldriise 
und der Unterzungendriise gefunden worden. 

Nach REINEKE war der Sitz des Fremdkorpers 27mal im WARTHoNschen, 
19mal im STENoNschen Gang und nur 2 mal in dem Ausfiihrungsgang der 
Unterzungendriise. 1m Driisenkorper selbst scheinen Fremdkorper nur auBcrst 
selten vorzukommen. Sie stammen dabei o££enbar aus den Ausfiihrungsgangen, 
von denen aus sie durch die Bewegungen des Kiefers gegen die Speichelgange 
vorgeschoben werden und aufwarts wandern. 

Die Bevorzugung des Ausfiihrungsganges der Unterkieferdriise scheint 
in seiner Lage sowie in seiner verhaltnismaBig weiten Miindung begriindet 
zu sein. (REINEKE, KUTTNER u. a.) 
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Was die Art der Fremdkorper anlangt, so wird im Schrifttum besonders 
liber den Fund von Grashalmen und Grannen (vgl. die vorausgegangenen Aus
fiihrungen iiber Aktinomykose der Speicheldriisen), Graten und Borsten, Ge
treidekornern, Obstkernen, Haaren, Zahnstocherteilchen, Schrotkornern usw. 
berichtet. KUTTNER erwahnt ein Projektil, das in eine Speicheldriise eingedrungen 
und eingeheilt war. 

DaB sich aucI!. bei Tieren, besonders bei Herbivoren, die verschiedensten Fremdkorper 
(GetreidekOrner, Ahren, Stroh, Grannen, Holzsplitter usw.) in den Speicheldriisen antreffen 
lassen, findet sich u. a. in der speziellen Anatomie der Haustiere von JOEST angegeben. 

Die Wirkungen der Fremdkorper bestehen zunachst in Blutungen. Die 
gleichzeitig stattfindenden kleinen Verietzungen konnen weiterhin die Eintritts
pforte fiir Bakterien bilden, die zu Entziindungen und auch zu spezifischen 
Prozessen (wie z. B. zu Aktinomykose) mit all ihren Folgeerscheinungen (Abs
zedierungen, Fistelbildungen usw.) fiihren konnen. Bisweilen konnen Fremd
korper wohl auch den Krystallisationspunkt fiir Speichelsteine abgeben. (V gl. 
dariiber den Abschnitt iiber die Speichelsteinkrankheit). 

nber Schicksale und Wirkungen experimentell in die Speicheldriisen 
eingefiihrter Fremdkorper (koaguliertes EiweiB, gekochte Rindfleischstiickchen 
oder Paraffinstabchen usw.) berichtete YAMAGUCHI. Um die Fremdkorper 
herum waren stets entziindliche Veranderungen zu bemerken. Fremdkorper 
wie Starke wurden allmahlich verdaut und schlieBlich durch Bindegewebe 
ersetzt; das schwer verdauliche EiweiB blieb bindegewebig abgekapseIt. Das 
den Fremdkorper umschlieBende Driisengewebe wurde teilweise zerstort, teil
weise durch einschichtige Epithelschlauche ersetzt, "die durch die Riickbildung 
der gereizten Endabschnitte der Driisenlappchen entstanden sind". (S. Ill.) 
Die Schlauche wandelten sich allmahlich wieder in parenchymatose Driisen
elemente um. In den fremdkorperfernen Anteilen konnten kurzdauernde Kern
wucherungen der Speichelrohr-, Schaltstiick- und Driisenepithelien beobachtet 
werden. 

XII. Die symmetrische Schwellung der Speichel- nnd 
Tranendriisen (die sogenannte MIKULICzsche Krankheit). 

Nachdem bereits FUCHS 1891 iiber eine gleichzeitige Erkrankung der Tranen
driisen und Ohrspeicheldriisen berichtet hatte, wurde durch MIKULICz 1892 
die eigenartige symmetrische Schwellung der Tranen- und Mund
speicheldriisen zum Gegenstand einer grundlegenden Arbeit gemacht. Seit
dem sind im Laufe der Jahre noch manch neue einschlagige Beobachtungen 
dieses als MIKULIczsche Krankheit bezeichneten Krankheitsbildes 
in der Literatur zur Mitteilung gelangt. 

Mit der Zunnahme der Beobachtungen wechseIten aber auch die Anscha u
ungen iiber das Wesen dieser Erkrankung, das bis heute noch nicht vollig 
geklart ist, so daB jetzt verschiedene Prozesse dem Krankheitsbild zugrunde 
gelegt, bzw. mit ihm in Parallele gebracht werden. 

Auf Grund histologischer Untersuchungen handelt es sich bei der klassi
schen MIKULICzschen Krankheit um eine symmetrische, auf die Speichel
und zumeist auch anf die Tranendriisen beschrankte Lympho
matose. Da sich entsprechende Befunde in spateren Untersuchungen auch bei 
aleukamischer Lymphadenose und bei lymphatischer Leukamie 1 fanden, und da 

1 Bei Myelosen ist nach HEINEKE und H. HIRSCHFELD ein typischer MlxULICzscher Sym
ptomenkomplex bisher noch nicht beobachtet worden. Nach HElNEKE liegt daher auch kein 
Grund vor, neben einer lymphatischen eine myeloide Form der MrKuLIczschen Erkrankung 
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auBerdem zwischen solch ortlich beschrankten Driisenerkrankungen und den 
bei Allgemeinerkrankungen des lymphatischen Driisensystems vorkommenden 
viel£ach ununterbrochene Ubergange bestanden (v. BRUNN, REINEKE u. a.), so 
wurden - bei den engen Beziehungen dieser Krankheitsbilder untereinander 
- die dabei anzutref£enden Veranderungen ebenfalls zur sog. MIKULICzschen 
Krankheit gerechnet. (v. BRUNN, THAYSEN, REINEKE U. a.). 

REINEKE, dem wir eine ausfuhrliche Darlegung dieser Be£unde verdanken, 
reiht nicht nur die symmetrischen Schwellungen der Speicheldriisen bei "Lympho
matosen", sondern auch noch die bei "Granulomatosen" - gleichgiiltig, ob 
sie isoliert, beschrankt, oder als Teilerscheinung einer allgemeinen granuloma
tosen Systemerkrankung auftreten - der sog. MIKULIczschen Krankheit zu. Nach 
REINEKE steUt daher die symmetrische 
Schwellung der Speichel- und Tranendrusen 
(die sogenannte MIKULIczsche Krankheit) 
nicht "eine eigenartige, den Speicheldrusen 
und den ihnen anatomisch verwandten 
Tranendrusen eigentumliche Erkrankung" 
dar, sondern "einen Symptomenkom
plex, dem verschiedene Krankheits
prozesse zugrunde liegen konnen". 
(S.514.) 

Nach REINEKE haben wir auf Grund 
der histologischen Befunde bei der sog. 
MIKULlczschen Krankheit vor allem die 
"symmetrischen Lymphomatosen" 
und die "symmetrischen Granuloma
tosen" der Mundspeichel- und Tranen
drusen zu unterscheiden; eine Unterschei
dung, die auch wir fur unsere Darstellung 
beibehalten wollen. 

Die symmetrische Schwellung der 
Speichel- und Tranendrusen - gleichgiiltig, 
ob eine "symmetrische Lymphomatose" 
oder "Granulomatose" vorliegt - ist, wie 
erwahnt, in den klassischen Fallen 

Abb. 46. "Lymphomatose der Speichel· und 
Tranendriisen". (Fa ll von MIKULICZ.) (Nach 

HEINEKE, Deutsche Chirurgie, Abb. 85, 
S. 516.) 

ausschliel3lichauf die Mundspeichel- und Tranendrusen beschrankt. 
(MIKULICZ, TIETZE, W. KUMMEL, MINELLI, KULBS, J. P. SMITH and W. S. BUMP 
U. a.). Die Vergrol3erung kann samtliche Speichel- und beide Tranendrusen be
treffen; hau£iger kommen jedoch Falle vor, bei denen nur die Speicheldriisen, 
bzw. Speicheldriisenpaare (W. KUMlVIEL, RANZI, MINELLI U. a.) oder auch nur 
die Tranendrusen befallen sind. Am hau£igsten ist dabei die symmetrische 
Schwellung der Ohrspeicheldrusen (eigene Beobachtungen) ; gelegentlich sind aller
dings auch die anderen Speicheldriisenpaare fruher oder spater miterkrankt. 

Die als eine Teilerscheinung allgemeiner Lymphadenosen vor
kommende symmetrische Schwellung ist gleichzeitig von Ver-

zu unteI'8cheidcn, wie diet; JACOBAEUS durchfiihrcn will, rif'f hci ciDer myeloiden Chloro
leukamie (Fall 2) myeloische Infiltrate am Mundboden, langs der Ausfiihrungsgange und auch 
im Driisengewebe nachweisen konnte. Wir selbst konnten in 4 Fallen leukamischer 
Myelose (abgesehen von leukamischen Ablagerungen in den innerhalb der Speicheldriisen 
gelegenen Lymphknoten) nur ein einzigesmal im Parenchym der Ohrspeicheldriisen selbst 
herdformige leukamische Infiltrate auffinden, die aber klinisch nicht in Erscheinung 
getreten waren. Allerdings 'berichten in letzter Zeit HANNEMA, A. J. SCHAFFER and 
A. W. JACOBSEN iiber aleukamische Myelosen, bzw. H. HEINE iiber eine leukamische 
Myelose, die unter dem klinischen Bilde der MIKULICzschen Krankheit verliefen. 
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groBerung der Lymphknoten und der Milz (LUDIN) mit oder ohne 
Blutveranderungen (GALLASCH, DUNN, SENATOE, THAYSEN, WALLENFANG, 
v. BRUNN, HAECKEL, JACOBAEUS, MUNCK, SCHAFFER and JACOBSEN u. a.), 
bzw. von einer granulomatosen Systemerkrankung des ganzen 
lymphatischen Systems (LA Roy, eigene Beobachtung u. a.) begleitet. 

Bevor wir uns im weiteren der Aufgabe zuwenden, die anatomischen und 
mikroskopischen Befunde zu erortern, empfiehlt es sich aber auch noch iiber 
die klinischen Befunde in Fallen sogenannter MrKULICzscher Krankheit 
kurz zu berichten. 

Entsprechend den soeben gegebenen Ausfiihrungen ist in den klassischen "unkompli
zierten" Fallen (KUTTNER) dieser Erkrankung die symmetrische Schwellung auf 
die Mundspeichel- und Tranendriisen, bzw. auf Speicheldriisenpaare, ohne Beteili
gung der Lymphknoten, der Milz und des Blutes, beschrankt. 

In solchen Fallenergreift das Leiden, nach H. KUTTNER, zumeist zuvor gesunde Menschen 
verschiedenen Alters. 1m Verlaufe von Monaten und Jahren tritt eine gleichmaBige sym
metrische Schwellung "entweder aller dem Typus der Speicheldriisen entsprechenden 
Organe des Kopfes oder nur einzelner Driisengruppen, sei es der Tranendriisen, sei as der 
Mundspeicheldriisen allein" auf. (KUTTNER, S.837). Neben den drei groBen Kopfspeichel
driisenpaaren werden iibrigens, wie hier nachtraglich einzuschalten ist, manchmal auch die 
NUHNschen Driisen, die Gaumen-, Lippen-, Wangen- und Speicheldriisen des Kehlkopf
einganges vergroBert gefunden. (MIKULICZ.) In seltenen Fallen erkranken zuerst die Driisen 
der einen und dann der anderen Seite. (HALTENHOFF, eigener Fall u. a.) Die Schwellung 
nimmt nach KUTTNER langsam an GroBe zu, betrifft die ganze Driise gleichmii.Big und iiber
schreitet nicht die Driisenkapsel. Die Geschwulst bleibt verschieblich. Die Konsistenz 
ist zumeist derb, seltener weich. (REINEKE.) Ihre Oberflache erscheint glatt oder auch 
gelappt, ohne Spuren von entziindlichen Erscheinungen. (KUTTNER.) Die "Geschwiilste" 
sind zumeist schmerzlos, seltener druckempfindlich (MINELLI), fiihren zu Entstellung des 
Gesichtes (vgl. Abb. 46) und sind gelegentlich von Behinderung des Sprechens und Kauens 
(KULBs, MINELLI), in seltenen Fallen auch von Atembeschwerden (BAAS, W ALLENFANG, 
JACOBAEUS u. a.) begleitet. In spateren Stadien wird durch die mangelhafte Tatigkeit 
der Driisen eine unangenehme Trockenheit des Mundes (KfumEL, RANZI, eigene Beobach
tung u. a.), bzw. der Bindehaut verursacht. Manchmal kann sich die Sekretion des Speichels 
wieder vollkommen herstellen. (HIRSCH, HEINEKE.) Gelegentlich wurde, wahrscheinlich 
infolge des Speichelmangels, eine schnell fortschreitende Zahnkaries beobachtet. (PLATE 
und LEWANDOWSKY u. a.) 

Der Verlauf ist nach H. KUTTNER in den mehr lokalisierten Fallen ein recht verschiedener. 
Bei einem Teil der Beobachtungen bleiben die Driisenschwellungen iiber eine m. o. m. lange 
Zeit stationar, um im Anschlusse an andere Erkrankungen [Erkitltungen (KUMMEL u. a.)] 
sich vollkommen zuriickzubilden oder auch erneut anzuschwellen. (KUMMEL u. a.) 

In den Fallen, in derien die Krankheit nicht auf die Mundspeichel- und Tranendriisen 
lokalisiert bleibt, sondern es im AnschluB daran oder gleichzeitig zu VergroJ3erung der 
Lymphknoten und der Milz, bzw. zu Veranderungen des Blutes kommt, macht sich in den 
klinischen Befunden die gleichzeitige Beteiligung der genannten Organe, besonders in Fallen 
mit Blutveranderungen (GALLASCH, v. BRUNN, SENATOR, DUNN u. a.) bemerkbar. 

Das klinische Bild der symmetrischen Granulomatosen der Speicheldriisen unter
scheidet sich nach HEINEKE im allgemeinen nur wenig von dem der Lymphomatosen. 

JACOBAEUS betont die haufige Druckempfindlichkeit und halt sie fiir differentialdiagno
stisch wichtig gegeniiber den Lymphomatosen; die Konsistenz solcher Driisen ist meistens 
etwas harter, ja manchmal sogar ausgesprochen derb, wie auch in einer eigenen Beobachtung 
nachgewiesen werden konnte. (Vgl. spatere Ausfiihrungen). Ein Unterschied gegmiiber den 
Lymphomatosen scheint auch darin zu bestehen, daB bei den Granulomatosen vielfach 
noch anderweitige tuberkulose oder tuberkulos verdachtige, bzw. granulomatose Verande
rungen zu beobachten sind. (REINEKE, S.547.) So findet sich z. B. im Fall von OSLER 
gleichzeitig eine Lungentuberkulose, im Fall von PLATE und LEWANDOWSKY tuberkuloide 
Veranderungen der Haut und Schleimhaute usw. 

Spontanheilungen scheinen sowohl bei den ortlich beschrankten Erkrankungen, aber 
auch bei generalisierten, mit Schwellungen der Lymphknoten und der Milz einhergehenden 
Granulomatosen nicht so selten zu sein. Auch die therapeutische Beeinflussung gelingt 
leichter (REINEKE). 

Das anatomische Verh-alten der DrUsen bei der sogenannten MIKULICz
schen Erkrankung ist abhangig von dem ProzeB, der den Veranderungen 
zugrunde liegt. 1m allgemeinen ist das makroskopische Bild bei den 
symmetrischen "Lymphomatosen" ein gleichartiges. Etwas verschieden ver-
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halten sich dagegen die Speicheldrusen bei den symmetrischen "Gr an ul 0-

matosen '. 
Bei den "Lymphomatosen" ist nach REINEKE die auBere Form der 

Driisen bei bedeutender GroBenzunahme im groBen und ganzen normal. Ihre 
Kapsel erscheint gewohnlich unversehrt und innigere Verbindungen mit der 
Umgebung fehlen. Der Durchschnitt zeigt in den ersten Stadien die gewohn
liche lappige Bauart noch erhalten, nur sind die Lappchen etwas vergroBert. 
(Vgl. Abb. 47.) Sie konnen kleine rundliche Tumoren bilden, die durch Binde
gewebe voneinander getrennt sind (THAYSEN). REINEKE rand die Drusen auch bei 
erheblicher VergroBerung grob-anatomisch noch von vollig normal em Aussehen. 

Unter solchen Umstanden konnen auch starkere Bindegewebsziige innerhalb 
der Speicheldrusen hervortreten. Einen entsprechenden Berund konnten auch 

Abb.47 . Ubersichtsschnitt der linken Ohrspeicheldriise bei sog. "lVIIKULICzscher Krankheit". 
(Eigene Beobachtung.) (21j.fach. Vergr.) 

wir in einer eigenen Beobachtung feststellen, die eine jetzt (1927) 55jahrige :Frau 
betrifft, bei der die linke Ohrspeicheldriise 1924 entfernt wurde 1. 

1 Die Krankengeschichte (Dr. JORG, Innsbruck) besagt, daB die Patientin im Jahre 
1921 eine "nie schmerzhafte, langsam wachsende Schwellung" in der linken Parotis
gegend bemerkte. Bisweilen verspiirte sie "Kribbelgefiihl" in der linken Gesichts
seite und leicht ziehende Schmerzen im Ohr. 1924 wurde von Dr. MITTERSTILLER die linke 
stark vergroB~rte Ohrspeicheldriise entfernt ~nd zur histologi~che.n Untersuchung 
dem Instltut emgesandt. Damals war eme VergroBerung der rechten SClte mcht nachweisbar. 
1m Sommer 1926 begann nun ~uc~ die rechte Parotis ~nz~schwellen, die heute ungefahr 
FaustgroBe errelCht hat. Die Jetzlgen Klagen der Patlentm lauten: Schlechter Appetit 
Trockenheit im Munde, Schmerzen in den Augen. ' 

Aus der Anamnese wird weiterhin vcrmcrkt, daB die Patientin 1901 einen Lungen
spitzenkatarrh hatte, und damals 17 Wochen lang mit hohem Fieber und Bluthusten krank 
lag. Anderweitige Erkrankungen wer~e~ nicht angegeben. Der. jetzige Lungenbefund 
(aufgenommen von Dr. LuzE, Med. Khmk Innsbruck) lautet: "Lmks die Infraklavikular
gegcnd eingesunken, rechts liber dem KRONIGSchen Schallfeld leichte Dampfung die von 
einer Struma herriihrt. Links infraklavikular scharferes vesikulares Atmen als rechts. 
Sonst iiberall heller Schall, bewegliche Grenzen, vesikulares Atmen. Keine KRAMERsche 
Dampfung, kein D'EsPINEsches Zeichen. Herz: Relative Dampfung: Mitte Sternum-
3. Rippe-Medioklavikularlinie. Ziemlich resistenter SpitzenstoB, lauter 1. und 2. Pulmonal
ton. Abdomen: Weich, keine pathologischen Resistenzen tastbar. 1m Harn: Kein Ei
weiB, kein Zucker und kein Aldehyd". 

. R:0ntgent.>efu~d (Dr. HONLINGER, l\1:e~. Klinik) lautet: ."Zwerc~fell gut beweglich, 
dIe Smus frel, HlluszelChnung mcht auffalhg vermehrt. 1m HllusberelChund Mediastinum 

Handbuch der pathologischen Anatomie. Y/~. 7 
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In spateren Stadien geht die Lappchenzeichnung allmahlich verloren. 
Nur da und dort sind dann noch Andeutungen von Lobuli vorhanden. SchlieB
lich ist das ganze Drusengewebe nur mehr durch "ein speckiges, fast homogenes, 
gelblichrotliches Gewebe" dargestellt. (REINEKE S. 527.) 

Bei den "Granulomatosen" wird, wie erwahnt, neben der VergroBerung, 
besondeJ;s die Rarte der erkrankten Drusen als auffallig bezeichnet (REINEKE), 
was uns auch die schon erwahnte eigene Beobachtung lehrte, die ein 21 Jahre 
altes, an einer generalisierten Lymphogranulomatose verstorbenes Madchen 
betra£ 1. Der lappige Bau ist anianglich auch in diesen Fallen noch erhalten, 

keine Drusenschatten sichtbar. Leicht wolkige Verschleierung beider Spitzen. Die linke 
Spitze etwas schmaler, in ihr einzelne dichte Schattenflecken. Das Herz aortenmaBig kon
figuriert, etwa 2 cm verbreitert." 

Tranendrusen sowie Unterkiefer- und Unterzungendrusen nicht ver
andert. 

Blutbefund (Dr. LUZE): ,,97% Hamoglobin, 4,750000 Rote, Farbeindex 0,9, 5100 
WeiBe. 

Differentialzahlung: 71,5% Neutrophile (davon 3% Stabkernige), 0,5% Eosinophile, 
0,5% Basophile, 6% Monozyten, 21,5% Lymphozyten. Keine pathologischen Zellen. 

Der Blutbefund spricht gegen eine aleukamische Lymphadenose, da keinerlei patho
logische Lymphozyten gesehen wurden." 

1 Die Krankengeschichte dieses Falles (Med. Klinik, Vorstand: Prof. Dr. med. et phil. 
A. STEYRER) besagt, daB die Patientin im Friihjahr 1926 Driisenschwellungen beiderseits 
am Halse bemerkte, die auf Rontgenbestrahlung hin sich verkleinerten, um im Friihjahr 
1927 wiederzukommen. Eine 'zu dieser Zeit vorgenommene histologische Untersuchung 
einer Halslymphdruse deckte das Fruhstadium einer Lymphogranulomatose 
auf. 1m Sommer 1928 traten auch in der Leistengegend zu beiden Seiten VergroBerungen 
der Lymphknoten auf, die sehr schmerzhaft waren. Auf Rontgenbestrahlung hin besserten 
sich die Schmerzen und die Driisen wurden kleiner. Da aber die Drusenschwellungen im 
November 1928 wiederkehrten, und gleichzeitig starke Ermiidungserscheinungen auftraten, 
entschloB sich die Patientin die hiesige medizinische Klinik aufzusuchen. Bei der klinischen 
Untersuchung wurde vor allem eine allgemeine DriisenvergroBerung festgestellt, sowie 
Schwellungen beider Ohrspeicheldriisen vermerkt. Daneben fand sich am Stamm 
ein groBes makuloses Exanthem, sowie starke Odeme an den Unterschenkeln und eine 
allgemeine Anamie. Leber und Milz waren nicht vergroBert. Dagegen war eine "Resistenz" 
in der lleozoecalgegend nachzuweisen. Blutbefund am 27. Dez. 1928: Rote Blutkorperchen 
1,260000, Hamoglobin 31 %; weiBe Blutkorperchen 10 000. Bei der Differentialzahlung 
ergaben sich Polynukleare 77,5%, Basophile 4%, keine Stabkernigen und Eosinophilen, 
Lymphozyten 11,5% und Monozyten 7%. Die Temperatur bewegte sich andauernd zwischen 
38 und 39°. Aus der Familienanamnese ist noch hervorzuheben, daB der Vater im Krieg 
gefallen, die Mutter an Tuberkulose gestorben ist. 2 Geschwister sind angeblich gesund. 

Trotz durchgefiihrter intensiver Rontgenbestrahlung trat unter Zunahme der Anamie 
und nach Auftreten einer allgemeinen Wassersucht am 13. Jan. 1929 der Tod ein. 

Die von mir vorgenommene Obduktion (Prot. Nr. 18454/19 v. 14. Jan. 1929) ergab 
folgenden Befund: 

AuBeres: 162 cm lange, 48 kg schwere, weibliche Leiche mit grazilem Knochenbau 
und in miWigem Ernahrungszustand. Die Hautdecken auffallend blaB, Totenflecken an 
den abhangigen Korperteilen kaum angedeutet. Die Gegend der Ohrspeicheldriisen 
beiderseits leicht angesehwollen. Tranendriisen und Unterkieferdrusen ohne kranklIaften 
Befund. Die Lymphknoten am Unterkiefer sowie am Hals, in beiden AehselhOhlen und in 
den lnguinalfurchen vergroBert. Beide Beine besonders aber das rechte in der Malleolar
gegend und am FuBriicken geschwollen, das Unterhautzellgewebe wasserig durehtrankt. 

Kopf: Weiche Schadeldeeken blaB; das harte Schadeldach oval symmetrisch, kompakt 
gebaut. 

Gehirn: 1240 g schwer, die GefaBe an der Basis zart, Hirnhaute ohne kranklIaften 
Befund. Die Gehirnsubstanz blutarm. 

Brusthohle: Zwerchfellstand beiderseitsunterer Rand der 5. Rippe. 1m Mediastinum 
machtig vergroBerte Lymphknoten, die zum Teillappenformig iiber das Herz herunter· 
hangen, mit grauweiBer, derber, streifiger, ortlieh gelher Schnittflaehe. Die Hals- Bowie 
die paraosophagealen Lymphknoten ebenfalls groB, hart, am Schnitt mit den 
gleichen Befunden wie oben. Beide Ohrspeicheldrusen vergroBert, derb, mit herd
formigen Einlagerungen. Lappchenzeiehnung ortlieh noeh angedeutet. Die intraglandu
liken Lymphknotchen wie das iibrige lymphatisehe System abgeandert. Tranendriisen 
nicht vergroBert. Die Lymphknoten in der Umgebung der unveranderten Unterkiefer- und 
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urn spater allerdings ebenfalls vollkommen zu verschwinden; stark ere Binde
gewebsbildungen helfen mit, diese Form zu kennzeichnen. (REINEKE.) 

Zum besseren Verstandnis der histologischen Befunde bei der sog. MIKULICzschen 
Erkrankung seien einige Bemerkungen tiber das lymphatische Gewebe der normalen 
Speicheldriisen vorausgeschickt. 

Wie schon bei der Darlegung der Anatomie der Speicheldrtisen erwahnt wurde, bildet 
lymphatisches Gewebe einen regelmaBigen Bestandteil der Speicheldriisen. Nach NEISSE, 
der die Ohrspeicheldriisen von 14 Neugeborenen und 12 Feten in Serienschnitten unrer
suchte, sind in der normalen Ohrspeieheldrtise soots zwischen 8-14 Lymphknotchen zu 
finden. Sie srellen zum Teil echte Lymphdriisen mit Mark, Rinde, Lymphbahnen, Trabekeln 
und mit einem peripheren Randsinus dar, teils sind es nur kleine Lymphfollikel. Innerhalb 

Unrerzungendriisen vergroBert, granulomatos erkrankt. Tonsillen: GroB, derb. Speise
rohre: Ohne krankhaften Befund. 

Kehlkopf: Seine Schleimhaut blaB, die aryepiglottischen Falten gesehwollen, wasserig 
durchtrankt. 

Luftrohre und Luftrohrenaste: Auf der blassen geschwollenen Schleimhaut durch-
sichtiger, zaher Schleim. . 

Schilddriise: Beide Lappen diffus vergroBert, mit blaBbrauner gekornter Schnitt
£lache, im linken Lappen mehrere bis kastaniengroBe, braune, glasige Knoteneinlagerungen. 

1m Herz beu tel wenigo Kubikzentimeter einer klaren, gelben Fliissigkeit. Horz gr6Ber 
als die Faust der Leiche. Epikard glatt und glanzend. Die l.inke Kammerwand verdickt, 
der Conus pulmonalis verstarkt. Das Myokard blaB, triib. DIe Herzhohlen, besonders des 
rechren Herzens weit. Klappen zart; KranzgefaBe ohne krankhaften Befund. 

Aorta: Ihre Innenwand glatt, elfenbeinfarben, mit kleinen, gelben, weiBen Flecken 
um die Abgangsstellen der groBeren GefaBe herum. 

Lungen: In beiden Pleurah6hlen je etwa F/2 Liter einer gelben, durchsichtigen Fliissig
keit, in der die nirgends adharenten Lungen hegen. Lungenoberflaohe glatt und glanzend 
blaBrosa gefarbt. An den Lungenspitzen keine Narbenbildung. Die Randteile beide; 
Unterlappen von fester Konsistenz, blutleer. Am Sehnitt ragen die durchschnittenen 
GefaB- und Bronchialstiimpfe iiber das zuriickgesunkene, lufthaltige Lungengewebe vor. 
Von der Schnittflache flieBt reichlich schaumige, hellrote Fliissigkeit abo 

Bauchh.i;ihle: 1m freien Bauchraum etwa F/2 Liter einer klaren, gelben Fltissigkeit. 
Der serose Uberzug glatt und glanzend. Das groBe Netz iiber die Diinndarmsehlingen 
heruntergeschlagen. Die im Gekr6se des Diinndarms, an der Porta hepatis, am Milzhilus, 
in der Fettgewebskapsel der Bauchspeicheldriise gelegenen, sowie die um die Aorta herum 
und die hinter dem Bauchfell sitzenden Lymphdriisen machtig vergroBert, hart, am Schnitt 
von einem grauweiBen, derben, streifig und gelblich gefleckten Gewebe eingenommen. 
Ein hiihnereigroBer Lymphknoten am Pankreasschwanz zentral verkast, weich. 

Leber: 22: 17: 12: 9: 5cm groB, 1580 g schwer. Oberflache glatt, von gelbbrauner 
Farbe. 1m blassen Lebergewebe gr6Bere und kleinere grauweiBe Herde, die von gerotetem 
Lebergewebe umsaumt werden. Die Schnittflache mit etwas undeutlieher, verschwommener 
Zeiehnung. Von der Gallenblase und Unterseire der Leber ziehen zarte Bindegewebsstrange 
zum Magen und Duodenum. 

Milz: 12: 9:? em groB; 260 g schwer. !hre Oberflache o~tlio~ mit R:esten bindegewebiger 
Verwachsungen, Ihre Konslstenz derb. Von der glatten Schmttflache keme Pulpa abstreifbar' 
das graurote Milzgewebe bis unter die Kapsel heranreichend, gruppenweise von grau- undgclb: 
lichweiBenHerden durchsetzt. In der Umgebung dieser Herde das Milzgewebe braun gefarbt. 

Bauchspeicheldriise: Groblappig, blaB, ohne Einlagerungen. 
Magen und Darm: 1m Magen eine gallig-griinlich gefarbte Fliissigkeit. Die Schleim

haut des Magens sowie des Darms auffallend blaB, blutarm. In der Magenwand punkt
fOrmige und auch streifige, braunlich gefarbte Blutungsherde. Der Wurmfortsatz hinter 
dem Coecum nach oben geschlagon, seine Spitze obliteriert, derb. 

Nieren: Beide Nieren gleich groB. In der rechten Niere unter der leicht abziehbaren 
Kapsel rundliche, bis erbsengroBe, grauweiBe, derbe Einlagerungen. Mark-Rindengrenze 
soharf. Nierengewebe blutarm. 

Die Lichtung der Vena femoralis dextra durch einen graliroten, briichigen, leicht an 
dor Wand haftonden, kornigen Blutpfropf verschlossen, der sich iiber die Vena iliaca dextra 
bzw. communis bis in den Anfangsteil der Vena cava inferior fortsetzt. Die Vena iliac~ 
dextra im kleinen Becken durch die machtig vergr6Berten, inguinalen Lymphdriisen ein
geengt. Die groBen Venen dor linken Seite frei von Blutpfr6pfen. 

Sk~letsystem: In den .Wirbelkorpern der Brustwirbelsaule umschriebene, knotige, 
grauwelBe, bzw. graugelbe Emlagerungen. 

Histologische Untersuchung: 
1. Eines Ly mph kn 0 ten s: Das Lymphdriisengewebe durch ein zellreiches entziindliches 

Granula tionsgewe be ersetzt, in dem, neben Plasmazellen, eosinophile Leukozyten, 

7* 
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des Lymphknotengewebes bemerkt man (auch nach meinen eigenen Untersuchungen) des 
Ofteren Einschliisse von Parotisgewebe, das vom Hilus aus in die Lymphdriise vordringt und 
schlieBlich so reichlich entwickelt sein kann, daB fast alles lymphadenoide Gewebe durch 
Par~~isgewebe ersetzt ist. 

Ahnlich enge Beziehungen zwischen den Speicheldriisen und dem lymphatischen Ge
webe werden auch durch die entwicklungsgeschichtlichen Untersuchungen von CmEvITz u.a. 
aufgezeigt, die dartun, daB an Stelle des Fettgewebes der Driisengegend lymphatisches 
Gewebe tritt, in das die Driisenanlage einwachst. Man findet daher wahrend der Entwick
lung der Driisen stets Driisengange und auch ausgebildete Drii~enlappchen in Lympho
zytenhaufen und auch in echte Lymphknoten eingeschlossen. 

THAYSEN, der 29 Driisen (und zwar 6 Ohrspeicheldriisen, 8 Unterkiefer- und Unterzungen
driisen, dazu noch Ohrspeichel-.. und Unterkieferspeicheldriisen Neugeborener und 2 Tranen
drusen) untersuchte, fand in Ubereinstimmung mit C. LOWENSTEIN ebenfalls konstan t 

Abb.48. Ausgedehnte Rundzellen- bzw. Lymphocyteneiniagerungen im Driisengewebe d el' OhI'
speicheidriise im Bereiche eines groBen Ausfiihrungsganges bei sog. "MIKULlczscher KI'aukheit". 

Teilbild der Abb. 47. (80fach. Vergr.) 

zahlreiche STERNBERGsche Riesenzellen nachzuweisen sind. Ortlich Vernarbungsbilder 
(3. Stadium). 

2. Der Milz: Analoger Befund wie in den Lymphdriisen. Daneben ausgedehnte Hamo
siderinablagerungen, namentlich in der Umgebung der groJ3en TrabekelgefaBe. 

3. Der Leber: Kleinere und groBere Herde mehr zellarmen Granulationsgewebes. 
Einzelne Rundzellen in Lipoidspeicherung. GroBtropfige Fetteinschliisse in den Leberzellen. 

4. Der Ohrspeicheldriisen: Weitgehende granulomatiise Wucherungen mit Unter
gang des Driisengewebes, von dem nur mehr einzelne groBere Ausfiihrungsgange erhalten 
geblieben sind. Unterkiefer- und Unterzungendriisen frei von Veranderungen. 

5. Des Wurmfortsatzes: 1m Bereiche des verodeten Wurmfortsatzendes typisch 
granulomatose Wucherungen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Generalisierte Lymphogranulomatose. 
Lymphogranulomatose der in den Speicheldriisen gelegenen Lymphknoten, der Hals-, 
Axillar-, der mediastinalen, retroperitonealen, paraaortalen, portalen und inguinalen Lymph
knoten und des teilweise verodeten Wurmfortsatzes. Lymphogranulomatose beider 
Ohrspeicheldriisen. Lymphogranulomatose der Milz (Bauernwurstmilz), der Leber und 
der Nieren sowie der Brustwirbelsaule. 

Parenchymatose Schadigung des exzentrisch hypertrophischen Herzens 
bei allgemeiner hochgradiger Anamie mit akutem Odem beider atrophischen Lungen. 
Tracheo-Bronchitis catarrhalis. Hydroperikard, Hydrothorax bilateralis, Hydrops-ascites 
und Hydrops-anasarka. 

Gemischte Thrombose der durch vergroJ3erte Lymphknoten eingeengten Vena femoralis 
und iliaca dextra, bzw. Vena iliaca communis und cava inferior. 

Struma nodosa parenchymatosa. 
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in allen untersuchten Driisen kleine Lymphozytenhaufen. "Die GroBe der Anhaufungen 
von Lymphozyten ist sehr variabel; im. allgemeinen s~nd sie .~n den Su?mandibular-, .Sub
lingual- und Tranendriisen besser als m den OhrspelCheldrusen entwlCkelt. Bald fmdet 
man nur einige Zellen, vielleicht auch sparliche Lymphoblasten; an anderen Stellen erkennt 
man schon mit schwacheren Systemen kleine Zellhaufen, die die groBen Speichelrohren 
und BlutgefaBe des Lappchens umgeben. Nur selten erreichen sie eine so groBe Machtig
keit, daB man den Eindruck eines wahren Lymphfollikels erhalt, der aus einem blaB gefarbten 
Zentrum (Keimzentrum) und einer dunklen Peripherie besteht". (S. 489.) 

Diesen Beziehungen entsprechen weiterhin auch die Befunde beim Status lymphaticus, 
bzw. thymicolymphaticus, bei dem sich, wie meine eigenen Beobachtungen lehrten, aus
gedehnte Lymphozytenlagerungen im Driisengewebe finden konnen. (Vgl. L?WENSTEIN). 
Auch bei der chronischen Speicheldriisenentziindung treten oft besonders zahlrelChe lympho
zytare Einstreuungen, ja oft Bildungen von Lymphknotchen mit Keimzentren auf. (Vgl. 
AusfUhrungen S. 63.) 

Abb.49. Teilbild der Abb.47 mit hochgradiger Lymphocyteneinstreuung im Drusengewcbe der 
Ohrspeicheldruse, das ZUln groBten Teil bis auf kleinere AusfUhrungsgange geschwunden ist. 

(85fach. Vergr.) 

Uber alle diese Be£unde hinaus kennzeichnei sich da'! histologische Bild 
bei den beschrankten symmetrischen Lymphomatosen sowie bei den 
aleukamischen Lymphadenosen durch einen derartigen R eichtum 
an Lymphozyten, daB er zum Unt ergang des Parenchyms £iihrt. 
(MIKULICZ, FUCHS, TIETZE, W. KUMMEL, KULBS, CORNIL et RANVIER, HEINEKE, 
MUNCK, SMITH and BUMP u. a.). Wie im besonderen aus den Untersuchungen 
von v. BRUNN, MINELLI, THAYSEN, HEINEKE U. a. hervorgeht, finden sich dabei 
im Beginn der Erkrankung die Lymphozytenanhaufungen vorwiegend am Hilus 
der Lappchen, wo bereits physiologischerweise lymphatisches Gewebe liegt 
(THAYSEN), um die Aus£uhrungsgange und GefaBe herum. Von dem Hilus aus 
dringen die Lymphozyten allmahlich zwischen die Drusenschlauche vor, um 
schlieBlich die ganze Druse gleichmaBig zu durchsetzen. (Vgl. Abb. 47). Die 
Abbildungen 48 u. 49, die der eigenen erwahnten Beobachtung entnomrnen simI 
und Teilbilder der Abbildung 47 darstellen, vermogen eine nahere Vorstellung 
von diesen Be£unden zu geben. 

Die in solchen Fallen anzutreffenden Lymphozyten gehoren uberwiegend 
dern kleinen Typus an. Es finden sich jedoch auch gelegentlich groBe Lyrnpho
zyten, bzw. Lymphoblasten, besonders in Fallen, in denen gleichzeitig eine 
Lymphknotchenbildung mit Keirnzentren erfolgte. (MINELLI, V. BRUNN, CORNIL 
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et RANVIER u. a.). Eosinophile Zellen beobachtete besonders MINELLI, der sie 
oft so zahIreich fand, daB das Gewebe fast vollkommen aus eosinophilen Zellen 
zu bestehen schien. (Vgl. auch GAISBOCK). Sie landen sich zumeist an der 
Peripherie der Lymphozytenanhaufungen und um die BlutgefaBe herum, nie
mals aber in den Keimzentren. Auch an Stell en, wo Fibroblasten sich ent
wickelten, konnte er diese Zellen auffinden. Auch das Vorkommen von Plasma
zellen [BASS u. a. (THAYSEN bezweifelt allerdings ihre Echtheit)] und von 
Riesenzellen (TIETZE, STOWER, W. KUMMEL, MINELLI u. a.) findet sich erwahnt. 

Das intralobulare Zwischengewebe der Drusen, das anfangs frei 
bleibt, erscheint in den spateren Stadien ebenfalls dicht mit lymphatischen 
Zellen - zwischen denen hie und da auch ein feines Retikulum zu erkennen 
ist - durchsetzt. Auch die Drusenkapsel und die weitere Umgebung findet 
sich dann an den Veranderungen beteiligt. 

Das Drusengewebe, das eine passive Rolle spielt, ist in den ersten 
Stadien der Erkrankung noch gut erhalten. Spater werden die einzelnen Drusen
schlauche durch die Rundzellen bzw. Lymphozyteneinstreuungen mehr und mehr 
auseinandergeschoben, "auseinandergeworfen" (MIKuLIcz) (vgl. Abb. 49), um 
schlieBlich unter der zunehmenden Anhaufung dieser Zellen unter Druckatrophie 
zugrunde zu gehen. Unter solchen Verhaltnissen sieht man nur mehr da und 
dort sparliche Reste von Drusengewebe, bzw. Ausfiihrungsgange inselformig 
innerhalb der Lymphozytenentwicklung liegen. (Abb. 49.) Gelegentlich sind dabei 
die schon erwahnten Riesenzellen (nach MINELLI Fremdkorperriesenzellen) zu 
beobachten. 

Was die Veranderungen der Ausfiihrungsgange im besonderen betrifft, 
so zeigen sich ihre Lichtungen haufig von gewucherten und abgestoBenen 
Epithelien erfullt, denen runde, lymphoide Zellen beigemischt sind. (V gl. Abb. 49.) 
Gleiche Befunde wurden z. B. auch von SMITH and BUMP beschrieben und ab
gebildet. 

Das Endergebnis der Erkrankung scheint nach REINEKE "die vollstandige 
lymphatische Umwandlung des ganzen Organs zu sein". (S .• 1)30). 
Wenigstens konnte unter soIchen Umstanden, im besonderen in den Tranen
drusen, nichts mehr von sezernierendem Gewebe nachgewiesen werden. (FUCHS, 
TIETZE u. a.). 

Fur die Auffassung von HIRSCH, daB der Erkrankung eine primare Degene
ration des Driisenparenchyms mit einer sekundaren Zirrhose zugrunde liegt, 
ergab mein Beobachtungsfall keine Anhaltspunkte. Auch HEINEKE, der den 
Fall von HIRSCH klinisch nachuntersuchte, glaubt wohl mit Recht, daB es sich 
mehr um einen chronisch entziindlichen ProzeB gehandelt hat. 

Erwahnung finden miissen noch die Bindegewe bswucherungen, die 
besonders in weit £ortgeschrittenen Stadien auffallig wurden. Sie sind nament- . 
lich von MINELLI, THAYSEN beschrieben worden. Nach MINELLI erfolgt 
"der Ersatz des Parotisgewebes durch lymphatisches Gewebe, und ferner 
der allmahliche Ersatz dieses Gewebes durch Gebilde, welche mit sehr 
groBer Wahrscheinlichkeit aus friiheren Bindegewebszellen hervorgegangen 
sind, welche die starken Bindegewebstrabekel bilden oder in der Um
gebung der GefaBe liegen. Wenn auch diese Substitution nicht sehr weit 
vorgeschritten ist, so sieht man immerhin, daB dieser ProzeB wirklich moglich 
ist. Ganz sicher ist es jedoch, daB der Lymphfollikel, welcher das Parotis
lappchen ersetzt hat, seinerseits wieder durch junges Bindegewebe ersetzt 
werden kann".· (S. 128.) MINELLI vergleicht diese Bindegewebsbildung mit der 
fibrosen Umwandlung der Lymphome. 

THAYSEN, der ebenfaUs mehr oder minder starke Bindegewebsentwicklung sah, 
macht auf die groBe Ubereinstimmung zwischen den entziindlichen Geschwlilsten 
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der Speicheldriisen und gewissen Fallen von "Lymphomatose" der Speichel
drusen aufmerksam. Sie scheint allerdings bei solchen Lymphomatosen der 
Speicheldriisen nur in der Minderzahl der Falle vorzukommen, wahrend sie 
bei den chronischen Speicheldrusenentziindungen eine standige Erscheinung 
darstellt. 

Nach REINEKE ist vielleicht die Bindegewebswucherung wenigstens in 
manchen Fallen nur eine scheinbare und dadurch vorgetauscht, "daB die Lympho
zyten zugrunde gehen oder auswandern und daB nunmehr das Bindegewebs
gerust der des Parenchyms beraubten Druse besonders deutlich hervortritt". 
(S.532.) REINEKE macht auf die Ahnlichkeit der Befunde in normalen lympha
tischen Organen nach Rontgenbestrahlung aufmerksam, in denen ebenfalls 
auf den ersten Blick das Bindegewebe stark vermehrt zu sein scheint. DaB eine 
Vermehrung aber nicht vorliegen kann, geht nach REINEKE daraus hervor, 
daB sich diese Bilder schon 24 Stunden nach einer einmaligen Bestrahlung 
nachweisen lassen. Den Beweis dafur erbrachte wohl PFEIFFER, der in seiner 
Beobachtung die Unterkieferdruse vor und nach der Bestrahlung (120 Minuten) 
untersuchen konnte. Es zeigten sich dabei nach der Bestrahlung die Lympho
zyten fast durchgehends verschwunden; an ihrer Stelle lagen zwischen den 
sparlichen Resten des Parenchyms rundliche, konzentrisch geschichtete Rerde 
junger Bindegewebszellen. 

Andererseits konnte sich nach HEINEKE die bindegewebige Induration 
wohl auch zum Teil durch die vorausgehende Degeneration des Driisengewebes 
erklaren lassen, da parenchymatose Organe ja viel£ach auf Parenchymschwund 
mit Bindegewebsvermehrung antworten. 

Was die Veranderungen der Speicheldriisen bei leukamischen Lymph
adenosen anlangt, so sind daruber histologische Untersuchungen von GAL
LASCH, im besonderen aber von THAYSEN durchgefuhrt worden. 

In der Beobachtung GALLASCHS handelte es sich urn ein 41/2jahriges Kind 
mit Schwellung beider Ohrspeicheldrusen, Unterkie£erdrusen und Tranen
drusen. Mikroskopisch untersucht wurden die Tranendriisen, die "mit 
ziemlich zahlreichen durchaus gleichgroBen Lymphkorperchen" infiltriert waren. 
An ortlichen Stellen wurden durch diese Zelleinlagerungen "die Faserziige 
des Stutzgewebes undeutlich, perlenartig aneinandergereihte, die einzelnen 
Bindegewebsbundeln auseinanderdrangende Anhaufungen obiger Korperchen 
(Lymphozyten)" durchkreuzten sich vielfach und gaben "dem Bild ein zierliches 
Aussehen, allenthalben eine dichte Gruppierung und Aneinanderlagerung 
desselben ohne jedwede Zwischensubstanz". SchlieBlich fand sich eine gleich
maBige Durchsetzung des Gewebes mit Lymphozyten, die das spezifische 
Parenchym durch Druck zum Schwund brachte. (GALLASCH.) 

Der Fall THAYSENS betraf einen 20jahrigen Mann, der an einer lympha
tischen Leukamie gestorben war. Die beiden Ohrspeichel- und Unterkiefer
drusen waren vergroBert. Zur histologischen Untersuchung kam die Unterkiefer
druse. Neben nicht erkrankten Lappchen fand er solche, die fast nicht mehr 
als Teile einer Speicheldruse zu erkennen waren. An Stelle des Parenchyms 
war "ein zellreiches, stark dunkelgefarbtes Gewebe" mit einigen sparlichen 
Drusenblaschen getreten. (S. 508.) Die Entwicklung dieser Veranderung steUt 
sich THAYSEN in der Weise vor, !laB die Lymphozytenhau£cn des Hilusbindc
gewebes sich vergroBern und yom Hilus aus entlang den £eineren intralobularen 
Septen bis an das Ende des Lobulus wandern. Durch diese Zellanhau£ungen 
wird ein Lobulus in mehrere Pseudolobuli zerlegt. Durch Zunahme der Zell
infiltrationen "zerfallt das Parenchym in mehrere, noch kleinere Abteilungen, 
indem die Zellstreifen gleichwie Anastomosen aussenden, die miteinander in 
Verbindung treten". (S. 508.) SchlieBlich kann die Zellinfiltration so diffus 
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werden, daB nur mehr Ausfiihrungsgange und einzelne Driisenblaschen als 
Reste des urspriingIichen Parenchyms sichtbar bleiben. Auch die Kapsel der 
Driise sowie das perikapsulare Fettgewebe und die umgebende Muskulatur 
erscheint unter diesen VerhaItnissen von Lymphozyten dicht durchsetzt. Die 
eingelagerten Zellen waren nach THAYSEN iiberwiegend typische Lymphozyten, 
~aneben fanden sich auch Lymphoblasten sowie plasmazellahnliche Zellgebilde. 
Ahnliche Einlagerungen fanden sich in seinem Leukamiefalle auch in Leber, 
Nieren, Milz, Roden, Lymphdriisen und Knochenmark. 

Wie aus diesen in der Literatur mitgeteilten und eigenen histologischen 
Befunden hervorgeht, besteht eine weitgehende Ubereinstimmung 

Abb.50. Lymphogranulomatose der r echten Ohrspeicheldriise bei allgemeiner Lymphogranuiomatose. 
Driisengewebe bis auf einzelne Ausfiihrungsgange zugrunde gegangen. (95fach. Vergr.) 

zwischen den Veranderungen der Speicheldriisen bei ortlich be
schrankter Lymphomatosis, bzw. bei aleukamischer Lymph
adenose und bei lymphatischer Leukamie, die wohl auch - besonders 
bei dem gleichzeitigen Befallensein mehrerer Speicheldriisen - die Ein
reihung solcher FaIle in die sogenannte MIKuLIczsche Krankheit 
rechtfertigen. 

Auch die histologischen Bilder bei den symmetrischen Granulo
matosen der Speicheldriisen - gleichgiiltig, ob ortlich beschrankt oder als 
Teilerscheinung einer Systemerkrankung - machen es wahrscheinlich, daB 
"diese Krankheitsprozesse ebenso wie die Lymphomatosen als Erkrankungen 
des in den Driisen normalerweise enthaltenen lymphatischen 
Gewebes, als Systemerkrankungen, aufzufassen sind. Das Driisen
parenchym scheint auch in dieser Gruppe lediglich eine passive Rolle zu spielen" 
(REINEKE, S.545), und zwar unter der Ausbildung eines charakteristischen 
entziindlichen Granulationsgewebes (Abb. 50 u. 51, die der eigenen 
Beobachtung entnommen sind), das auBer kleinen und groBen Lymphozyten 
Epitheloidzellen, m. o. m. zahlreiche STERNBERGSche Riesenzellen, sowie eosino
phile Leukozyten und Plasmazellen enthalt und das auch von Knotchen durch
setzt oder m. o. m. diffus iiber die Lappchen ausgebreitet sein kann. Allerdings 
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scheinen nach REINEKE - und die eigenen Befunde bestatigen dies - auch bei 
den Granulomatosen iiberwiegend die zentralen Anteile davon eingenommen 
zu sein, so daB auch hier der Eindruck gegeben ist, daB die Erkrankung im Hilus 
der Lappchen beginnt. Erst in den spateren Stadien beteiligt sich das inter
lobulare Bindegewebe ebenfalls an den Veranderungen. 

In Analogie mit den Elementartuberkeln bestehen die Knotchen iiberwiegend 
aus epitheloiden Zellen. Urn sie herum lagern sich Rundzellen. Manchmal 
gelingt es auch typische LANGHANSSche Riesenzellen anzutreffen. Verkasungen 
innerhalb der Knotchen fehlen im allgemeinen; sind aber da und dort innerhalb 
des Granulationsgewebes in m. o. m. unregelmaBiger Ausbreitung anzutre£fen. 

Abb. 51. Typische entziindliche GranulationsgewebsbiIdung in der rechten Ohrspeicheldriise bei 
aHgemeiner Lymphogranulomatose. Vom Driisengewebe nur mehr ein Ausfiihrungsgang erhalten. 

(150fach. Vergr.) 

Fibrose Umwandlungen der Knotchen sowie Vernarbungsvorgange iiberhaupt 
sind bisweilen nachzuweisen. Entziindlichcs Granulationsgewebe ohne Knotchen 
sah u. a. LA Roy in den Unterzungendrusen in einem Fall von RODGKINScher 
Krankheit. Auch in unserem FaIle war es uberwiegend zur Bildung eines mehr 
einheitlichen Granulationsgewebes gekommen. (Abb. 50 u. 51.) 

Unter allen Umstanden wird aber doch durch den so haufigen Nachweis 
eines in Knotchen angeordneten Granulationsgewebes nahegelegt, daB der 
Tuberkulose dabei ursachlich wohl eine groBe Bedeutung zukommt. (REINEKE.) 
Tuberkelbazillen innerhalb des Granulationsgewebes wurden allerdings nur selten 
ge£unden. (PLITT, KRAILSHAIMER, NAPP u. a.). Zumeist erwies sich das Granu
lationsgewebe frei von Tuberkelbazillen. (ZIRM, IGERSHEIMER und POLLOT, 
FLEISCHER, eigene Beobachtung u. a.). 

Das Driisengewe be, das sich, wie gesagt, bei der Veranderung durchwegs 
passiv verhalt, geht unter der Entwicklung des entziindlichen Granulations
gewebs allmahlich bis auf inselformige Reste, die zerstreut besonders an der 
Peripherie der Knotchen liegen, zugrunde. Gelegentlich kommt es auch hier 
zur Bildung von Konglutinationsriesenzellen. Die kleineren und groBeren 
AusfUhrungsgange (Abb. 50 u. 51) bleiben oft langer erhalten als das Driisen-
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parenchym. Da und dort fallt dabei besonders in den noch mehr erhaltenen 
Anteilen der DrUsensubstanz eine Durchsetzung mit Lymphozyten auf. 

Der Endausgang der Erkrankung scheint auch hier wieder eine bindege
webige Umwandlung der Drusen zu sein, der eine Schrumpfung und damit eine 
Verkleinerung der DrUsen folgen kann. (OSLER, FLEISCHER.) HEINEKE zufolge 
muB die fibrose Umwandlung des Granulationsgewebes als ein Heilungsvorgang 
betrachtet werden. Verkasungen, Abszedierungen, Fistelbildungen - wie wir 
sie bei der gewohnlichen Tuberkulose der Speicheldriisen sehen - scheinen 
nicht vorzukommen. 

Wie aus den vorstehenden Ausfiihrungen hervorgeht, liegen der sogenann
ten MIKULIczschen Krankheit offenhar verschiedene Prozesse zu
grunde. Die eigentlichen Ursachen der symmetrischen "Lymphomatosen" 
sind e bensowenig wie die Atiologie der Lymphomatosen, bzw. der Lymphadenosen 
uberhaupt bekannt. 

MIKULIcz vermutete fiir seine Beobachtung, die, wie gesagt erne lokalisierte 
symmetrische Lymphomatose der Tranen- und Speicheldriisen [ein sogenanntes 
symmetrischesregionares Lymphom (KAUFMANN)] darstellte, einen infektiosen 
Pro z e B als Ursache, der von den Ausfiihrungsgangen der Drusen seinen Ursprung 
genommen haben soil. Auch KUMMEL schlieBt sich dieser Auffassung an. Nach 
ihm ist es "die Verschiedenheit der Eintrittspforte", die entweder zu einer all
gemeinen Lymphomatose oder zu einer lokalisierten Erkrankung der Speichel
drusen fuhrt. Bilden den Eintrittsweg die Speichelgange, so entsteht nach 
KUMMEL die lokalisierte Form der symmetrischen Lymphomatose der Speichel
driisen. 

Auch ich glaube meiner Beobachtung die MIKULIczsche Auffassung zugrunde 
legen zu sollen und vermute, daB eine infektiose Einwirkung zu dieser eigen
artigen, ortlich beschrankten Reaktion de,S lymphatischen Gewebes der 
Ohrspeicheldruse gefiihrt hat, wobei allerdings auch die Eintrittspforte der 
Infektion fraglich bleibt. Die Veranderung in meinem Fall als Teilerscheinung 
einer aleukamischen Lymphadenose aufzufassen, erscheint derzeit durch den 
mitgeteilten Blutbefund unberechtigt. 

TIETZE sieht (mit MIKULICZ) die Ursache der Veranderung ebenfaiIs in einem 
chronisch infektiosen Vorgang und vergleichtihn, ilidem er ibn als eine 
Hyperplasie des lymphatischen Gewebes auffaBt, "mit den hyperplastischen 
Vorgangen, die wir an dem sogenannten lymphatischen Rachenring kennen". 
(S.832.) Auch SMITH and BUMP schreiben: MIKULICZ' disease is essentially 
a disease of the lymphoid tissue of the lacrimal and salivary glands with secon
dary destruction of the parenchyma. It is probable that this lymphoid tissue, 
for the most part solitary nodes in and about the walls of the ducts, undergoes 
or is subject to diseases quite like those lymphoid tissue elsewhere in the body". 
(S.96-97.) 

C. STERNBERG (1928) beschrankt sich darauf festzustellen, daB der symme
trischen Anschwellung der Tranen- und Speicheldriisen neben chronischen 
Entziindungen auch allgemeine Lymphomatosen und Lymphosarkomatosen 
zugrunde liegen. 

Bei allen diesen Annahmen bleiben aber, wie schon gesagt, die eigentlichen 
Ursachen, die zu einer auf die Speichel- und Tranendriisen beschrankten Lympho
matose fiihren, noch unhekannt und fraglich. 

v. BRUNN nimmt an, daB "die symmetrische Schwellung der Tranen- und 
Mundspeicheldrusen mit der Pseudoleukamie eine gemeinsame Ursache hat". 
(S.277.) Dies wird durch die Tatsache nahegelegt, daB die symmetrische Schwel
lung, wie gesagt, in manchen Fallen sicherlich eine Teilerscheinung einer wirk-
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lichen aleukii.mischen Lymphadenose (HAECKEL, W ALLENFANG, V. BRUNN, 
THAYSEN, MUNCK ("aleukamische Leukose" vielleicht auf luetischer Grundlage) 
u. a.) darstellt; auch HOCHENEGG und REICHE neigen dazu, die MIKULIczsche 
Krankheit als Teilerscheinung einer aleukii.mischen Systemerkrankung aufzu
fassen. AuBerdem lii.Bt sich ja auch in ihr gelegentlich die Teilerscheinung einer 
lymphatischen Leukamie (OSTERWALD, GALLASCH, DUNN, SENATOR, THAYSEN 
u. a.) erblicken. 

Nach NAGEL wiirde die groBte Zahl der bisher als MIKuLIczscher Symptomenkomplex 
beschriebenen Krankheitsbilder zum "Status lymphaticus, bzw. thymicolymphaticus 
und tymicus" gehoren, "die meist mit Anomalien endokriner Organe kombiniert sind". 
(S.378.) (Vgl. auch MOHR, GAISBOCK). Einen MIKuLIczschen Symptomenkomplex bei 
Morbus Basedow erwahnt WOOD. 

Den symmetrischen Granulomatosen liegt nach HEINEKE und gemaB 
der obigen angefuhrten Sachlage in den meisten Fallen eine tuberkulOse 
Infektion zugrunde, wenn auch der Nachweis von Tuberkelbazillen nur selten 
gefiihrt werden konnte. (PLITT, KRAILSHAIMER, NAPP.) Letzterem Umstand 
gegenuber glauben freilich IGERSHEIMER und POLLOT, daB nur gelegentlich und 
in seltenen Fallen die Tuberkulose das Bild der "MIKULICzschen Erkrankung 
erzeugen ktinne; sie sind im allgemeinen der Meinung, daB die meisten Faile 
trotz der klinischen und anatomischen Befunde nichts mit Tuberkulose zu tun 
haben. Einen ahnlichen Standpunkt vertritt GJESSING. 

FUr die FaIle von symmetrischen Granulomatosen, die als Teilerscheinungen 
einer Systemerkrankung auftreten, bildet ihre Grundlage eine HODGKINSche 
Krankheit, bzw. Lymphogranulomatosis (LA RoY, ZIEGLER, eigene Beobach
tung), deren Ursache auch noch nicht in eindeutiger Weise aufgeklart ist, wenn 
auch ihr wahrscheinlich "eine Infektion des in der Parotis und Submaxillaris 
vorhandenen lymphatischen Gewebes" zugrunde liegt, welche schlieBlich den 
Untergang des Drusengewebes zur Folge hat. (ASCHOFF, S. 681). 

Nach NAGEL kommt fiir die einschlagigen Faile auch der "konstitutionellen 
Syphilis" mit BiIdung von syphilitischen Granulomen als Entstehungsursache 
groBe Bedeutung zu. Auch H. KUTTNER halt in den Beobachtungen von GoLD
ZIEHER, GUTMANN und DE LAPERSONNE den Verdacht einer luetischen Natur 
fur nicht unbegriindet; JEANSELME, HUET et DESBROUSSES beschreiben den 
MIKuLIczschen Symptomenkomplex bei tertiarer Lues mit VergrtiBerung samt
licher Speicheldriisen, im besonderen der Parotiden. 

In den MIKULICzschen Symptomenkomplex sind weiterhin der Fall von TACKE 
(angefiihrt nach KUTTNER) von chronisch symmetrischer Erkrankung der 
Tranen- und Speicheldriisen bei Gonnorhtie sowie die Schwellungen der Ohr
speicheldrusen bei Erkrankungen der Bauchspeicheldriisen (NAGEL), die FaIle 
von BERTHON bei Sttirungen im Bereich der Geschlechtsorgane, die symmetrischen 
Schwellungen der Ohrspeicheldriisen bei Soldaten im Weltkrieg (KUTTNER), 
sowie die symmetrischen VergroBerungen der Speicheldriisen bei Encephalitis 
epidemica (GuILLAN, KUDELSKI et LIEUTAUD, NETTER) einzureihen. 

SchlieBlich solI noch Erwahnung finden, daB gelegentlich auch symmetrische, 
chronische, tuberkulOse Lymphdriisenhyperplasien (KAUFMANN), symmetrische 
Lipome (HOFMEISTER, ALSBERG), sowie symmetrische Lymphangiome (HAGEN
BACH) unter dem Bilde des MIKuLIczschen Symptomenkomplexes auftreten 
konnen. 

In Betreff des Lymphosarkoms, das gleichfalls symmetrisch in den Speichel
drusen vorkommen kann und deswegen zur sogenannten MIKULICzschen Krank
heit gerechnet wird (THAYSEN, C. STERNBERG), ist auf den Abschnitt uber Lympho
sarkom der Speicheldrusen zu verweisen. 



108 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der groBen Kopfspeicheldriisen. 

XIII. Ranula und Zysten der Speicheldriisen. 
A. Die Ranula. 

Es handelt sich hier zunachst und hauptsachlich um jene klassische Ranula 
(Batrachos, Froschleingeschwulst, Grenouillette, Hypoglossis), die nach neueren 
Auffassungen eine erworbene Zystenbildung der Glandula sub
lingualis darstellt. (BROCA, SUZANNE, V. HIPPEL, KROISS, HEINEKE, KAUF
MANN u. a.). Nur fiir die Ranulabildungen, die median und dicht an der Zahn
reihe liegen, kommt nach SUZANNE, V. HIPPEL, MERKEL, als Ausgangspunkt 
die Glandula incisiva in Betracht. AuBerdem gibt es aber auch eine sogenannte 
Ranula submaxillaris (submentalis), unter der HEINEKE "solche unter 
dem Unterkiefer hervortretende Ranulazysten versteht, die 
sich unterhalb der Mundbodenmuskulatur zwischen dieser und 
der Haut ausbreiten und mit einer sublingualen Ranula durch eine 

Abb.52. Rechtsseitige Ranula. 
(Nach REINEKE, Deutsche Chirurgie, 

Abb.97, S. 572.) 

Lucke in der Mundbodenmuskula
tur in Ver bind ung stehen". (S. 588.) 

Auch die Ranula submaxillaris und 
sonstige, differentialdiagnostisch in Be
tracht kommende Bildungen werden hier 
zu besprechen sein. Zunachst sei aber 
in Betreff der sogenannten klassischen 
Ranula der Unterzungenspeichel
driisen berichtet, daB diese ihren Sitz 
auf Grund klinischer Beobachtungen 
in der Gegend des Sublingualwulstes am 
Frenulum hat. (Vgl.Abb. 52.) Gelegentlich 
beobachtet man auch, unter Durchbruch 
des Mundbodens, einen submentalen Fort
satz der Ranula. Ihre Form ist an£angs 
langlich oval. Mit Zunahme ihrer GroBe 
tritt sie nach vorne, um den Raum 
zwischen Zunge und Unterkie£er auszu
fiiIlen und dabei auch die MitteHinie zu 
iiberschreiten. 

Die Oberflache ist von der Mundschleimhaut bedeckt, die leicht verschieblich 
iiber die Geschwulst hinwegzieht. (v. BERGMANN-KuTTNER). Hat die Geschwulst 
eine bestimmte GroBe erreicht, so wird die Schleimhaut verdiinnt und durch 
sie schimmert der fliissige Inhalt der Zyste blaulich durch, so daB der Eindruck 
einer wassergefiiIlten Blase gegeben ist. (v. BERGMANN-KuTTNER). Ihrer Ahn
lichkeit mit der Kehlblase von Froschen verdanken diese zystischen Bildungen 
ihren Namen Ranula. 

Der Inhalt der fast immer einkammerigen, selten mehrkammerigen, zu
meist schwappenden Zysten ist, durch eine zahe, fadenziehende Fliissigkeit 
dargesteIlt, "welche am meisten Ahnlichkeit mit dem HiihnereiweiB hat, ge
wohnlich farblos, mitunter auch griinlichgelb, rotlich oder braun gefarbt ist 
und weder Ptyalin noch Rhodankalium enthalt". (v. BERGMANN-KtTTTNER, 
S. 1095.) 

Die GroBe der Ranulabildungen kann die eines Hiihnereies erreichen. 
Nach HEINEKE sah COOKE sogar eine orangengroBe Ranula, die aus dem Mund 
herausragte. Bei Ranulabildungen im friihen Kindesalter konnen diese Zysten 
auch zu Wachstumsstorungen im Unterkiefer und zu Storungen in der Zahn
steHung (Prognathie, CLAIRMONT) fiihren. 
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SONNENBURG beobachtete einen einschlagigen Fall bei einem 6 Jahre alten 
Madchen, in dem der Unterkiefer nach Entfernung der Zyste eine eigentum
liche Form zeigte; "die Knochensubstanz war atrophisch und der ganze Unter
kiefer uberragte den Oberkiefer beinahe urn 11/2 cm, so daB die Zahnreihen beim 
Schlie Ben des Mundes sich nicht vollstandig berlihrten; die Zahne schienen etwas 
kleiner als normal und standen weit voneinander entfernt". (S. 630). 

Die Ranulabildungen sind zumeist einseitig, nur auBerordentlich selten 
doppelseitig. (MORESTIN.) 

Der Rauptausfuhrungsgang der Unterkieferdriise zieht zumeist uber 
den Tumor hinweg und steht in keiner Verbindung mit der Zyste. In der Be
obachtung von SONNENBURG war z. B. der Ductus Warthoniasus "beiderseits 
auf der Geschwulst frei sichtbar und zu sondieren". (S. 629.) 

Die Ranula kommt in allen Lebensaltern vor, am haufigsten bei Erwachsenen zwischen 
dem 20. und 40. Lebensjahre. Der Beginn des Leidens ist zumeist symptomenlos. (REINEKE.) 
Mit der Vergro.l3erung der Bildungen kann es zur Behinderung der Zungenbewegungen, 
zu Storungen der Sprache und auch der Respiration kommen. (REINEKE, v. BERGMANN
KUTTNER). Perforationen sowie Vereiterungen scheinen im allgemeinen selten zu sein. 
Gelegentlich wird als Komplikation die sogenannte "akute Ranula" genannt. Nach v. BERG· 
MANN-KuTTNER handelt es sich dabei "um bereits bestehende, wegen ihrer Kleinheit jedoch 
iibersehene Zysten, in welche plotzlich infolge eines entziindlichen Reizes eine profuse Trans
sudation aus den zahlreichen und weiten Wandkapillaren stattfindet". (S. 1095). Ahnliche 
Angaben machten auch v. RIPPEL und v. RECKLINGHAUSEN. 

Was das anatomische Verhalten der Ranulabildungen anlangt, so 
besteht ihre Wand zumeist aus einer dunnen, zarten und leicht zerreiBlichen 
Membran. Der mundwarts gelegene Anteil scheint fester gebaut zu sein als 
die am Mundboden gelegenen Teile. (REINEKE.) Eine starkere Verbindung 
besteht nur - wenn nicht zuvor Entziindungen oder Eingriffe stattge£unden 
haben - mit der Glandula sublingualis. Eine Abtrennung von dieser Druse 
ist gewohnlich unmoglich und die Zyste kann nur in Zusammenhang mit der 
Driise entfernt werden. (SULTAN, v. RIpPEL, MINTZ, KROISS, REINEKE u. a.). 
In den Beobachtungen von KROISS und REINEKE bildete die Druse geradezu 
einen Teil der Wand. 

Wie erwahnt ist die Ranula zumeist eine einkammerige Zyste, deren dunne 
Wandinnen spiegelnd glatt ist undeiner serosenRaut gleicht. (KROISS, REINEKE). 
Uber die selten vorkommenden, auch mehrkammerigen Ranulazystenbildungen 
berichten PAULI, DUPUYTREN, V. RECKLINGHAUSEN U. a. 

Die mikroskopische Untersuchung wies in dem wasserigen, schleimigen 
Inhalt zumeist zahlreiche, groBe gequoHene Zellen nach, die gut oder schlecht 
farbbare, exzentrisch gelegene Kerne und ein feingekorntes, aber auch homo
genes Protoplasma fiihrten. (v. RIPPEL, KROISS u. a.). Rie und da fanden sich 
auch noch zahlreiche frische Erythrozyten, die o££enbar aus den Wandkapillaren 
stammten und auf kleine (zum Teil wohl operative) Verletzungen zuriickzu
£iihren waren. (REINEKE.) 

Ristologische Untersuchungen der Wandung der Ranulabildungen sind 
vor aHem von SUZANNE, v. RIPPEL, KROISS u. a. durchgefiihrt worden. 

Dabei rand sich als innerste Auskleidung eine nicht scharf begrenzte Schicht 
gequoHener, blasser ZeHen, die teils gut, teils schlecht gefarbte Kerne und ein 
korniges oder homogenes Protoplasma besitzen. ·Solcho Zellen finden sich ge
legentlich auch in mehrschichtiger Ausbildung, ohne aber eine ununterbrochene 
Epithelbekleidung darzustellen, denn viel£ach bildet nur junges, gefaBhaltiges, 
von Lymphzellen durchsetztes Bindegewebe die Innenseite der Begrenzung. An 
diese innere Schicht lockeren Bindegewebes schlieBt sich gewohnlich ein parallel
£aseriges, mehr zeHarmes Bindegewebe an, das kleine GefaBe und elastische 
Fasern fiihrt und sich in eine bindegewebige Lage fortsetzt, die der Kapsel 
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angehOrt und auch zahlreiche Streifen in die erhalten gebliebenen Reste der 
DrUse hinein sendet. (v. HrPPEL, KRoISS). 

Das die Zyste umgebende DrUsengewebe zeigt dabei die Befunde der Druck
atrophie, die bisweilen auch den vollstandigen Untergang des Driisengewebes 
zur Folge hat; das zwischen der Mundschleimhaut und der Zystenwand liegende 
lockere Bindegewebe lieB Schleimdriisen und Ziige quergestreifter Muskulatur 
nachweisen. 

v. lIrPPEL £and auBerdem in der Nachbarschaft der untergehenden Driisen
lappchen sowie auch in der Zystenwand selbst massenhaft Riesenzellen, die 
nach ihm "durch Verschmelzung von einander anliegenden, schleimig aufge
quollenen Driisenzellen" entstanden sind. (S. 191). 

Weitere Untersuchungen, im besonderen die von KRoISS, deckten die 
wichtige Tatsache auf, daB das Epithel des Ausfiihrungsganges der 
Glandula sublingualis unmittelbar in die Innenschichte der Ra
nulawand iibergeht und daB somit ein "direkter Zusammenhang zwischen 
Zyste und Glandula sublingualis" besteht. (KRoISS, S. 515). 

Auf Grund histologischer Befunde kommt KRorss zur Auffassung, daB 
fiir seinen Fall die Ranula eine Retentionszyste der Ductus sublinguales 
minores und des Ductus sublingualis major darstellt. Er halt sie durch chro
nische Entziindung im Miindungsbereich der Ausfiihrungsgange verursacht, 
die zu deren VerschluB fiihrte. 

1m Gegensatz zu KRoISS verlegte v. RIPPEL auf Grund zehn mikroskopisch 
untersuchter Falle die Anfangsstadien der Zystenbildung nicht in die groBen, 
sondern in die kleinen Ausfiihrungsgange, die durch eine partielle, chronisch 
interstitielle Entziindung der Unterzungendriise komprimiert und verschlossen, 
zu Retentionszysten werden. Die VergroBerung kommt nach V. HIPPEL durch 
ZusammenflieBen mehrerer kleinerer Zystchen zustande. 

SUZANNE, der 4 Ranulabalge untersuchte, sieht zwar ebenfalls in der Ranula 
eine Zyste der Glandula sublingualis, erklart jedoch ihre Entstehung durch 
Wucherung des interalveoIaren Bindegewebes, die eine Kompression der Drusen
bllischen bedingt, und zu nachfolgender Atrophie und schleimiger Degeneration 
der Driisenzellen fiihrt. Die Ausfiihrungsgange sollen sich dabei nach den 
Untersuchungen SUZANNES nur sekundar an den Veranderungen beteiligen. 

Unter allen Umstanden erscheint die Annahme nahegelegt, daB 
die klassische Ranula eine Retentionszyste der Glandula sublin
gualis darstellt, die sich wohl zumeist im AnschluB an Entziin
dungen der Driise selbst, bzw. ihrer Ausfiihrungsgange entwickelt. 

Gegeniiber diesen Anschauungen iiber die Entstehung der Ranula ist auch 
noch der davon abweichenden Annahmen zu gedenken, die die Erklarung der 
Ranula in anderen Zustanden der Unterzungendriise, bzw. in anderen driisigen 
Gebilden des Mundbodens suchen. 

So sehen MONTADE und PANAS in der Ranula ein gutartiges Zystoepitheliom 
der Unterzungendriise. Sie vergleichen die Bildung mit dem Ovarialkystom. Nach 
MONTADE (angefiihrt nach HEINEKE) verlieren die Driisenschlauche ihr Lumen, 
werden zu soliden Zellmassen, die sich unter kolloider Degeneration zu Hohl
raumen umwandeln. 

IMBERT et JEANBREAU und VEAU et CUNEO (angefiihrt nach CORNIL et 
RANVIER) fiihren (im Sinne der "TMorie embryonnaire") die Ranulazysten 
auf Entwicklungsstorungen zuriick und betrachteli sie als den Kiemengangs
zysten ahnliche Bildungen. Nach HEINEKE kommt diese Ansicht fiir die 
typische Ranula nicht in Frage, wohl vermag sie aber einen Teil der angeborenen 
Sublingualzysten zu erklaren. 
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Nach FLEISCHMANN solI ein Schleimbeutel, der sich hie und da am Mund
boden vorfindet, der Ranula Ursprung geben. 

Nach v. RECKLINGHAUSEN - der "eine unberuhrte Ranula mit klassischem 
Sitz an der Leiche einer 34jahrigen Frau" untersuchte (S. 427) - stellt die 
Ranula eine Retentionszyste der BLANDlN-NuHNschen Drusen dar. Die engen 
nachbarlichen Beziehungen der mit Flimmerepithel ausgekleideten Zyste sowie 
die Einmiindung kleiner Ausfuhrungsgange dieser Drusen in die Zystenbildung 
gaben v. RECKLINGRAUSEN den AnlaB, ganz allgemein die Bildung der Ranula 
mit diesen Drusen in Zusammenhang zu bringen. Eine ahnliche AU££assung 
vertrat auch SONNENBURG fur seine Beobachtung. 

Weiterhin ist die Annahme E. NEUMANNS zu erwahnen, die dahin geht, 
daB der Ranula eine Erweiterung der BOCHDALEKschen Schlauche (die 
aus dem Ductus thyreoglossus stammen) zugrunde liegen; eine Auffassung, die 
wohl fUr von Geburt aus ange-
legte, ranulaahnliche Flimmer-
zysten der Sublingualgegend, 
hicht aber fur die klassische Ra
nula gelten mag; in diesem Sinne 
erorterte auch REINEKE (S. 584) 
die Unterscheidungsmerkmale 

der angeborenen Zysten gegen
uber der gewohnlichen Ranula. 

Was nun im weiteren die An
gaben REINEKES uber die schon 
eingangserwahnteRanula sub
maxillaris anlangt, so kom
men nach ihm die submaxillaren 
Ranulazysten einmal "neben 
ganz kleinen Sublingualzysten 
zur Ausbildung", "sodann zeigen 
sie vor allem die Eigentumlich
keit, daB sie sich fast niemals 
neben einer unberuhrt gebliebe
nen Su blingualranula entwickeln, 

Abb.53. GroUe Ranula submaxillaris. (Nach REINEKE, 
Deutsche Chirurgle, bzw. PREINDLSBERGER, Abb. 101, 

S. 589.) 

sondern meist erst dann entstehen, wenn spontane Perforationen 
der sublingualen Zyste oder Operationen an derselben statt
gefunden haben". (S. 589.) 

Diese Zysten, die eine recht betrachtliche GroBe erreichen konnen, liegen 
unter der Ralsfaszie und stehen mit der Umgebung gewohnlich nur in lockerer 
Verbindung. (Vgl. Abb. 53.) Ihr wichtigstes Merkmal bildet die Verbindung 
mit einer kleinen sublingualen Zyste durch eine Muskellucke. Ihre Wand ist 
sehr dunn, leicht zerreiBlich; den Inhalt bildet eine schleimige, eiweiBartige 
Flussigkeit. (REINEKE.) 

Nach v. RIPPELs Angabe stimmt ihr histologisches Verhalten mit dem der 
klassischen Ranula uberein, was urn so verstandlicher wird, als ja bereits bis
weilen untcr phYRiologisohen Verhaltnissen die Unterzungendruse Fortsatze 
durch kleine Lucken des Musculus mylohyoideus hindurchschickt. (MORESTIN.) 

Zum SchluB soll noch angefuhrt werden, daB gelegentlich differentialdiagnos
tisch noch andere krankhafte Bildungen des Mundbodens in Frage kommen, 
wobei hauptsachlich die seltenen Lipome, Angiome, Flimmerzysten, Echino
kokken des Mundbodens sowie Dermoidzysten und zystisch veranderte Misch
geschwulste zu nennen sind. 
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B. Zysten der Speicheldriisen. 
a) Zysten der Ohrspeicheldriise . 

. D~e Zy~te~ der O.hrspeieheldriisen stellen seltene Bildungen dar. 
SIe konnen s~eh m allen Te~en der.prii~e entwiekeln (HEINEKE). Zystenbildungen 
der akzessorIschen OhrspelCheldruse smd unter anderem von MORESTIN PIETRI 
beschrieben. ' 

Die Zysten bleiben im allgemeinen klein und erreichen nur selten Hiihnerei
groBe. (CINISELLI, KUTTNER). Zumeist sind sie solitar, einkammerig, seltener 

septiert, was eine Entstehung aus 
mehreren kleinen Hohlraumen nahe
legt. (BURKART, KROISS.) In der Be
obachtung von CASSANELLO war die 
ganze Ohrspeicheldriise in eine mehr
kammerige Zyste umgewandelt. 

Bei der klinischen Untersuchung 
treten die groBeren Zysten zumeist als ku
gelige oder langliche, schwappende Ge
schwiilste der Parotisgegend in Erscheinung. 
(Vgl. Abb. 54.) Die Haut dariiber ist un
verandert, auch wenn es durch sie bereits 
zu auffalliger Entstellung und zu betrach
licher mechanischer Behinderung der Kiefer
bewegung gekommen ist. (HEINEKE, KUTT· 
NER) Beeintrachtigung der Horfahigkeit 
SOWIe starke Schmerzen erwahnt GIGON. 
Gelegentlich wird infolge erhOhter Trans
sudation aus den WandgefaBen ein schnel
leres Wachstum der Zysten beobachtet. 
(KUTTNER.) 

Bei der anatomischen Unter
suchung sind die Zysten entweder 
vollkommen von Driisengewebe UID

geben oder sie stehen nur an einem 
Pol mit der Ohrspeicheldriise in Zu
sammenhang (KROISS). Das Driisen

Abb. 54. Zyste der rechten Ohrspeicheldriise. (Nach KROISS [Chirurg. Klinik Innsbruckl, gewebe in der Umgebung ist druck-
Abb. 2, S. 522.) atrophisch. Die Wand der Zysten liegt 

meistens in festerer Verbindung mit 
dem Driisengewebe, so daB eine AusschiHung vielfach sehr schwierig ist. 
(KROISS.) Ihre Innenflache ist fast durchgehends glatt und glanzend, in der 
Wand selbst und frei durch das Lumen gespannt ziehen bisweiIen, als Reste 
von Septen, runde Strange. Der Inhalt solcher Parotiszysten wird meist durch 
eine klare, serose leicht fadenziehende, hie und da auch hamorrhagisch gefarbte 
Fliissigkeit gebildet. (SULTAN, KROISS, HEINEKE u. a.) . Speichelbestandteile 
sind gewohnlich bei der chemischen Untersuchung nicht nachweisbar (KROISS), 
doch fanden MORESTIN, PIETRI u. R. starkeverdauende Stoffe. 

Bei der histologischen Untersuchung ist die Wand der Parotiszysten 
vor aHem aus einem paraHelfaserigen, zellarmen Bindegewebe gebildet; eine 
epitheliale Bekleidung der Innenwand fehlt gewohnlich. Manchmal findet sieh 
die glatte Innemlache durch Strange unterbrochen, die im Querschnitt aus kon
zentrisch verlaufenden bindegewe bigen Faserkreisen bestehen (KROISS). Die auBere 
Umgebung solcher Zysten bildet lockeres Bindegewebe, das zahlreiche GefaBe 
und Reste von Driisengewebe in sich schHeBt. Das benachbarte Parotis
gewebe weist zumeist die Be£unde der Verdichtung, der zelligen Infiltration 
sowie Erweiterungen der kleinen Ausfiihrungsgange auf. Wahrend KROISS 
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eine direkte Einmiindung eines Ausfiihrungsganges in die Zystenhohle nicht 
beobachten konnte, sah BURKART einen Zusammenhang der Zyste mit aus
geweiteten Ausfiihrungsgangen. An derartigen Ubergangsstellen war die Zysten
innenwand mit Zylinderepithel bekleidet. 

Auf Grund dieser Befunde kommen BURKART. und KROISS zur Anschauung, 
daB die Zysten der Ohrspeicheldriise - in Ubereinstimmung mit der Ent
stehungsweise der Ranula - Retentionszysten darstellen. Die Ursache 
sehen sie in einer chronisch produktiven Entziindung der Driise, 
die zum Untergang des Driisengewebes und zur Einengung und zum VerschluB 
intraglandularer kleiner Ausfiihrungsgange mit nachtraglicher Ausweitung 
fiihrt. 

Neben den hier gemeinten Retentionszysten kommen in den Ohrspeichel
driisen, bzw. in ihrer Umgebung auch noch Zystenbildungen vor, die mit 
einem geschichteten, flimmernden Zylinder- oder auch mit Plattenepithel 
bekleidet sind, und in deren bindegewebigerWand manchmallymphoides Gewebe 
nachgewiesen wurde. (LECNNE, SULTAN u. a.). Diese Zystenbildungen konnen 
wohl nur auf Entwicklungsstorungen bezogen und nicht als Retentions
zysten angesprochen werden. LECNNE sieht in ihnen angeborene branchiogene 
Zysten. MORESTIN, KOCHER, PIETRI u. a. fiihren sie auf verlagerte Keime der 
Ohrspeicheldriisen zuriick, wofiir nach PIETRI besonders der Gehalt an Ptyalin 
in den Zysten sprechen wiirde. (Vgl. dagegen REINEKE, S. 567). WEISHAUPT 
bringt besonders die in der Nahe der Ohrspeicheldriise gelegtmen Zysten (v. BERG
MANN u. a.) mit dem Ramus mandibularis, einem embryonalen, rudimentaren, 
unkanalisierten Seitengang des Ductus parotideus (vgl. Untersuchungen von 
CmEVITz, R. MEYER u. a.) in ursachliche Beziehung. 

In diHerentialdiagnostischer Beziehung kommen gegeniiber den gemeinten 
Retentionszysten noch zystisch abgeanderte "Mischgewachse" und Dermoid
zysten in Betracht. Auch die Tuberkulose der Ohrspeicheldriise kaun in seltenen 
Fallen unter Bildung einer Zyste in Erscheinung treten. (v. STUBENRAUCH.) 
Rierher gehort nach REINEKE vielleicht auch die von MASSON beschriebene 
Parotiszyste. 

Zu erwahnen bleibt noch, daB gelegentlich auch zystische Ausweitungen 
(sog. Speichelgangszysten) des STENoNschen Ganges, hauptsachlich im An
schluB an entziindliche Veranderungen und traumatische Einwirkungen mit 
Strikturen der Speichelgange, beobachtet und beschrieben wurden . 

.Eine derartige zystische Erweiterung der Speichelausfiihrungsgange der Ohr
speicheldriise liegt auch der sogenannten Glasblaserkrankheit zugrunde. Sie 
wurde als Berufskrankheit hauptsachlich bei Glasblasern (RYRTL, SCHEIER, 
NARATH u. a.), seltener bei Musikblasern (DORENDORF, KAUFMANN u. a.) beo
bachtet. Sie kommt nach REINEKE dadurch zustande, "daB sich die Wangen
tasche und damit die Miindung des STENoNschen Ganges unter der bestandigen 
Drucksteigerung in der Mundhohle mehr und mehr ausweitet, bis sie schlieB
lich insuffizient wird und die Luft eindringen laBt. Diese dehnt nun den Duktus 
immer mehr aus und fiihrt im Laufe der Zeit zu einer spindel- oder sackformigen 
Erweiterung des Hauptganges, ja endlich zu einer diffusen Erweiterung des 
ganzon Gangsystems bis in seine feinsten Aste hinein". (S. 485). 

Das Leiden beginnt schleichend ohne groBere Beschwerden. Nach GlGON 
ist dazu eine individuelle Disposition erforderlich. Diese Luftgeschwiilste 
(Pneumatozelen) konnen bisweilen einen groBen Umfang annehmen. Es konnen 
sich prall elastische oder auch weiche, knisternde Sacke entwickeln, die yom 
Kieferrand bis zum Jochbein reichen und die GroBe eines Hiihnereies iiber
schreiten. (REINEKE, S. 487). 

Handbuch dcr pathologischen Anatomic. V /2. 8 



114 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der groBen Kopfspeicheldriisen. 

Die Luftgeschwulst ist meist doppelseitig, kann abel' auch einseitig auf
treten. Ruckbildungen scheinen nach HEINEKE nicht vorzukommen. Eine 
haufige Begleit- und Folgeerscheinung stcllen chronische Entzundungen der 
Gangschleimhaut dar. 

b) Zysten der Unterkieferdriise. 
Nachdem vorhin bereits die Ranula submaxillaris besprochen wurde, eriibrigt 

hier nur noch uber die sonstigen Zystenbildungen der Unterkie£erdruse zu 
berichten. Solche sind nur auBerst selten beobachtet worden. KUTTNER rand 
eine chronisch entzundete Unterkieferdruse in eine mehrkammerige Zyste um
gewandelt. Nach HEINEKE hat auch noch GROS und ASHHURST Zysten dieser 
Druse gesehen. 

Haufiger sind zystische Ausweitungen (Speichelgangszysten) des 
Ductus Warthonianus bekannt geworden. Als Ursachen finden sich dabei 
Entzundungen, kleine Verletzungen angegeben, die zu einengenden Narben 
ge£iihrt haben. In einem von v. RECKLINGHAUSEN untersuchten FaIle war 
allerdings keine derartige Veranderung nachzuweisen. Eine der Luftgeschwulst 
der Ohrspeicheldruse entsprechende Veranderung in den Ausfiihrungsgangen del' 
Unterkieferdruse ist von DORENDORF erwahnt. tiber die angeborenen zysti
schen Erweiterungen dieser Gange wurde bereits bei den Entwicklungsstorungen 
der Speicheldrusen berichtet. 

XIV. Geschwiilste der Speicheldrfisen. 
Die Speicheldrusen gehoren zu jenen Organen, die verhaltnis

maBig haufig von Geschwulstbildungen befallen werden. Der aller
groBte Teil (80 bis 90%) der Speicheldrusengeschwiilste ist durch die so
genannten Mischgeschwulstc dargestellt. tiber die Frage, ob diese ihrer 
Natur nach mehr den bindegewebigen oder mehr den epithelialen Drusen
anteilen entstammen, sind im Schrifttum sehr auseinanderweichende Angaben 
niedergelegt. 1hr Studium ist daher, abgesehen von dem praktischen Wert fUr 
die Behandlung dieser Gewachse, vielfach auch von grundsatzlicher Bedeutung 
fUr die Losung allgemeiner Fragen in der Geschwulstlehre geworden. 

Neben den sogenannten Mischgeschwulsten finden sich in den Speichel
drusen Fibrome, Chondrome, Lipome, Hamangiome, Lymphangiome, Neurome 
und auch die bosartigen, zellularen Geschwiilste der Karzinome und Sarkome. 
Betreffs der Haufigkeit der Speicheldrusengeschwulste ist auf eine Angabe 
von BILLROTH zu verweisen. BILLROTH fand seinerzeit unter 2058 beobachteten 
Geschwiilsten 40 Speicheldrusengewachse. Die weitaus groBte Anzahl solcher 
Neubildungen betrifft die Ohrspeicheldruse, wahrend Gewachse in del' Unter
kiefer- und Unterzungendruse mehr seltene Vorkommnisse sind. So beobachtete 
BILLROTH in den Jahren 1860-187629 Parotistumoren, aber keine Geschwulst
bildung der Unterkieferdruse. Nach BOHMES Statistik stehen 372 Parotis
geschwiilsten 34 der Unterkieferdruse und 5 der Unterzungendruse gegenuber. 
Auch KAUFMANN und VOLKMANN betrachten Gewachse der Unterkiefer- und 
Unterzungendruse als sehr selten. PETERSEN gibt das Verhaltnis del' Parotis
geschwiilste zu denen der Glandula submandibularis und Glandula sublingualis 
mit 11 zu 1 an. Zu ahnlichen Ergebnissen kommt HILLE. Nach H. KUTTNER 
hingegen kommt auf 8,6 Parotisgeschwiilste eine Geschwulstbildung in del' 
Unterkie£er- bzw. Unterzungendruse. 

Nach E. KAUFMANN hat man zwischen Geschwulstbildungen zu unter
scheiden, die von den Sp eicheldrusen selbst ausgehen, und solchen die 
in ihrer Umgebung zur Entwicklung gelangen. Diese Unterscheidung ist 
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besonders in der Obrspeicheldriise zu beriicksichtigen, in deren Umgebung 
sich ja besonders haufig Geschwiilste finden. Dabei ist allerdings nach E. KAUF
MANN zu bedenken, daB manche von der Ohrspeicheldriise ausgehende Gewachse 
allmahlich ihren Zusammenhang mit der DrUse verlieren konnen. Die Ge
schwulstbildungen in der Umgebung der Driise, im besonderen in der Parotis
gegend, wurden auf versprengte DrUseruappchen, bzw. Abkommlinge der 
Speicheldriisen und MundhOhle zuriickge£iihrt. (NASSE, HINSBERG, GULEKE, 
WEISHAUPT u. a.). 

Betreffs der Einteilung der Speicheldriisengeschwiilste ist 
zu bemerken, daB eine Scheidung der Gewachse von klinischen Gesichtspunkten 
aus unter Riicksichtnahme auf ihre Gutartigkeit, bzw. Bosartigkeit (wie es 
z. B. HEINEKE tut) praktisch nicht durchfiihrbar ist. lch mochte - da auch 
eine ausschlieBliche histogenetische Einteilung derzeit noch nicht moglich ist -
als Einteilungsprinzip histogenetisch-morphologische Grundlagen 
wahlen und die Speicheldriisengeschwiilste scheiden a) in Gewachse, die 
von Bindesubstanzen und b) in Gewachse, die von Epithelge
weben ihren Ursprung nehmen. Diese lassen wieder reife und unreife 
Formen unterscheiden. Diesen beiden groBen Gruppen reihen sich die 
schon in ihrer Fraglichkeit gekennzeichnete Klasse der Mischgesch wiilste 
und das Zylindrom an. 

Hinsiehtlieh der Forsehungsgesehiehte der SpeieheldriisengewaehBe ist zu erwahnen, 
daB bis zur Mitte des vorigen Jahrhunderts die Gewaehse der Speieheldriisen teils 
a.ls Marksehwamme, Adenome, Skirrhen, Knorpelgesehwiilste u. a., teils alB Hypertrophien 
aufgefaBt wurden, ohne daB man sieh dabei naher mit dem histoiogiBehen Aufbau soleher 
Gewaehse befaBt batte. DementBpreehend hat sieh die Lehre von der Hypertrophie der 
Speieheldriisen verMltnismaBig lang erhalten. Besondere Verdienste urn die Erforsehung 
und Begriindung der Lehre von den SpeieheldriiBengeschwiilsten haben sieh BILLROTH, 
v. BRUNS, NELATON, ROBIN erworben. 

A. Bindesubstanzgeschwiilste der Speicheldriisen. 
a) Reife, homoiotypische (gutartige) Bindesubstanzgeschwiilste. 

1. Fibrom, Myxom und Chondrom. 
Reine Fibrome der Speicheldriisen sind selten, kommen jedoch vor, wie 

wir durch ORTH, BIRCH-HIRSCHFELD, E. KAUFMANN u. a. wissen. "Sie konnen 
bedeutenden Umfang erreichen und sind entweder scharf umschrieben oder 
gehen mehr diffus in das Zwischengewebe der Driise iiber. (BIRCH-HIRSCHFELD, 
S. 604.) 

Echte Myxome sind anscheinend nicht gesehen worden; wohl aber findet 
sich haufig Schleimgewebe neben anderen Gewebsarten, namentlich in Ver
bindung mit Knorpel- und Fettgewebe. (BIRCH-HIRSCHFELD.) Es ist, wie HEI
NEKE und KUTTNER ausfiihren, wahrscheinlich, daB die meisten in der Literatur 
verofientlichten Fibrome und Myxome zu den Mischgeschwiilsten der Speichel
drUsen gehoren, indenen das fibrose oder myxomatose Stroma iiberwiegt und 
das aus Zellbaufen und Strangen bestehende Geschwulstparenchym nur mangel
haft oder kaum ausgebildet ist. 

Eine sichere Diagnose solcher Geschwulstbildungen kann daher nur dann 
gestellt werden, wenn Stiicke aus den vcrschiedensten Abschnitten 
der Geschwulst, bzw. das ganze Gewachs untersucht worden sind. 
Diese Forderung diirfte wohl bei den aus alterer Zeit stammenden Beobachtungen 
sogenannter reiner Fibrome und Myxome der Speicheldriisen nicht immer 
erfiillt worden sein. Daher spricht sich RUD. VOLKMANN auch dahin aus, daB 
die ebengenannten GeschwuIstbildungen in den Speicheldriisen wohl iiberhaupt 
nicht vorkommen. 

8* 
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Chondrome sind nach E. KAUFMANN haufiger, wobei man alle Formen 
des Knorpelgewebes antreffen kann. (BILLROTH, BIRCH-HIRSCHFELD u. a.). 
Die erste genauere Beschreibung der Chondrome der Ohrspeicheldriise geht 
nach WILMS auf PAGET zuriick. Sie erreichen selten HiihnereigroBe und stellen 
knollige, lappige Gewachse von harter, derb-elastischer Konsistenz und von 
weiBlichem Aussehen dar, die sich entweder diffus iiber die ganze Driise aus
breiten (bes. in der Unterkieferdriise) oder nur lobular auf einzelne Driisen
lappen oder Gruppen von Lappen beschranken. (VIRCHOW.) Am Durchschnitt 
sind sie zum Teil hyalin, oft auch fibros-myxomatos und enthalten nicht selten 
Hohlraume, die eine schleimige, klare oder braunro~e Fliissigkeit fiihren. Auch 
Verkalkungen und Verknocherungen sind bisweilen beobachtet worden. (VIRCHOW, 
E. KAUFMANN.) 

FUr die Ausbildung reiner Chondrome sind nach E. KAUFMANN Reste der 
Kiemenbogen oder abgesprengte Teile des Ohrknorpels verantwortlich zu 
machen. Auch COHNHEIM denkt an unverwendet gebliebene Teilchen der knor
peligen Abschnitte der Kiemenbogen. 

Entschieden haufiger stellen die chondromatosen Gewachsbildungen Be
standteile von Mischgeschwiilsten dar, in denen der chondromatose Anteil 
so hervortreten kann, daB eiu reines Chondrom vorgetauscht wird (KAUFMANN), 
wenn auch, wie gesagt, das Vorkommen reiner Chondrome namentlich in der 
Ohrspeicheldriise nicht zu bezweifeln ist, wofiir insbesondere auch BIRCH-HIRSCH
FELD anzufuhren ist. 

2. Lipom. 
Lipome der Speicheldrusen sind auBerst seltene Geschwiilste. Sie wurden 

bis jetzt ausschlieBlich in der Ohrspeicheldriise beobachtet. BAUDET, der selbst 
2 solcher Geschwulstfalle untersuchte, unterscheidet unter Berucksichtigung 
des einschlagigen Schrifttums, 3 Formen: 

1. das oberflachliche, subaponeurotische Lipom, 
2. das tiefe, subaponeurotische Lipom und 
3. das intraglandulare Lipom. 
Das oberflachliche, subaponeurotische Lipom, das nach BAUDET 

·:lmal gesehen wurde, liegt zwischen der Faszie und der Druse. In der Beobach
tung W ALZBERGs war die Fettgewebsgeschwulst durch zahlreiche derbe, binde
gewebige, kleine GefaBe fiihrende Strange an die Kapsel fixiert. Der feinlappige 
Bau des Lipoms machte bei der Operation die Unterscheidung von Parotis
gewebe unmoglich, so daB ein Stiick von der Druse mit entfemt wurde. Bei 
der histologischen Untersuchung setzte sich an ortlichen Stellen das sparliche 
Zwischengewebe der Fettgewebsgeschwulst in das interstitielle Gewebe der 
Druse fort. 

Das tiefe, subaponeurotische Lipom, das bis jetzt nur einmal von DEMAR
QUAY beschrieben wurde, hat seinen Sitz zwischen der Druse und der Pharynx
wand .. Die Geschwulst war ziemlich scharf von der Ohrspeicheldruse abgegrenzt. 
Die Driise selbst erschien verdrangt und zum Teil platt gedriickt. 

Als eigentliche Lipome der Speicheldriisen sind nur die intraglandularen 
Fettgewebsgeschwiilste zu betrachten. BAUDET hat iiber ein derartiges, intra
glanduHi.res Lipom berichtet. Die Driise war dabei verdichtet und zeigte bei der 
histologischen Untersuchung starken Fettgewebsreichtum im Zwischengewebe. 
Die Geschwulst selbst war von lappiger Bauart. Zarte Bindegewebszuge trennten 
die einzelnen Lappchen voneinander. 

Bei der klinischen Untersuchung bieten die Lipome nach REINEKE 
eine gleichmaBige Vorwolbung der Parotisgegend dar, ohne daB immer eine 
scharf begrenzte Neubildung zu erkennen ware. Nur bisweilen falIt das Lipom 



Chondrome. Lipome. (Verschiedene Formen.) Hamangiom. (Lokalisation. Seltenheit.) 117 

als eine mehr deutlich umschriebene Geschwulstbildung auf. 1m allgemeinen 
ind naturlich Verwechslungen mit Mischgewachsen leicht moglich (BERGER). 

Die Konsistenz der Fettgewebsgeschwulst ist, dem gewohnlichen Verhalten 
der Lipome entsprechend, elastisch, teigig-weich oder nahezu schwappend; 
gelegentlich wird sie auch, als etwas harter geschildert. Die Verschieblichkeit 
gegen die Unterlage ist in Abhangigkeit vom Sitz der Geschwulst im allgemeinen 
gering. Die Haut daruber ist immer unverandert, Faszialis- und Funktions
storungen fehlen. 

Die Diagnose der subfaszialen Lipome kann gelegentlich schwierig sein, 
da die sonst £uhlbare Lappung bei dem sub£aszialen Sitz nicht nachweisbar ist. 

HOFMEISTER, ALSBERG, HALLOPEAU et JEANSELME beschreiben symmetrische 
Lipome der Parotis- und Submaxillargegend. Diese symmetrischen Fettgewebs
geschwulste k6nnen gelegentlich, wie 
schon erwahnt wurde, unter dem 
Bilde des sog. MIKuLICzschen Sym
ptomenkomplexes auftreten. 

3. Hamangiom. 
Die Hamangiome der Speichel

driisen treten nach E. KAUFMANN als 
sehr voluminose und rasch wachsende 
Geschwiilste auf und sind zumeist 
von der Bauart des Hamangioma 
capillare hyperplasticum. Sie sind 
im allgemeinen seltene Geschwulst
bildungen und fast durchwegs in der 
Ohrspeicheldriise gesehen worden. 
Nur KIRMISSON beobachtete auch in 
der Gegend der Unterkieferdriise eine 
derartige Neubildung. 

Angiome in der Nachbarschaft 
der Speicheldrusen, so Z. B. subku
tane Angiome konnen gelegentlich in 
die Drusen vorwachsen und so wirk-

Abb. 55. Angiom der Parotis. Rezidiv im Alter von 
12 Monaten. (Nach HEINEKE, Deutsche Chirurgie, 

Abb. 106, S. 614.) 

liche Speicheldrusenangiome vortauschen ; ja selbst fUr den Fall, daB die 
Druse von dem angiomatosen Gewebe durchwachsen ist, kann nicht immer 
mit Sicherheit gesagt werden, ob das Angiom von der Druse selbst oder vom 
paraglandularen Gewebe seinen Ursprung genommen hat. 

Als eigentliche Driisenangiome k6nnen nach HEINEKE nur solche aufgefaBt 
werden, in denen das Drusengewebe ganz oder teilweise in das Geschwulst
gewebe aufgegangen ist und die histologische Untersuchung "das bunte Durch
einanderliegen von Drusen- und Geschwulstgewebe erkennen laBt". 
(S. 613.) 

Hamangiome der Speicheldrusen sind durch GASCOYE, PILCHER-JERVETT, 
HARTMANN, BmONE, HARDOUIN, HAGENTORN, HERXHEIMER (b), LEWITT, 
ITTMANN, v. HABERER, ARZT, HARRASS und SUCHIER, USUI, MERKEL, HEI
NEKE, KAUFMANN, KITTLER, MAGNAC, U. a. bekannt worden. 1m ganzcn simi 
nach KUTTNER etwa 19, nach TANNER 33 FaIle wirklicher Hamangiome der 
Speicheldrusen beobachtet worden. 

lch selbst kann 2 Angiome der Ohrspeicheldruse eines 5, bzw. 14 Monat 
alten Madchens hinzufUgen. 

Hamangiome der Speicheldriisen kommen fast nur bei Kindern in den 
ersten Le bensmonaten, ja angeboren vor. (E. KAUFMANN.) Die Geschwiilste 
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wachsen dabei, wie schon eingangs erwahnt wurde, zumeist sehr schnell und 
konnen in kurzer Zeit die ganze Druse und auch die nahe Umgebung einnehmen. 
Hie und da konnen Zeiten rascheren Wachstums mit solchen des Stillstandes 
abwechseln. (REINEKE). 

Das klinische Bild der Parotisangiome ist gekennzeichnet durch eine flache oder 
auch halbkugelige Geschwulstbildung in der Gegend der Ohrspeicheldriise, die ein blaulich 
durchscheinendes Aussehen besitzt. (HEINEKE). Sie sind zumeist weich und bis zu einem 
gewissen Grade zusammendriickbar. Wie HEINEKE als Diagnostikum angibt, wolbt sich 
beim Schreien der Kinder die Gegend der Ohrspeicheldriise vor und spannt sich auch allen
falls an. (Vgl. Abb. 55). 

Nicht selten wachsen die Geschwiilste weit iiber die GroBe der Parotis hinaus. So wurde 
von LEWITT ein Angiom beobachtet, das sich bis zum Schliisselbein erstreckte. Die Haut, 

Abb. 56. KapiIlares Angiom der rechten Ohrspeicheldriise eines 5 Monate alten Madchens. Yom 
Driisengewebe nurmehr die Ausfiibrungsgange erhalten. (Dem Institut zur Untersuchung iibersandt 

von Dr. STEINER, Matrei.) (17fach Vergr.) 

die iiber der Geschwulst im allgemeinen gut verschieblich ist, zeigt hie und da Teleangi
ektasien (LEWITT, HEINEKE) oder ist gar von der Geschwulst durchwachsen. (E. KAUFMANN). 
Gegen die Unterlage sind solche Geschwiilste zumeist wenig verschieblich, eine Erscheinung, 
die damit zu erklaren ist, daB die Hamangiome ja mit der Driise in mehr oder minder festem 
Zusammenhang stehen. Storungen von seiten des Faszialis scheinen nicht beobachtet 
zu sein. 

Anatomisch stellen die Ramangiome zumeist lappig gebaute Bildungen 
dar, die fast durchgehends einer bindegewebigen Kapsel entbehren. Nur an der 
auBeren Oberflache findet sich - falls die Raut nicht durchwachsen ist - oft 
eine zarte bindegewebige Kapsel, die dem Bindegewebsblatt der Drusenober
flache angehOrt. Da die die Geschwulst bildenden GefaBe nicht immer makro
skopisch sichtbar sind, so gleicht das Gewachs oft einer vergroBerten oder 
entzundlich veranderten Ohrspeicheldruse; bisweilen geben sich aber die Angiome 
immerhin als schwammig, dunkelrot gefarbte und strotzend mit Blut gefullte 
Gewachse (RERXHEIMER, KAUFMANN u. a.) zu erkennen. 

Mikroskopisch handelt es sich zumeist urn kapillare, und nicht urn kaver
nose Angiome. Diesem Verhalten entsprechend sind diese Gewachse unter dem 
Mikroskop fast nur aus gut ausgebildeten, zum Teil zusammengefallenen, zum 
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Teil noch mit Blut gefiillten Kapillaren aufgebaut, deren Wandung zart oder 
auch mittelstark ausgebildet sein kann. (Vgl. Abb. 56, bzw. 57). Zwischen den 
GefaBen breiten sich sparliche bindegewebige Septen aus. Bisweilen konnen 

Abb. 57. Teilbild aus der Abb. 56 bei 130fach. VergroJlerung. (Nahcre Beschreibung im Text.) 

Abb. 58. Aus einem Angioma capillare hypertrophioum der Ohrspeioheldriise eines 14 Monate alten 
Miidchens. (N1there Beschreibung im Text.) (70faoh. Vergr.) 

(vgl. Abb. 58) die Endothelzellen auch ein epithelartiges Aussehen angenommen 
haben und mehrschichtig sein (Angioma hypertrophicum), so daB oft eine 
Unterscheidung gegeniiber Driisenschlauchen nicht leicht erscheint. (V gl. BORST). 
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Infolge der Ahnlichkeit von GefaBdurchschnitten und Driisenschlauchen diirfte 
es wohl auch erklarlich sein, daB manchmal Angiome als hypertrophische Ent
wicklungen der Speicheldriisen aufgefaBt wurden. (REINEKE). 

So mochte REINEKE ein von EROSS beschriebenes "Adenom' der Ohr
speicheldriise bei einem neunmonatigen Knaben, wie auch ein angeborenes, 
von GoLLER veroffentlichtes "Sarkom" der Ohrspeicheldriise als ein hypertrophi
sches Angiom auffassen. DaB die Schwierigkeit, hypertrophische Endothel
zellen der GefaBe von Epitheizellen der Driisenbestandteile zu unterscheiden 
(besonders bei den Mischgeschwiilsten) sehr groB ist, wird uns noch zu be
schaftigen haben; sie hat ja gewiB dazu beigetragen, daB iiber die Natur dieser 
Gewachse so verschiedenartige Auffassungen in der Literatur geauBert wurden. 

In den Angiomen finden sich haufig innerhalb des Geschwulstgewebes 
mehr oder minder zahlreiche inselformige Reste des Driisengewebes vor, wodurch 
ein buntes Durcheinanderliegen von Geschwulstgcwebe und Driisenbestand
teilen zustande kommt. (REINEKE). (Vgl. Abb. 56.) In den mittleren Anteilen 
der Geschwulst liegen gewohnlich Reste von Schaltstiicken, Speichelrohren 
und kleineren und groBeren Ausfiihrungsgangen; in den peripherischen Anteilen 
zwischen den neugebildeten Ge£aBen dagegen zumeist stark zusammengedriickte 
und verkiimmerte Reste von Driisenschlauchen. Das Fehlen von Driisenlappchen 
in den mittleren Anteilen der Geschwulst hei verhaltnismaBig gutem Erhalten
sein der Ausfiihrungsgange wird von REINEKE darauf zuriickgefiihrt, daB das 
Drusengewebe durch den Druck der wachsenden Geschwulst allmahlich zum 
Schwund gebracht wird, wahrend die Ausfuhrungsgange mehr Widerstand leisten 
als die Driisenschlauche und langer bestehen bleiben. Es muB aber jeden
falls auch bedacht werden, daB in solchen Fallen moglicherweise dic Azini gar 
nicht zur Entwicklung gekommen waren (KAUFMANN), da ja die meisten Angiome 
bereits embryonal angelegt sein diirften. 

Auch bei den Ramangiomen, die von einer Kapsel umgeben sind (ARZT, 
Usm u. a.), fanden sich zwischen den Geschwulstzellen driisige Anteile der 
Ohrspeicheldriise. In der Beobachtung von Usm war das von drusigen An
teilen durchsetzte Angiom durch eine bindegewebige Kapsel scharf vom un
veranderten Gewebe der Ohrspeicheldruse getrennt. 1m allgemeinen ist aber das 
Verhaltnis der Kapsel der Geschwulst und ihrer Grenzschichten zum unverander
ten Drusengewebe, wie schon REINEKE angibt, noch nicht genauer untersucht. 

Gelegentlich kann das Gewebe zwischen den GefaBen besonders reich an 
Spindelzellen sein, "so daB ein dem Sarcoma angiomatosum ahnliches Bild 
hervorgerufen wird". (RERXHEIMER, S. 710). 

Was die kavernosen Angiome der Ohrspeicheldriise anlangt, so liegen 
im Schrifttum nur sparliche Beobachtungen vor. KRENN hat zwei FaIle von 
kavernosen Geschwiilsten .der Parotisgegend veroffentlicht, bei denen die ganze 
Ohrspeicheldriise in der Geschwulst untergegangen war. Wie REINEKE ver
merkt, sah auch GASCOYE ein angeborenes kavernoses Angiom der Ohrspeichel
druse bei einem 44jahrigen Mann, das Atem- und Schlingbeschwerden ver
ursachte und schlieBlich zum Erstickungstode £Uhrie. 

Das iiberwiegende Vorkommen der Angiome bei Kindern legt die Annahme 
nahe, daB diese Geschwiilste wohl zumeist auf embryonale Storungen, d. i. auf 
angeborene Ausschaltung eines GefaBkeimes (RIBBERT, BORRMANN), auf ab
norme Ausbildung eines etwa falsch eingesetzten GefaBstiimmchens zuriick
zufiihren sind. (RERXHEIMER). 

4. Lymphangiom. 
Lymphangiome der Speicheldrusen stellen ein sehr seltenes Vorkommnis 

dar. Gelegentlich konnen Lymphangiome der Umgebung der Speicheldriisen 
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in die Drusensubstanz vorwuchern und ein Lymphangiom der Speicheldrusen 
selbst vortauschen. (LANNELONGUE et ACHARD, PAETZOLD.) 

Ein primares (unter dem Bilde des sog. MIKULICzschen Symptomenkom
plexes in Erscheinung tretendes) Lymphangiom aller Speicheldrusen bei einem 
£unf Monate alten Kind beschrieb HAGENBACH. Das Lymphangiom war in 
den Drusen selbst gelegen und hielt sich im allgemeinen innerhalb der Kapsel. 
Nur im Bereich der rechten Unterzungendruse "ging die Zystenbildung uber 

Abb.59. Lymphangiom der Speicheldriise. (~ach HAGENBACH.) 

die Drusengrenze hinaus in die Zunge und fiihrte dort zu einem Bild, das der 
Makroglossie nicht unahnlich" war. (HAGENBACH, S. 488). 

Die anatomische Untersuchung ergibt, daB die Speicheldrusen durch 
groBere oder kleinere zystische Hohlraume ersetzt sind. 1hre Wandung er
scheint dabei dunn und durchsichtig, der Zysteninhalt klar, durchscheinend. 
Zwischen den Hohlraumen liegen Knoten in abwechselnder Menge, die Resten 
des ursprunglichen Drusengewebes entsprechen. 

Die mikroskopische Untersuchung bietet die Be£unde eines Lymph
angioma cavernosum. (Vgl. Abb. 59). Die Hohlraume sind innerhalb der Drusen 
zur Entwicklung gekommen und "drangen nicht nur die einzelnen Azini aus
eina;nder", sondern "spr'engen die Azini selbst", teilen sie in einzelne Partien 
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und bringen sie zum Schwinden. (HAGENBACH, S. 487). Die Gestalt der Hohl
raume ist sehr mannigfaltig, bald rund, bald oval, bald mit Auslaufern versehen. 
Dort, wo viele Zysten beisammen liegen, ist der Eilidruck eines feinen Maschen
werkes gegeben. Die Hohlraume sind durch zarte, bindegewebige Scheide
wande voneinander getrennt. Die Auskleidung bildet ein meist wohlerhaltenes, 
einschichtiges Endothel. In der linken Ohrspeicheldruse und reehten Unterkiefer
druse der Beobachtung HAGENBACHs waren die Bilder durch eine (wahrschein
lieh auf Punktionen zuruekzufiihrende) eitrige Entziindung kompliziert. Es 
fanden sieh nieht bloB innerhalb der Hohlraume Leukozyten, sondem aueh 
in dem noeh erhaltenen, zwischen den Zysten liegenden Drusengewebe. Die 
frischen Blutungen, die sich hie und da in ortIieher Ausdehnung fanden, fiihrt 
HAGENBACH auf kiinstliche Einwirkungen zuruck. 

Weitere Lymphangiome der Ohrspeicheldruse sind noeh von ROBINSON, 
FURR, HANSEMANN, FEDELI, ein Lymphangioma hypertrophicum von OPOKIN 
besehrieben worden. Ein Lymphangiom in der Submaxillargegend der Unter
kieferdruse erwahnt SULTAN. 

Genetiseh diirften die Lymphangiome der Speicheldrusen wohl, in Uber
einstimmung mit den Hamangiomen, auf EntwicklungsstOrungen zuruekzu
fiihren sein. Auch das Lymphangiom wurde ja fast durchgehends nur bei kleinen 
Kindem beobachtet. 

N eurom der Speicheldrusen. 
Ein N eurom wurde nach den Angaben in der Literatur bisher nur einmal 

in der Ohrspeicheldruse von HUTCHINSON beschrieben. Die Bildung hatte die 

Abb.60. Schnit.tbild aus der recbt.en Obrspeicheldriise bei Neurofibromatosis (v. REOKLINGHAUSEN) 
der recht.en Gesichtsseite mit perineuralen Wucherungen intraglandularer Nervenastchen. 

(45fach. Vergr.) 

GroBe einer HaselnuB und war hinter dem Kieferwinkel innerhalb der Kapsel 
der Ohrspeieheldruse gelegen. Sie wurde operativ entfernt. 

Bei der histologischen Untersuchung ergab sieh, daB die Geschwulst 
der Hauptsache nach aus konzentriseh geschichteten, zwiebelformigen Gebilden 
aufgebaut war, die in ihrer Struktur den Endkolben sensibler Nerven entspraehen. 
AuBerdem waren noeh im Bindegewebe einzelne markhaltige Nervenfasern 
anzutreffen. Nach HUTCHINSON nahm die Gesehwulst von einem den Nervus 
facialis begleitenden, sensiblen Nervenstamm ihren Ausgang. 

In einer eigenen Beobachtung, die einen Fall von RECKLINGHAUSENSeher 
Neurofibromatosis betraf, fanden sich um die intraglandularen Nervenstamme 
der rechten Ohrspeicheldriise herum perineurale Wucherungen sowie auch 
spindeIige und knotige Verdickungen einzelner N ervenstamme selbst. (V gl. 
Abb. 60). Die Neurofibromatose dieses Falles entwickelte sich im Bereich der 
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rechten Gesichtsseite; daneben waren Pigmentanomalien sowie multiple Knoten 
in der Raut und auch im Nebennierenmark £estgestellt worden. 

Myom der Speicheldrusen. 
OHLENSCHLAGER beobachtete als Zufallsbefund bei einer 80jahrigen Frau 

ein Leiomyom der OhrspeicheldrUse. Die Geschwulst hatte angeblich 4 Jahre 
bestanden und die GroBe eines Ap£els erreicht; sie saB aber eigentlich im 
Peripheriebereiche der DrUse, nicht in den tieferen Anteilen des Organs selbst. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte die Bildung glatte Muskel
fasern, deren viel£ach verflochtene Bundel zwischen Bindegewebe angeordnet 
waren. Daneben waren noch drusenartige Rohlraume und Gange innerhalb der 
Geschwulst nachweisbar. 

PRUDDEN beschrieb bei einem 7jahrigen Knaben ein Rhabdomyom, das im 
Laufe eines Jahres TaubeneigroBe erreicht hatte. Die durch Operation entfernte 
Geschwulst erwies sich bei der mikroskopischen Untersuchung als aus Bundeln 
verschieden differenzierter quergestreifter Muskel£asern aufgebaut. Diese lagen 
in einem lockeren Bindegewebe. Auch PRUDDEN £and daneben drusenartige 
Rohlraume, die mit einem zylindrischen und kubischen Epithel ausgekleidet 
waren und die er als Reste des Parotisgewebes ansprach. 

b) Unreife, heterotypische (bOsartige) Bindesubstanzgeschwiilste. 
Sarkom. 

Sarkomatose Gewachsbildungen kommen in verschiedenen Formen 
in den Speicheldriisen zur Beobachtung; sie gehOren nach REINEKE allerdings 
zu den selteneren Geschwiilsten der Speicheldrusen. Die meisten Sarkomfalle 
hatten ihren Sitz in der Ohrspeicheldrlise (KUSTER, WAlTZ, C. KAUFMANN, WYETH, 
RODRIGUEZ, RELLERER, RUD. VOLKMANN, LINDSTROM, DEGEN, SCHRIDDE, 
EHRICH, KUTTNER, EFREMOW, STOHR und RISAR, P. MEYER, LENNEBERG u. a.), 
doch sind auch Sarkome in der Unterkie£erdruse (VOLKMANN, LOTHEISSEN, 
LACKMANN u. a.) und in der Unterzungendruse (REINEKE) gesehen worden. 

Gelegentlich wurde ein doppelseitiges (unter dem MIKULICzschen Symptomen
komplex verlaufendes) Auftreten beobachtet. (WYETH, DEGEN, SNOW, KUTTNER 
u. a.). 

Sarkome kommen in allen Lebensaltern vor; selbst angeboren sind sie 
(WEINLECHNER, TSONEV) beobachtet worden. Nach REINEKE, der in seiner 
Zusammenstellung 24 Sarkomfalle berucksichtigt, verteilen sie sich folgender
maBen: 

Angeboren ...... . 
zwischen 10 und 20 Jahr 

21. " 30. 
31. " 40. 
41. " 50. 
51. " 60. 
61. " 70. 
71. " 80. " 

3, 
5, 
5, 
5, 
1, 
4, 
0, 
1. 

Die Entwicklungsdauer betragt von wenigen Monaten bis zu zwei Jahren, 
doch sind auch Sarkomc bcschl'ieben, die mehl'ere Jahre bestanden. (DEGEN, 
RODRIGUEZ). REINEKE glaubt, daB es sich in den letzteren Fallen um Misch
geschwUlste gehandelt hat, die bekanntermaBen durch lange Zeit hindurch 
ein gutartiges Verhalten und langsames Wachstum aufweisen konnen. 

Wie die klinische Beobachtung lehrt, sind die typischen Sarkome im allgemeinen 
schnell wachsende Geschwiilste, die dabei bedeutende GroBe erreichen konnen. Nur das 
Fibrosarkom ist verhaltnismaBig gutartig und bildet rundliche Formen von NuB- bis Faust
groBe, die zumeist gut abgekapselt sind. Sie verhalten sich also ahnlich wie die Fibrome. 
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(KUTTNER). In spateren Stadien konnen die Geschwiilste, besonders die Rundzellensarkome. 
rasch die Driise zerstoren und schrankenlos in die engere und weitere Nachbarschaft 
vorgreifen und so auch zu Geschwiirsbildungen in der Haut fiihren. In solchen Fallen sind 
dann auch regionare Metastasen, allerdings selten (KAUFMANN) nachweisbar. 1hre Kon
sistenz ist mit Ausnahme der Fibrosarkome, die gewohnlich von mehr derber Beschaffen
heit sind, im allgemeinen weich schwappend. 

Sowie in Ietzterer Beziehung hangt auch betreffs des sonstigen anato
mischen Verhaltens der Befund gegebenenfalls von der histologischen Bauart 
der Sarkome abo Die Fibrosarkome und einzelne Spindelzellsarkome 
stellen, wie erwahnt, zumeist gut abgekapselte Geschwiilste dar, die sich auch 
scharf von dem Driisengewebe und der Umgebung abgrenzen. Am Durch
schnitt zeigen sie einen deutlichen faserigen lappigen Bau, ihre Farbe ist gelb
IichweiB bis rotlich. Anders verhaIten sich die unreiferen Rundzellensarkome, 

Abb. 61. Aus einem SpindelzelJensarkom der Ohrspeicheldrtise eines 67jiLhr. Mannes. IlOfach. Vergr. 

die in mehr oder minder gIeichmaBiger Weise die Driise und die Umgebung 
durchwachsen und zerstoren. Sie bestehen aus einem weichen Gewebe, das da 
und dort von BIutungen eingenommen und gelegentlich auch ZerfallshohIraume 
aufweisen kann. 

In histologischer Beziehung ist besonders iiber Fibrosarkome, 
die auch FasergeschwiiIste genannt sind (v. BRUNS), berichtet worden, so von 
DOLBEAU, LABOULBENE, C. KAUFMANN. Sie zeigen sich iiberwiegend aus spinde
ligen Zellen von gleichmaBiger GroBe und Form aufgebaut, zwischen denen in 
mehr oder minder reicher Entwicklung eine fibrillare Grundsubstanz Iiegt. 
ZeIlreichere Partien konnen dabei mit zellarmeren abwechseln. 

In anderen Fallen handeIte es sich urn spindelzellige Sarkome, die 
durchgehends aus Spindelzellen zusammengesetzt sind, die vieHach zu Biindeln 
angeordnet erscheinen. (BOTTINI,- C. KAUFMANN, CORNIL et RANVIER, P . MEYER 
u. a.). Ich selbst konnte eine einschlagige Beobachtung machen; die beigegebene 
Abbildung 61 veranschaulicht das histologische BiId eines derartigen Spindel
zellensarkoms. 
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Auch polymorph- und groBzellige (epitheloidzellige) Sarkome sind bekannt 
geworden. E. KAUFMANN sah einen einschlagigen Fall bei einem 5 Jahre alten 
Madchen. 

Am haufigsten scheinen in den Speicheldriisen Rundzellensarkome vor
zukommen. (KUTTNER, ROLDEN, RELLERER, DEGEN, SNOW, SCHRIDDE, MARTINI, 
MERKEL, REINEKE, CoRNIL et RANVIER u. a.). Sie bestehen im histologischen 
Bild fast durchgehends aus kleinen oder auch groBeren, auBerst protoplasma
armen Zellen mit rudimentar entwickelter,oder auch vollig fehlender Grund
su bstanz bild ung. Das wenige Stii tzgewe be wird fast ausschlieBlich von 
zarten GefaBen gebildet. 

Ein Lymphosarkom der Ohrspeicheldriise bei einem 27 Jahre alten Mann 
beschrieb EFREMOW, nachdem bereits friiher symmetrische Lymphosarkome 
(unter dem Bild der sogenannten MIKULICzschen Krankheit verlaufend) von 
THAYSEN mitgeteilt worden waren. In der Beobachtung von THAYSEN waren 
beide Ohrspeicheldriisen und beide Unterkieferdriisen erkrankt. Die mikro
skopische Untersuchung einer operativ entfernten Ohrspeicheldriise zeigte, daB 
die Geschwulst aus an Gestalt und GroBe den groBen Lymphozyten nahe
stehenden Zellgebilden zusammengesetzt war, denen sich auch, allerdings in 
sparlicher Menge, typische kleine Lymphozyten beimischten. Fiir die Diagnose 
Lymphosarkom war besonders die Mitbeteiligung der Ge£ii.Be im Sinne einer 
Endophlebitis sarcomatosa von Bedeutung. Lymphosarkomatose Veranderungen 
der Speicheldriisen wurden auch als Teilerscheinung allgemeiner Lympho
sarkomatosis beobachtet. (REINEKE.) 

Ein teleangiektatisches Sarkom, das aus Rund- und Spindelzellen 
bestand, lag nach REINEKE in einer Beobachtung von VOLKMANN vor. 

E. KAUFMANN erwahnt in seinem Lehrbuch auch das Vorkommen von 
perivaskularen Sarkomen, in denen die Sarkomzellen Beziehungen zu 
den Wandzellen der BlutgeiaBe aufweisen. Die Zellen sind dabei mantelartig 
um die GefaBe angeordnet: hie und da sind auch geflechtartige Entwicklungen 
anzutreffen. Nach KAUFMANN kommen dabei zumeist auch hyaline, zylindrom
ahnliche Veranderungen der Gefii.Bwande mit Einengung des GefaBlumens vor, 
das von zarten Endothelien ausgekleidet ist. 

Was den Ausgangspunkt der Sarkome anbelangt, so kommen fiir die 
meisten Formen wohl die bindegewebigen Anteile der Driisen, bzw. die Faszien 
in Frage. Fiir die Rundzellen- sowie Lymphosarkome sind dagegen wohl in 
erster Linie die lymphatischen Anteile der Driisen sowie die intraglandularen 
Lymphknoten oder etwa in der Driisensubstanz ruhende, noch undifferenzierte 
Gewebsarten in Betracht zu ziehen. Ihre Entstehung wird daher wohl ebenso 
wie fiir das Melanom (vgl. Ausfiihrungen iiber das Melanom) in erster Linie 
auf Entwicklungsstorungen zuriickzufiihren sein. Immerhin glaubte STEINTHAL 
die Entwicklung eines Sarkoms auf Grund chronisch entziindlicher Veranderungen 
annehmen zu konnen. Der tThergang liell sich angeblich durch mehrfache Probe
ausschnitte mikroskopisch verfolgen und feststellen. 

Schlielllich ware noch zu erwahnen, daB sarkomatose, bzw. sarkomahnliche 
Gewebsentwicklungen auch neben anderen geschwulstmaBig wuchernden Ge
websarten, BO namentlich in Vcrbindung mit Knorpel-, Schleim- und Fett
gewebe sowie im Stiitzgeriist von adenomatosen Driisengeschwiilsten vor
kommen. Diese sind zu den Mischgeschwiilsten zu rechnen und sollen dort be
riicksichtigt werden. 

Melano blastom. 
Uber primare Melanome, bzw. Melanosarkome der Speichel

driisen, und zwar insbesondere der Ohrspeicheldriise, liegt nur eine kleine 
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Beobachtungsreihe vor. (KLEBS, REMY, BILLROTH, THIRIAR, RODRIGUEZ, SCIDLLER, 
DELAINI, CoRNIL et RANVIER, KAUFMANN u. a.). Der enge Zusammenhang 
der betre££enden Geschwulst mit der Ohrspeicheldriise, ihre Lage und Ausdeh
nung innerhalb der Driise sowie auch .drefiir die Parotisgeschwiilste charakteristi
sche, friihzeitig eintretende FazialisIahmung stiitzen nach REINEKE - beim 
Fehlen einer entsprechenden primaren Geschwulst an einer anderen Stelle des 
Korpers - die Annahme, daB es sich in den oben genannten Fallen tatsach
lich um primare Melanome der Speicheldriisen gehandelt hat und nicht 
sekundar die Speicheldriise einnehmende pigmentbildende Geschwulstbildungen 
der Raut oder Metastasen anderweitiger Melanome vorlagen. Sicherlich waren 
manche der im Schrifttum mitgeteilten Melanome sekundare Bildungen, wie 
dies z. B. durch den Fall von REINEKE nahe gelegt wird. REINEKE operierte eine 
alte Frau mit einem groBen Melanosarkom der rechten Parotisgegend, "das 
man seiner Lage nach unbedingt als einen Parotistumor hatte ansehen miissen, 
wenn die Frau nicht angegeben hatte, daB ihr drei oder vier Jahre vorher eine 
kleine "Warze" auf der Wange entfernt worden sei" (S. 708). Nach REINEKE 
hatte es sich in dieser Beobachtung sicherlich um ein Navusmelanom mit Me
tastasen in den Lymphknoten der Ohrspeicheldriise gehandelt, die die DrUse 
durchwachsen und zu einer Fazialislahmung gefiihrt haben. 

Wie diese Beobachtung lehrt, muB in allen einschlagigen Fallen der Nachweis 
gefordert werden, daB es sich bei den Melanoblastomen nicht um sekundare, 
bzw. metastatische Geschwulstbildungen handelt. 

Nach den Angaben der Kliniker bilden die Melanome der Ohrspeicheldriise im all
gemeinen rasch wachsende Geschwiilste, die betrachtliche GroBe erreichen konnen und friih
zeitig die Umgebung infiltrieren und durchwachsen (HEINEKE). Die Haut weist eine blau
schwarze Verfarbung auf und fiihrt hie und da kleine schwarze Knoten, die in spiiteren 
Stadien geschwiirig zerfallen. Die Lymphknoten erkranken friihzeitig metastatisch. Fa
zialisliihmung scheint sehr hiiufig zu sein. (HEINEKE.) Am Mufigsten erkranken Manner 
im mittleren Lebensalter. (KUTTNER.) 

In anatomischer Beziehung stellen die Melanome lappig gebaute, braun
schwarze Geschwiilste dar, die zum Teil eine deutliche Abkapselung aufweisen 
(SCHILLER u. a.), zum Teil aber auch nach Art eines Melahosarkoms die Um
gebung durchwachsen und auch in GefaBe einbrechen. In der Beobachtung 
von REMY waren dementsprechend Metastasen in den verschiedensten Organen 
anzutreffen. 

Bei der histologischen Untersuchung setzen sich die Melanome aus 
spindeligen, aber auch groBen eckigen Zellen (KAUFMANN) zusammen, die braun
schwarzes Pigment fiihren, aber auch pigmentfrei sein konnen, ein Verhalten, 
das pigmentbildenden Geschwiilsten iiberhaupt zukommt. Vielfach ordnen 
sich die Zellen zu Nestern zusammen, die durch zarte gefaBfiihrende Binde
gewebsziige voneinander getrennt sind. Um hamatogenes Pigment auszuschlieBen, 
ware auch in jedem Falle die Eisenreaktion zu machen. Zeigt sich doch in einer 
eigenen Beobachtung eines groBen "Parotistumors", der unter der Diagnose 
Melanosarkom ent£ernt wurde, daB sii.mtliches Pigment hamoglobinogener Natur 
war. Die Bildung muBte daher als ein chronisches Ramatom mit reaktiven 
Abii.nderungen und nicht als Geschwulst angesehen werden. (Vgl. bereits vor
gelegte Ausfiihrungen iiber Kreislaufstorungen. S. 43-45.) 

Ihrem Wesen nach diirften die primaren Melanoblastome der Speichel
driisen, die bis jetzt nur anscheinend in der Ohrspeicheldriise beobachtet 
wurden, wohl iiberwiegend auf ortliche Entwicklungsstorungen zuriickzufiihren 
sein, wenn man nicht annehmen wollte, daB das Melanom von den Nerven, 
im besonderen den sympathischen Nervengeflechten seinen Ursprung ge
nommen hat. 



Angeblich primare Melanome. Adenom· und Zystadenom. 

B. Epitheliale Geschwiilste der Speicheldriisen. 
a) Reife (gutartige) epitheliale Geschwlilste. 

1. Adenom und Zystadenom. 
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So haufig sich adenomatose Bildungen zusammen mit anderen Gewebs
arten in den Mischgeschwiilsten finden, so selten sind reine Adenome der 
Speicheldriisen, die sich nur aus driisenartigen Gewebsbildungen aufbauen 
und ein einfach gebautes, bindegewebiges Stroma besitzen. Ja HEINEKE glaubt, 

Abb. 62. Aus einem Adenom der Ohrspeicheldriise. 53jiihr. Mann. (95fach. Vergr.) 

noch kein endgiiltiges Urteil dariiber abgeben zu konnen, ob es iiberhaupt zu
lassig ist, Adenome der Speicheldriisen als eigene Geschwulstform abzugrenzen 
und anzuerkennen. (Vgl. auch CHEVASSU.) Doch scheint das Vorkommen von 
reinen Adenomen nach den Mitteilungen, namentlich in der alteren Literatur 
und auch nach eigenen Befunden sichergestellt. (ORTH, BIRCH-HIRSCHFELD, 
E. KAUFMANN.) 

Um echte Adenome der Ohrspeicheldriise diirfte es sich in den Fallen von 
LAMBRET et PELISSIER, NASSE, LECENE, RIBBERT, KAUFMANN, SCHUTZ, CZIERER 
gehandelt haben; solche der Unterkieferdriise wurden wohl von TALAZAC, DUPLAY 
gesehen. Adenome der Unterzungendriise sind vor aHem durch WAGNER, NICO
LADONI, ZEISSL bekannt geworden. 

Klinisch verhalten sich die Adenome ahnlich wie die typischen Mischgeschwiilste 
der Speicheldriisen. Sie weisen ein langsames Wachstum auf und vergroBern sich erst im 
Verlaufe von mehreren Jahren bis zu hiihnereigroBen Gewachsen. Ihre Abgrenzung 
gegen die Umgebung ist immer scharf und nur selten verursachen sie Beschwerden. Sie 
entwickeln sich zumeist im 2. und 3. Lebensjahrzehnt. (REINEKE, KUTTNER.) 

Die Adenome stellen kugelige, knotige Geschwiilste dar, deren Oberflii.che 
glatt oder lappig beschaffen ist; ihrc Konsistenz ist vor aHem von der Beteili
gung des bindegewebigen Stromas abhangig; gelegentlich kommen Hohlraum
Bildungen im Innern dieser Gewachse vor. (ORTH u. a.). Bei papillaren Zyst-
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adenomen beobachtet man bisweilen, wie noch spater zu erwahnen ist, auch ein 
blatteriges Verhalten. . 

Histologisch handelt es sich um tubulare oder alveolare Adenome, die 
aus einfachen oder verzweigten Rohren, bzw. aus selbstandigen Blaschen 
bestehen, die oft einen hyalinen Inhalt fuhren. Eine Vorstellung von diesen 
Bildern vermag die Abbildung 62 zu geben, die einer eigenen Beobachtung ent
nommen ist. Zwischen den Drusenbildungen der Geschwulst breiten sich 
dunnere oder dickere Bindegewebszuge aus, die die Rohren, Blaschen vonein
ander scheiden. 

In manchen Adenomen tritt eine starke Bindegewebsbildung zutage, so daB 
sie wohl als Fibroadenome zu bezeichnen sind. (ORTH u. a.). Um solche Gewachse 
scheint es sich nach HEINEKE auch in den Fallen von LEcENE, LAMBRET et 
PELISSIER gehandelt zu haben. Dabei war es zu dicken Bindegewebsbildungen 
gekommen, die groBere zystische HohIraume umzogen, deren Epithel oft papillen
for~g ins Innere der HohIraume nach Art der papillaren Zystadenome, bzw. 
der intrakanalikularen Fibroadenome vorgewuchert war. 

Auch groBere HohIraumbildungen sind gelegentlich in Zystadenomen be
schrieben worden, so von RIBBERT und LEXER. KAUFMANN sah Zystadenomc 
mit den friiher angegebenen papillaren Wucherungen des auskleidenden zum Teil 
kubisch, zum Teil zylindrisch gestalteten Epithels, sowie Zystadenombildungen 
mit weiten Driisenraumen in einer dickwandigen Zyste. 

Ein "kongenitales Zystadenom der Parotis" beschrieb v. SAAR, und zwar 
mit quergestreuter Muskulatur, Knorpelgewebe sowie lymphadenoidem Gewebe, 
so daB daher die Geschwulst eigentlich unter die Mischgeschwiilste einzureihen 
ware. (KUTTNER.) 

Der Ausgangspunkt der Adenomwucherung ist in erster Linie im Drusen
epithel, bzw. im Epithel der Ausfiihrungsgange zu suchen. DemgemaB verlegen 
LAMBRET et P ALISSIER - die zwei Formen des Adenoms : a) die azinose Form und 
b) die kanalikulare Form unterscheiden - den Ursprung der ersteren in das 
Drusenepithel, den der zweiten in die Ausfuhrungsgange der Druse. 

In ursachlicher Hinsicht ist, in Ubereinstimmung mit den Angaben 
in den fruheren Abschnitten, ebenfalls wieder an angeborene Fehl- oder MiB
bildungen zu denken, wenn man sich auch vorstellen kann, daB Adenome ge
legentlich einmal im AnschluB an chronische Entzundungen der Speicheldrusen 
zur Entwicklung gelangen konnen. 

Als eine weitere reue (gutartige) Form einer epithelialen Geschwulst ist 
in dem folgenden Abschnitt noch im besonderen das papillare Zystadeno
lym phom zu besprechen, uber das in neuerer Zeit des ofteren berichtet wurde 
und das wohl auch eine gewisse Sonderstellung verdient. 

2. Papillares Zystadenolymphom und papillares Adenozystom. 

1m AnschluB an die Mitteilung von ALBRECHT und ARZT uber papillare 
Zystadenome in Lymphknoten (eine kleinapfelgroBe Geschwulst an der linken 
Halsseite und ein pflaumengroBes Gewachs in der Gegend der Unterkieferdruse) 
wurden in letzter Zeit gutartige papillare Zystadenome namentlich der 
Ohrspeicheldruse, bzw. der Regio parotidea bekannt, die in auffalliger Weise 
durch reichliche Einlagerungen lymphatischen Gewebes in das bindegewebige 
Gerust der Geschwulst, besonders derPapillen gekennzeichnet sind. (GLASS, 
F. SCHILLING, MAZZA et CASINELLI, EHRLICHER, RIKL, STOHR und RISAK, SIEG
MUND.) Nach C. STERNBERG!, wiirde hierher auch eine Geschwulst der Parotis-

1 STERNBERG: Dieses Handbuch Ed. 1, S. 333, 1926. 
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gegend gehoren, die ASKANAZY zu untersuchen Gelegenheit hatte. ASKANAZY 
halt (nach C. STERNBERG) die Abstammung des Epithels vom Kiemengangs
epithel fiir das wahrscheinlichste und bezeichnet die Geschwulst als Adenoma 
branchiogenes cylindrocellulare cysticum. Uber eine einschlagige Geschwulst 
der Submaxillargegend ("branchiogenes Adenom der Submaxillaris") berichtet 
in allerletzter Zeit SPITZNAGEL. 

Diese Geschwiilste bilden nach GLASS, RIKL u. a. pflaumen- bis hiihnerei
groBe, hockerige Knoten, die durch eine bindegewebige Kapsel allseits von dem 
umgebenden Gewebe getrennt sind. Ihr Durchschnitt zeigt das graue und kornige 
Gewebe von kleinen zystischen Hohlraumen eingenommen, die mit kolloid
ahnlichem oder schmierigem, atherombreiahnlichem Inhalt gefiillt sind. 
(GLASS.) 

Bei ihrer histologischen Untersuchung findet sich ein System von spaIt
fOrmigen Hohlraumen, in die papillare Bildungen vorragen (vgl. Abb. 63); die 

Abb.63. "Branchiogenes Adenom" der Parotisgegend. (Fall ASKANAzy.) (Nach STERNBERG (a). 

Papillen sind von einem meist hohcn, einschichtigen Zylinderepithel (mit 
"kopfgestellten Kernen") bedeckt. Das bindegewebige Geriist der papillaren 
Vorragungen fiihrt dichte "Zellanhaufungen lymphoiden Charakters", "die 
meist ein deutliches helles Keimzentrum erkennen lassen". (RIKL, S. 311.) 
Durch solche Einlagerungen lymphatischen Gewebes erscheinen die Papillen 
an ihren Enden vielfach kolbenartig verdickt. (Vgl. Abb. 63.) Die Hohl
raume sind teilweise mit Zelltriimmern, Fibrin und Blut ge£iillt. (GLASS, 
RIKL.) 

Die a,U££allendste Eigclltumlichkoit dieser Gcwiichflf) hildflt - wie erwii.hnt 
- die Einlagcrung lymphatischen Gewebes in das Stroma der Gcschwulst. 
Zur Erklarung der Besonderheiten dieser Bildungen kommen nach RIKL drei 
Moglichkeiten in Betracht. Es konnte nach ihm zur Entwicklung derartiger 
Befunde: ,,1. Auf der Grundlage ahnlicher enger Beziehungen zwischen Epithel 
und Lymphozyten gekommen sein, wie wir sie normaliter in den "lympho
epithelialen Organen", besonders dem Thymus, antreffeh, oder wie sie PUPPEL 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2 . 9 
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in einem Fall von Parotistuberkulose vorfand, bei der er in lymphoid umge
wandelten Fettgewebslappchen die Aussprossung plumpverastelter Driisengange 
feststellte". (S. 312.) 2. "Konnte die Wucherung von Epithelkeimen innerhalb 
einer regulii.ren Lymphdriise zu einem ahnIichen Geschwulstaufbau fiihren". 
(S. 312.) Fiir diese beiden Annahmen fanden sich jedoch in semem Fall keine 
Anhaltspunkte. Die dritte und wahrscheinIichste Auf£assung RICKLs geht dahin, 
"die Entwicklung reichlich lymphadenoiden Gewebes im Stroma aus der schon 
in der Norm bestehenden besonderen Neigung des Parotisbindegewebes zu 
solchen Bildungen zu erklaren". (S. 312-313). Gestiitzt wird diese Annahme 
durch die schon erwahnten Untersuchungen von CHIEVITZ, NEISSE, LOWEN
STEIN, THAYSEN u. a., die dartun, daB die Driisenanlage schon wahrend der 
embryonalen Entwicklung enge Beziehungen zum lymphatischen Gewebe 
aufweist, indem Driisenlappchen und Driisengange stets in Haufen von Lympho
zyten und in echten Lymphknoten eingeschlossen sind. Nach SIEGMUND 
sind die lymphatischen Gewebsentwicklungen - die man ja auch unter den 
Verhaltnissen der Entziindung sowie in anderen Speicheldriisengeschwiilsten 
antrifft (HEINEKE) - resorptiv bedingte Neubildungen "aus dem mesenchymalen 
Stroma als Ausdruck bestimmter Aufsaugungsleistungen, die durch die Epi
thelzellen vermittelt werden". (S. 282.) 

Den epithelialen Anteil der Geschwulst bringt RIKL mit dem Epithel der 
normalen Ausfiihrungsgange der Ohrspeicheldriise in Beziehung. 

1m iibrigen wird die Entstehung dieser Geschwiilste mit ALBRECHT 
und ARTZ - die eine Gewebsverirrung von Epithelien des Entoderms und 
Mesenchymkeimen oder EinschluB von Entodermepithel der Mundbucht als 
Grundlage annehmen - auf entwicklungsgeschichtliche Ursachen zuriick
gefiihrt. (GLASS, STOHR und RISAK, C. STERNBERG, SPITZNAGEL u. a.). Diese 
Ansicht findet auch eine Stiitze in den schon friiher angefiihrten Untersuchungen 
LUBARSCHS,l nach dem es Lymphknoten gibt, "in denen embryonale Verla
gerungen und Versprengungen verhiiltnismaBig haufig sind, ich meine die Hals-, 
speziell Kieferlymphknoten, in denen Einschliisse von Parotis und Submaxillaris
speicheldriisenlappchen relativ oft gefunden werden". 

Neben diesen papillaren Zystadenolymphomen finden sich noch in den 
Speicheldrusenpapillare Adenozystome, wie sie von KROMPECHER, SCHIL
LING und SIEGMUND beschrieben wurden; sie sind dadurch gekennzeichnet, 
daB die Hohlraume mit Schleim sezernierenden Epithelien aus
gekleidet sind, die ihr Sekret in die Zysten hinein ergieBen. Der 
Inhalt der Zysten wird durch Schleimmassen gebildet, denen abgestoBene Epi
theIien sowie auch polynukleare Leukozyten beigemengt sind. Die Wand 
solcher Zysten ist ebenfalls mit Papillen besetzt, die Becherzellen tragen; 
ihre bekleidende Zellen konnen gelegentlich auch wie plattgedruckt er
scheinen. 

Bisweilen £and SCHILLING, daB die Zysten nur noch etwa in Form eines 
Halbkreises eine epitheliale Bekleidung trugen, "wahrend sie auf der anderen 
Seite an Bindegewebe grenzen, das einen zerfetzten Eindruck macht". (S. 145). 
SCHILLING fiihrt diese Be£unde auf das Platz en der Zysten zuruck, wodurch 
das umliegende Bindegewebe zerrissen wird und eine Vermengung von Binde
gewebe und Schleim zustande kommt .. SCHILLING konnte "aIle moglichen Stadien 
dieses Vorganges an verschiedenen Stellen der Schnitte auffinden: Zysten, 
prall gefiillt mit Schleim, deren Wand an einer Stelle zum ZerreiBen diinn ist, 
wahrend der gegeniiberliegende Wandteil bisweilen durch mehrere Zellagen 
gleichsam gestiitzt ist; Zysten, deren Wandung im Auseinanderweichen ist, 
aus denen der SchIeim hervorzuquellen scheint, und Schleimepithel, das kein 
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Lumen mehr umgreift, sondern einen mehr oder weniger gestreckten Verlauf 
zeigt, dem groBe Schleimmassen vorgelagert sind und demgegeniiber sich mehr 
oder weniger verandertes Bindegewebe findet". (S. 145.) Das von Schleimmassen 
durchtrankte Bindegewebe erinnert an Schleimgewebe. 1nnerhalb dieses Binde
gewebes sowie im Geriist der Papillen fand SCHILLING Lymphozytenhaufen, 
die unter anderem auch deutliche Keimzentren bildeten. AuBerdem lagen 
zerstreut im Stroma Plasmazellen, Mastzellen sowie auch Leukozyten. 

Daneben finden sich nach SIEGMUND gewohnlich noch "adenomatose Bil
dungen, retikuliert gebaute Epithelkomplexe, Stachelzellen und Rornperlen". 
(S. 281.) 

Den Ausgangspunkt der Neubildung verlegt SCHILLING fiir seine Beobach
tung in das Epithel der groBeren Ausfiihrungsgange der Ohrspeicheldriise. 
1st doch der Rauptausfiihrungsgang mit Zylinderepithel ausgehleidet, in das 
Becherzellen eingefiigt sind. Die weitgehende Dbereinstimmung im Bau der 
Zellen der Zysten sowie der direkte Zusammenhang mit den Ausfiihrungs
gangen vermogen nach SCHILLING diese Annahme besonders wahrscheinlich 
zu machen. 

b) Unreife (bOsartige) epitheliale Geschwiilste der Speicheldriisen. 
Krebs der Speicheldriisen. 

Als Kre bse (Karzinome) aufzufassende unrerre, epitheliale Geschwulst· 
bildungen kommen in den Speicheldriisen in ihrer reinen Form nur selten 
zur Entwicklung. 

Nach den Angaben in den klinischen Lehrbiichern sind die Krebse der Speichel
driisen haufiger bei Mannern als bei Frauen. REINEKE fand in einer sorg
fiiltigen Zusammenstellung der in der Literatur niedergelegten FaIle, daB unter 
47 Krebsen 32 auf Manner und 15 auf Frauen verteilt waren. Damit ist 
eine gewisse Verschiedenheit gegeniiber Karzinomen in anderen Organen an
gegeben. Zu ihrer Erklarung zieht REINEKE den EinfluB des Rauchens heran. 
Wurde doch, allerdings ohne geniigende Beweise, die Ansicht geauBert, daB 
der Tabak die Speicheldriisen nicht nur funktionell mehr beansprucht, sondern 
auch anatomische Veranderungen zur Folge hat. (BRUNEAU.) 

Die Speicheldriisenkrebse sind zumeist Erkrankungen des hohen Alters. 
Die groBte Anzahl entfallt auf das 7. Lebensjahrzehnt. Nach einer ZuSammen
stellung REINEKES verteilen sich die Krebse folgendermaBen: 

zwischen 20. und 30. Jahr 
31. 40. 
41. 50. 
51. " 60. 
61. 70. 
71. " 80. 

5 Falle 
6 

12 
11 
18 

6 " 

Am haufigsten kommen Krebse in der Ohrspeicheldriise vor (MICHAUX, 
RUD. VOLKMANN, DOERR, KUTTNER, REINEKE, RERXHEIMER, STOHR und RISAR 
u. a.), bzw. in der Parotis acces~oria (BROCA, VILLAR), seltener sind sie in der 
Untcrkieferdriise (ZATIN, RUD. VOLKMANN, REINEKE, C. PARTROH u. a.) gesehen 
worden. Karzinome der Unterzungendriise sind von BILLROTH, P A WLOW mitgeteilt 
worden, Beobachtungen, die REINEKE jedoch nicht fiir einwandfrei halt. Nach 
einigen AuBerungen in der Literatur (VERNEUIL, MARGNAT) sollen aber dabei 
doch manche Mundbodenkrebse von der Unterzungendriise ihren Ursprung 
nehmen, was ja auch glaubhaft erscheint, da sich Krebse der Glandula sub
lingualis von denen des Mundbodens wenigstens den klinischen Erscheinungen 

9* 
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nach nicht unterscheiden. (REINEKE, KUTTNER.) Die Verteilung der Krebse 
auf die rechte und linke K6rperseite ist eine gleichmaBige. 

Einen doppelseitigen Krebs der Ohrspeicheldriise beschrieb RUD. VOLKMANN. 
Auch TILTON solI nach KUTTNER ein doppelseitiges Parotiskarzinom operiert 
haben. 

Die Dauer des Leidens schwankt nach REINEKE zwischen zehn Monaten 
und fiinf Jahren. REINEKE stellte als durchschnittliche Krankheitsdauer bei 
24 Fallen zur Zeit des Beginnes der Behandlung 181/2 Monate fest. Manche 
Krebse fiihrten bereits nach P /2 bis 2 Jahren zum Tode. 

1. Von den klinischen Erscheinungen der Krebse 
der Speicheldriisen. 

Die Speicheldriisenkrebse treten entweder als mehr harte, derbe oder als weiche Ge
schwiilste in knotiger oder auch in diffuser Form auf, die eine geringe Verschieblichkeit gegen 

Abb. 64. Krebs der Unterkieferdriise. (Nach HEINEKE, Deutsche Chirurgie, Abb. 144, S. 692.) 

die Driise und die Umgebung aufweisen und im allgemeinen unscharf gegen die Nachbar
organe abgegrenzt erscheinen. Friihzeitig kommt es zu Verwachsungen mit der Haut, 
die friiher oder spater eingezogen oder auch geschwiirig durchbrochen werden kann. (Vgl. 
Abb. 64). Auch die Muskulatur sowie der naheliegeride Knochen des Kiefers beteiligt sich 
manchmal friihzeitig an den Veranderungen. 

Die im Schrifttum der Speicheldriisenkrebse vielfach durchgefiihrte Unterscheidung 
in "Markschwammkarzinome" und Skirrhen (MICHAUX) solI nach HEINEKE den Tatsachen 
nicht recht entsprechen. HEINEKE glaubt, daB die sogenannten Markschwamme der Ohr
speicheldriise und Unterkieferdriise groBtenteils "bosartige Mischtumoren" waren, fiir die 
die Bildung groBknolliger Gewachse von weicher Konsistenz kennzeic~nen~ ist. (S. ~13). 
Wirkliche "Markschwamme" der Speicheldriisen sollen ebenso selten sem Wle der typlsche 
Skirrhus (HEINEKE). "Die meisten Karzinome der Speicheldriisen sind weder ausgesprochen 
medullar noch skirrhOs". (HEINEKE, S. 312). 
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Die GroBe der dabei entstehenden Geschwiilste ist in der Regel keine bedeutende; 
sie iiberschreiten selten die GroBe einer Kinderfaust (HEINEKE). Doch kommen auch machtige 
Wucherungen zur Beobachtung. (Vgl. Abb. 65). Die Lymphknoten in der Umgebung weisen 
bereits in friihen Stadien metastatische Einlagerungen auf; sie konnen schlieBlich zu 
groBen knolligen, auch zerfallenden Geschwiilsten heranwachsen. (HEINEKE). 

Durch Einbeziehung sensibler Nervenstamme bedingte Schmerzen sollen die Speichel
driisenkrebse gegeniiber gutartigen Geschwiilsten, bzw. den BOg. Mischtumoren aus
zeichnen. (HEINEKE.) Auch Lahmungen im Gebiete des Nervus facialis (hie und da als 
erstes Symptom), bzw. des Nervus hypoglossus sind verzeichnet worden. (MICHAUX). 
KUTTNER erwahnt auch noch Storungen von seiten des GehOrs, Behinderung der Sprache, 
der Kautatigkeit sowie der Atmung, namentlich dann, "wenn sich das Parotiskarzinom 
oder seine wuchernden Driisenmetastasen nach dem Pharynx zu entwickeln, und wenn 

Abb.65. Krebs (sog. Markschwamm) der Ohrspeicheldriise. (Nach REINEKE, Deutsche Chirurgie, 
Abb. 142, S. 689.) 

ein Krebs der Submaxillaris sich hauptsachlich gegen die Mundhohle hin verbreitet ". 
(S. 862.) 

Der Tod erfolgt im allgemeinen friihzeitig, zumeist unter kachektischen Erscheinungen. 
Auch Arrosionsblutungen aus gro13en Halsgefa13en finden sich als Todesursache bei HEINEKE 
erwahnt. 

Differentialdiagnostisch kommen in erster Linie die "entziindlichen Tumoren" (vgl. 
den Abschnitt iiber chronische Entziindung), spezifische Entziindungsformen sowie im 
besonderen die bosartigen Mischgewachse in Frage. Bei den nicht eindeutigen klinischen 
Symptomen dieser Erkrankungen schafft in allen zweifelhaften Fallen ein Probeausschnitt 
Gewil3heit. (KUTTNER.) 

Bei alledem erscheint oft noch die Entscheidung schwierig, ob die Krebse von der Driise 
selbst ausgehen oder ob sie sekundarer Natur sind. (KUTTNER.) 

2. Vom anatomischcn Verhalten der Krebse der Speicheldrusen. 
tJber das grob-anatomische Verhalten, das in erster Linie von der 

histologischen Bauart des Krebses abhangig ist, ist zunachst zu sagen, daB die 
Karzinome zumeist unter dem Bild harter oder auch mehr weicher Knoten 
und Infiltrate auitreten; nur bisweilen ist noch (in den ersten Stadien der 
Erkrankung) eine Art Geschwulstkapsel nachweisbar, die eine bindegewebige 
Rillle der Geschwulst darstellt (REINEKE); gegen die Druse hin fehlt jedoch 
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immer jede scharfe Abgrenzung. (KUTTNER u. a.). Mit der VergroBerung der 
Geschwulst kann schlieBlich der groBte Teil der Druse zerstort werden. Unter 
diesen Verhaltnissen sind dann auch die angrenzenden Gewebe von dem Krebs 
durchwachsen. Gelegentlich kann es zu Erweichungsherden und -hohlen im 
Inneren der Gewachse (EHRICH u. a.) oder nach Durchbruch nach auBen oder 
innen zu ausgedehnten kraterformigen Geschwiiren kommen; auch die Bildung 
groBer £ungoser lappiger Geschwulste, die an ihrer Basis infiltrierend in die Tiefe 
gehen, ist beobachtet. (Vgl. Abb. 64 u. 65). 

AuBerst selten treten die Krebse der Speicheldriisen als brettharte In
filtrate auf (MICHAux) (als sogenannte Schrump£krebse oder Skirrhen), die die 
Drusen in schwielige, nirgends scharf begrenzte und schrumpfende Gewebs
platten umwandeln. Die GroBenzunahme der Drusen tritt dabei mehr oder 
minder zuruck. Friiher oder spater kann es auch durch Schrumpfung des 
Krebsgewebes zu einer dellen£ormigen Einziehung der Umgebung, im beson
deren der Raut, kommen. Die Neigung zum Zerfall ist bei dieser Krebs£orm 
nur gering. 

Endlich bleibt noch zu erwahnen, daB es zystische Kre bse gibt (Cysto
carcinoma papilliferum), deren Rohlraume mit warzigen, polyposen, dentri
tischen Gewebswucherungen enullt sind. Diese Geschwulst£orm wird an
scheinend besonders haufig bei Frauen in jungen Jahren beobachtet (WEBER, 
MERMET, CHEVASSU u. a.) und zeichnet sich durch besonders rasches Wachs
tums aus. 

Bei dem infiltrierenden Wachstum der Krebse werden haufig auch die 
groBen GefaBe sowie Nervenstamme der Umgebung friihzeitig in die Ge
schwulstwucherungen miteinbezogen und eingebettet. Die LymphgefaBe und 
Lymphknoten in der Nachbarscha£t erweisen sich bald durchwachsen. Sie 
bilden oft eine ununterbrochene Kette von harten Knoten, die bis zum Schliissel
bein reichen konnen. (REINEKE.) Auch die Lymphknoten des Mediastinums 
finden sich otters metastatisch verandert. 

Tochterknoten in den inneren Organen scheinen bei reinen Krebsen der 
Speicheldrusen sehr selten zu sein. REINEKE mochte die meisten FaIle, bei 
denen Metastasen in inneren Organen ge£unden, zu den bOsartigen Mischgewachsen 
rechnen. Am haufigsten scheinen noch bei echten Krebsen der Speicheldrusen 
Metastasen in den Knochen aufzutreten. (NASSE, ZAHN U. a.). In der ZAHNschen 
Beobachtung lag ein Krebs der linken Unterkieferdruse vor, der nicht nur die 
ganze DrUse einnahm, sondern auch "die umgebenden Weichteile und den 
nebenan Iiegenden Unterkiefer erfaBte und diesen sogar ziemlich rasch zerstorte" 
(S. 27). AuBerdem waren noch Sekundarherde im rechten Stirnbein, im Brust
bein, in einer Rippe und einem Wirbelkorper nachzuweisen. Dber Metastasen 
in Lunge und Leber berichten u. a. MICHAux, PLANTEAU. 

3. Ristologie der Speicheldrusenkrebse. 
Die mikroskopischen Bilder der Speicheldrusenkrebse sind je nach der 

Dif£erenzierung des Epithels und der Entwicklung des Stromas sehr wechselnd. 
1m besonderen wird in der Literatur die groBe Polymorphie der Zellen hervor
gehoben (EHRICH, CHEVASSU), die die Speicheldriisenkrebse kennzeichnet 
und die wohl zu den so haufig gegensatzlichen Auffassungen dieser Geschwulste 
den AnlaB gegeben hat. 

Je nach der Art des Epithels konnen wir verschiedene Formen von Speichel
driisenkrebsen unterscheiden: a) den soliden Kre bs (Carcinoma solidum) mit 
groBtenteils undifferenzierten Zellen, fJ) den Zylinderzellkrebs (Adeno
karzinom) und y) den Plattenepithelkrebs. 



Grob-anatomisches Verhalten. Wachstum. Metastasen. Solider Krebs. 135 

a) Solider Krebs. 
Das Carcinoma solidum, das am haufigsten in den Speicheldrusen vor

zukommen scheint, ist durch solide Zellstrange und Zellnester undifferenzierter 
oder auch kubischer Epithelien gekennzeichnet, die zu groBeren oder kleineren 
alveolaren Nestern angeordnet sind und m. o. w. gleichmaBig das Gewebe 
und die Umgebung der Drusen durchwachsen. Die Epithelien ahneln dabei am 
meisten dem undifferenzierten, embryonalen Speicheldrusenepithel. (CHEVASSU.) 
Das Stroma besteht zumeist aus zarten Bindegewebsstrangen, in denen Kapil
laren verlaufen. Es verdichtet sich nur da und dort zu breiteren Bandern, 
die die Epithelanhaufungen voneinander scheid en. Tritt das Gerust gegeniiber 
den epithelialen Anteilen des Kre bses vollig zuruck, so entsteht der Me dull a r -

Abb. 66. Aus einem Carcinoma solidum der Ohrspeicheldriise. (95fach. Vcrgr.) 

krebs. Das Extrem auf der anderen Seite ist der Skirrhus, dernachMIcHAux 
(in der Ohrspeicheldruse) entweder als Squirre atrophique oder als Squirre en 
plaques oder en cuirasse auftritt. 

Solide Krebse sind von CHEVASSU, REINEKE u. a. beschrieben worden. 
lch selbst untersuchte einen Fall von einem Carcinoma medullare solidum der 
Ohrspeicheldruse, von dem die Abbildung 66 stammt. Manchmal ist im Stroma 
des Krebses eine entzundliche Infiltration zu finden, wobei namentlich Lympho
zyten, seltener Leukozyten das zellreiche Bindegewebe durchsetzen. 

In einigen Fallen erscheinen die epithelialen Zellen dieser soliden Krebse 
langlich, spindelformig, sarkomahnlich. RUD. VOLKMANN, der derartige Gewachse 
untersuchte, rechnete sie trotz der grol3en Krebsahnlichkeit zu den Endothe
liomen, bzw. zu den Mischgeschwulsten, REINEKE jedoch halt diese VOLKMANN
schen FaIle fUr echte Drusenkrebse. Er selbst konnte ahnliche Befunde bei einem 
Karzinom der Ohrspeicheldruse und der Unterkieferdruse erheben. Die Krebs
strange waren stellenweise kaum von einem Spindelzellsarkom zu unterscheiden. 
An anderen Stell en liel3 die eindeutige epitheliale N atur solcher Strange an der 
Diagnose Karzinom keinen Zweifel. 
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Einschaltend sei hier bemerkt, daB derartige "pseudosarkomahnliche" 
Bildungen, in denen der histologische Bau der Geschwulst auffallend dem eines 
Sarkoms ahnelt, auch in anderen Organen beschrieben wurden. Vor diagnosti
schen Irrtiimern schiitzt man sich am besten dadurch, daB die Geschwulst 
an moglichst vielen Stellen untersucht und etwa der Ubergang von echten 
Krebsnestern in die sarkomahnlichen Gebiete festgestellt wird. 

Hinsichtlich der Frage der Histogenese ist zu bemerken, daB die so
liden Krebse der Speicheldriisen nach KONIG von den Epithelien der 
Driisenazini ausgehen, wahrend die Zylinderzellkrebse, bzw. Adeno
karzinome - die nun weiterhin zu beschreiben und zu beurteiIen sind 
ihren Ursprung von den Epithelien der Ausfiihrungsgange nehmen sollen. 

Abb.67. Rezidivierendes bosartiges AdenOID der Ohrspeicheldrtise. (120fach. Vergr.) 

{3} Zylinderzellkrebs. 
Driisenkre bse der Speicheldriisen sind von WEBER, DORR, EHRICH u. a. 

beschrieben worden. Sie bestehen im histologischen BiId aus unregelmaBig 
angeordneten Schlauchen, die manchmal von soliden Teilen abgelOst werden. 
Zartes, gefaBarmes Bindegewebe breitet sich zwischen den epithelialen Wuche
rungen aus. Dieser Karzinomform reiht sich wohl auch ein sogenanntes bosartiges 
Adenom der Unterkieferdriise an, das von W OLFLER bei einem 50jahrigen Manne 
beobachtet wurde und zweimal wiederkehrte. lch selbst konnte ebenfalls eine 
derartige als bosartiges Adenom zu bezeichnende Geschwulst aus der Sammlung 
des Instituts untersuchen. Wie die Abb. 67 zeigt, besteht das Gewachs aus 
tubularen Entwicklungen, deren mehrschichtiges Epithel iiberwiegend kubische 
Gestalt aufweist. Ein zartes lockergebautes Stroma liegt zwischen den Schlauchen, 
die das umgebende Gewebe durchwachsen. 

Dem hier abgehandelten Driisenkrebs reiht sich das papillare Zysto
karzinom an, das nach der Meinung HEINEKES nicht so selten vorzukommen 
scheint. Diese Geschwiilste sind durch Bildung zystischer Hohlriiume gekenn-
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zeichnet, die mit einem kubischen oder auch zyIindrischen Epithel bekleidet sind 
und in die hinein vielfach verzweigte Zotten ragen, die ein einschichtiges oder 
auch mehrschichtiges, zumeist polymorphzelliges Epithel tragen. Das Stroma der 
zottigen papillaren Vorragungen bildet ein zartes Bindegewebe, das Kapillaren 
fuhrt; da oder dort durchziehen jedoch auch dunne und dickere Gewebszuge 
die Geschwulst. In den freien Spaltraumen liegen zumeist abgestoBene, unter
gehende EpitheIien sowie auch kornig geronnene oder auch hyaline Inhalts
substanzen. Die beigegebene Abbildung 68 gibt eine Vorstellung von dem histo
logischen Aussehen derartiger Geschwillste. Das Bild ist der Arbeit REIN EKEs 
entnommen, der selbst drei einschlagige FaIle bearbeitete und beschrieb. 

Abb.68. Cystocarcinoma papilliferum der Ohrspeicheldriise. (Nach HEINEKE, Deutsche Chirurgie, 
Abb. 147, S. 696.) 

In der Beobachtung von SCHAFER, die irrtumlicherweise im Schrifttum 
als Rundzellensarkom geht, und die REINEKE bei der Nachuntersuchung als 
papillares Zystokarzinom deuten muBte (vgl. auch SCHRIDDE, S. 137), war auBer
dem noch an den Epithelien auffallende Schleimbildung zu bemerken. 

Vielfach begegnet man noch neben diesen papillaren Bildungen soliden 
Epithelwucherungen, die sich da und dort auch in Schlauche anordnen. Auch 
E. KAUFMANN erwahnt ein papillares Zystokarzinom bei einer 58jahrigen Frau, 
das allerdings auch neuelluei zylindromatotlc Strukturen sowie Plattcnepithel
entwicklungen und Adamantinombilder aufwies, was die Geschwulst in Parallele 
mit den Mischgeschwlilsten bringt. Metastatische Knoten in den anderen 
Organen zeigten dabei zumeist denselben Bau wie die Primargeschwulst. 

Nach REINEKE ist es noch fraglich, ob die papillar en Zystokarzinome echte 
Krebse darstellen und nicht besser den bosartigen Mischgeschwiilsten beizuzahlen 
sind. Wenn auch in den meisten dieser Gewachse keine "typischen Misch-
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geschwulststrukturen" gefunden wurden, so beweist dies nach REINEKE nicht 
viel, da sie ja bei ihrem weiteren Wachstum diesen Charakter verloren haben 
konnen. Und es sind auch tatsachlich auf der anderen Seite Beobachtungen 
bekannt geworden (R. CHIARI u. a.), die darzutun vermogen, daB aus Misch
geschwiilsten schlieBlich papillare Zystokarzinome werden konnen. 

Wenn ich auch selbst in dieser Beziehung keine einschlagigen Erfahrungen 
besitze, so glaube ich doch im Rinblick auf entsprechende Befunde in anderen 
Organen (Eierstock, Brustdriise), das Vorkommen solcher Umwandlungen von 
Mischgeschwiilsten in Karzinome nicht bezweifeln zu miissen. 1m iibrigen wird 

Abb. 69. Tellweise verhornender Plattenepithelkrebs der Ohrspeicheldriise eines 59jahr. Mannes. 
(ZeiJ3·0bj. AA, Okul. 3). 

auch hier eine genaue histologische Untersuchung, die die ganze 
Geschwulst in sich bezieht, Aufklarung bringen konnen. 

Auch Gallertkre bse wurden in den Speicheldriisen beobachtet. (RIBBERT, 
REINEKE.) In dem FaIle HEINEKES handelte es sich urn eine alte Frau, bei der 
seit einigen Monaten eine groBe diffus wachsende Geschwulst bestand. Ein 
Probeausschnitt deckte bei der histologischen Untersuchung einen GaIlertkrebs 
auf, der sich aus Nestern schleimig geschwoIlener KrebszeIlen aufbaute. 

y) Plattenepithelkrebs. 
Der reine Plattenepithelkrebs ist wohl die seltenste Form des Speichel

driisenkrebses, die sich auch dem normalen Speicheldriisengewebe gegeniiber 
am fremdartigsten verhalt. Fiir die Diagnose dieser Geschwulst ist selbst
vcrstandlich zu fordern, daB man gegebenenfaIls Plattenepithelkrebse der 
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Umgebung oder auch branchiogene Krebse der seitlichen Halsgegend, die 
sekundar auf die Speicheldrusen ubergegrif£en haben, auszuschlieBen vermag. 
Immerhin seheinen derartige Geschwiilste in den Speieheldrusen vorzukommen. 
E. KAUFMANN erwahnt, daB er bei einem 71jahrigen Mann einen Plattenepithelkre bs 
beobaehtete. Den sehr polymorphen Plattenepithelzellen waren auch Riesen
zellen beigemischt. Ieh selbst konnte ein Praparat untersuchen, das die Befunde 
eines zum Teil verhornenden Plattenepithelkrebses darbot. (Vgl. Abb. 69 u. 70). 
In diesem Falle waren auch groBere AusfUhrungsgange von der Geschwulst
bildung erfullt. In diesen Anteilen herrschte mehr der Charakter eines Basal
zellenkrebses vor. Da mir nur kleine Abschnitte der Geschwulst fUr die Unter
suchung zur Vedugung standen, so kann ich nieht mit Sicherheit behaupten, 

Abb. 70. Beginnende Verhornung in dem in Abb. 69 dargestellten Plattenepithelkrebs der 
Ohrspeicheldriise. (Zeill·Obj. DD, Okul. 4) . 

ob ein reiner primarer Plattenepithelkrebs vorgelegen hat, oder ob es nur ent
sprechend gebaute Anteile einer destruierenden Mischgeschwulst waren, wie das 
bisweilen angegeben wurde. (HINSBERG, WILMS, GRA WITZ, LANDSTEINER, 
EHRICH u. a.). 

Der A usgangsort des Plattenepithelkre bses ist wohl am ehesten 
in die groBen AusfUhrungsgange der Speicheldrusen zu verlegen, wissen wir 
doch, daB bei chronischen Entzundungen des o£teren "metaplastische Platten
epithelwucherungen" zur Ausbildung gelangen konnen, die in Ubereinstimmung 
mit 13efunden in anderen Organen (Bronchien u. a.) den Ausgangspunkt der
artiger Geschwiilste abgeben konnen. SchlieBlieh kann aber in dieser Hinsicht 
wohl aueh noch etwa an versprengte, ektodermale Keime der Mundschleimhaut, 
bzw. der Haut gedacht werden. 

4. Bemerkungen zur Ursache der Speicheldrusenkrebse. 
AuBer dem schon erwahnten Einflusse des Rauchens sind hier auch noch 

die atiologischen Beziehungen der Krebse zu mechanisch-traumatischen 
Einwirkungen anzu{uhren (JOULIARD), wenn sich auch ein direkter Zu
sammenhang oft nicht nachweisen laBt. (HEINEKE.) Entzundliche Verande-
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rungen als Ursache werden von MIOHAUX erwahnt. Diese Annahme wiirde 
in den Befunden bei chronischen Entziindungen der Speicheldriisen eine 
Stiitze finden, bei denen sich so haufig, besonders an den Ausfiihrungsgangen, 
progressive, atypische Epithelwucherungen nachweisen lassen. Sie wiirde auch 
iibereinstimmen mit den Angaben im Schrifttum (BORST), daB gelegentlich 
chronische entziindliche Prozesse (als Gelegenheitsursachen) zu atypischell 
Epithelswucherungen £lihren, die ihrerseits in eine Krebsbildung iibergehen 
konnen. 

e) Sogenannte Misehgesehwiilste der Speieheldriisen. 
Der vorliegendeAbschnitt solI sich mit den sogenanntenMischgesch wiilsten 

der Speicheldriisen beschaftigen. Wie bereits erwahnt, sind 80 bis 90% samt
licher Gewa.chsbildungen der Speicheldriisen sogenannte Mischgeschwiilste. Ob
wohl in der Literatur eine groBe Menge von Untersuchungen iiber diese Ge
schwiilste angestellt wurden, so besteht doch noch keine einheitliche Auffassung 
iiber ilrre Natur. Gegeniiber den Anschauungen in friiherer Zeit, daB sie Binde
gewebsgeschwiilste darstellen, notigen die neueren Arbeiten dazu, in mnen 
epitheliale Gewachse zu sehen, deren Stroma verschiedene Dif£erenzierungen 
und Abanderungen eingegangen ist und dadurch den verwickelten Bau ver
ursacht, der die Mischgeschwiilste kennzeichnet. 

Da die Befunde der sogenannten Mischgeschwiilste in allen Speicheldriisen 
mehr oder minder gleichartig sind, so kann wohl, soweit moglich und zweck
maBig, eine einheitliche Darstellung gegeben werden und es besteht keine 
Notigung, diese Geschwiilste nach den einzelnen Speicheldriisen getrennt zu 
besprechen. 

In erster Linie sollen die anatomischen Befunde der sogenannten Misch
geschwiilste und ilrre klinisch feststellbaren Auswirkungen und Erscheinungen 
erortert werden. Dieser Darstellung folgt die Beschreibung der mikroskopi
schen Be£unde in den abgekapselten und beschrankt wachsenden Misch
geschwiilsten, bzw. in den infiltrierend wachsenden, bOsartigenMischgeschwiilsten. 
Die verschiedenen Theorien, die iiber diese Gewachse im SchriIttum bestehen, 
sowie die Frage ihrer Rerkunft sollen den SchluB dieses Abschnittes bilden. 

1. Anatomische Be£unde und klinische Erscheinungen 
der sogenannten Mischgeschwiilste der Speicheldriisen. 

Die beschrankt wachsenden (gutartigen) Mischgeschwiilste der 
Speicheldriisen stellen knotige Bildungen dar, die in der Regel als deutlich 
abgegrenzte, harte, derbe oder auch markig weiche, elastische Gewachse zutage 
treten und die gut gegendie Umgebung verschieblich sind. (Vgl.Abb. 71 u. 72.) Wie 
hinsichtlich ilrrer Verschieblichkeit so sind dabei auch in anderer Beziehung 
die Be£unde von der Lage der Gewachse abhangig (REINEKE); aber "ilrr Sitz ist 
verschieden, je nach dem Teil der Driise, welchem sie angehoren". (KUTTNER, 
S.854). Soliegendie sogenannten Misehgesch wiilste der Ohrspeicheldriise 
elltweder vor dem Ohr, auf dem Masseter oder in den unteren Anteilen der Driise, 
am Kieferwinkel oder unterhalb des Ohrlappchens. (REINEKE.) GroBe Ge
schwiilste konnen dabei bis an das Auge heran, gegen die Wange oder selbst 
in die Gegend des Mundwinkels reichen und am Unterkiefer formlich reiten. 
Die Ohrmuschel ist dabei nach hinten gedrangt oder iiberlagert (REINEKE). 
Charakteristisch besonders fiir kleinere, aber auch fiir groBere Mischgeschwiilste 
der Ohrspeicheldriise ist unter allen Umstanden eine auf£ii.llige Abhebung des 
Ohrlappchens, das gelegentlich sogar auch platt iiber die Geschwulst ausge
breitet sein kann. (Vgl. Abb. 72). Der GehOrgang wird manchmal eingeengt. 
Sehr groBe derartige Gewachse entwickeln sich vorwiegend entlang des RaIses 



Mischgeschwiilste. Gutartige Formen in den verschiedenen Speicheldriisen. 141 

und konnen schlieBlich weit tiber die Brust herunter reichen. Geht die Geschwulst 
von den tiefen Anteilen der Drtise aus, so liegt sie in dem Raum zwischen Kiefer-

Abb.71. Abb.72. 
Abb. 71 und 72. Sog. gutartige Miscbgeschwulst der linken Ohrspeicheidrtise. (Beobachtung der 

chirurg. Klinik Innsbruck aus dern J ahre 1909). 

winkel und Warzenfortsatz eingeklemmt. Sel
ten haben die sog. 1\'lischgeschwtilste der Ohr
speicheldruse im Spatium parapharyngeum 
ihren Sitz, wobei sie die seitliche Rachen
wand vordrangen und vom Mund aus sicht
bar werden. Dabei kann es zur Einengung des 
Racheneinganges kommen. Besonders groGe 
Gewachse dieser Art und dieses Sitzes konnen 
sogar den Unterkiefer nach der anderen Seite 
hin verdrangen. 

Die Mischgesch wtilste der Unter
kieferdriise entwickeln sich in der Regio 
submandibularis unterhalb des Kieferrandes. 
(Vgl. Abb. 73). Eine Vorwolbung nach dem 
Mundboden zu ist nach KUTTNER selten. Ge
wohnlich ragen sie nach auBen. Sind die Ge
schwtilste sehr groB, so nehmen sie die Hals
seite ein, um sich manchmal auch tiber den 
Unterkieferrand hintiberzulegen. (HEINEKE.) 

Mischgeschwiilste der Ullterzungcn
druse sind au Berst selten. (HEULLY et BOECK
KEL, HEINEKE.) In der Beobachtung von 

Abb. 73. Gutartige Mischgeschwuist der 
linken Unterkieferdriise. 

(N ach H~;INEKE,1!:rgebnis8e der Chirurglo 
und OrthopMle 1913, S. 269, Abb. 9.) 

HEINEKE lag eine ganseeigroBe Geschwulst oberhalb der Mundbodenmuskulatur 
unter der unveranderten Schleimhaut. Durch die Geschwulst, die den groBten 
Teil der Mundhohle ausftillte, wurde dabei die Submaxillargegend weit nach 
unten vorgedrangt. 
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Die Form der gutartigen Mischgeschwiilste ist meist unregelmaBig, oft 
lappig und knollig. Besonders fiir knorpelhaltige Mischgeschwiilste ist eine 
hookerige Oberflache kennzeichnend. Gewohnlich sitzen die Gewachse ,breit
basig der Unterlage auf, doch konnen sie gelegentlich auch an einem ausge
zogenem Stiele hangen und iiber Rals und Brust herabreichen. 

Was ihre Anzahl anlangt, so wurden in seltenen Fallen auch mehrere 
nebeneinander und dabei voneinander getrennt liegende Geschwiilste innerhalb 
einer Driise beobachtet. Es werden solche Falle von NASSE, EHRICH, KUTTNER 

Abb.74. Mikroskopischer Ubersichtsschnitt einer sog. gutartigen Mischgeschwulst der 
Ohrspeicheldriise eines 58jilhr. Mannes. (2'j,fach. Vergr.) 

erwahnt. Auch Beobachtungen, in welchen Mischgeschwiilste in mehreren 
Speicheldriisen zugleich entwickelt waren, sind mitgeteilt, so von BEALE (in 
beiden Ohrspeicheldriisen), wahrend WILSON and WILLIS Mischgeschwulste 
beider Unterkieferdriisen beschrieben. 

Die GroBe der sog. Mischgeschwiilste schwankt nach REINEKE zwischen 
der einer RaselnuB und der eines Apfels, doch konnen manchmal ganz unge
heure GroBen erreicht werden. So erwahnt BRANDT eine 2400 g schwere, knollige, 
prall derbe Mischgeschwulst der Ohrspeicheldruse. WEINLECHNER sah u. a. einen 
3000 g schweren, RENNIE sogar einen 5450 g schweren derartigen sog. Misch
tumor der Ohrspeicheldriise. Die groBte Geschwulst ist in der Unterkieferdriise 
von MORESTIN (angefiihrt nach REINEKE) operiert und beobachtet. Das Ge
wicht betrug angeblich 6570 g. 

Die beschrankt wachsenden, gutartigen Mischgeschwiilste der Speicheldrusen 
zeigen sich durchwegs durch eine bindegewebige Kapsel gegen das Drusen
gewebe und die Umgebung abgegrenzt. (BILLROTH U. a.). Die Kapsel ist in 
den einzelnen Fallen verschieden stark entwickeIt. Zumeist ist sie zart und diinn, 
hangt aber sehr oft sehr innig mit dem Geschwulstgewebe zusammen. (BILLROTH.) 
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Dieser innige Zusammenhang solI nach EHRICH darin seine Erklarung finden, 
daB die Kapsel der Geschwiilste aus dem interlobularen Bindegewebe der 
Speicheldriisen hervorgegangen ist. 

Auf dem Durchschnitt tritt zumeist eine lappige, gefelderte Bauart 
zutage, die dadurch zustande kommt, daB von der Kapsel aus Bindegewebsziige 
in das Innere dieser Geschwiilste ziehen und sie in mehrere verschieden groBe und 
verschieden gestaltete Lappen teilen. (EHRICH u. a.). Eine Vorstellung davon 
gibt die Abbildung 74, die diese Teilung erkennen laBt. Sie stammt von einer 
sogenannten gutartigen Mischgeschwulst der Ohrspeicheldriise. 

Daneben begegnet man jedoch auch Bildungen, die mehr gleichmaBige 
Bauverhaltnisse auizeigen und auch hauiig von kleinen Hohlraumbildungen 
und Blutungen unterbrochen sind. (Vgl. Abb. 75.) Ihre Oberflache ist dabei 
iiberwiegend oder zum Teil glatt, zum Teil grobhOckerig, hiigelig. (Vgl. Abb. 75.) 

Abb. 75. Sog. gutal'tige Mischgeschwuist del' Iinken Untel'kiefel'dl'iise eines 63 Jahre alten Mannes. 
(Die Geschwulst wul'de an del' chirurgischen Klinik in Innsbruck operativ entfernt.) (Natiirl. GroCe.) 

Das Geschwulstgewebe besitzt hauiig ein weiBlichgelbes, oft glasig 
homogenes oder schleimiges Aussehen. Die schleimigen Felder, die oft sehr 
auffallen, haben entweder eine mehr gallertartige oder noch weichere, ja zer
flieBende Beschaffenheit. Hauiig laBt sich eine fadenziehende Fliissigkeit von 
der Schnitt£lache abstreifen. Der tJbergang in anders gebaute Anteile erfolgt 
allmahlich. Die glasigen homogenen Gebiete entsprechen Einsprengungen von 
knorpelahnlichem Gewebe. Sie konnen so reichlich sein, daB der Eindruck einer 
reinen Knorpelgeschwulst gegeben ist. Auch Einsprengungen von Fettgewebe 
sowie Verkalkungen und Verknocherungen sind ausnahmsweise anzutreffen. So 
erwahnt HEINEKE eine kindskopfgroBe Mischgeschwulst der Unterkieferdriise, 
die eine groBe Menge abgegrenzter bis haselnuBgroBer Kalkherde von elfen
beinartigelll Aussehen enthielt. Die Randteile der Geschwiilste bieten zu
meist eine mehr weiche markige Beschaf£enheit dar. (REINEKE.) 

Die Farbe dieser Geschwiilste ist, wie erwahnt, zumeist grauweiB, gelb
lich. Bisweilen aber gewinnt die Schnitt£Iache ein ge£lecktes Aussehen, das durch 
kleine Blutungen und durch starkeren Ge£aBreichtum der im allgemeinen gefaB
armen Geschwiilste verursacht ist. Bisweilen erfiillt auch ein blutiger Inhalt 
(WILHERMSDORFER) Erweichungshohlraume, die innerhalb der Geschwiilste 
auitreten konnen. Zumeist £lihren sie jedoch eine schleimige, fadenziehende 
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Flussigkeit. Die Gestalt und GroBe dieser Erweichungszysten ist mannig
faltig. 

Was die Frage der Lagebeziehungen der Mischgeschwulste zu 
den betreffenden Speicheldrusen anlangt, so ist zu bemerken, daB sie ent
weder im Drusengewebe selbst liegen und allseits yom Driisengewebe um
schlossen sind oder der Druse nur kappenformig aufsitzen. Dabei wird bisweilen 
die Druse muldenformig ausgehohlt. Doch fa~d EHRICH auch unter solchen 
Umstanden bei der mikroskopischen Untersuchung noch atrophisches Drusen
gewebe in der Kapsel der Geschwulst. Rie und da ist die Geschwulst auch nur 
mehr, wie schon erwahnt wurde, durch einen dunnen Stiel mit der Druse ver
bunden. (KUTTNER.) Nach KUTTNER kann der Zusammenhang schlie13lich auch 
ein so loser werden, daB man im Zweifel sein kann, "ob man es iiberhaupt 
mit einer Speicheldrusengeschwulst zu tun hat; urn eine solche annehmen zu 
durfen, muB man an der Parotis den Tumor jedenfalls unter der Faszia parotidea 
masseterica finden". (S. 852.) Auch ganz entfernt von der Druse, z. B. am vorderen 
Rande des M. masseter, des Sternokleidomastoideus oder in der seitlichen 
Ralsgegend, neben dem Zungenbein oder Kchlkopf sowie neben der Mundung 
des STENoNschen Ganges (WOOD) sind Mischgeschwulste beobachtet worden. 

Fur die Geschwulstbildungen am vorderen Masseterrande (BOUCHET, GAUBIN, 
VANVERTS, FLORENCE, KUTTNER) wird an die Parotis accessoria gedacht (GULEKE), 
wie dies ja auch WEISHAUPT fill einzelne Zystenbildungen in der Gegend der 
Ohrspeicheldrusen annimmt. (V gl. Ausfuhrungen S. 113.) 

Aus diesen anatomischen Lageverhaltnissen ergibt sich fur die Frage der 
Entsteh ung nach REINEKE (b), "daB die Mischgeschwulste mit den Speichel
drusen nicht in so engem Zusammenhange stehen, daB man auf eine Entstehung 
aus dem Drusengewebe heraus schlieBen muBte. Vielmehr deuten die Beziehungen 
zwischen Druse und Tumor, soweit sie makroskopisch festzustellen sind, mehr 
auf ein raumliches AneinanderIiegen als auf ein Rerauswachsen aus dem Driisen
gewebe hin. Die Tumoren erscheinen der Druse gegeniiber gleichsam als etwas 
Fremdartiges (KoNIG)". (S. 273.) 

Manchmal sind, wie schon angefuhrt wurde, auch mehrfache Mischgeschwulste 
in der Ohrspeicheldriise und Unterkie£erdruse gesehen worden, indem neben 
einem Rauptknoten noch mehrere kleinere Nebengeschwulste entwickelt waren. 
So sah EHRICH in seinem FaIle 24 neben einer walnuBgroBen Geschwulst zwei 
kleine haselnuBgroBe Knoten. Ahnliche Befunde erhob auch NASSE; REINEKE 
gibt eine Vorstellung davon in seiner Abbildung 12 (vgl. Abb. 76), die ein Konglo
merat von groBeren und kleineren Geschwulstknoten eng aneinander liegend 
darstellt. Die mehrfachen Geschwulstanlagen sind nach REINEKE und KUTTNER 
besonders fur das Auftreten von Ruckfiillen nach Exstirpationen von Be
deutung. 

Was nun das anatomische Verhalten der infiltrierend wach
send en (bosartigen) Mischgeschwulste anlangt, die haufig aus gutartigen 
Mischgeschwiilsten hervorgehen, so kennzeichnen sie sich vor allem durch das 
Fehlen einer scharfen Abkapselung gegen die Umgebung. Nachdem die Ge
schwulst aufanglich noch langere Zeit eine scharfe Abgrenzung gezeigt hatte, 
durchbricht sie in der Regel fruhzeitig die Kapsel, urn in die Druse oder deren 
Umgebung vorzuwachsen. Nach REINEKE leitet der Kapseldurchbruch das infil
trierende Wachstum formlich ein, was sich bisweilen schon makroskopisch fest
stellen laBt. 1m Laufe ihres Wachstums vergroBern sie sich dann meist sehr 
rasch und unter Zugrundegehen der letzten, noch erhaltenen Kapselreste erfolgt 
die Durchdringung der ganzen Druse. In weit fortgeschrittenen Stadien kann. die 
Druse schlie13lich vollstandig in der Geschwulstbildung aufgehen und auch die 
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Umgebung (Muskel, GefaBe, Knochen usw.) mit in die Veranderungen ein
bezogen werden. Solche Geschwiilste zeigen hierin demnach eine weitgehende 
tJhereinstimmung mit krebsigen Neubildungen. 

Auch bei den infiltrierend wachsenden (bOsartigen) Mischgeschwiilsten 
zeigt die Durchschnittsflache oft in den Beginnstadien noch einen lappigen, 
felderigen Bau, wie beschrankt wachsende, gutartige Mischgeschwiilste. 

Auch schleimige Abschnitte sowie Knorpeleinsprengungen lassen sich ge
legentlich da und dort noch in insel£ormiger Entwicklung antreffen. Zumeist 
jedoch ist die Durchschnittsflache durch ein gleichmaBig grauweiBliches, markiges, 
weich zerflieBendes Geschwulstgewebe dargestellt, das dabei manchmal auch 
kleinere und groBere Erweichungsherde und Blutungshohlraume in sich schlieBt. 

Abb. 77. Bosartige, in ausgedehnter Weise geschwiirig abgeanderte Mischgeschwulst der Ohr
speicheldriise bei einer 51jahr. Frau, seit 10 Jahren bestehend, selt einigen Monaten rasch gewachsen. 

(Nach HEINEKE, Dtsch. Chirurgie 1913, S. 662, Abb. 130.) 

Ahnliche Beschaffenheit weist dann auch die ungleichmaBig infiltrierte Umgebung 
solcher Geschwiilste auf. 

Charakteristisch fiir infiltrierend wachsende Mischgeschwiilste ist weiterhin 
das Auftreten von Tochterknoten in den benachbarten Lymphknoten. (CmARI, 
GRIFFINI und TROMBETTA u. a.). Metastasenbildungen in inneren Organen, z. B. 
in Lunge und Brustfell erwahnen FORSTER, GRIFFINI und TROMBETTA. In der 
Beobachtung von GRIFFINI und TROMBETTA (eines Submaxillartumors) hatte 
die Geschwulst auBerdem auf den Unterkiefer iibergegriffen. FORSTER be
schrieb eine Rezidivgeschwulst der Parotis, die das Schlafenbein durchsetzte. 
Eine besonders bemerkenswerte Beobachtung erwahnt BUDDE, der eine Metastase 
einer Parotismischgeschwulst in dem linken Oberschenkel operierte, die zu 
einer Spontan-Fraktur gefiihrt hatte. Die Patientin war (zur Zeit der Mitteilung) 
3 Jahre nach der Entfernung der Metastase noch beschwerdefrei. 

Anzufiihren sind auch noch Metastasen in Lunge, Leber und Gehirnhauten, 
die von einem noch vollkommen gut abgegrenzten Mischgewachs ausgegangen 
waren. (LE DENTU.) 
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SchlieI3lich bleibt noch zu erwahnen, daB bei dieser Art von Geschwiilsten 
nach ihrer operativen Entfernung Riickfalle in sie kennzeichnender Weise 
beobachtet wurden (EHRICH), die gelegentlich gar nicht mehr den Charakter 
von Mischgeschwiilsten trugen. (STEINHAUS.) 

Von den klinischen Erscheinungen ist zu berichten, daB bei kleinen "gutartigen" 
Mischgeschwiilsten die Beschwerden im allgemeinen gering sind, indem bloB eine gewisse 
Druckempfindlichkeit sowie Behinderung der Kieferbewegungen verzeichnet sind. Nur 
bei Mischgeschwiilsten, die hinter dem Kieferast eingeklemmt sind, werden ausstrahlende 
Schmerzen angegeben. Sehr groBe Geschwiilste, die zu Entstellungen des Gesichtes (HEINEKE 
fiihren, konnen natiirlich auch betrachtliche mechanische Beschwerden verursachen. Bei 
Mischgeschwiilsten der Unterkieferdriise findet sich nach KUTTNER gelegentlich eine Ver
mehrung der Speichelabsondcrung; auch Bchinderung des Kaucns und des Sprechens kommen 
in solchen Fallen vor. Schlingbeschwerden sowie Respirationsstorungen werden nur dann 
beobachtet, wenn das Gewachs sich mundhohlenwarts vorwolbt und den Zungenrand 
nach riickwarts driickt. Entsprechende Beschwerden konnen auch Geschwiilste der Ohr
speicheldriise verursachen, die rachenwarts wachsen. Dabei kann es auch zur Beein
trachtigung der Horfahigkeit sowie zu Fazialislahmungen kommen. 

Abb.78. Durcb.brucb. eines bosartigen "Mlscb.tumors" der rechten Ob.rspeicb.eJdriise in die mittlere 
(recb.te) Scb.lLdeJgrube. (44j1l,b.rige Frau.) 

Das Wachstum der gutartigen Mischgeschwiilste der Speicheldriisen erfolgt im all
gemeinen langsam und kann sich iiber viele Jahre, ja Jahrzehnte erstrecken; in manchen 
Fallen aber "andert sich der Wachstumstypus im hohen Alter plOtzlich in der Weise, daB 
die Geschwiilste mit einmal rapid anfangen, sich zu vergroBern und sich nun mehr in jeder 
Beziehung verhalten wie maligne Tumoren". (REINEKE.) Ais Beleg solcher FaIle sei hier 
die beifolgende Abbildung 77 und deren Beschreibung wiedergegeben. 

Ais Ursachen dieser bosartigen Umwandlung werden traumatische Einwirkungen, 
wie sie gelegentlich auch bei Operationen gegeben sein konnen, erwahnt. (KUTTNER, HEINEKE 
u. a.). Auch abgebrochene Operationen sowie Probeausschnitte und Punktionen finden 
sich mehrfach als ursachliche Umstande vermerkt. Angegeben wird im iibrigen, daB knorpel
haltige Mischgeschwiilste wenigstens an der Unterkieferdriise einen ungleich hiiheren Prozent
satz an Bosartigkeit aufzuweisen scheinen als nicht knorpelhaltige Neubildungen. (KUTTNER.) 

Wie die sekundar bOsartig gewordenen Mischgeschwiilste sind andere Mischgewachse von 
vornherein durch ihr raschcs Wachstum sowie durch den Verlust der Abgrenzung und Ver
schieblichkeit und durch das infiltrierende und destruierende Vorgreifen in die Umgebung als 
bOsartig gekennzeichnet. Friihzeitig kommt es dabei zu Reiz- und Lahmungserscheinungen 
von seiten motorischer und sensibler Nerven, wahrend solche bei "gutartigen" Misch
geschwiilsten nur selten auftreten. Auch Schmerzen stellen sich in solchen Fallen fast regel
mal3ig, und zwar friihzeitig ein, sie strahlen bei Geschwiilsten der Ohrspeicheldriise nach 
dem Ohr und nach der Wange hin, hei Gewachsen uer Untel'kieferdriisc in den Mundboden, 
in die Zunge und in den Gaumen hinein aus. (HEINEKE.) Bei infiltrierend waehsenden 
Geschwiilsten der Ohrspeieheldriise sind auch Durchbriiche in den GehOrgang sowie Vor
dringen in das Mittelohr bekannt geworden. Wir selbst beobachteten den Durchbruch 
einer biisartigen Mischgeschwulst der rechten Ohrspeicheldriise in die mittlere Schii.delgrube 
und die Nasennebenhiihlen der rechten Seite. (Vgl. Abb. 78.) Auch Beteiligungen des 
Unterkiefers mit Behinderung der Bewegungen sowie Umwachsungen der Vena jugularis 
externa und A. carotis externa sind beschrieben. 

10* 
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Was die "bosartigen" MischgeschwiiIste der Unterkieferdriise anIangt, so wachsen sie 
vor allem in die Weichteile des RaIses sowie mundbodenwii.rts vor. 

Bosartige MischgeschwiiIste in der Gegend der Unterzungendriise sind von BARTH aIs 
Lymphangiosarkom, von RIBBERT aIs malignes Zylindrom beschrieben worden. 1m FaIle 
BARTHS zeigte sich bei der Operation ein Teil des Zungenrandes in die GeschwuIst mit ein
bezogen, so daB er mit der GeschwuIst entfernt werden muBte. 

Das AlIgemeinbefinden leidet nach REINEKE verhaltnismaBig spat und meist erst 
mit dem Auftreten von geschwiirigen Abanderungen und bei Tochterknotenbildungen 
oder bei den haufig nach operativen Entfernungen solcher Geschwiilste eintretenden Rezi
diven. Der tiidliche AbschluB erfolgt gewohnIich unter den Erscheinungen der Geschwulst
kachexie oder durch VerbIutung aus einem arrodiertem GefaB. (REINEKE, KUTTNER.) 

Hinsichtlich des Vorkommens von Mischgeschwiilsten ist zu erwahnen, daB 
am haufigsten die Ohrspeicheldriise der Sitz der GeschwiiIste ist, doch begegnet man ihnen 
nicht so selten auch in der Unterkieferdriise. Nur vereinzelt ergaben sich, wie ausgefiihrt, 
auch Beobachtungen in der Unterzungendriise. 

REINEKE, der 360 FaIle von Mischgeschwiilsten der MundspeicheIdriisen aus der Lite-
ratur zusammenstellte, gibt an, daB davon die 

Ohrspeicheldriise. . . . . . . . . . . . . . . 288 = 80,00% 
Unterkieferdriise . . . . . . . . . . . . . . . 69 = 19,17% 
Unterzungendriise . . . . . . . . . . . . .. 3 = 0,83% betrafen. 

Nach REINEKE finden sich Mischgeschwiilste bei Mannern und Frauen gIeich haufig. Er 
fand unter 329 Fallen 194 Geschwiilste bei Frauen und 188 bei Mannern. Eine Bevorzugung 
einer Seite, wie sie sich in der alteren Literatur vermerkt findet, besteht nach REINEKE 
nicht. Er fand linkerseits Mischgeschwiilste 181mal, rechterseits 193mal angefiihrt. 

Nach ihrer VerteiIung auf die verschiedenen Lebensalter finden sich (in der Statistik 
von REINEKE) Mischgeschwiilste der SpeicheIdriisen angegeben im: 

1. Jahrzehnt 24 = 5,60% 
2. 91 = 21,26% 
3. 132 = 30,84% 
4. 96 = 22,44 % 
5. 57 = 13,32% 
6. " 21 = 4,90% 
7. " 7 = 1,64%. 

428 
Die Beobachtungen ange borener Mischgesch wiilste der Speicheldriisen scheinen 

nicht ganz einwandfrei zu sein, insoferne dabei ihre Bauart von der typischer·Mischgeschwiilste 
zumeist etwas abweichend beschrieben wird. Nach REINEKE waren vielleicht hierher zu 
rechnen die Beobachtungen von WAGNER (Chondrom des Mundbodens bei einem 12 Wochen 
alten Madchen), von SCHUH (ParotisgeschwuIst bei einem 5 Monate aIten Kind) und von 
v. SAAR (ein angeborenes Zystadenom der rechten OhrspeicheIdriise). Eine typische Misch
geschwulst ist nach HEINEKE bei einem 11 Monate alten Madchen von PAILLER beschrieben 
worden. 

2. Mikroskopische Befunde in den sogenannten Mischgeschwiilsten 
der Speicheldriisen. 

a) Abgekapselte und beschriinkt wachsende (gutartige) M ischgeschwulste . 
Bei der mikroskopischen Untersuchung erweisen sich die soge

nannten Mischgeschwiilste der Speicheldriisen im allgemeinen aus 
epithelialen Gewebsanteilen und aus Bindesubstanzen aufgebaut. 
Diese Bestandteile untermischen sich oft in einer Weise, daB unter Um
standen ihre Sonderung und ein bestimmtes Urteil iiber ihre Beziehungen 
zueinander hinsichtlich ihrer Abstammung und ihres Zusammenhanges geradezu 
unmoglich erscheint. Andererseits zeigen sich bisweilen auch Bilder, die aus
gesprochen an die Entwicklungsgeschichte der Speicheldriisen erinnern. 

Die Mannigfaltigkeit und der verwickelte Bau der Mischgeschwiilste der 
Speicheldriisen kommen vielfach schon in den fiir sie gewahlten Bezeichnungen 
zum Ausdruck und belegen zugleich auch die Verschiedenheit der Auffassungen, 
die im Schrifttum iiber die Natur dieser Geschwiilste geauBert wurden. Borst 
teilt sie z. B. der Gruppe der komplizierten Mischgeschwiilste zu. 

Unter allen Umstanden kann in jedem einzelnen Fall nur von einer genauen 
histologischen Untersuchung, die die ganze Geschwulst in sich bezieht, 
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eine zutref£ende Auffassung ihrer Bedeutung und Natur erwartet werden. Von 
diesem Standpunkt aus habe ich selbst bisher beilaufig 30 Faile von Misch-

Abb. 79. Teilbild der Abb. 74. Sog. gutartige Mischgeschwulst der Ohrspeicheldriise eines 58jiihr. 
Mannes mit ausgedehnten alveolaren Zellwucherungen. die in chondroides Grundgewebe 

eingebettet sind. (95fach. Vergr.) 

Abb. 80. Sog. gutartige Mischgeschwulst der Ohrspeicheldriise des 58jahr. Mannes mit sparlichen, 
inseWirmigen ZeJlanhaufungen innerhalb eines chondroiden und auch myxomahnlichen 

Grundgewebes. (95fach. Vergr.) 

geschwiilsten der Speicheldrusen, hauptsachlich der Ohrspeicheldruse - die im 
Laufe der Jahre dem Institut eingesandt wurden - histologisch untersucht. Die 



150 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der groBen Kopfspeicheldriisen. 

hiebei gewonnenen Befunde lege ich der hier beabsichtigten, zusammenfassenden 
Darstellung der Histologie dieser Geschwruste zugrunde, um erst danach auf die 
Deutung der Befunde einzugehen. 

Bei der histologischen Untersuchung von Mischgeschwiilsten der 
Speicheldriisen fallen vor aHem m. o. w. ausgedehnte oder auch mehr sparliche 
Zellanhaufungen auf, die in ein verwickelt gestaltetes Grundgewebe ein
gebettet sind. 

Die Zellen dieser An haufungen sind in rundlichen oder vielgestaltigen, 
zumeist soliden Inseln und Nestern angeordnet. (Vgl. Abb. 79u. 80.) Oft senden 
sie schmale oder breitere kolbenformige Fortsatze von ihrer Peripherie aus. Sehr 
haufig sind die Geschwulstzellen jedoch in Strangen oder netzformigen Ziigen 

Abb.81. Sog. gutartige Mischgeschwulst der Ohrspeicheidriise. (Teilbild der Abb. 74). Netz- und 
strangformige Zellwucherungen in elnem zellarmen Zwischengewebe von myxomAhnlichem Ban. 

(951ach. Vergr.) 

entwickelt. (Vgl. Abb.81.) Diese netzartigen Ausbreitungen Mnnen zum Teil 
stumpf, biirzelformig enden, zumeist jedoch verlieren sie sich in Form von dUnnen, 
anastomosierenden Zellfaden im Geriist der Geschwulst, indem die Zellen aus
einander weichen, Spindelform annehmen und mit langen protoplasmatischen 
Fortsatzen ohne scharfe Grenze im Grundgewebe aufgehen. Gerade diese End
bezirke der betreffenden Zellanordnungen wurden oft fiir die Deutung der 
Geschwulst von groBer Bedeutung. 

Die groBeren Zellnetser sind haufig an den peripherischen Anteilen nahe der 
Kapsel angeordnet, wahrend die kleineren Inseln sowie im besonderen die Kolben 
und netzformigen Ziige und plexiformen Zellstrange mehr im Innern auftreten. 

Die Zellen dieser Anhaufungen steHen zumeist kleine rundliche oder auch 
langliche, spindelige Gebilde vor, die mehr oder minder dicht aneinander 
gelagert sind und groBte AhnIichkeit mit Basalzellen aufweisen. (V gl. Abb. 79 
bis 81.) Ihr Kern ist oft sehr homogen, chromatinreich, doch zeigen einzelne 
groBere Kernformen auch oft deutliche Nukleolen. Auch riesenzellhaltige Gewebs-
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teile finden sich von einzelnen Untersuchern (RUD. VOLKMANN, L6wENBACH) er
wahnt. lch selbst begegnete in meinen Untersuchungen derartigen Gebilden nicht. 

In manchen, mehr locker gebauten Inseln zeigen sich die Zellen bei starkerer 
VergroBerung vielfach in kleineren und groBeren Verbanden ohne Entwicklung 
eines Zwischengewebes aneinander gelagert. Mitten in dichten Zellanhaufungen 
lassen sich dabei vielfach Inseln typischer Plattenepithelien antreffen, 
die eine deutliche fibrillare Protoplasmastruktur, lnterzellular
brucken sowie Keratohyalinkornung (durch Farbung mit Kresylecht
violett Keratohyalin: rotviolett) erkennen lassen. (Vgl. Abb.82.) An ortlichen 
Stellen kann man sogar konzentrische Schichtungen dieser Zellen sowie 
auch V er horn ungen (durch die GRAMsche Farbung (ERNsT)-Hornsubstanz: 

Abb. 82. InselfOrmige Plattenepithelbildungen in elner retikular gebauten ZeUentwicklung einer sog. 
gutartigen Mischgeschwulst der Ohrspeicheldriise bel 250facher VergroJ3erung. 

blau oder nach der Farbemethode von MALLORY -Hornsubstanz: fuchsinrot) 
in einwandfreier Weise feststellen. (Vgl. Abb. 83 u. 84.) BORST macht allerdings 
damuf aufmerksam, daB bei der Beurteilung der epithelialen Natur dieser 
Schichtungskugeln eine gewisse Vorsicht angezeigt sei, daB auch durch kon
zentrische Schichtung hyalin entarteter Endothelzellen Bilder entstehen konnen, 
die sehr an Hornperlen in verhornenden Plattenepithelkrebsen erinnern. Da 
jedoch an den Zellen in der Umgebung die kennzeichnenden Eigenschaften 
der epidermalen Plattenepithelien (Protoplasmafaserung, Interzellularbrucken, 
Keratohyalinkornchen), die BORST zur Sicherstellung fordert, nachzuweisen 
sind, so laBt sich an der epithelialen Natur der hier gemeinten und dargestelltell 
Zellgebilde nicht zweifeln. Am ehesten ware noch fiir andere rundliche Gebilde, 
denen man begegnen kann, die keine Schichtung aufweisen, von homogener, 
hyaliner Beschaffenheit sind und die sich gegen die angrenzenden Zellen durch 
eine konzentrische Ringschichte abgrenzen, an endotheliale Bildungen zu denken; 
vielleicht konnte es sich dabei aber auch um Sekretionsprodukte von Zellen 
handeln. 
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Befunde von einwandfrei durch ihre Eigentumlichkeiten als epidermal 
gekennzeichneten Zellbildungen wurden ubrigens innerhalb von Misch
geschwUlsten der Speicheldriisen, besonders der Ohrspeicheldruse, aber auch der 

Abb.83. Verhornende Plattenepithelinsel innerhalb einer indifferenten Zellenhli.ufung der Abb. 74 
bei 250facher VergrOllerung. 

Abb. 84. Hyaline Horn-Kugelbildungen innerhalb solider kIeinzeIliger Wucherungen. (90fach. Vergr.) 

Unterkieferdruse, bereits haufig im Schrifttum erwahnt, so von HINSBERG, 
WILMS, LANDSTEINER, WOOD, EHRICH, RIBBERT, HERXHEIMER, SIEGMUND u. a. 
Vber das Haufigkeitsverhaltnis der MischgeschwUlste mit Plattenepithel-
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entwicklungen flihrt LANDSTEINER an, daB er bei der Untersuchung von 17 
Mischgewachsen der Ohrspeicheldriise und einer Geschwulst der Unterkie£erdriise 
Plattenepithel in 5 Parotisgeschwiilsten und auch in der Submaxillargeschwulst 
ge£unden ha be. EHRICH konnte einwandfreies PIa ttenepithel unter 20 Gcschwiilsten 
der Ohrspeicheldriise in 10, unter 6 Geschwiilsten der Unterkieferdriise in 
4 Gewachsen nachweisen. 

1m Sinne dieser Auffassung lassen sich iibrigens auch jene Stellen deuten 
und anfiihren, an denen sternartig gestaltete Zellen ein zartes Netzwerk bilden, 
wobei groBere Liicken auftreten konnen, die mit einer schleimigen, £adigen Sub
stanz erfiillt sind. (Vgl. Abb. 82.) Auch groBere Hohlraume sind gelegentlich 
innerhalb solcher Zellnetzwerke zu beobachten. Die Bilder erinnern an die Be
funde, die sich in Adamantinomen, bzw. in der Schmelzpulpa und gelegentlich 
auch in basalzelligen Krebsen der 
Raut darbieten. Unter dies en Um
standen vcrmitteln dann den Uber
gang in das Grundgewebe zumeist 
kleinere, spindelformige, basalzell
artige Gebilde. Nur selten ist da
bei eine scharf gezeichnete Abgren-

zung zu bemerken und oft gehen /~~i~~~~~~ a uch a usgesprochene Plattenepithel- I 

zellverbande unvermittelt in solch 
retikularge ba ute Epithelnester ii ber. 
(Abb. 82). 

Neben den eben beschriebenen 
Zellentwicklungen bilden dann an
dererseits hiiufig auch Zellenver
bande von driisenartiger An
ordnung einen m. o. m. ausge
breiteten Bestandteil der Mischge
schwiilste, von denen sie ausge
dehnte Gebiete einnehmen konnen. 
Die kleinen Driisenhohlraume sind 
mit einem ein- oder mehrschich-
tigen, kubischen oder auch zylin-

Abb.85. Driisenartige Bildungen in einer BOg. gut
artigen Mischgeschwulst der Ohrspeicheldriise eines 

36jiihr. Mannes. (70fach. Vergr.) 

drischen Epithel ausgekleidet, das auf einer deutlichen Basalmembran ruht; die 
Hohlraume besitzen groBe Ahnlichkeit mit den Driisenschlauchen der Speichel
driisen. (V gl. A b b. 85.) In ihrer Lichtung liegt oft eine homogene, hyaline Substanz, 
die sich zumeist nach v. GIESON gelb farbt; auch finden sich kornige Inhalts
massen. Der Inhalt ist oft von der Wand etwas abgeriickt. Neben diesen kleinen 
Driisenraumen kommen auch groBere, zum Teil verzweigte Bildungen vor, die 
ebenfalls eine ein- oder mehrschichtige, epitheliale Zellbekleidung tragen und einen 
eosinophilen, kornigen Inhalt umschlieBen. Die Form der Epithelzellen ist auch 
hiebei meist kubisch oder zylindrisch. Gelegentlich konnen aber auch mehr
schichtige, plattenformige Zellen die Begrenzung solcher Hohlraume geben. Der
artige Bilder erinnern in ihrem Bau sehr an Ausfiihrungsvorgange der Speichel
driisen. Manchmal konnen auch innerhalb solider Zellnester, in ortlicher Begren
zung, solche an Driisen erinnernde Anordnungen auftreten. (Vgl. Abb. 86.) Ja 
selbst in zartverzweigten plexiformen Zellstrangen, denen man wie erwahnt, so 
ha ufig in den Mischgesch wiilsten begegnet, lassen sich unter anderem kleine Driisen
hohlraume, von einem hyalinen Inhalt erfiillt, erkennen. (Vgl. Abb. 87.) Die 
Umgebung derartiger Driisenentwicklungen ist des o£teren durch die schon be
schriebenen runden, auch spindeligen, basalzellenartigen Gebilde gegeben. Die 
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Abgrenzung derartiger Inseln gegen das Grundgewe be ist n ur selten ganz scharf; zu
meist verlieren sich die Zellen allmahlich und unvermittelt im begrenzenden Stroma. 

Anzufiihren ist iibrigens noch, daB oft Zellnetser driisiger Anordnung dicht 
neben Haufen von Plattenepithelien und Schichtungskugeln liegen. 

Bisweilen sind ferner auch geradezu zystadenomatose Entwicklungen 
zu beobachten. (Vgl. Abb. 88). Die groBen, zum Teil unregelmaBig gestalteten 
Hohlraume bekleidet ein kubisches, oft auch abgeplattetes, ein- oder mehr
flchichtiges Epithel. Den Inhalt bildet eine blasse, homogene oder £einkornige 
Substanz. Doch sind auch in den Schnitten dem Anscheine nach leere Hohl
raume da und dort anzutre££en, die man sich wohl mit einer klaren wasserigen 
Fliissigkeit gefiillt denken muB. ' Endlich ist hier noch beizufiigen, daB in der 
Wand groBerer Zysten, die nach EHRICH mit Ausfiihrungsgangen in Beziehung zu 

Abb. 86. Driisenartige Hohlraumblldungen innerhalb solider ZellneBter in einer BOg. gutartigen 
Mischgeschwulst der Ohrspeicheldriise einer 34jiihr. Frau. (80fach. Vergr.) 

bringen sind, auch epidermale Zellauskleidungen neben indifferenten, platten 
Zellen gesehen wurden. (EHRICH u. a.) . 

Wie bereits oben ausgefiihrt, ist der Ubergang besonders der einheitlich 
gebauten Zellhaufen in das Grundgewebe vielfach unschan. AuBerdem liegen 
die kleinen spindeligen Zellen eng nebeneinander, wodurch diese Entwick
lungen in ihrem Aussehen und in ihrer Anordnung sarkomahnlich werden. Dies 
gilt auch fUr die kolben- und netzformigen Ziige sowie plexiformen Zellstrange, 
die von groBeren Zellanhaufungen abzweigen und allenthalben in beschriebener 
Weise im Grundgewebe aufgehen. . 

Die friiher beschriebenen Differenzierungen der Zellen zu Platten
epithelien sowie zu driisigen Entwicklungen, denen man, wie gesagt, 
immer wieder sowohl innerhalb der soliden Zellhaufen als auch der plexiformen 
Zellziige begegnet, machen auch mir - in Ubereinstimmung mit der Mehrzahl 
der Forscher, die sich mit dieser Frage beschaftigten - den epithelialen 
Charakter dieser Zellwucherungen wahrscheinlich, wobei die 
kleineren spindeligen Zellge bilde als indifferente Basalzellen an
z usprechen waren. 
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Abb.87. Gutartige Mischgeschwulst der Ohrspeicheldriise eines 47 Jahre alten Mannes. 
Driisenentwicklung innerhalb zarter, plexiformer Eplthelstrange. (230fache Vergrollerung.) 

Indem ich mich nun der Erorterung des Grundgewebes der Geschwiilste 
zuwende, ist vor aHem hervorzuheben, daB auch dieses Grundgewebe, in das die 
oben beschriebenen ZeHanhaufungen eingebettet sind, verwickelt und auBer-

Abb. 88. Adenomatose und zystadenomatose Entwicklungen in einer gutartigen Mischgeschwulst 
der Ohrspeicheldriise eines 64jii,hr. Mannes. (95fach. Vergr.) 
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ordentlich verschieden gebaut ist. Bezuglich AusmaB und Verteilung und Aus
sehen des Zwischengewebes bestehen auBerordentlich wechselnde Verhaltnisse. 

Es gibt Mischgeschwulste, in denen das Gerustgewebe in seinen verschiedenen 
Formen derart vorherrscht, daB man reine Bindegewebsgeschwiilste vor sich 
zu haben glaubt. (Vgl. Abb. 80, 81, 89 u. 90.) Nur schmale, zarte plexiforme Zell
strange sowie kleine inseliormige Zellanhaufungen mit Drusenbildungen da und 
dort innerhalb der Geschwulst lassen dieselbe noch als sog. Mischgeschwulst er
kennen. In anderen wiederum uberwiegen die Zellanhaufungen gegenuber dem 
auch sparlich ausgebiIdeten Grundgewebe. Solcher Wechsel der Bilder kann sich 
auch innerhalb ein und derselben Geschwulst finden, wie eine sorgfaltige durch
gehende Untersuchung (der Geschwulst in ihrer Ganzheit) immer und immer 
wieder lehrt. 

Abb.89. Uberwiegen des zellarmen Geriist·Grundgewebes gegeniiber den inselformigen Zellentwick· 
lungen. Gutartige Mischgeschwulst der Ohrspeicheldriise einer 41jiihr. Frau. (95fach. Vergroj3.) 

1m allgemeinen bestehen, wie erwahnt, besonders die zentralen Anteile der 
Geschwulstknoten in uberwiegendem AusmaBe aus Grundgewebe, wahrend die 
peripherischen armer an Stroma sind. Deutliches faseriges Bindegewe be findet 
sich zumeist nur in dunnen zarten Scheidewanden, die von der Kapsel aus in die 
Geschwulst einstrahlen. Diese Bindegewebsstreifen sind dabei im allgemeinen 
auffalligerweise zellarm und die sparlichen Zellen zumeist an den Grenzflachen 
angeordnet. Bemerkenswerterweise ist auch der GefaBgehalt des Grundgewebes 
der Geschwulste ein auffallig geringer. Nur manchmallassen sich auch Binde
gewebsentwicklungen antrefien, die durch groBeren Zellreichtum ausgezeichnet 
sind, so daB die Unterscheidung gegenuber den friiher erwahnten einheitlich 
gebauten, basalzellartigen Zellanhaufungen unter solchen Umstanden sehr schwer 
werden kann. 

Zu erwahnen ist auch noch der Reichtum an elastischem Gewebe innerhalb 
der Bindegewebsanteile der Mischgeschwulste, den auch verschiedene Unter
sucher in ihren Untersuchungen hervorgehoben haben. (B. FISCHER (a), EHRICH, 
KROMPECHER, FICK, CHEVASSU, HERXHEIMER, SIEGMUND und WEBER U. a.). 
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Die elastischen Fasern, die grobe oder zierliche Netze bilden, finden sich 
aber nicht nur im bindegewebigen Anteil und im Grundgewebe der Geschwiilste, 
sondern auch zwischen den Geschwulstzellen. Bisweilen kommt es nach 
B. FISCHER auch zu Ablagerungen amorpher Elastinkorncr und -Klumpen, die 
besonders die AuBenwand kleiner GefaBe in au££alliger Weise besetzen. Nach 
B. FISCHER ware vielleicht denkbar, daB das Elastin auf eine Umwandlung 
des Muzins zuriickzu£uhren ist, da ja an und fur sich, wie aus der WEIGERT
schen Farbung hervorgeht, diese Substanz eine gewisse Verwandtschaft zum 
Elastin aufweist. Der reiche Gehalt an derartig beschaffenem Gewebe war 
wohl auch die Ursache fur die Bezeichnung Elastochondrosarkom dieser Ge
schwiilste. 

Abb.90. Starkes Hervortreten des Grundgewebes, in dem schmale plexiforme Zellstrange und 
·faden eingebettet liegen. "Gutartiger Parotitismischtumor" einer 41jahr. Frau. (95fach. Vergr.) 

In weit ausgedehnterem AusmaBe als wie Entwicklungen faserigen Binde
gewebes lassen sich in den Mischgeschwiilsten Gewe bsbild ungen von schleim
gewe big em A ussehen antreffen. Die Zellen dieser Anteile besitzen zumeist 
eine sternformige Gestalt und sind vielfach durch feine protoplasmatische Fort
satze miteinander verbunden. (Vgl. Abb. 80 u. 81.) Die Zwischensubstanz tritt 
vorwiegend als feine, fadig geronnene Masse zutage, die meist ungefarbt, sich 
hie und da jedoch auch nach v. GIESON leicht rot an£arbt. Selten gibt sie bei 
Anwendung entsprechender Farbemethoden Schleimreaktion. In ihr verlaufen 
hie und da Kollagen- und Elastinfasern in wechselnder Menge. 

Der Ubcrgang solcher 8chleimgewebeahnlichen Gehiete zu den zellreicheren 
Parenchyminseln ist selten scharf, zumeist flieBend und allmahlich. An ortlichen 
Stellen kann die Grundsubstanz derart an Menge zunehmen, daB nur da und 
dort noch in weiten Abstanden einzelne sternformige Zellen isoliert in der 
Grundsubstanz anzutreffen sind. 

Neben diesen schleimartigen Gewebsentwicklungen finden sich auch haufig 
in flieBenden Ubergangen, zumeist im Zentrum von Lappchen, Bildungen 
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von knorpelahnlichem Aussehen. (Abb. 79 u. 80.) In einer homogenen, 
schwach rot ge£arbten oder faserigen Grundsubstanz, die Kollagenfasern und 
Elastin in groben oder zierlichen Netzen oder auch in Kornchenform enthalten 
kann (B. FISCHER), £indet man oft dem Anscheine nach in kleinen rundlichen 
Hohlraumen liegende, rundlich oder auch zackig gestaltete Zellen, die Ahnlichkeit 
mit Knorpelzellen aufweisen. Auch sternformig verzweigte und mit proto
plasmatischen Fortsatzen versehene Gebilde sind gelegentlich innerhalb solcher 
Teile wahrzunehmen. Gegeniiber diesen chondroiden Bildungen, wie sie BORST 
nennt, kommt im allgemeinen nur selten m. o. m. typisch aussehendes Knorpel
gewebe zur Beobachtung. 

Eben£alls nur in seltenen Fallen laBt sich innerhalb der knorpeligen Ge
websentwicklungen unter Verkalkung der Grundsubstanz Knochen-

Abb.91. Verknocherungsherd in einer "gutartigen Mischgeschwulst" der Ohrspeicheldriise. 
Unbekannter Fall. (90fach. Vergr.) 

gewe be entwickelt finden. Diesen Befund veranschaulicht beigegebene Abb. 91. 
In einem knorpeligen Anteil einer Mischgeschwulst der Ohrspeicheldriise liegen 
zwei Markraume, die faseriges Markgewebe enthalten und zum Tei! von ver
kalkter Grundsubstanz, zum Teil von ungeordnet gebautem Knochengewebe 
umgrenzt sind. Die begrenzenden Oberflachen sind ortlich mit Osteoblasten 
bekleidet, doch auch ostoklastische Resorptionen sowie aplastische Verhalt
nisse lassen sich daneben bemerken. Die verkalkte Knochengrundsubstanz fallt 
durch ihre dunkle (Hamatoxylin)-Farbung auf; sie schlieBt unregelmaBig ge
lagerte KnochenhOhlen mit Knochenkorperchen ein. Unter dem Osteoblasten
saum liegt eine schmale kalklose Zone, die im Praparat sich mit Eosin rot ge
farbt zeigt. Innerhalb des faserigen Markgewebes sind zwei weite diinnwandige, 
venose GefaBe sichtbar. 

1m iibrigen sei angefiihrt, daB sich Knochengewebsbildungen in den Misch
geschwiilsten der Speicheldriisen im Schrifttum auch von VIRCHOW, SATTLER, 
KOLACZEK, RUD . VOLKMANN, HrNSBERG, WILMS erwahnt finden. ORTHbildet in 



Mischgeschwiilste. Verkalkung. u.E:.nochenbildung. Hyalinablagerungen. GefaBgehalt. 159 

seiner Abb. 140, Seite 626 ein ungeordnet gebautes Knochenbalkchen ab, das 
innerhalb eines Bezirkes hyalinen Knorpels liegt; auf der einen Seite liegen Zellen, 
die Osteo blasten entsprechen, auf der anderen Seite ist der Ubergang in den 
umgebenden hyalinen Knorpel ein allmahlicher, so daB ORTH an eine meta
plastische Entstehung des Knochens denkt. Ich mochte glauben, daB man sich 
auch diese Knochengewebsbildung auf Grund ciner Verkalkung entstanden denken 
kann, die unter Entwicklung eines indifferent en Keimgewebes in der Umgebung 
des Verkalkungsherdes (wohl erst nach vorausgegangener Resorption) zur 
Anbildung von Knochengewebe AnlaB gab. Dies ist um so wahrscheinlicher, 
als sich ja in l\fischgeschwiilsten der Speicheldriisen nicht so selten an den ver
schiedensten Stellen Verkalkungen nachweisen lassen. Solche Kalkeinlagerungen 
finden sich innerhalb fibromatoser Bildungen, jedoch besonders in den chon
droiden Substanzen, deren Vorkommen ja oben erwahnt wurde. Bisweilen 
konnen auch kornige Kalkeinlage-
rungen innerhalb hyaliner Schich
tungskugeln angetroffen werden. 

Sehr selten Hegen innerhalb bin
degewebiger Anteile der Geschwulst 
als Rest bestandteile der Driise kleine 
Anhaufungen von Fettgewebe (Ko
LACZEK, NASSE, HINSBERG, EHRICH, 
BORST, RIBBERT); ferner auch von 
Einsprengungen glatter und quer
gestreifter Muskelfasern ist gelegent
lich die Rede. Doch liegen dariiber 
keine genaueren Beobachtungen und 
Untersuchungen vor. 

AuBer den {ruher erwahnten 
hyalinen Schichtungskugeln treten 
sehr hau£ig streifenformige Hyali
nisierungen inner hal b des 
Grundgewebes zutage, die von 
indif£erenten Zellanhaufungen um
schlossen werden oder sie begleiten. 
(Vgl. Abb. 92 u. 93.) Die Bilder er
innern an die Zylindrome, die 

Abb. 92. Gutartige Mischgeschwulst der Ohrspeichel· 
driise einer 34jahr. Frau mit Hyalinisierung des Grund
gewebes, in das Driisenbildungen eingeschlossen sind. 

(95fach. Vergr.) 

noch in einem eigenen Abschnitt naher beschrieben werden sollen, wenn sie 
auch nach RIBBERT aIle Ubergange zu den l\fischgeschwulsten aufweisen. 

Was den GefaBgehalt der Mischgeschwiilste anlangt, so ist nochmals hervor
zuheben, daB in den mukoiden und chondroiden Anteilen des Grundgewebes 
GefaGe zumeist vollkommen fehlen; aber auch im allgemeinen sind Ge£aBe spar
lich. Zumeist finden sich kleine BlutgefaBe nur im stutzenden Bindegewebe. 
In groBen Geschwulsten konnen aber immerhin unter Vermehrung des Binde
gewebes auch die Ge£aBe etwas zahlreicher werden; auch kann Neubildung 
solcher erfolgen (BILLROTH u. a.). Andererseits lassen sich Be£unde von Ver
odungen infolge hyalinRr Rntartung des £ibrillaren Bindegewebes antreffen. 
Hie und da finden sich auch blind endigende GefaBschlingen (CLEMENTZ). 
CLEMENTZ, EHRICH fiihren die Armut an Kapillaren in den schleimhaltigen An
teilen auf die Spannung der seros schleimigen Flussigkeit zuruck. 

Teleangiektatische und lymphangiektatische Veranderungen mit kavernoser 
Umbildung des Gewebes erwahnt RUD. VOLKMANN. 

Mit diesen Angaben liber die GefaBbefunde sind jedoch die Bilder noch nicht erschOpft, die 
man bei der Untersuchung von Mi~chgeschwiilsten beobachten kann. Es gibt Mischgeschwiilste. 
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in denen die mikroskopische Untersuchung neben epithelialen Entwicklungen auffallende 
Zellwucherungen um Ka,pillaren und kleine Venen herum nachwies. In solchen Fallen 
umgeben runde oder spindelige Zellen manteliormig die GefaBschlingen. Auch neu
gebildete kleine J(apillarsprossen weisen solche Befunde auf. Derartige Bilder Mnnen 
eine tauschende Ahnlichkeit mit driisigen Entwicklungen besitzen, wobei jedoch durch das 
Verhalten der Zellen sowie durch ihre Neigung fibrillare Zwischensubstanzen zu bilden, 
die sarkomatose Natur derartiger Stellen nahegelegt erscheint. 1m iibrigen hat ja auch 
bereits BORST in seinen Untersuchungen iiber das Verhalten der Endothelien bei akuten 
und chronischen Entziindungen BOwie beim Wachstum der Geschwiilste auf die Epithel
ahnlichkeit solcher GefaBmantelzellen hingewiesen. In den hier gemeinten Gewebswuche
rungen fehlen dabei die Befunde von Plattenepithelinseln, H9rnkugeln usw., wie sich solche 
ffir die Mehrzahl der Mischgeschwiilste angeben lassen. Der Ubergang in das schleimgewebe
ahnliche oder chondroide Grundgewebe kann sich auch unter solchen Umstanden ebenfalls 
als ein allmahlicher darstellen. 

Zu erwahnen bleibt noch, daB haU£ig besonders innerhalb der myxom
a.hnlichen und chondroiden Anteile der Mischgeschwiilste regressive Ver
anderungen in den Zellen mit Entartung der Kerne sowie Verfliissigung der 

Abb.93. Gutartiger Mischtumor der Ohrspelcheldriise elner 34 Jahre alten Frau mit cylindroID
ahnlicher HyaJinisierung des Grundgewebes. (80fach. Vergr.) 

Interzellularsubstanz eintreten und damit zu Hohlraumbildungen AnlaB geben 
konnen. Gleichzeitig kann man auch nebenbei in solchen Abschnitten Ver
kalkungen in Form von Kalkkornern, Kalksand, Kalkringen usw. (Abb. 94 u. 95) 
sowie auch groBere oder kleinere Blutungen bemerken. 

Was nun das Verhalten des Speicheldriisengewebes im Bereiche der ge
meinten Mischgeschwulstbildungen von ortlich beschrankter abgekapselter 
Ausbildung anlangt, so hangt dies in erster Linie von dem Sitz der Misch
geschwulst abo Es kann demnach das Driisenparenchym selbst entweder un
verandert oder zusammengepreBt und auch druckatrophisch sein. 1m letzteren 
FaIle sind haufig kleinzellige Infiltrationen im Zwischengewebe sowie Untergangs
erscheinungen im Driisengewebe zu beobachten. Die kleineren und groBeren 
Ausfiihrungsgange zeigen sich dabei haU£ig erweitert. Den Inhalt bilden hya
line Massen, die des o£teren eine Abplattung des auskleidenden Epithels 
bewirken. Derartig erweiterte Driisenausfiihrungsgange neben mehr oder minder 
reichlichen Alveolen konnen sich auch im Kapselbindegewebe der Geschwiilste 
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eingeschlossen finden. Vereinzelt aber begegnet man ihnen auch im Innern der 
Neubildung zwischen den Geschwulstlappchen. 

Abb.94. Verkaikungen in vcrschicdener Anordnung in einer gutartigcn Jliischgeschwuist del' 
Ohl'speicheidl'iise. (Unbckanntcr FaJl.) (90fach. Vergr.) 

Abb.95. Hyalinisierung und Verkaikung del' GefiWe in einer "gutartigen Mischgeschwulst" del' 
Ohrspeicheldl'iise. Unbekanntel' FaJl. (95fach. Vergl'.) 

Es eriibrigt nun noch der einschlagigen Schrifttumangaben zu gedenken, 
die sich auf die Entstehung der beschriebenen Geschwulstbefunde 

Handbuch del' pathoiogischen Anatomie. V 12. II 
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beziehen. LAND STEINER, EHRICH, J. FICK u. a. erwahnen unmittelbare "Ober
gange von Alveolen in solide ZeIlkomplexe der Geschwulst. Fiir diesen "Obergang 
spricht nach EHRICH die Beobachtung, daB in einigen seiner FaIle die Geschwulst 
unvermittelt, ohne Kapsel in das benachbarte Speicheldriisengewebe iiberging. 
EHRICH fand, "neben und mitten zwischen normalen Speicheldriisenliippchen, 
durch unverandertes Bindegewebe von diesen geschieden, Lappchen, die, in 
GroBe und Form mit Speicheldriisenlappchen iibereinstimmend, sich von diesen 
in folgendem unterschieden. Entweder war das Parenchym der Lappchen noch 
zu Alveolen und AusfUhrungsgangen angeordnet, aber die Zellen dieser Alveolen 
boten das Aussehen der gewohnlichen Geschwulstzellen, wahrend gleichzeitig 
eine reichliche Zwischensubstanz, wie wir sie als muzinos und chondrinos spater 

Abb.96. Rezidivierende Mischgeschwulst der Ohrspe!cheldriise eines 45 Jahre alten Mannes. 
(Beschreibung siehe Text.) (95fach. Vergr.) 

beschreiben werden, vorhanden war; oder der alveolare Bau war in derartigen 
Lappchen - die auch dann noch einen normalen Driisenausfiihrungsgang 
beherbergen konnen - ganz verlorengegangen und an seine Stelle ein zusammen
hii.ngendes Netzwerk von Tumorzellen getteten". (S. 390.) Von den meisten 
Untersuchern wird jedoch allerdings das Vorkommen von "Obergangsbefunden 
zwischen Geschwulst- und Driisengewebe in Abrede gestellt. 

Anzufiihren bleibt noch, daB auch in sogenannten gutartigen Misch
geschwiilsten der Speicheldriisen nach deren unvollstandiger operativer Ent
fernung Entstehung von Rezidivgewachsen zur Beobachtung gelangte, 
die ganz ahnliche histologische Bilder wie dif primaren Mischgeschwiilste auf
wiesen. (0. M. CHURl u. a.). Auch bei diesen finden sich ahnlich verwickelte 
Bilder wie sie fiir die primaren Mischgeschwiilste verzeichnet wurden. 
Zellhaufen von geschilderter Bauart liegen auch hier in einer schleimgewebe
ahnlichen oder knorpelartigen Grundsubstanz, die sich viel£ach von schmalen 
Zellbandern durchzogen zeigt. (Vgl. Abb.96.) Die Abgrenzung der paren· 
chymatosen Zellentwicklungen gegen das Grundgewebe ist dabei ebenso wie 
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sonst in den meisten Fallen unscharf, nur die schmaleren plexiformen Zell
ziige heben sich hie und da scharf yom Zwischengewebe abo Innerhalb der Zell
haufen treten auch hier entweder driisige Bildungen oder auch Plattenepithel
inseln in verschiedener Differenzierung zutage. Auch im iibrigen entsprechen die 
sich hierbei darbietenden Befunde so sehrden primaren Mischgeschwiilsten, 
daB von einem naheren Eingehen auf die histologischen Bilder der besagten 
Rezidivgewachse Abstand genommen werden kann. 

Bevor ich noch im besonderen auf die Beurteilung dieser Mischgeschwiilste, 
die sie im Schriftum erfahren haben, eingehe, seien zuvor noch in zusammen
fassender Weise die mikroskopischen Befunde der infiltrierend 
wachsenden (bosartigen) Mischgeschwiilste erortert. 

Abb.97. Atypiscbe Epitbehvucherungen im Gebiete einer iiberwiegend adenomattisen 
)Iischgeschwulst d er Ohrspeicheldruse einer 25 J a hre alten Frau. (90fach. Vergr.) 

P) Infiltrierend wachsende Mischgeschwiilste. 
In die Gruppe der infiltrierend wachsenden Mischgeschwiilste sollen nicht 

nur die primaren "bOsartigen" Mischgeschwiilste, sondern auch die bosartig 
gewordenen Gewachse dieser Art eingereiht werden. Sorgfaltigere mikro
skopische Untersuchungen infiltrierend wachsender Mischgeschwiilste liegen in 
der Literatur kaum vor. Soweit aus den sparlichen Befunden hervorgeht, sind 
die histologischen Bilder ebenfalls durch ihren verwickelten Bau gekennzeichnet, 
wenn auch friiher oder spater diese oder jene Zellwucherung iiberwiegt. Zu
meist besteht der Eindruck, daB das infiltrierende Wachstum an einer ortlich 
beschrankten Stelle unter Entwicklung atypischer Zellwucherungcn scinen 
Ausgang nimmt (vgl. Abb. 97), urn von dort allmii.hlich in die Umgebung vor
zugreifen und diese ersetzend einzunehmen. Dabei lassen sich aber noch sehr 
haufig typische Bauarten beschrankt wachsender Mischgeschwiilste mit der 
Eigenart ihrer Bilder da und dort antreffen. lch selbst fand in der Instituts
sammlung nur zwei Gewachse, die die Bezeichung bOsartige Mischgeschwulst 
trugen. Ihre Befunde sollen in der folgenden Darstellung Verwendung finden. 

11* 
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Die infiltrierend wachsenden Mischgeschwiilste sind vor allem durch 
ausgedehnte Zellwucherungen ausgezeichnet, ' die iiberwiegend solider, selten 
driisiger Anordnung sind. Ihnen gegeniibcr tritt das fibrose, mukoide und chon
droide Grundgewebe, das ich in seinen Eigenheiten bereits friiher beschrieben, 
wesentlich zuriick. Die Anordnung der alveolaren Zellwucherungen ist dabei 
verschiedengestaltig; zumeist bilden sie groBe Felder und Inseln, die durch zarte 
Bindegewebsstrange auseinander gehalteh, die Geschwulstkapsel durchbrechen 
und in das angrenzende Driisengewebe vorwachsen. Die Zellen, die diese Nester 
aufbauen, sind iiberwiegend rundlich spindelig . oder auch vieleckig gestaltet 
und von indifferenter Bauart. Doch auch hier finden sich retikulare Platten
epithelien sowie Zellhaufen und Felder, ih denen es.tur Ausbildung von Riff
und Stachelzellen sowie zu Verhornungen gekommen ist. Plattenepithelkrebse 

Abb. 98. Aus einer "b(isartigen MischgeschwDIst" der Ohrspeicheldriise. (Unbekannter F.all.) 
(85fach. Vergr.) 

zum Teil verhornenden Charakters, die auf Grund einer Mischgeschwulst ent
standen sind, wurden schon durch LANDSTEINER; WOOD, EHRICH, SAVA
RIAUD et CRUVEILHIER, O. M. CHIARI u. a, beschrieben; Zumeist fanden sich 
dane ben gleichzeitig Strukturen einer gewohnlichen Mischgeschwulst (LAND
STEINER u. a.), sowie Bilder eines driisigen Krebses_ ~(EHRICH, CHIARI u. a.). 
Gegeniiber dem Grundgewebe sind auch hierbei die Zellwucherungen iiberwiegend 
unschad abgegrenztund der Ubergang erfolgt allniahlich, indem sich die Rand
zellenin dem mukoiden und chondroiden Gewebe vedieren. Haufiger als in den 
beschrankt wachsenden Mischgeschwiilsten kommen,jedoch hier scharf begrenzte 
alveolare Zellwucherungen zur Beobachtung. 

Die damit gegebenen BHder erinnern einerseit,s an. sarkomatose andererseits 
an karzinomatose Strukturen, dieflieBend ineinander iibergehen konnen. (EHRICH.) 
1m allgemeinen scheinen Fane, in denen die Zellwucherungen mehr epithelialen 
Charakter trugen, hauiiger zu sein (CHIARI, RUD.VOLKMANN, HINSBERG, WOOD, 
EHRICH, MARTINI u. a.), als solche von ausgesprochen sarkomatoser Bauweise. 
(FOURMESTRAUX u. a.). Eine eindeutige BEmrteilung dieser letzteren Befunde ist 
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jedoch schwierig, da diese - entsprechend den Ausfiihrungen uber die "gut
artigen" Mischgeschwiilste - vielleicht auch indifferente epitheliale Zellwuche
rungen darstellen konnten, ohne leugnen zu wollen, daB nicht auch wirklich 
sarkomatose Entwicklungen vorkommen. 

Mir kamen auch Bilder unter, in denen es zwischen den alveolaren Zell
wucherungen zu einer starkeren Entwicklung zellarmen, faserreichen Binde
gewebes gekommen ist, die diesen Teilen einen skirrhosen Charakter ver
leihen. Die alveolaren Zellnester bestehen dabei aus groBen vieleckigen, scharf 
abgegrenzten Zellen, die in lockerer Anordnung liegen. Die Abgrenzung gegen 
das Stroma ist durchgehends scharf. (Vgl. Abb.98.) 

Auch Zellwucherungen von drusigerBauart neben einheitlich gebauten 
Entwicklungen kommen zur Beobachtung. Allerdings gewinnt man dabei 

Ahh . 99. Kl'ehsige Entartung einer liherwiegend adenomatiisen Mischgeschwu!st der 
Ohl'speicheldriise . Alter unbekannt. (92fach. Vergr.) 

den Eindruek, daB es sieh mehr urn Reste adenomatoser Bildungen einer fruher 
"gutartigen" Misehgeschwulst gehandelt hat, die durch rasch wachsende 
Bolide Wucherungen ersetzt werden. (Vgl. Abb. 99.) Doch sind auch wirkliche 
Adenosar kome, die sich aus Schlauchen zusammensetzen, die mit ein- oder 
mehrschichtigem Zylinderepithel bekleidet sind, beschrieben worden. (RINS
BERG, EHRICH u. a .). 

Gelegentlich scheinen aus Mischgeschwulsten auch pa pillare Kre bse 
hervorzugehen. So beschrieb R. CHIARI eine derartige Gesehwulst in der linken 
Ohrspeicheldruse bei einem 45jahrigen Manne, die gleichzeitig Tochterknoten 
in den Lungen absetzte. Die histologisehe Untersuchung zeigte neben Bildern 
des Zylindroms Drusen- und Sehlauehentwicklungen, in die papilHire myxo
matose Auswuchse hineinragten. Daneben sah er aber auch stark gewuchertes 
und atypisch gewordenes Drusengewebe. Urn eine ahnliche Neubildung diirfte 
es sieh auch im FaIle von WEBER gehandelt haben. Auch die schon erwahnte 
Beobaehtung eines papillaren Zystokarzinoms von E. KAUFMANN enthielt nebenbei 
noch zylindromatose und adamantinomatose Strukturen sowie verhornende 
Plattenepithelinseln. 



166 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der groJ3en Kopfspeicheldriisen. 

Zu erwahnen bleibt noch, daB auch in infiltrierend wachsenden Mischge
schwiilsten nicht so selten durch regressive Vorgange im Geschwulstgewebe 
Hohlraume verschiedener Gestalt und verschiedener Ausdehunung entstehen. 
Auch Blutungen beschrankter oder mehr ausgebreiteter Natur sind bisweilen 
festzustellen. 

Die Tochterknoten waren in ihrem geweblichen Aufbau von ahnlicher 
BeschaHenheit wie die primaren Gewachse. So erwahnt H. CHIARl, daB die 
Tochterknoten in beiden Lungen analog der Hauptgeschwulst ebenfalls Driisen
raume mit zottigen Auswuchsen enthielten. Auch O. M. CHURl erwahnt 
bei Beschreibung einer bOsartigen Geschwulst der Unterkieferdruse, daB die 
metastatischen Knoten in den Lymphknoten von demselben Bau wie das pri
mare Gewachs waren. 

Das Verhalten des Speicheldrusengewebes in der Umgebung in
filtrierend wachsender (bOsartiger) Mischgeschwiilste ist ein verschiedenes. An 
ortlichen Stellen weisen angrenzende Lappchen nur die Folgen einer offenbar durch 
die wachsende Geschwulst ausgeubten Zusammenpressung auf. Die Sekret
rohrchen besitzen ein spaltformiges Lumen und auch die Endstucke sind vielfach 
langlich gestaltet, ihre Zellen liegen dicht aneinander. In anderen begrenzenden 
Abschnitten der Driise tritt eine Vermehrung des Bindegewebes im Innern der 
betreffenden Drusenlappchen zutage, und zwar zugleich mit Lymphozytenein
lagerungen. Die Speichelgange fallen durch ihr weites Lumen auf. Die serosen 
Drusenzellen erscheinen von feinen, mit Hamatoxylin blau sich farbenden 
Kornchen durchsetzt. Die Kerne bleiben dabei gut erhalten. GroBere Aus
fiihrungsgange fiihren ein vielschichtiges Epithel, das oft durch seine iippigen 
Wucherungen das Lumen stark einengt. In wieder anderen Stellen verschwindet 
der Driisenbau vollkommen, nur da und dort sieht man noch besser erhaltene 
Driisenlappchen zwischen atypisch gebauten Komplexen wuchernder epithelialer 
Zellen, die bald solid angeordnet sind, bald Rohrchen darstellen. Auch er
weiterten Ausfiihrungsgangen begegnet man da und dort noch. Das strang
und zapfenformige Vo:rgreifen der Gescltwulst legt bei alledem den Gedanken 
nahe, daB das infiltrative Vorgreifen vielleicht wohl iiberwiegend auf dem Wege 
vorgebildeter Raume erfolgt. 

3. Von den Annahmen, die iiber Wesen und Entstehungsart der 
Mischgeschwlilste der Speicheldrlisen aufgestellt wurden. 

In diesem Abschnitt sollen in kurzem Uberblick und ohne auf Einzel
heiten naher einzugehen, die Auffassungen angefiihrt werden, die liber das 
Wesen des Parenchyms und Grundgewe bes der sogenannten Misch
geschwulste und liber ihre Histogenese im Schrifttum geauBert 
und niedergelegt sind. 

1m allgemeinen bestehen drei Auffassungen uber die Natur der Zellen, 
die die Mischgeschwiilste aufbauen. 

Eine Gruppe von Forschern halt die Geschwulst-Zellen fur Ab
kommlinge der Endothelien und tritt damit fur die bindegewebige 
Entstehung und Abkunft der Geschwulste ein. 

Eine zweite Gruppe spricht sich fur die epitheliale Natur der Ge
schwulstzellen aus, wo bei das eigenartige Gerust- Grundgewe be von 
einzelnen Autoren Z. T. als ein Produkt der wuchernden Epithelien 
angesehen wird. 

Eine dritte Gruppe schlieBlich nimmt 'an, daB die Geschwulst
zellen sowohl bindegewebig-endothelialer wie epithelialer Ab
stamm ung sind. 
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a) Von der bindegewebig-endothelialen A uttassung der M ischgesch'l1Jii,lste der 
Speicheldrilsen. 

Ais erster Vertreter dieser Anschauung ist vor allem BILLROTH (1859) zu 
nennen, der in seinen "Beobachtungen iiber die Geschwiilste der Speicheldriisen" 
- obwohl er nur kurz auf die Histogenese der Geschwiilste eingeht - zur 
Ansicht kommt, daB der Ursprung dieser Geschwulstbildung "in dem die Driisen
lappchen einhiillenden Bindegewebe zu suchen sei". (S.371.) Zur Begriindung 
dieser Anschauung bringt er vor, daB er weder Be£unde erheben konnte, die 
den Ubergang des Driisenepithels in Geschwulstgewebe nahegelegt hatten, noch 
Bilder ge£unden habe, die als ein "Auswachsen der Driisenazini hatten ge
deutet werden Mnnen". (S.371.) Nach BILLROTH sind aIle von ihm in den 
Speicheldriisen beobachteten Geschwiilste entweder zu den driisenahnlichen 
Geschwiilsten (Adenoiden) oder zu den zusammengesetzten, gallertartigen 
Bindegewebsgeschwiilsten (Myxomen, Oollonema) zu rechnen. 

VIRCHOW (1863) leitet die Ohondrom- und Myxochondromanteile der Speichel
driisenmischgeschwiilste ebemalls von dem interstitiellen Bindegewebe der 
Driisen, bzw. von der Driisenkapsel ab, ohne fiir diese Auf£assung besondere 
Beweise beizubringen. Fiir ihn war diese Annahme von vornherein gegeben, da ja 
nach ihm den Mutterboden aller Geschwiilste das Bindegewebe, das Bindegewebs
korperchen mit seinem unbegrenzten Metaplasievermogen bildet. Auf Grund 
dieser Anschauung erklart sich VIRCHOW die epithelialen Formationen in den 
genannten Geschwiilsten der Speicheldriisen durch Wucherung der Myxom
und Ohondromzellen im Sinne einer epitheIialen Heteroplasie entstanden. 

Fiir die bindegewebige, endotheliale Natur der Mischgeschwiilste auBerten sich 
weiterhin WALDEYER, SATTLER, EWETZKY, KOLACZEK, W ARTMANN. KOLACZEK 
(1880) hebt im besonderen die innigen Beziehungen der ZeIlwucherungen zu 
den Blutge£aBen hervor, deren Wandungen oft mantelformig von Geschwulst
zellen umgeben sind. Nach ihm sind es die Endotheizellen der perivaskularen 
Lymphraume, die diesen Geschwiilsten Ursprung und Entstehung geben. Er 
reiht sie daher in die Gruppe der Angiosarkome ein. 

Auch O. KAUFMANN (1881) vertritt in seiner Abhandlung iiber das Sarkom 
der Ohrspeicheldriise die bindegewebige Natur der Zellen, und betrachtet die 
Geschwiilste als Sarkome; er unterscheidet reine Sarkome, Fibro-, Myxo- und 
Chondrosarkome; fiir die driisigen Bildungen auBert er auf Grund des unmittel
baren Uberganges des Sarkomgewebes in driisige Entwicklungen die Anschau
ung, "daB aIle diese driisenahnlichen Bildungen in den Parotis
enchondromen mit Driisenelementen absolut nichts zu tun haben, 
sondern daB sie eine Eigentiimlichkeit der plexiformen und alveo
laren Sarkome ausmachen". (S.717.) Die driisenahnlichen Hohlgebilde 
entstehen nach ihm durch Verfliissigung und "vakuolare Metamorphose" 
innerhalb der soliden Sarkomzellnester und -Strange. 

Die Endotheliomnatur der Mischgeschwiilste wurde weiterhin durch NASSE 
(1892), v. OHLEN u. a. und im besonderen durch RUD. VOLKMANN (1895) (unter 
Leitung von MARCHAND) in einer groB angelegten Arbeit "Uber endotheliale 
Geschwiilste zugleich ein Beitrag zu den Speicheldriisen- und Gaumentumoren" 
ausgp,baut und 1.11 Rtiitzen versucht. 

RUD. VOLKMANN nimmt in Dbereinstimmung mit den neueren Untcrsuchern 
der Gewachse der Ohrspeicheldriise, besonders NASSE und MARCHAND und mit 
KAUFMANN an, "daB in Mischtumoren der Speicheldriisen die zelligen Elemente 
immer bindegewebiger Natur sind". (S.71.) "In weitaus der Mehrzahl der 
Falle sind es die Endothelien der Saftspalten und der LymphgefaBe zu
gleich, welche durch ihre Proliferation die Tumoren bilden". (S. 71.) Hie 
und da kommt nach VOLKMANN noch eine adventitielle Zellwucherung der Kapil-
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laren dazu. AuBerdem bilden regelmiiBig die Knorpel- und besonders die 
Myxomherde gleichfalls "Entstehungsorte der Zellstrange". "Sie liefern durch 
pathologische Proliferation ihrer Zellen" "die gleichen Produkte wie die Lymph
gefitBe und Saftspalten". (S.71). 

RUD. VOLKMANN sieht seine Auffassung von der endothelialen Natur der 
Mischgeschwiilste vorwiegend dadurch gestiitzt, daB er niemals einen Zusammen
hang zwischen den Geschwulstzellen und dem Driisenepithel nachweisen konnte. 
An dem Driisengewebe finden sich nach ihm keinerlei sichtbare Wucherungen, 
"sondern nur atrophische Vorgange und kleinzellige Infiltrationen". Auch seien 
zumeist die Mischgeschwiilste durch eine bindegewebige Kapsel vom Driisen
gewebe getrennt. 

Auch in den Fallen, in denen die Kapsel vom Geschwulstgewebe durch
brochen war, und die Geschwulst in die Driise eindrang, lieB sich durch eine ge
naue Untersuchung erkennen, "daB die Driise in ihren epithelialen Bestandteilen 
sich nicht an der Entstehung der Geschwulstzellen beteiligt". 

In seinen weiteren Ausfiihrungen weist RUD. VOLKMANN iiberdies im beson
deren darau£hin, daB zwischen den Geschwulstzellen und den Zellen des Binde
gewebes, des Schleim- und Knorpelgewebes flieBende Ubergange bestehen. Die 
driisenartigen Bildungen, die plattenepithelahnlichen Entwicklungen mit 
Schichtungskugeln sind nach VOLKMANN nur verschiedene Erscheinungsformen 
der endothelialen Geschwulstzellen, wie man ihnen in Endotheliomen anderer 
Korpergegenden so haufig begegnet. 

Fiir die bindegewebig-endotheliale Theorie der Mischgeschwiilste haben sich 
in den folgenden Jahren auch BARTH (1896), HENKEL (1896), KUTTNER (1896), 
LOTHEISEN (1897), PUPOVAC (1898), ZIEGLER (1898), BATTISTINI (1899), BIONDI 
(1889), Bosc et JEANBRAU (1899), CURTIS et PHOCAS (1899), STEINHAUS (1902) 
u. a. ausgesprochen. 

BORST in seinem Geschwulstwerk (1902) mochte zunachst daran festhalten, 
"daB viele Parotisgeschwiilste sicher endotheliales Parenchym aufweisen". 
(S.891). Das Vorkommen epithelialer Zellen in Form von echtem Platten
epithel (HINSBERG, WILMS, LANDSTEINER, u. a.) stellt dabei BORST nicht in 
Abrede. Doch betont er, "daB auch in endothelialen Zellwucherungen durch 
hyaline Entartung der platten Endothelzellen und durch konzentrische Schich
tung der hyalinisierten Platten Bilder entstehen, die sehr an Verhornung, ins
besondere auch an die Bildung von Hornperlen in Kankroiden erinnern, und 
ferner, daB solide Strange zusammengchaufter, platter Endothelien einerseits 
und echter Plattenepithelien andererseits unmoglich voneinander morphologisch 
zu unterscheiden sind, wenn nicht an letzteren die charakteristischen Eigenschaften 
der epidermoidalen Plattenepithelien, namlich Protoplasmafaserung, Stachel
panzer, Kflratohyalinkornung usw. nachgewiesen werden". (S.885). Wenn auch 
Befunde epidermoidaler Plattenepithelien vereinzelt gemacht worden sind, 
so besteht nach BORST vorlaufig noch keine Berechtigung, die Zellwucherungen 
der Mischgeschwiilste fUr Epithel anzusehen. Zur richtigen Beurteilung der 
Verhaltnisse erinnert BORST daran, daB auch an Endothelien Interzellular
briicken gesehen worden sind (KOLOSSOW), was jedoch bei der gewahlten Methode 
- wie schon v. EBNER aussprach - auch auf Schrumpfung des Protaplasmas 
bezogen werden kann. 

Die endotheliale Natur der Zellstrange scheint BORST auch dadurch besonders 
nahegelegt, daB sie auBerordentlich an Sprossungsvorgange von Blut- bzw. 
LymphgefaBen erinnert und daB andererseits die epitheloiden Geschwulstzellen 
hauiig in diffuser Weise wuchern; so daB sarkomartige Bildungen entstehen, 
in denen die Zellen als Spindelzellen erscheinen und daB weiterhin zwischen 
diesen Zellformen flieBende Ubergange zu beobachten sind. Besonders deutlich 
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ist nach BORs'r das Wachstum endothelialer Zellstrange im Schleimgewebe zu er
kennen "wo die jungsten Auslaufer dieser Strange ein Netz von Sprossen bilden, 
das an Neubildungsvorgange von Blut- und Lymphkapillaren erinnert". (S.307). 
BORST will bei alledem nicht leugnen, daB in seltenen Fallen neben endothelialen 
Bildungen wahrscheinlich auch epidermoidale vorkommen. 

Auch v. HANSEMANN schlieBt sich in seiner Anhandlung uber die mikro
skopische Diagnose del' bosartigen Geschwulste (1902) in del' histogenetischen 
~-\uffassung del' Mischgeschwiilste del' Anschauung VOLKMANNS an und erklart 
diese Geschwulste fur Endotheliome, wobei er besonders den Endothelien der 
Lymphbahnen eine groBe Bedeutung zuschreibt. FUr die drusenahnlichen 
Bildungen derartiger Geschwulste erinnert er an die Erfahrung, daB die Endo
thelien schon bei gewohnlichen Entzundungen, besonders abel' in Geschwulsten 
drusenschlauchahnliche Gebilde sowie endotheliale Zellverbande erzeugen konnen. 
(BORST, SUDSUKI.) 

Aus neuerer Zeit sind dann noch als Vertreter del' bindegewebig-endothelialen 
Natur del' Mischgeschwiilste del' Speicheldrus€n TONARELLI (1902), JOHNSON 
and LAWRENCE (1902/3), TSUNODA (1905), FIORAVANTI (1905), HINGLAIS (1905), 
MARTINI (1907), PALAZZO (1909), BOLOGNESI (1910) zu nennen. 

Die knorpcligcn Bildungen fUhren die Anhanger dieser Theorie auf das 
Bindegewebe del' Druse (mit odeI' ohne vorhergegangener Umwandlung in 
Schleimgewebe) odeI' auf die endothelial en Zellwucherungen (WARTMANN, 
VOLKMANN u. a.) zuruck. NASSE bringt sowohl das Schleim- als auch das 
Knorpelgewebe in ihrer Entstehung mit den Endothelien in Beziehung. BORST 
im besonderen nimmt fUr das Schleim- und Knorpelgewebe eine zweifache Ent
stehungsweise an. In einem Fall ist die Beimengung von Schleim- und Knorpel
gewebe als Wucherung primal' verschiedenartiger "Keime" anzusehen, im 
zweiten FaIle nimmt er eine metaplastische Entwicklung des Schleim- und 
Knorpelgewebes aus dem bindegcwebigen Anteil del' Drusen an. 

Die drusenahnlichen Ge bilde, denen man ja so haufig in den Misch
geschwiilsten begegnet, werden entweder als Reste des ursprunglichen Drusen
parenchyms betrachtet oder ebenfalls als Wucherungen del' Endothelien del' 
Blut- und LymphgefaBe angesehen. 

fJ) Von der epithelialen A uffassung der M ischgeschwulste der Speicheldrusen. 
v. BRUNS (1859) fUhrt die Mischgeschwiilste auf Wucherung ihrer epithelialen 

und bindegewebigen Anteile zuruck. Bemerkenswert ist, daB v. BRUNS dabei 
eine epitheliale Herkunft des Knorpels der Mischgeschwulste als wahrscheinlich 
hinstellt. Er glaubte einen allmahlichen Ubergang von drusigen Bestandteilen 
in Knorpelgewebe gesehen zu haben. Man konne sich auBerdem die Haufigkeit 
des Vorkommens von Knorpel innerhalb del' Mischgeschwulste nur schwer vor
stellen, wenn man nicht die erwahnte Entstehungsweise annehme. 

Diesel' Anschauung von v. BRUNS folgten in ihren Abhandlungen auch 
KRIEG (1874), PLANTEAU (1876), CLEMENTZ (1882), MALASSEZ (1883), PERO
CHAUD (1885), ALSDORFF (1887), EVERSHEIM (1889), L6wENBACH (1897) u. a., 
die die Mischgeschwulste del' Speicheldrusen im allgemeinen ebenfalls als epi
theliale Bildungen betrachteten. 

1899 erschien dann die Abhandlung von HINSBERG ("Beitrage zur Entwick
lungsgeschichte und Natur del' Mundspeicheldrusengeschwulste"), nach del' die 
Mischgeschwulste del' Speicheldrusen aus epithelialen Zellen und einem del' 
Knorpelknochenreihe angehorigen Stroma bestehen; die beiden Geschwulstanteile 
stehen nach ihm "in der Regel in organischer Wechselbeziehung, wie 
z. B. Epithel und Bindegewebe einer normal en Druse". (S. 353.) Sowohl 
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das Epithel wie das Stroma entwickeln sich "a us embryonal verlagerten 
Gewe bskeimen im Sinne von COHNHEIM. Beim Embryo sind die Be
dingungen fur eine gemeinsame VerIagerung vorhanden, da Parotis 
sowohl, wie Submaxillaris, ehe sie abgekapselt sind, mit einzelnen 
Azinis dicht an und fast im Periost des Unterkiefers, resp. Perichon
drium des REICHERTschen Knorpels liegen. Das Zylinderepithel stammt 
wohl sic her von den Drusenanlagen selbst, das Plattenepithel viel
leicht auch, vielleicht aber auch von der Trommelfellaniage". (HiNS
BERG, S. 353). Die Anschauung, daB es sich urn epitheliale Geschwulstbildungen 
in Verbindung mit abgesprengtem, osteochondrogenem Gewebe handelt, sieht 
HINSBERG vor allem durch den Nachweis von Stachel- und Riffzellen, 
auf deren Vorkommen er zum ersten Male aufmerksam machte, durch inter
zellulare Sekretionsvorgange sowie durch die epitheliale Anordnung der Zellen 
und Zellkomplexe gestutzt. Der Umstand, daB zwischen Geschwulst und Druse 
kein Zusammenhang nachzuweisen ist, spricht nach HINSBERG nicht gegen 
die epitheliale Natur, da ein derartiger Zusammenhang bei einer Geschwulst, 
die sich von versprengten Epithelkeimen aus entwickelt, uberhaupt nicht zu 
erwarten ist. 

Auf Grund der Untersuchungen HINSBERGS stellen demnach die "Misch
geschwuslte" der Speicheldriisen z weikeim bla ttrige, £i broepi theliale 
N eu bild ungen dar, eine Auffassung, die auch WILMS in seiner Abhandlung 
"Die Mischgeschwulste" (1899) vertritt. Nach WILMS sind die Mischgeschwulste 
der Ohrspeicheldruse, die echte Drusenschlauche, Epidermis sowie Stroma 
enthalten, Gewachse, die "aus unverbraucht liegengebliebenen Keimen des Ekto
derms und Mesenchyms der fruheren Entwicklungsperioden abzuleiten sind". 
(S.216). "Die Keime wachsen unregelmaBig und unbegrenzt, da sie bei ihrer 
verspateten Wucherung den AnschluB an normale, ihrer Entwicklungs
periode entsprechende Gewe be nicht mehr finden und dadurch nicht zur 
normalen Dif£erenzierung gelangen konnen. 1m Verlaufe des Wachstums ge
lingt es einem Teil der sich vermehrenden embryonalen Zellen sich unter gunstigen 
Bedingungen normal zu dif£erenzieren. Es entstehen dann Epidermis, Azini 
der Parotis, Knorpel, Knochen usw.; ein anderer Teil der Zellen wuchert in 
seiner Embryonalform weiter". (S.216.) Diese Vorstellung wurde auch am 
ehesten die verschiedenen Bilder, denen man in Mischgeschwulsten begegnet, 
in ihrer einfachen und verwickelten Form befriedigend erklaren konnen. Nach 
WILMS muBte man die Mischgeschwulste als Ektoderm-Mesenchym
gesch wulste bezeichnen, eine Benennung, die er jedoch gegenuber dem ein
gebiirgerten Ausdruck Mischgeschwulst fur nicht praktisch halt. 

Die Untersuchungen von CASSANELLO (1901), LAND STEINER (1901), MAGNI 
(1902), PAILLER (1903), BERGER (1903), WOOD (1904), brachten weitere Angaben 
zugunsten der epithelialen Natur der Mischgeschwiilste der Speicheldrusen 
hinzu. 1m besonderen wird dabei wieder das Vorkommen von echten Epidermis
gewebe als Beweis fur diese Anschauung angefiihrt. (LAND STEINER, WOOD u. a.). 

"Die Geschwulstlehre" von RIBBERT (1904, bzw. 1914) bezeichnet die Misch
geschwiilste der Speicheldrusen ebenfalls als fi broep i theliale Gew achse, an 
deren AU£bau sich Epithel und Bindegewebe in verschiedener Differenzierung 
(Schleim-Knorpelgewebe) beteiligen und fUr deren Entstehung Entwicklungs
storungen in Frage kommen. Entgegen WILMS, nach dem bereits aus dem primaren 
Mundbuchtepithel Zellen ausgeschaltet und verlagert worden seien, verlegt 
RIBBERT die Entstehung in eine spatere Zeit. 

Als Anhanger der epithelialen Theorie sind weiterhin VERHOEFF (1904/5), 
MORESTIN (1905/11), GULEKE (1906) und im besonderen EHRICH (1906) u. a. 
zu nennen. 
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Nach EHRICHS Angaben - auf Grund von 26 untersuchten Geschwulsten -
entstehen die Mischgeschwulste der Speicheldrusen aus der £ertigen Druse, 
indem sich "Speicheldrusenlappchen in Geschwulstlappchen umwandeln". 
(S.379). Auch der lappigc Bau laBt sich mit dieser Auffassung am besten in 
Einklang bringen. Die bindegewebigen Septen wurden nach diesem Verfasser 
nichts anderes sein als die erhalten gebliebenen Septen der Speicheldrusen, 
die bei der VergroBerung der Geschwulst mitgewachsen sind. Diese Auffassung 
werde auch aus den gelegentlich erhobenen Befunden in den Ausfuhrungsgangen 
innerhalb der Geschwulstsepten nahegelegt. 

Nach EHRICH finden sich bisweilen in der Umgebung der Mischgeschwiilste 
Alveolen, die in beginnender Geschwulstumwandlung anzutreffen sind, was 
auf eine plurizentrische Entstehung hinweist. 

Die Geschwulstzellen gehen nach EHRICH aus den Drusenepithelien der 
Speicheldrusen hervor. Da bei fuhrt EHRICH im besonderen das Vorkommen 
echter epidermoidaler Plattenepithelien in diesen Geschwulstcn an, von dcnen 
aus ein allmahlicher Ubergang zu Drusenepithelien nachweisbar ist. An den 
Plattenepithelien, die zumeist insel£ormig angeordnet sind, konnte EHRICH 
echte Verhornungen und Keratohyalin nachweisen. Die haufig anzu
tre££enden drusigen Gebilde waren zum Teil mit Zylinder-, zum Teil mit Platten
epithel bekleidet und zum Teil zu Zysten erweitert. Als besonders bedeutungs
vall erwahnt EHRICH "das Vorkommen von Plattenepithel in der Begrenzung 
von Gangen, die im ubrigen von einer mehrfachen Schicht indifferenter, platter 
Zellen ausgekleidet sind". (S.388.) Die groBe Ahnlichkeit der Gange mit den Aus
fiihrungsgangen der Speicheldrusen solI den SchluB gestatten, "daB aIle die 
Gange in den Speicheldrusentumoren als in die Lange gewachsene und zum Teil 
verengerte Speicheldrusenausfuhrungsgange zu betrachten sind". (S. 388.) Ein
schaltend bemerkt EHRICH, daB eine Umwandlung von Zylinderepithel inner
halb der Ausfuhrungsgange nach den Untersuchungen von RIBBERT und be
sonders von BRUSIS (nach Unterbindung des Ausfuhrungsganges) keine Selten
heit ist. 

Die Zwischensubstanz der Mischgeschwulste, die aus schleimigem 
und knorpeligem Gewebe besteht, wird nach ihm von den Geschwulstzellen 
abgesondert, die dabei ein mehr sternfOrmiges (myxomatoses) oder abgekapseltes 
(knorpelahnliches) Aussehen annehmen. Das chondroide Gewebe geht nach 
EHRICH erst aus dem Schleimgewebe dUTch Umwandlung des Kollagens und 
Elastins hervor. Nur ganz ausnahmsweise findet sich echtes Knorpel- oder 
Schleimgewebe. Das Auftreten schleimiger und knorpeliger Z.wischensubstanz 
vorwiegend im Zentrum fiihrt EHRICH auf mangelnde GefaBversorgung und 
auf die dadurch behinderte Wegschaffung der Zellausschwitzungen zuriick. 

Abweichend von den Anschauungen HINSBERGs, WILMS', LANDSTEINERS, 
RIBBERTS u. a. sieht EHRICH in den Mischgeschwulsten der Speicheldriisen rein 
epitheliale Gesch wulst bild ungen, deren Zwischen- und Grundsubstanzen 
umgewandelte und chemisch modifizierte Sekretionsprodukte der Epithelien 
darstellen. Eine Anschauung, der sich 1921 BOTTNER anschloB und die auch 
G. RICKER in seiner Relationspathologie wiedergibt, wobei RICKER im beson
dem betont, daB der Rtoffwechsel iiber den Bau der Geschwulst ent
scheidet und nicht die Rerkunft der Geschwulstzellen. (~. 2~7.) 

Auch KROMPECHER ist hier anzufiihren, der (1903, 1908, bzw. 1922) auf Grund 
der "Methode der vergleichenden Morphologie der Geschwiilste" in den Misch
geschwulsten der Speicheldriisen Basalzellenkrebse sieht, deren Stroma hyalin 
oder schleimig entartet ist und die in Parallele mit entsprechenden Geschwiilsten 
der Raut, des Gaumens, der Orbita zu bringen sind. Die zumeist schade Trennung 
von Geschwulstparenchym und Stroma erklart sich nach KROMPECHER dadurch, 
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daB sich in den Geschwiilsten Epithel in Bindegewebe umwandle. 1m besonderen 
stellt sich KROMPECHER vor, daB die Vorbedingungen fill das Eindringen der 
wuchernden Epithelien der Geschwulst in das Bindegewebe eine "erh6hte 
Plastizitat" des Stromas ist, wie das besonders bei schleimiger Degeneration 
der Fall ist. Daneben sollen chemotaktische Beeinflussungen des Epithels 
durch das Stiitzgeriist in Frage kommen. Nach dem Eindringen wiirde das 
Epithel mithelien, das Stroma zu bilden. Auch J. FICK (1909) tritt dieser Auf
fassung KROMPECHERS in den wesentlichsten Punkten bei, wenn er auch zu
nachst noch eine Umwandlung epithelialer Gebilde in Bindegewebe ablehnt. 

MARCHAND (c) - der sich friiher durch RUD. VOLKMANN fiir die endotheliale 
Natur der Mischgeschwiilste ausgesprochen hatte und 1899 bemerkte, daB wir 
dann, wenn fiir einen Teil dieser Geschwiilste die ektodermale Herkunft der 
Zellschlauche wirklich nachgewiesen werden solIte, veranlaBt sein willden, "unsere 
bisherigen Vorstellungen von Beziehungen der ektodermalen Zellen zu dem binde
gewebigen Stroma ganz erheblich zu andern" (S. 83) - auBert 1901 die 
Anschauung, daB die Mischgeschwiilste der Speicheldriisen Epitheliome ekto
dermaler Herkunft darstellen. MARCHAND sagt: "Auf Grund wiederholter 
Untersuchungen der sogenannten Mischgeschwiilste der Speicheldriisen, besonders 
mit Hilfe zahlreicher, durch Herrn Dr. ROBERTSON mit Benutzung der MALLORY
schen Farbung hergestellter Praparate sieht sich der Vortragende veranlaBt, seine 
friihere, auch in der bekannten Arbeit von RUDOLF VOLKMANN zum Ausdruck 
gekommene Ansicht von der endothelialen Natur der Zellstrange und driisen
artigen Schlauche dieser Geschwiilste aufzugeben zugunsten ihrer Herleitung 
von den Epithelien der Driisen resp. ihrer Ausfiihrungsgange. Die friihere An
sicht war hauptsachlich veranlaBt durch den immer wieder sich aufdrangenden 
Zusammenhang der an der Peripherie in einzelne Zellen sich aufI6senden Zell
strange, die Bildung verasteIter Zellen und Zellnetze in einer homogenen oder 
fibrillaren Zwischensubstanz von teils myxomat6ser, teils knorpeliger Beschaffen
heit, ein Verhalten, welches mit der Annahme einer epithelialen Herkunft der 
Zellen nicht vereinbar erschien, dagegen bei der Voraussetzung einer Gleichartig
keit der Bindegewebszellen und ihrer Aquivalente mit den Endothelzellen 
der LymphgefaBe erklarlich war; entweder in der Weise, daB die Geschwulst
zellen urspriinglich von den Endotheizellen der Lymphbahnen herstammten 
und sich dann in Myxom- und Knorpelzellen umwandelten, oder daB die Binde
fJUbstanzzelIen bei ihrer Proliferation die driisenartigen Strange und Schlauche 
lieferten". (S.999-1000). Durch die neue Auffassung von der ektodermalen 
Herkunft der Mischgeschwiilste sieht sich MARCHAND veranlaBt, eine e pit h e
liale Mesenchymbildung durch Umwandlung epithelialer Zellen in mor
phologisch dem Bindegewebe gleiche Zellen (vgl. auch J. FICK) anzunehmen. Ohne 
die Bildung echten Knorpelgewebes sowie myxomat6ser Teile aus dem binde
gewebigen Stroma der Geschwiilste ganz auszuschlieBen, sprechen nach MAR
CHAND (c) viele Bilder dafiir, "daB auch ein dem Knorpel gleichendes Gewebe 
durch Einlagerung der isolierten epithelialen Zellen in homogene ZW4schensub
stanz oder Absonderung solcher unter Bildung von Kapseln zustande kommen 
kann". (S. 1000). Es wiirde sich also aus dem Driisenepithel nach MARCHAND 
ein epitheliales Pseudostroma, ein epitheliales Pseudoschleimgewe be 
sowie ein epithelialer Pseudoknorpel bilden. Zur Stiitzung fiihrt MARCHAND 
aus der Entwicklungsgeschichte an, daB eine epitheliale Mesenchymbildung 
zum Beispiel auch bei Bildung der faserigen Glia sowie der Schmelzkeimpulpa 
gegeben ist. 

Ein spaterer Untersucher BOTTNER (unter G. RICKER) schlieBt sich 1921 
ebenfalls der Theorie EHRICHS an und sucht dieselbe durch neue Untersuchungen 
zu stiitzen und zu beweisen. Nach ihm sind die Mischgeschwiilste der Speichel-



Auffassung d. schleimig. u. knorpligen Stromas d. Mischgeschw. als epithel. Bildungen. 173 

drusen sezernierende Epitheliome, die von Lappchen der fertigen Driise, 
und zwar von den kleinsten Ausfiihrungsgangen, bzw. auch von ihren Driisen
alveolen ihren Ausgangspunkt nehmen. In Ubereinstimmung mit Epitheliomen 
anderer Korpergegendenerfolgt nach ihmauchihr Wachstumnicht aussieh heraus, 
sondern es wandeln sich Nachbarlappchen der Driise in Gesehwulstlappchen urn, 
nicht im Sinne der alten "Infektion", Rondern weil "die Bedingungen der Ge
schwulstentstehung sich nicht oder nieht immer mit einem Male im ganzen Mutter
boden der endgiiltigen Geschwulst verwirklichen". (S.423). Beweise fUr diese 
Anschauung sieht er in dem lappigen Bau der Geschwiilste sowie in den 
Zwischenformen zwischen Driisen- und Geschwulstlappchen. Die Kapsel dieser 
Geschwiilste entsteht nach ihm durch Vermehrung des Bindegewebes der Druse, 
wobei sich die Alveolen zuriickbilden und nur die Ausfiihrungsgange iibrig bleiben, 
deren Epithel zu verhornendem Plattenepithel umgewandelt werden kann. 

Nach BOTTNER entstehen zunachst ganz oder fast ganz zwischensubstanzlose 
Geschwulstlappchcn, dcron synzitial wuchcrnde Zellon kubische oder zylindrische 
Gestalt oder auch Plattenepithelcharakter mit Kapillaren und sparliehen Kollagen
fasern fUhren. Zumeist geht aber mit der Epithelwueherung eine Absonderung 
einher, wodurch Zwischensubstanzen entstehen. In Betref£ der Art der Zwisehen
substanz waren dann sehleimige oder knorpelartige Epitheliome zu unterscheiden. 
Da die AusfUhrungsgange der Gesehwulstlappchen gesperrt seien, so konne es 
zu Stauung und Umwandlung des Sekretes kommen. Die Zwischensubstanz, 
die also ein Sekretionsprodukt der epithelial en Zellen darstellt, konne sehlieB
lieh so iiberwiegen, daB reine "Myxome" oder "Chondrome" entstehen. Naeh 
BOTTNER sind das zwisehensubstanzlose Epitheliom und das "Myxom und Chon
drom" eben80 wie die Gesehwulstbildungen, die teils zwisehensubstanzloses 
Parenehym, teils Sehleim- oder Knorpelgewebe fiihren, einheitlieher, 
epithelialer Natur. BOTTNER lehnt daher aueh die Bezeichnung Mischge
schwulst als unbrauchbar abo 

Das Sekret tritt nach ihm zunachst in Form von Tropfchen innerhalb der 
Epithelien auf, urn spater zwischen mehr oder minder graBen Parenchymliicken 
teils als Schleim, teils als geronnenes EiweiG zu erscheinen. Der Schleim, der 
durch die Vermischung mit seroser Flussigkeit stark aufquillt, wirkt dann ge
staltend auf das Parenchym, indem die protoplasmatischen Verbindungen des 
epithelialen Synzitiums immer mehr auseinander gedrangt und auseinander ge
zogen werden und die Epithelien sehlieBlich sternformige Gestalt annehmen. 
Dieses epitheliale Sehleimgewebe konne dann aueh dureh eine chemische Modi
fikation des Sekretes zu hyalinem Knorpelgewebe werden. Die Hauptbestand
teile der hyalinen Knorpelgrundsubstanz bilden naeh BOTTNER KoHagen und 
Muzin. Zur Sekretion der Epithelien kommt noeh eine Transsudation von EiweiB
stoffen aus dem BIut, "die zunaehst in geloster Form als glutinahnliehe Korper 
in der Gewebsfliissigkeit anwesend sind". (S.383.) Dureh Wasserverlust erfolgt 
ein Ausfallen des Kollagens, wodurch Knorpelkapseln urn die sternformigen 
Epithelien, bzw. epitheliale Knorpelbildungen entstehen. Nach BOTTNER bleiben 
demnach die Zellen des "Sehleim- wie Knorpelgewebes" ihrer Natur nach -
im Gegensatze zur Auffassung KROMPECHERS von einer Metaplasie epithelialer 
Zellen in Bindegewebszellen - Epithelzellen. 

KUTTNER (1921) und HERZUU (1921) I:ltimmen ebanfalls der Ansehauung vom 
epithelialen Charakter dor Speicheldriisenmisehgesohwiilsten bei. 

Auf Grund ausgedehnter eigener Untersuchungen steHt sich jetzt auch 
E. KAUFMANN in seinem Lehrbueh (1922) auf die Seite der Vertreterder epithelialen 
Theorie. Nach KAUFMANN geben besonders die mannigfaltigen Bilder der Basal
zeHenkrebse sowie die Geschwulste, die von dem Sehmelzorgang ihren Ursprung 
nehmen, eine "iiberzeugende Vorstellung von der Variabilitat ektodermaler 
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Zellwucherungen, besonders auch fUr den TIbergang ektodermaler in scheinbar 
mesenchymale Bildungen". (S.470.) Den Beweis fiir die epitheliale Natur der 
Geschwiilste sieht KAUFMANN neben den Driisenbildungen besonders in den 
Befunden von Plattenepithelien, Schichtungskugeln, Hornperlen und Riffzellen 
erbracht. 

ASCHOFF tritt in seinem Lehrbuch (1923, bzw. 1928) der Anschauung von der 
epithelialen Natur ebenfalls bei. Ais wichtig fiir diese Auffassung fiihrt ASCHOFF 
besonders den Nachweis der typischen Faserzellenstrukturen der Zellen an. 

Auch nach SIEGMUND und WEBER (1926) sind die Speicheldriisenmisch
geschwiilste epitheliale Neubildungen, bei denen dem Epithel die Hauptbedeutung 
zukommt. In den verschiedenartig gebauten Epithelwucherungen kommt es 
"zur Abscheidung eines schleimartigen Produktes". (S. 316/17). "Durch das Ein
wachsen oder Umwachsen bindegewebiger Bestandteile, die der Kapsel oder den 
Gefa6en entstammen, entstehen eigenartige hyaline starkquellende Massen, 
die entweder an der inneren oder der au6eren Oberflache, unter Umstanden 
auch an beiden derartigen epithelialen Zellnetzen entstehen". (S.317). Die Ge
schwulstzellen konnen dabei zusammengepreBt werden, wodurch die plexiformen 
Bildungen entstehen, die sich allmahlich in den quellenden, schleimigen Massen 
verlieren. Auch die knorpeliihnlichen Anteile dieser Geschwiilste entstehen durch 
Quellung des Stromas, "das sich dll-bei zu einer hyalinen Masse umwandelt 
und eine knorpelartige Grundsubstanz abgibt, wahrend die so eingeschlossenen 
Epithelzellen als Knorpelkorperchen erscheinen". (S.317). Dieselbe Anschauung 
au6ert SIEGMUND nochmals 1927. 

B. FISCHER-WASELS (1927) tritt ebenfalls der Auffassung von EHRICH, 
MARCHAND, BOTTNER u. a. bei, die durch ihre Untersuchungen zeigten, daJl 
die Epithelwucherung der Speicheldriisenmischgeschwiilste mit einer "Sekretion" 
von Zwischensubstanzen einhergeht und so "epitheliales Schleimgewebe" und 
"epitheliales Knorpelgewebe" gebildet werden 1. 

'Y) Von der Kombination der bindegewebig-endothelialen und der epithelialen 
Auffassung der Mischgeschwulste. 

Diese Anschauung vertritt eine dritte Gruppe von Forschern [LANDSTEINER, 
LUBARSCH, HERXHEIMER (a)], die annehmen, da6 die das Parenchym der Misch
geschwiilste der Speicheldriisen bildenden Geschwulstzellen sowohl bindegewebiger 

1 B. FISCHER-WASELS bemerkt hiebei im besonderen, daB die spezifischen Zellen der 
Speicheldriiscnmischgeschwiilste "wohl Epithelzellen im Sinne der embryonalen Nomen
klatur" sind, rucht aber Epithelzellen, "wie wir sie am erwachscnen Ko:q>er sollst beo bachten". 
(S. 1481). Nach ihm ist "der auJ3erordentlich innige Zusammenhang del' Epithelzellen mit 
den Bindegewebsformationen, den mesenchymalen Bildungen", der diese Geschwiilste so 
sehr kennzeichnet, "gerade eine charakteristische Eigenschaft friihester embryonaler Ent
wicklungsstadien". B. FISCHER-W ASELS fiihrt im AnschluB aus: "Die scharfen und deut
lichen Grenzen, die wir bei den Zellbildungen des erwachsenen Organismus zu schen gewohnt 
sind, die scharfe Abhebung der Epithelzellen gegeniiber dem Bindegewebe, sie fehlen in 
den friihesten Stadien der embryonalen Entwicklung. Hier kOnnen wir haufig die wich
tigsten epithelialen Formationen mitten im Mesenchym nur daran erkennen, daB ilire Zellen 
etwas dichter angordnet sind, aber von einer scharfen Grenze zwischen den einzelnen 
Bildungen ist keine Rede. Wir sehen hier ferner zahlreiche epitheliale Formationen mesen
chymartige Bildungen hervorbringen, und wenn wir nun Geschwiilsten begegnen, bei denen 
wir ebenfalls zweifellose Epithelien beobachten, die aber von dem um und zwischen ihnen 
liegenden Mesenchym nicht scharf abgegrenzt sind, sondern in innigster Verbindung mit 
demselben verwoben sind, so diirfen wir eben derartige Strukturen nicht mit den Forma
tionen und Gesetzen der Gewebe des erwachsenen Korpers vergleichen, sondern wir miissen 
auf die embryonalen Zellformationen zuriickgehen. Die gesamte Struktur der Misch
geschwiilste der Speicheldriisen hat also mit der Frage, ob das Epithel des erwachsenen 
Orgarusmus zur Bindegewebsbildung oder Mesenchymbildullg befi.ihigt ist, gar nichts zu 
tun. Es handelt sich urn Bildungen ganz anderer Art, die ganz anderen Gesetzen unterliegen 
als die Gewebe des erwachsenen Organismus". (S. 1481-1482). 
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endothelialer wie epithelialer Abstammung sind. HERXHEIMER im besonderen 
fand (1907) in einem Faile neben endothelialen Wucherungen, allerdings scharf 
geschieden davon, epitheliale Einsprengungen, woraus er schlieBt, daB selbst 
Nachweise von Plattenepithelbeiunden nicht unbedingt fiir die ausschlieBlich 
epitheliale Natur dieser Misehtumoren sprechen. In diesem Sinn zu verwerten 
sind wohl auch die Ausfiihrungen E. KAUFMANNS, der auf Grund von Bildern 
eines Lymphangioms bemerkt, daB man doch daran denken konne, daB "die 
endotheliale Ableitung ausnahmsweise in Frage kommen konnte". (S.471) 

Auf Grund der hier vorgefiihrten Auffassungen iiber die Natur der Misch
geschwiilste liWt sich sagen, daB nunmehr im allgemeinen dieMehrzahl der Forschern 
fiir die epitheliale Natur dieser Geschwiilste eintritt. Diese Anschauung diirfte 
wohl auch hinsichtlich des sogenannten Parenchyms, d. h. beziiglich der eigen
tiimlichen Zellenanhaufungen und -ausbreitungen der Mischgeschwiilste der 
Speicheldriisen dcn tatsachlichen Verhaltnissen am meisten entsprechen; auch 
unsere Befunde - die, wie gesagt, in etwa 30 Mischgeschwiilsten erhoben wurden -
lassen sich fiir die Auffassung der epithelialen N atur dieser genannten 
Anteile der Speicheldriisengewachse verwerten_ 1m besonderen spricht 
der Nachweis von Plattenepithel in den verschiedensten Differenzierungsformen 
neben den Driisenbildungen fiir diese Anschauung. Fraglich erscheint nur noch, 
ob diese Auffassung auch auf die sogenannte Schleim- und Knorpelgewebs
bildungen dieser Geschwiilste ausgedehnt werden darf, ob diese tatsachlich 
epithelialer Natur sind. Insoweit sich bei den mikroskopischen Untersuchungen 
iiberzeugende und ausgesprochene Befunde von Schleim- und Knorpelgewebe 
ergeben, werden wir uns natiirlich wohl lieber der Auffassung von WILMS', 
RIBBERTS u. a. anschlieBen, die in den Mischgeschwiilsten der Speicheldriisen 
zweikeimblattrige fibroepitheliale Neubildungen schen und das Schleim- und 
Knorpelgewebe als mesodermal entstanden betrachten. Diese Auffassung liegt 
uns ebenso nahe, als wie auf Grund unserer eigenen Erfahrungen und im Sinne 
BORSTS die Erkenntnis, daB gelegentlich, aber wohl in seltenen Fallen, die Zell
wucherungen der Mischgeschwiilste der Speicheldriisen auch bindegewebiger, 
bzw. endothelialer Natur sein konnen, wobei im besonderen den Wandzellen 
der Blut- und LymphgefiWe eine Bedeutung zukommt. 

Gegeniiber der Annahme von Schleim- und Knorpelgewebebildungen epi
thelialer Natur laBt sich aber auf der Forderung von Beweisen bestehen, 
daB es sich bei dem sogenannten Schleimgewebe und insbesondere bei dem 
sogenannten Knorpelgcwcbc von angeblich epithelialer Herkunft nicht urn 
Bildungen schleimgewebeahnliehen und knorpelgewebeahnliehen Aus
sehens handelt, also urn Bildungen, die etwa auf Absonderungen epithelialer 
Zellen zuriiekzufiihren sind, in welchen (Absonderungsmassen) sich Zellen 
epithelialer Herkunft einerseits sternformig ausgestalteten, andererseits aber 
etwa innerhalb hyalinisierter Anteile in vakuolenahnlichen tropfigen Sonderungen 
als rundliche Zellformen bestehen blieben oder auch degenerativen Anderungen 
verfielen oder urn Bildungen, die durch Verquellungen von Stromafasern mit 
epithelialen Abscheidungsprodukten entstanden ·lind. (SIEGMUND u. WEBER). 
Eine solche Erklarung der fragliehen Bilder £indet sich in gewisser Beziehung 
(betre££s des Schleimgewebes in Parotisgeschwiilsten) in den Darlegungen von 
H. CLEMENTZ, der sagt: "Tatsache schlieBlich ist, daB sole he Stellen aus einer 
schleimigen Grundsubstanz bestehen mit eingestreuten Sternzellen, welche 
Bindegewebszellen (Schleimgewebszellen) zu sein scheinen, welche aber trotz
dem Epithelien sind. Wir sehen also, daB man an solchen Stellen aus der 
morphologischen Gestaltung des Gewebes keinen SchluB auf seine histologische 
Bedeutung machen darf. Aus der Zerkliiftung von Epithelgruppen durch eine 
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schleimig, aufquellende Gmndsubstanz kann ein Gewebe entstehen, das scheinbar 
einem sogenannten -Schleimgewebe gleichsieht." Jedeufalls miiBte von vorn
herein ehe man ill' besonderen die fraglichen Befunde in Mischgeschwiilsten 
als Knorpelgewebe bezeichnet, der Nachweis gefordert und gefiihrt werden, 
daB sie tatsachlich den typischen Aufbau eines Knorpelgewe bes zeigen; es 
miiBte sich also bei Anwendung der von TILLMANNS 1874 begriindeten Unter
suchungsmethoden und im Sinne ihrer Ergebnisse der histochemische Nachweis 
£lihren lassen, daB die betreffende Bildung aus typisch sich verhaltenden und 
typisch in einer chondromuzinosen Kittsubstanz "maskiert" eingeschlossenen, 
kollagenen Fibrillen besteht. 

Solange hiefiir nicht Beweise vorliegen, kommt eben eine entstehungs
geschichtliche Beziehung epithelialer Zellenbildungen zu Schleim- und Knorpel~ 
gewebsbildungen von vornherein iiberhaupt nicht in Frage. 

Diese Erwagungen sind schlieBlich auch nicht nur fiir die Auffassung von 
der Natur der Mischgeschwiilste, sondern auch fiir ihre Benennung von Be
deutung. 1m allgemeinen diirfte es sich empfehlen, da fiir die meisten der
artigen Geschwiilste der epitheliale Charakter sic her gestellt ist, 
hierbei vonEpitheliomen undAdenomen zu sprechen, die dann ent
sprechend den Differenzierungen der betreffenden Zellenbildungen 
und ihrer A bsonderungen noch naher charakterisiert werden konn ten. 
Allerdings ist die Bezeichnung Mischgeschwulst im Schrifttum derart einge
biirgert und allgemein geworden, daB es schwer sein wird, diese Benennung 
durch einen anderen besseren Ausdruck zu ersetzen. (Vgl. WILMS, Mc. FARLAND 
u. a.). Es kommt dabei noch, wie im folgendenAbschnitt zu zeigen ist, in Betracht, 
daB diese Geschwiilste ja immerhin nach ihrer Anlage und ihrem Sitz auf ange
borene Keimstomngen hinweisen und insofern an die im eigentlichen Sinne 
als "Mischgeschwiilste" zu bezeichnenden, wirklichen teratoiden Neubildungen 
erinnern. 

4. Uber die Herkunft der Mischgeschwiilste. 
Die Meinungen iiber die Herkunft der Mischgeschwiilste der Speichel

driisen sind entsprechend den verschiedenen Auffassungen der Natur dieser 
Geschwiilste geteilt. 

EHRICH, BOTTNER, RICKER stellen sich, wie erwahnt vor, daB die Misch
geschwiilste aus dem fertigen Gewebe der Speicheldriisen ihren Ursprung nehm~n. 
Zur Stiitze dieser Auffassung fiihren sie tJbergange zwischen Speicheldriisen
lappchen und Geschwulstlappchen an. Sie glauben auch die Umwandlung 
von Driisenzellen in Geschwulstzellen beobachtet zu haben. Die driisen- und 
gangartigen Bildungen sind nach EHRICH und BOTTNER als Abkommlinge der 
Speicheldriisenausfiihrungsgange zu betrachten. Die bindegewebigen Septen 
sind nach ihnen, wie gesagt, nichts anderes als die erhalten gebliebenen Septen 
der Speicheldriisen. Dadurch wiirde nach ihnen auch am besten der lappige 
Bau der Geschwiilste seine Erklamng finden. 

Auch PEROCHAUD, LOWENBACH, BERGER, PAILLER, MORESTIN, FIOK, 
SCHILLING, HERZOG u. a. leiten in ahnlicher Weise die Geschwiilste von der DrUse 
selbst abo Dieser Anschauung stellt bereits HEINEKE entgegen, daB die Mehrzahl 
der Mischgeschwiilste mit den Speicheldriisen nur in lockerem Zusammenhang 
steht, ja oft vollkommen getrennt davon ist. Auch das Vorkommen gleich 
gebauter Geschwiilste am Gaumen, an den Wangen, den Lippen u. a., die hinsicht
lich ihrer Entstehung den Mischgeschwiilsten der Speicheldriisen gleichzusetzen 
sind, spricht - wie schon HEINEKE hervorhebt - dagegen. AuBerdem erhebt 
er gegen diese Erklamng das Bedenken, daB sie eine weitgehende Metaplasie· 
des hochdifferenzierten Driisenepithels voraussetze, was jedoch sehr unwahr-
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scheinlich ist. Ahnliche Bedenken halt HEINEKE auch der Anschauung RUD. 
VOLKMANNs entgegen, der, wie ausgefiihrt, die Mischgeschwiilste der Speichel
driisen auf eine geschwulstmii.Bige Wucherung des Bindegewebes, im besonderen 
der Endothelien zuriickfiihrt. 

Solche Einwande lassen sich auch dagegen erheben, daB SIEGMUND und 
WEBER ebenfalls die Mischgeschwiilste der Speicheldriisen "auf eine ge
schwulstmii.Bige Umwandlung einzelner Speicheldriisenlappchen, bzw. deren 
Ausfiihrungsgange zuriickzufiihren" geneigt sind (S.318), wenn sie auch zur 
Unterstiitzung ihrer Annahmen anfiihren konnen, daB bei chronischer Ent
ziindung als Reste der Driisenlappchen retikular gebaute und alveolare Epithel
haufen iibrig bleiben, die groBe Ahnlichkeit mit den Bildungen in Misch
geschwiilsten aufweisen, was auch ich auf Grund meiner Befunde bestatigen 
kann. 

Die ii berwiegende Mehrzahl der Forscher, die sich mit der Frage der 
Mischgeschwiilste der Speicheldriisen beschii.ftigt haben, sieht die Ursachen 
der Geschwulstbildungen in Entwicklungsstorungen der Speicheldriisen 
gegeben. 

Nach BIRCH-HIRSCHFELD stehen im Sinne der COHNHEIMSchen Theorie 
die Mischgeschwiilste der Speicheldriisen in genetischer Hinsicht in Beziehung 
zu Abschniirung fetaler Gewebsanlagen; nach ihm macht "namentlich die topo
graphische Beziehung der Parotis zur Anlage des ersten Kiemenbogens" "fiir 
diese Driise die Moglichkeit der Inklusion und Verwachsung aus Teilen der meso
dermalen Anlage des Kiemenbogens (Knorpel- und Schleimgewebe) sehr wahr
scheinlich. Man wiirde in dieser Richtung von branchiogenen Parotisgeschwiilsten 
sprechen konnen". (Bd.2, S.606.) Ubereinstimmende Anschauungen auBern 
auch LUECKE, KLEBS, KONIG, CUNEO et VEAU u. a., 

HINSBERG leitet auf Grund entwicklungsgeschichtlicher Studien die einzelnen 
Anteile der Mischgeschwiilste von einzelnen versprengten Keimen ab, so das 
Knorpelgewebe vom Periost des Unterkiefers, bzw. dem Perichondrium des 
REICHERTschen Knorpels, das Zylinderepithel von den Driisenanlagen, das 
Plattenepithel auch von diesem, vielleicht aber auch von der Trommelfellanlage. 
(V gl. friihere Darlegungen.) 

1m Gegensatz zu dieser Annahme multipler Keimversprengungen als Ge
schwulstgrundlage, glaubt WILMS, daB sich die Mischgeschwiilste der Speichel
drusen aus unverbraucht liegen gebliebenen Keimen des Ektoderms und Mesen
chyms sehr friiher Entwicklungsperioden bilden. "Die Keime wachsen un
regelmaBig und unbegrenzt, da sie bei ihrer verspateten Wucherung den An
schluB an normale, ihrer Entwicklungsperiode entsprechende Ge
webe nicht mehr finden und dadurch nicht zur normalen Differenzierung ge
langen konnen". (S.216.) 

Spater konnen die Keime in Wucherung geraten und Geschwiilste erzeugen. 
"Je nach der Bildungsfahigkeit und Qualitat der einzelnen Keim
k 0 m pIe x e entstehen dann komplizierte und einfachere Tumoren." (WILMS, 
S.216). Die Zeit der Verlagerung und Ausschaltung des Ektoderm-Mesenchym
keimes muB nach WILMS in eine Periode verlegt werden, in der das Ektoderm 
der Mundgegend noch fahig ist, Epidermis und Mundschleimhaut zu bilden. Er
folgt die Ausschaltung in einem spii.teren Stadium der Entwicklungsgeschichtc, 
dann fehlen den Mischgeschwiilsten die epidermoidalen Bildungen und ent
stehen einfachere Gewachse. 

KROMPECHER, LANDSTEINER, HERXHEIMER, MASSABUAU, PAUS u. a. machen 
ahnliche Annahmen wie WILMS. 

RIBBERT nimmt aber entgegen WILMS an, daB die Entstehung der Misch
geschwiilste in eine spat ere Zeit zu verlegen sei. Nach ihm handelt es sich 
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darum, "daB aussprossendes Epithel statt liberall in gewohnliches Bindegewebe 
hineinzuwachsen etwa in einem SeitensproB in das Gewebe der Kiemenbogen 
hineingeriet, sei es nun, daB es selbst zu weit wuchs oder daB dieses letztere 
Gewebe sich zu weit nach der Parotisgegend hin entwickelt hatte. Dann kam es 
nachher zu einer Ausschaltung eines aus Parotisepit.hel und dem nicht eigentlich 
zu ihm gehorenden Kiemenbogengewebe bestehenden Drusenlappchens und dar
auf zur Bildung des Tumors, indem das Epithel wegen des abnormen Bodens, 
auf dem es wachsen muBte, sich nicht regelrecht entwickeln konnte und teil
weise eine Rlickbildung, bzw. indirekte Metaplasie erfuhr". (S.612). 

BORST denkt ebenfalls an ein Hervorgehen der Mischgeschwiilste der Speichel
drusen aus Gewebskeimen, die "bei der Entwicklung der fraglichen Regionen 
aus dem normalen Verband gelOst, bzw. unverbraucht liegen geblieben waren. 
Daffu spricht die scharfe Abgrenzung der Tumoren, die in ihrer organartigen 
Komposition wie ein selbstandig wachsender Gewebskomplex imponieren; die 
histologische Untersuchung der Tumoren zeigt ferner fertige und uniertige an 
embryonale Vorstufen erinnernde Gewebe, so daB man den Eindruck gewinnt, 
der selbstandige Gewebskomplex habe auch seine eigene Entwicklungs
geschichte". (S. 888). Ob die Storung sich immer im Sinne WILMS abspielt 
oder in einzelnen Fallen auf recht verschiedene Art und Weise, laBt BORST 
unentschieden. 

Auch nach J. MO. FARLAND bietet die Theorie des "Einschlusses" (enc
lavement) oder der zufalligen "Absonderung" (sequestration) embryonaler Zellen 
wahrend der fruhen und verwickelten Entwicklung des Gesichtes die am 
meisten zusagende Erklarung des Ursprungs der Mischtumoren. 

In einschlagiger Weise sind nach B. FISCHER-W ASELS die Mischgeschwlilste 
der Speicheldrlisen als GewebsmiBbildungen anzusehen, die aber auf einem 
frlihen Stadium der Gewebsbildung stehen geblieben sind und sich trotz ihres 
Wachstums nicht mehr weiter differenzierten. Dementsprechend sind sie als 
angeboren angelegt zubetrachten, woffu auch einzelne, wenn auch sparliche 
Beobachtungen bei Kindern sprechen. 

Wie aus dieser Darlegung der verschiedenen Ansichten liber die Entstehung 
der Mischgeschwlilste hervorgeht, sind Entwicklungsstorungen am hii.u
figsten als Ursachen der Speicheldriisenmischgeschwiilste angesprochen 
worden und tatsachlich sprechen auch die histologischen Bilder, denen man bei 
ihrer Untersuchung begegnet und die ja haufig die Entwicklungsgeschichte der 
Drusen in einem allerdings etwas verzerrten Bild wiedergeben, wohl in den 
meisten Fallen sem zugunsten dieser Anschauung. 

Zur Unterstlitzung obiger Anschauungen sei schlieBlich noch erwahnt, daB 
ahnIiche Geschwiilste auch fern von den Speicheldrusen z. B. am Gaumen, 
an der Wange, an den Lippen beobachtet wurden. Nach MATHIAS, der sich in 
letzter Zeit mit der Frage dieser Geschwiilste beschaftigt, handelt es sich um 
Atavismen, d. h. um das Auftreten organoider Bildungen im phylogenetischen 
Entwicklungsgebiet des betref£enden Organs. Der Geschwulstkeim solI dabei 
nicht wie beim Ohoristom durch Absprengung vom Ursprungsorgan getrennt 
worden sein, sondern im stammesgeschichtlichen Ausbreitungsbezirk eines 
Organs gesetzmaBig auftreten. MATHIAS wahlt ffu diese von ihm angenommene 
besondere Gruppe von Geschwlilsten den Namen Progonoblastom. 

Zylindrom der Speicheldriisen. 
Zylindrome in reiner Form sind in den Speicheldrusen, bzw. in ihrer Um

gebung in einer ziemlichen groBen Anzahl von Fallen angetroffen und beschrieben 
worden, so von ROBIN, RICHARD VOLKMANN, ,BILLROTH, TOMMASI, SATTLER, 
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EWETZKY, C. KAUFMANN, MALASSEZ, KLEBS, FRANKE, V. OHLEN, LOWENBACH, 
RIBBERT, REULLYet BOECKEL, REINEKE, F. PARTSCH, SIEGMUND undWEBER u.a. 

Raufig begegnet man ihnen in der Ohrspeicheldriise in Verbindung mit 
anderen Geschwulstarten. Ich selbst wies bei der Darstellung der histologischen 
Bilder der Mischgeschwiilste auf derartige Befunde hin; besitzen sie ja auch 
eine weitgehende Ahnlichkeit mit den sogenannten Mischgeschwiilsten der 
Speicheldriisen, wie das unter anderen GG. RERZOG, B. FrSCHER-WASELS U. a. 
betonen, ja SIEGMUND und WEBER sehen in ihnen sogar nur eine besondere 
Art der Speicheldriisemischgeschwiilste. 

Der klinischen Untersuchung gegeniiber sind diese Geschwiilste in Vbereinstim
mung mit den Mischgeschwiilsten anfangs gut abgekapselte und gut bewegliche, langsam 
wachsende Gewachse, die mit der Driise mmeist in losen Zusammenhang stehen und bei 
der Operation leicht aus ihrem Bett ausgeschalt werden konnen; hierher gehiirt Z. B. die 
Beobachtungen scharf abgekapselter Zylindrome von FRANKE und NASSE. 

Rinsichtlich des Alters sowie der Verteilung auf beide Geschlechter bestehen keine 
Unterschiede gegeniiber den Mischgeschwiilsten der Speicheldriisen. (REINEKE.) Eine 
Abweichung scheint insofern gegeben zu sein, als die Zylindrome besonders haufig zu bos
artigem Wachstum neigen, ein Verhalten, das sie mitZylindromen anderer Korpergegenden 
(z. B. der Orbital teilen. (REINEKE, bzw. MARCHAND, del" REINEKE auf dieses Verhalten 
aufmerksam machte.) 

Die Beobachtungen von RICH. VOLKMANN, v. OHLEN, L6wENBACH zeichneten sich durch 
ihr ortlich infiltrierendes Wachstum aus. BAROZZI et LESNE beobachteten ein Zylindrom 
in der Gegend der Unterkieferdriise, das eine sechsmal rezidivierende Geschwulst bildete, 
die von der Schlafe bis zum RaIse und vom Kinn bis zur Wirbelsaule reichte. In solchen 
Fallen besteht besonders die Gefahr der Metastasierungj es konnen aber auch gelegentlich 
Zylindrome, die bei der mikroskopischen Untersuchung "gutartig" erschienen, m Tochter
knotenbildungen fiihren, so Z. B. im Falle von F. PARTSCH. 

Dber Metastasen bei Zylindromen berichteten auch TOMMASI, RIBBERT, 
BAROZZI et LESNE, REINEKE, F. P ARTSCH U. a. In der Beobachtung von TOMMASI 
fanden sich Tochterknoten in den linksseitigen Ralslymphknoten, im Schadel
dach, in der Lunge, in der Leber, in der linken Niere und in den Ovarien. RIBBERT 
vermerkt Tochterknoten in der Bauchhaut, BARROZZI et LESNE in den Rals
lymphknoten und in der Lunge, REINEKE im Unterkiefer und F. PARTSCH in 
der Pleura, bzw. in der Lunge. 

Bei der anatomischen Untersuchung sind die Zylindrome, solange sie 
beschrankt wachsen, zumeist gut gegen die Umgebung abgegrenzt und von einer 
bindegewebigen Kapsel umgeben (RIBBERT), die Septen in das Innere der Ge
schwulst vorschiebt, und dadurch ihren lappigen Bau bewirkt. 

Ihre Form ist dabei gewohnlich rundlich, doch kommen auch vielgestaltige 
und mit Fortsatzen in die Umgebung reichende Gewachse vor. Bisweilen sind 
neben einem Hauptknoten noch kleinere Nebenknoten entwickelt. (RIBBERT.) 
Sie fiihlen sich unter allen Umstanden weich, bzw. prall elastisch an. 

Auf dem Schnitt bieten sie ein durchscheinend graurotes, glasiges gallert
artiges Aussehen dar. Gelegentlich konnen sich Spalten und Hohlraume finden, 
die mit schleimigem, hyalinem oder auch blutigem Inhalt erfiillt sind und der 
Geschwulst eine facheriges Aussehen geben konnen. (RIBBERT.) Gewohnlich sind 
die abgekapselten (gutartigen) Zylindrome auch noch, wenn sie groB geworden, 
von der Schleimhaut iiberzogen (RIBBERT), was bei den infiltrierenden Zylin. 
dromen nicht der Fall ist·. Diese teilen ihre Merkmale auch in solcher Beziehung 
mit den Krebsen, bzw. mit den "bosartigen" Mischgeschwiilsten. 

Das histologische Bild der Zylindrome, die lappchenformig gleich einer 
Driise abgeteilt sind, ist vor allem durch viel£ach verzweigte und sich durch· 
flechtende glashelle, homogene, hyalin-schleimige Zylinder, Balken, 
Strang-, Kugel- und Netzbildungen gekennzeichnet, diedieser Geschwulst· 
form ein eigenartiges Geprii.ge verliehen und ihr auch den Namen gegeben 
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haben. Die hyaline Umwandlung betrifft zumeist auch die bindegewebige Kapsel, 
die solche Geschwiilste umgibt. 

In ihre hyalinen Bildungen eingelagert, finden sich Zellstrange , die sich 
oft ohne irgendwelche erkennbare Gesetzmi.iBigkeit angeordnet zeigen, oft jedoch 
auch schlauchformig und driisenartige Hohlraume von verschiedener GroBe 
bilden, die in diagnostischer Hinsicht ein wichtiges Merkmal der Zylindrome 
darstellen. Diese schlauchformigen Entwicklungen liegen bald diffus zerstreut, 
bald sind sie in dichter, enger Ausbildung auf Felder und Lappen beschrankt 
angeordnet und ausgebildet. (Vgl. Abb. 100.) Die Begrenzung der Hohlraume 
wird dort, wo sie inmitten homogener Geschwulstabschnitte liegen, unmittelbar 
von der homogenen Substanz gebildet. Zumeist jedoch werden die Hohlraume 

Abb.100. Aus einem Zylindrom der Ohrspeicheldriise einer 40 Jahre alten Frau. 
(Praparat von Prof. GG. GRUBER) . (70fach. Vergr.) 

von Zellagen umsaumt, deren innerste Zellen kubisch oder auch zylindrisch 
gestaltet sind, wodurch die Bilder driisenahnliches Aussehen, einer Schilddriise 
vergleichbar, annehmen. Die die Hohlraume begrenzenden Zellgebilde tragen 
an ihrer Innenflache oft einen kutikulaartigen Saum. Der Inhalt solcher Hohl. 
raume ist durch eine homogene, kornige, oder auch konzentrisch geschichtete 
Substanz gebildet (vgl. Abb. 101), die sich nach v. GlESON gelblich, bei Hama· 
toxylinfarbung blaulich farbt. In manchen Hohlraumen bleibt ein Teil frei, 
da sich der Inhalt von der Wandung zuriickgezogen hat. Es konnen dadurch 
und infolge von Vakuolenbildungen eigentiimliche, auch sternformige Inhalts· 
bildungen zustande kommen. 

Bisweilen begegnet man in mehr solid gebauten Zellstrangen Anfangs. 
stadien der driisenartigen Schlauchbildungen, in dem sich kleine tropfenartige, 
homogene Anhaufungen zwischen den Zellen bemerkbar machen. (Vgl. Abb. lOl.) 
Solche Anhaufungen stehen offenbar zu dem homogenen Protoplasma der dabei 
vergroBerten Zellen in Beziehung. Durch weitere Ausscheidungen kommt es 
zu kleinen Hohlraumbildungen, die ahnlichen Inhalt fuhren und zu den 
groBeren Drusen· und Schlauchbildungen uberfuhren. Diese Befunde legen nahe, 



Zylindrome. Gewebl. Bau. Schlauch- u. Netzformen. Hyaline Ab- u. Einlagerungen. 181 

daB die homogenen, kornigen oder auch konzentrisch gestreiften Inhaltsbildungen 
eingedickte Sekretmassen sind, die von den Zellen dieser Strange gebildet wurden. 

Dadurch, daB sich manchmal innerhalb der Hohlraume auBer dem genannten 
Inhalt auch Langs- oder Querdurchschnitte von Ziigen voninden lassen, weisen 
solche Befunde auf zottigc Entwicklungen der Hohlraumwandung hin. 

Neben diesen driisenartigcn Schlauchbildungen konnen sich auch solide mehr 
oder minder parenchymreiche, als jiingste Stadien aufzufassende Zellnetze 
finden, die zwischen den hyalinen Balken ausgebreitet liegen und sich ortlich oft 
in ihnen verlieren. 

Die Z e 11 en, die diese Zellstrange zusammensetzen, stellen im allgemeinen 
kleine runde oder vieleckige Gebilde dar, deren Protoplasma sich mit Eosin 

Abb. 101. Zylindrom der Ohrspeicheldriise mit charakteristischen Hohlraumbildungen 
(Sekretzystchen). (17 Sfach. Vergr.) 

hellrosa, nach VAN GlESON hellgelblich farbt. Die Zellen Hegen oft epithel
ahnlich dicht aneinander gedrangt, hie und da zeigen sie aber auch eine mehr 
lock ere Lagerung. Ihre Kerne sind (in Farbungspraparaten) zum Teil hell, 
blaschenformig, zum Teil chromatinreich und mit Hamatoxylin dunkelblau, 
mit Eisenhamatoxylin VAN GlESON braun gefarbt. Der Chromatinreichtum 
der Kerne £alIt besonders in den peripherischen Anteilen der Zellstrange auf. 

Abgesehen von den hyalinen Inhaltsbildungen innerhalb der driisenartigen 
und schlauchformigen Formationen treten weiterhin, wie erwahnt, hyaline 
Balken, Zylindcr und Strange in verschiedener Machtigkeit innerhalb dieser 
Geschwiilste zutage. Diese hyalinen Bildungen verlaufen auf dem Langsschnitt 
gesehen bald in schmalen Ziigen zwischen den Zellhaufen und Zellreihen (vgl. 
Abb.102 u.103), bald drangen sie in dickeren Entwicklungendieselbenauseinand er, 
so daB an manchen Stellen das Bild fast vollkommen von den hyalinen Balken
entwicklungen beherrscht wird; nur da und dort noch sind iibriggebliebene 
Zwischenraume von Zellen erfiillt. (Vgl. Abb. 104). Die Zellen finden sich dabei 



182 F. J. LANG: Pathologische Anatomie der groBen Kopfspeicheldriisen. 

oft ganz isoliert und in weiten Abstanden voneinander, durch Protoplasma
auslaufer miteinander verbunden. Der Kern solcher Zellen kann dabei seine 
runde, ovale Form verlieren und lange spindelige Gestalt annehmen, um schlie£
lich unter den Druckeinwirkungen vollkommen zu verschwinden. An solchen 

Abb.102. Aus einer iiberwiegend zylindromatiisen Miscbgescbwulst der Obrspeicbeldriise einer 
3<l Jabre altenlFrau, zur Darstellung der da,g Zylindrom so kennzeicbnenden byalinen Balken. 

(150facb. Vergr.) 

Abb. 103. Teilbild aua der Abb. 102 bei 2 <lOfach. Vergr. 

Stellen besteht das Gewebe fast nur mehr aus derartigen, sich durchkreuzenden 
bald langs, bald quer, bald schief getroffenen, homogen hyalinen Balken und 
Bandern, die gelegentlich noch blasse Bindegewebskerne in sich schlie£en. 
Bisweilen zeigen sie aber eine schon an Langsschnitten leicht angedeutete 
Streifung, der am Querschnitt der Balken und Bander, besonders in ilirer peri-
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pherisehen Zone, eine konzentrisehe Zeiehnung entspricht. Vielfach weisen die 
hyalinen Balken auch kolbige Auftreibungen, varikose Anschwellungen sowie 
keulenartige Auswiichse und kugelige Anhange auf. 

Bei Hamatoxylin-Eosinfarbung farben sich diese homogenen Bildungen rosa, 
nach VAN GIESON leicht rot, bzw. gelbrot. 

In solchen Geschwulstgebieten sind die GefaBe und Kapillaren zumeist 
sparlich ausgebildet, jedoch mit deutlichem Lumen und spindeligen Endothel
zellen. Nur selten gehen die GefaBwande selbst hyaline Umwandlungen ein. 

Wie ausgefiihrt, konnen gelegentlich auch beschrankt wachsende und gut 
abgekapselte Zylindrome der Speicheldriisen zu metastatischer Tochterknoten
bildung in anderen Organen fiihren. Der Bau entspricht vollkommen dem der 
HauptgeschwuIst. (TOMMASI, RIBBERT, F. PARTSCH u. a.). Sie lassen ebenfalls 
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Abb. 104. Zylindrom der Ohrspeicheldriise mit ausgedehnten hyalinen Balkenbildungen, zwischen 
denen noch inselformige Zellanh1Lufungen bemerkbar sind. (150fach. Vergr.) 

nebst bindegewebigen Septen und den eigenartigen driisen- und schlauchformigen 
Hohlraumen Einlagerungen homogener hyaliner Balken und Bander erkennen, 
die sich in der mannigfaltigsten Weise durchflechten. 

Bei mikrochemischen Untersuchungen der besagten Balken-Zylinder
und Kugelbildungen erwiesen sie sich nach den Angaben im Schrifttum (RICH. 
VOLKMANN, LUBARSCH (C), v. OHLEN) iiberwiegend von hyaliner, aber auch 
muzinoser Besehaffenheit. LUBARSCH erwahnt auBerdem amyloide Massen, die 
sieh aus hyalinen und sehleimigen Vorstufen entwiekeln. Zur Erklarung des 
Vorkommens dicser Degcncrationsformen in Zylindromcn £iihrt LURARSCH 
an, daB die unter der Wirkung der wuchernden Geschwulstzellen untergehenden 
Wandungen der Blut- und Lymphkapillaren dureh die standige Umspiilung 
mit Serumfliissigkeit in die eigentiimlicheEiweiBmodifikation iibergefiihrt werden. 
Endlich machte B. FISCHER-WASELS (1904, 1917) auf das regelmaBige Vor
kommen von kornigen und faserigen Elastinbildungen in der schleimartigen 
oder hyalinen Substanz der Zylindrome aufmerksam. Diese eigenartigen Bilder 
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sind nach ihm so keIUlzeichnend, daB sie in zweifelhaften Fallen sogar zur Stellung 
der Diagnose verwertet werden konnen. 

Die infiltrierend wachsenden Zylindrome unterscheiden sich von den 
bisher geschilderten abgekapselten Geschwulstbildungen vor allem dadurch, 
daB iippige Zellwucherungen das Bild beherrschen; die hyalinen Bildungen 
treten dabei fast vollkommen zuriick. Ahnliche Verhaltnisse kennzeichnen auch 
die Tochterknoten, die wie angefiihrt, in den verschiedensten Organen gefunden 
wurden. 

Uber das Wesen und die Histogenese der Zylindrome der Speicheldriisen 
besteht heute noch, wie iiber diese Geschwulstform im allgemeinen, keine ein
heitliche Auffassung. Es sind ahnliche Meinungen wie iiber Wesen und Ent
stehung der sogenannten Mischgeschwiilste der Speicheldriisen auch bei den Zylin
dromen geauBert worden, im besonderen in Betreff der Frage, ob das zellige 
Geschwulstparenchym bindegewebiger oder epithelialer Abkunftist und welche 
Beziehungen zwischen Parenchym, Bindegewebe und den hyalinen Balken
und Kugelbildungen bestehen. Die Verschiedenheit der Auffassungen und der 
Wechsel der Anschauungen kommen dabei schon in den verschiedenen Namen 
(Siphonoma, Schlauchknorpelgeschwulst, Schlauchsarkom, SchIeimkankroid, 
Chondroma proliferum mucosum, Endothelioma intrav;1sculare hyalogenes 
u. a. m.), mit denen diese Geschwulstform belegt wurde, zum Ausdruek. Die Be
zeichung Zylindrom stammt von BILLROTH (1856) und seine Definition kann heute 
noch als maBgebend anerkannt werden. 

Fiir die endotheliale, bindegewebige Herkunft der Zylindrome der 
Speieheldriisen auBerten sieh RICH. VOLKMANN, SATTLER, V. EWETZKY, 
C. KAUFMANN, KLEBS, FRANKE, v. OHLEN; diese Autoren sehen den Aus
gangspunkt der Zylindrome in den Endothelien der BIut-, Lymphgefii.Be und 
Saftkanalchen sowie im Bindegewebe der Driisen. Diese Anschauung kommt 
auch darin zum Ausdruck, daB die Zylindrome den plexiformen Sarkomen und 
Angiosarkomen zugezahlt wurden. Die hyalinen Bildungen entwickeln sich nach 
diesen Autoren entweder dureh hyaline Quellung und Umwandlung der GefaBe 
(SATTLER u. a.) oder des bindegewebigen Stromas (v. EWETZKY, FRANKE, 
V. OHLEN u. a.), wo£iir auch die gelegentlich anzutreffenden fibrillaren InhaIts
gebilde sowie die eingeschlossenen Bindegewebskerne spreehen wiirden. Einige 
Autoren beziehen das Hyalin auch auf die Gesehwulstzellen selbst (SATTLER, 
v. EWETZKY, V. OHLEN u. a.), wobei entweder eine hyaline Umwandlung 
(VOLKMANN, v. OHLEN u. a.) oder sekretorische Leistungen der Zellen (VOLK
MANN, KLEBS u. a.) in Frage kommen. 

Fiir die epithelialeHer kunft der Zylindrome, die in den Speieheldriisen 
und in ihrer Nahezur Beobachtung kommen, treten TOMMASI, ROBIN, L6wEN
BACH, RIBBERT, B6TTNER, SIEGMUND und WEBER ein. Auch BILLROTH auBerte 
sich anfanglich (1856) in diesem Sinne, indem er bemerkte, daB die "Keim
zylinder" durchaus das Aussehen embryonaler Driisenanlagen haben und die 
urspriingliche Degeneration in einem Auswachsen der Driisenlappchen besteht; 
BILLROTH gab allerdings spater (1859) diese Anschauung auf und trat fiir die 
bindegewebige Herkunft der Geschwulstbildung ein. 

TOMMASI schien es infolge der groBeren Ahnlichkeit der Zylindrome mit kreb
sigen als mit sarkomatosen Geschwiilsten entsprechender anstatt des von FRIED
REICH gebrauchten Ausdruckes "Schlauchsarkom" die Bezeichnung "Sehlaueh
krebs" oder "krebsige Schlauchgeschwulst" anzuwenden. 

L6wENBACH stellt fest, daB auf Grund seiner Beiunde "der Ausgangs
pUl1kt der zelligen Wucherungen in epithelialen Gebilden zu suchen 
sei" (S. nO), und zwar fiir seinen ersten Fall in den Driisenepithelien, fiir den 
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zweiten Fall in den Epithelien der groBeren Ausfiihrungs- und kleineren Spei
chelgange der Submaxillardriise. Nach ibm stammen aber sowohl "die 
fibrillaren Septen" als auch "die so charakteristischen hyalin
schleimigen Balken" "vom Bindegewe be" her. "Durch vollstandige 
schleimige Verfliissigung solcher Balken entsteht ein Teil der be
schriebenen schleimerfiillten Hohlraume, ist also in letzter Linie mittel
barer Abkommling fibrillaren Bindegewebes". Nach LOWENBAOH soll ferner 
ein "Teil jener schleimerfiillten Hohlraume durch schleimige Um
wandlung und Aufquellung einzelner Zellen entstehen, was fiir die
selben eine epitheIiale Genese ergibt". (S. no.). 

LOWENBAOH sieht sich daher veranlaBt, die Geschwiilste als zyIindromatose 
Krebse oder krebsige ZyIindrome zu bezeichnen. 

Auch RIB BERT sieht in den Zylindromen der Speicheldriisen, bzw. in den 
Schleimdriisenepitheliomen fibroepitheIiale Neubildungen. Die hyalinen 
Bildungen sind nach RIBBERT zum Teil als Sekretmassen der EpitheIien anzu
sehen, ZUIll. Teil sind sie aber auch durch hyaline Umwandlung des Bindegewebes 
entstanden, was besonders durch den Nachweis von Fibrillen und Zellresten 
nahegelegt wird. Die endothelahnIiche Gestalt der epitheIialen Zellen, die fiir 
die Deutung einer endothelialen Genese maBgebend war, erklart sich nach 
RIBBERT durch mechanische Bedingungen des wachsenden Bindegewebes, die 
die auBere Ubereinstimmung der Form herbeifiihren. 

BOTTNER auBert sich iiber die Zylindrome: Es unterliegt keinem Zweifel, 
daB die hyalinen Kugeln und korallenstockartig verzweigten verastelten Gebilde 
("Zylinder") (zwischen den unzweifelhaft epithelialen Geschwulstzellen) und 
das ebenso aussehende "Hyalin", "das in derselben Geschwulst die Kapillaren 
und GefaBchen als Mantel umgibt", "identisch sind". Nach der Meinung BOT'l'
NERs bleibt, "wenn man die hyalin gewordenen GefaBwande einer solchen Ge
schwulst als Kollagen bindegewebigen Ursprungsansieht, wie das allgemein 
geschieht", "nichts anderes iibrig, als auch die zwischen den Epithelzellen anzu
treffende Substanz als Kollagen anzusehen, in unserer Auffassung somit als ein 
Produkt des epithelialen Parenchyms, das vermoge seiner Identitat mit dem 
zirkumkapillaren bindegewebigen Hyalin verschmelzen kann". (S. 384 u. 385). 

Nach SIEGMUND und WEBER sind die Zylindrome ebenfalls epitheliale Ge
schwulstbildungen. Die hyalinen Balken entstehen "durch einen eigenartigen Ver
quellungsprozeB von kollagenen und elastischen Bindegewebsfibrillen, die in inter
epitheliale Abscheidungsprodukte eindringen. Sie spiegeln damit einen Vorgang 
wieder, wie er unter normalen VerhiHtnissen bei der Ausbildung von Basalmem
branen unter Entwicklung des Zahnschmelzes verwirklicht ist, hier aber ge
schwulstmaBig in das Groteske gesteigert ist". (S.314.) Nach SIEGMUND und 
WEBER laBt sich noch dadurch eine besondere Form von Zylindromen abgrenzen, 
"daB die besagten teils epithelialen, teils mesenchymalen Verquellungen" "nicht 
an der inner en Oberflache eines driisenschlauchahnlichen Hohlraumsystems 
vor sich gehen, sondern, daB an der auBeren Oberflache vor kompakten Zell
strangen die gleichen Prozesse ablaufen. Dann werden die epithelialen Zell
strange von breiten, aufquellenden, basalmembranartigen, hyalinen Massen 
umscheidet und oft so weitgehend komprimiert, daB sie in der Tat den Eindruck 
von LymphgefaBendothelien erwecken konnen. DaB es sich hier urn Verquellungen 
von Bindegewebsfibrillen mit epithelialen Abscheidungsprodukten an der Basis 
der Zellstrange handelt, zeigt einwandfrei die Lagerung und das Verhalten der 
innerhalb der hyalinen Bander aufzufindenden Bindegewebskerne". (S.315.) 

Die Auffassungen von SIEGMUND und WEBER gehen auf die sorgfaltigen 
Untersuchungen GG. HERZOGS (1921) iiber das Zylindrom im allgemeinen zuriick. 
HERZOG, der eine Ubersicht iiber die Entwicklung unserer Kenntnisse dieser 
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Geschwulstform gibt, spricht sich fiir die epitheliale Natur der Zylindrome aus. 
An dem Zustandekommen der eigenartigen hyalinen Gebilde sind nach HERZOG 
in erster Linie das epitheliale Geschwulstparenchym, in zweiter das Stromabinde
gewebe beteiligt. Eine dritte Moglichkeit ist durch eine Verschmelzung 
von epithelialer und bindegewebiger "hyaliner Substanz" gegeben, indem die 
hyalinen epithelialen Sekretmassen mit der bindegewebigen Substanz des Stromas 
in Verbindung treten. HERZOG tritt in der genannten Arbeit auch dafiir ein, 
den seit BILLROTH eingebiirgerten Namen Zylindrom, mit dem sich auch be
stimmte klinische Vorstellungen verbinden, beizubehalten. Die Bezeichnung 
Zylindrom oder Epithelioma cylindromatosum sollte aber nurfiirdiese Geschwulst
form Verwendung finden, also nicht etwa im Sinne von LUBARSCH, BORST, 
MAc CALLUM u. a., die eine zylindromatose Umwandlung von Karzinomen wie 
von Sarkomen gelten lassen und nach denen das Zylindrom keine einheitliche 
Geschwulst ist. 

Meine eigenen, allerdings sparlichen Erfahrungen lassen mich ebenfalls in
sofern fiir die epitheliale Natur der Zylindrome eintreten, daB sich mir die 
hyalinen Bildungen als ausgesprochene Sekretionsprodukte epithelialer Zellen 
ergaben; andererseits aber entstehen sie sicherlich auch durch hyaline Quellung 
und Umwandlung des bindegewebigen Stromas und in seltenen Fallen der Blut
gefaBe oder durch Vermischung der epithelialen Abscheidungsprodukte mit dem 
bindegewebigen Stroma der Geschwulst im Sinne eines mesenchymal-epithelialen 
Legierungsproduktes (HERZOG, SIEGMUND und WEBER). Die letztere Moglichkeit 
wird besonders durch die verschiedene Farbbarkeit der hyalinen Bildungen 
des Zylindromes nach VAN GIESON, mit Thionin nahegelegt, was fiir eine Zu
sammensetzung aus zweierlei Anteilen spricht. 

Was die Entstehung der Zylindrome anlangt, so nimmt LOWENBACH 
an, daB der Ursprung der Geschwiilste in der normalen Druse, bzw. in den 
groBeren AusfUhrungsgangen zu suchen sei. Ubergangsbilder normaler driisiger 
Teile in Geschwulstwucherungen glaubt LOWENBACH als Stiitze dieser An
schauung angeben zu konnen. 

RIBBERT, mit dem im groBen und ganzen KRoMPECHER (der in den Zylin
dromen Basalzellenkrebse sieht) iibereinstimrnt, fiihrt sie auf eine Entwick
lungsstorung, bzw. auf eine Keimisolierung zuriick, wofiir irn besonderen 
die allseitig geschlossene Abkapselung kleinerer solcher Geschwiilste spricht. 
FUr die Abschnfuung solcher Keirne konnen nach diesern Forscher, besonders 
die SpeicheldrUsen in Betracht kornmen. In welchem Zeitpunkt die Keirn
isolierung erfolgt, ist nach RIBBERT allerdings nicht genauer £estzustellen. Es laBt 
sich, nach RIBBERT denken, daB schon "bei der ersten Aussprossung der Driise 
eine Anomalie eintrat, durch die Epithelzellen ausgeschaltet, in das Bindegewebe 
versprengt wurden und sich hier selbstandig zu den driisenahnlichen Bildungen 
weiterentwickelten". (S.600.) 

Die rnangelhafte Differenzierung und Entwicklung des Epithels erkla.rt sich 
nach RIBBERT aus dern Wachstum unter abnormen Bedingungen. Stiitze 
dafiir liefern die Be£unde nach Unterbindung der Ausfiihrungsgange der Speichel
drusen sowie bei Transplantationen und chronischen Entziindungen, die an dem 
Epithel der Gange den Zylindrornen ahnliche Bildungen nachweisen lassen. 

Hierher gehoren auch die Befunde von C. LOWENSTEIN, der nach Ein
spritzung von Scharlachol in die Ohrspeicheldriise von Kaninchen atypische 
Plattenepithelwucherungen erzeugte und auf Grund dieser Veranderungen die 
Meinung ausspricht, daB es sich bei den sogenannten zylindrornatosen, netz
£ormigen und lurnenbildenden Partien der Speicheldriisengeschwiilste urn epithe
liale Bildungen handelt. 
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Wahrscheinlich gemacht sieht RIBBERT obige Auffassung weiterhin durch die 
Befunde in einer zystischen Geschwulst der Ohrspeicheldruse eines 16 Jahre 
alten Madchens. Die Druse war in dieser Beobachtung zum Teil wohl ausge
bildet, zum Zeil bestand sie aus mehr oder weniger erweiterten Gangen, die 
mit Zylinderepithel oder mit geschichteten, kubischen Epithelzellen bekleidet 
waren. In diese erweiterlen Gange hinein erhoben sich verastigte dicke Epithel
sprossen, die bisweilen die Hohlraume ganz ausfullten. Die schmaleren Gange, 
zum Teil aber auch die dicken Epithellagen der groBeren Kanale boten alle Eigen
tumlichkeiten der Zylindrome dar, im besonderen die kugeligen Hohlraum
bildungen innerhalb des Epithels, die unter Sekretabscheidung zustande ge
kommen waren. 

Auch nach B. FISCHER-WASELS (1927), sind die Zylindrome "von ausgeschal
teten und hohldi£ferenzierten embryonalen Epithelkeimen" herzuleiten. (S.1484.) 

Abb.105. Sarkommetastase in der Obrspeicheldrtise bei prima.rem H autsarkom. (Alter unbekannt. ) 
(Praparat von Prof. Dr. G. B. GRUBER. ) (1l5fach. Vergr.) 

c. Sekundare, metastatische Geschwiilste der Speicheldriisen. 
Uber sekundare Geschwulste in den Mundspeicheldriisen ist in der 

Literatur nicht viel bekannt. Anzufiihren sind in dieser Hinsicht vor aHem die 
sekundaren Gewachse, die durch ununterbrochenes Einwuchern von Ge
schwulsten der Nachbarschaft in die Speicheldriisen entstehen konnen. 

ISRAEL erwahnt einen Krebs der Unterkiefers, der allmahlich die Unterkie£er
und Unterzungendruse krebsig infiltrierte. Ich selbst konnte einen Plattenepithel
krebs der Mundschleimhaut untersuchen, der in die Unterkieferdruse vorge
wachsen war. Das Drusengewebe, im besonderen das Zwischengewebe war 
dabei reaktiv zellig durchsetzt, die Drusenlappchen zum Teil noch gut erhalten 
zum Teil im Untergang begriffen. 

In zweiter Linie konnen sekundare Geschwiilste der Speicheldriisen auf 
dem Wege der Blut- oder Lymphbahnen in der Drusensubstanz, bzw. 
wohl haufiger in den intraglandularen Lymphknoten zur Entwicklung gelangen. 
Ich kann in dieser Hinsicht eine Sarkommetastase in der Ohrspeicheldruse bei 
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primarem Rautsarkom anfiihren. Die Metastase stellt ein polymorph-spindel
zelliges Sarkom dar; die Abb. 105 vermag diesen Befund wiederzugeben; im 
Bild sind noch Resteeines verzweigten groBeren Ausfiihrungsganges erhalten. 
Das Driisengewebe selbst ist vollkommen durch die Geschwulst ersetzt. 

Die Moglichkeit von metastatischen Melanomen wurde bereits bei der Dar
stellung dieser Geschwulstform in den Speicheldriisen angegeben. Es wurde 
dort erwahnt, daB es sich wohl bei manchen der von den Autoren beschriebenen, 

Abb. 106. Bog. Kernerkrankung der Speicheldriisenzellen einer Ratte bel Teerinjektion. In Ab· 
standen von 8 Tagen je ein Tropfen Karboneol in die Driise eingespritzt. Spontanexitus nach 22 Tagen. 

(Starke Vergro13erung). (Nach B. FISCHER-WASELS 1927. S. 1619. Abb. 479.) 

angeblichen primaren Melanomen der Speicheldriisen urn sekundare meta
statische, den intra- und periglandularen Lymphknoten angehOrende Bildungen 
gehandelt hat. Es wurde in dieser Beziehung auf eine Beobachtung von v. BRUNS 
verwiesen, die lehrte, daB ein groBes geschwiirig verandertes Melanom in der 
Gegend der Ohrspeicheldriise von einem kleinen primaren Rautmelanom, das 
die iiberhangende Geschwulst verbarg, seinen Ursprung nahm. Eine ahnliche 
Erfahrung erwahnt auch REINEKE, der ein Melanosarkom der rechten Parotis
gegend operierte, das seiner Lage nach als eine Geschwulst der Ohrspeicheldriise 
angesehen werden muBte. Die Angabe der Patientin jedoch, daB ihr einige 
Jahre zuvor eine kleine "Warze" aus der Wange entfernt wurde, legte nahe, 
daB ein Naevusmelanom der Raut mit Metastasen in der Ohrspeicheldriise 
vorlag. 
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D. Experimentell erzeugte, geschwulstahnliche Veranderungen 
der Speicheldriisen. 

Der Vollstandigkeit halber sei noch anhangsweise die "Kerner krankung" 
der Speicheldriisenzellen erwahnt, die B. FISCHER-WASELS bei seinen zusammen 
mit MACCIDARULO angestellten Versuchen in der Ohrspeicheldriise von Kanin
chen und Ratten durch wiederholte Karboneoleinspritzungen erzeugte. Zur 
bildlichen Darstellung dieser Befunde sei seine Abbildung 479 wiedergegeben, 
die diese Kernerkrankung der Speicheldriisenzellen einer Ratte in ihren Eigen
tiimlichkeiten erkennen laBt. (Abb. lO6.) Die Epithelzellen weisen dabei unge
ordnete Entwicklung, verschiedene Formen ("Riesenformen", "Zwergformen") 
sowie vielgestaltiga Kerne auf, die bald groB, bald klein, bald chromatinarm, 
bald chromatinreich, und pyknotisch sind. Die Befunde stellen einen Beitrag 
zur experimentellen Krebserzeugung dar. 

In Parallele mit den Versuchen von B. FISCHER-WASELS sind die schon er
wahnten Untersuchungen von C. LOWENSTEIN zu bringen, der durch Ein
spritzung von ScharlachOl in die Ohrspeicheldriise von Kaninchen platten
epitheliale Umbildungen des Driisenepithels erzeugen konnte. Die Platten
epithelwucherungen waren streifenformig solid und wiesen Interzellularbriicken, 
aber keine Verhornungen auf. Ais AuslOsungsreiz der Epithelwucherungen 
nimmt LOWENSTEIN chemische Einwirkungen an, die von den Lymphozyten 
ausgehen sollen. 
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2. Pathologie der Bauchspeicheldruse 1. 

(lUitAusnahme del' LANGERHA~Sschen Inseln und der Diabetesfrage.) 

Von 

Georg B. Grnber-Gottingen. 

Mit 249 Abbildungen. 

I. Namengebnng, Entwicklnng, Ban llnd .. Leistnng des 
Pankreas; Vel'branch, Wiederersatz nnd Uberpflanznng 
von Pankreasgewebe. (Anhang: Leichenerscheinnngen 

der Ba ncb speicheldriise.) 
Namengebung. 

Der von den griechischen Anten verwendete Name nayn(!sa, oder nalt.lctn(!sas ist 
von den deutschen Anatomen des Mittelalters als "Eyttelfleisch" ubersetzt worden; indes 
sollte damit nach HYRTLS Darlegung nicht Fleisch im Sinn der Muskulatur, sondern Drusen
substanz gekennzeichnet sein. 

SOEMMERRING hat 1796 dem Pankreas den Namen "Bauchspeicheldrtise" zugelegt 
(E. EBSTEIN, WOLFF). I. B. SIEBOLD gebrauchte am Ende des 18. Jahrhunderts die Be
nennung "Glandula sali varis a bdominalis". Andere Benennungen sind "Magendruse", 
"Wampenbries", Gekrosedrtise", "Magenrucklein" (M. HOFLER, SOBOTTA). Der Ductus 
Wirsungianus heiBt nach der Basler N!?menklatur "Ductus panceraticus major"; er ist 
1641 angeblich von MORITZ HOFMANN d. A. ,(1621-1698) in Altdorf beim Truthahn gefunden 
worden. MORITZ HOFMANN, so sagt eine Uberlieferung, habe seinen Fund dem Prosektor 
der Anatomie von Padua JOHANN GEORG WIRSUNG aus Augsburg vorgewiesen, der darauf 
den Pankreasgang des Menschen zur Darstellung gebracht hat (1642). In der Tat war 
WmSUNG der Entdecker2. Der heute als "akzessorischer Pankreasgang" bezeichnete 
Ductus Santorini tragt den Namen eines venezianischen Anatomen, der in Tafel
abbildungen die Verhaltnisse der Bauchspeichelgange endgiiltig geklart hat (1775). 

1 Soweit die Bilder dieses Abschnittes nicht anderen Werken entnommen wurden, 
sind die Originalaufnahmen teils von Herrn Prof. Fr. J. LANG (Innsbruck), teils vom 
Verf. gefertigt worden. Die bunten Bilder stammen teils von Frl. WOLFF-MALM (Wies
baden), teils von ALOIS THALER t (Innsbruck), teils wurden sie von den Herren Geh.-Rat 
LUB4RSCII, Prof. L. PICK, Prof. OBERNDORFER und anderen Kollegen dem Verf. uber
mittelt. Allen Helfern sei noch einmal freundlich dafiir gedankt! 

2 SCHIRMER hat die Geschichte der Pankreasgangentdeckung unter Beibringung der 
Zeichnung von I. G. WIRSUNG eingehend mitgeteilt. Danach ist die Geschichte vom Fund 
des Pankreasganges beim Truthahn aurch HOFMANN vor WmSUNGs Entdeckung ein eitles 
Marehen, das den Entdeekerrnhm des fruhverstorbenen WIRSUNG zugunsten HOFMANNS 
schmalern mul.lte. Jedenfalls sagt weder WIRSUNG in seinem ersten Bericht an RIOLAN, 
noch RIOLAN selbst in den Opera anatomica 1649, S. 811 ff, ein Wort tiber HOFMANNS An
teil an der Feststellung der Pankreasgange. Erst spater berichtet ALBRECHT v. HALLER in 
den 1764 erschienenen "Elementa physiologica" (T. VI. lib. XXII; p. 434) ebenso wie J. 
TH. SCHACK in den 1662 erscheinenen "Exercitationes anatomicae" (p. 343), daB die Vor
weisung des fraglichen Pankreas vom Truthahn durch HOFMANN 1641 erfolgt sei; es sei 
diese Entdeckung in Altdorf sogar alljahrlich durch ein Fest gefeiert worden. 

14* 
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Entwicklungsgeschichte des Pankreas. 
Aus drei (HELLY, KOLLMANN, JANKELOWITZ, NEUBERT), nach anderer An

schauung (THYNG, KEIBEL, BROMANN, PERNKOPF) aus zwei Ausknospungen 
des obersten Diinndarms wird dieBauchspeicheldriise hergeleitet. 

Ductus 
h ·p.,tI~ 1I 

Es handelt sich urn eine unpaarige dor-
sale Ausstiilpung, deren erste Anlage dem 
Miindungs. oder Endpunkt des Santorini
schen Ganges auf der Papilla duodenalis 
entspreche und einer vielleicht paarigen 
ventralen Anlage, welche ihren Ursprung 
aus den seitlichen Wanden des duodenalen 
Leberganges nehme. Nach HELLY kommt 
nur dieser Ursprung in Frage; beide ven-

)[nllllll trale Pankreasanlagen sollen bei Embryo
nen von 3-5mmLange deutlich voneinan
der getrennt au£treten. Von dieseri Aus
knospungen falle die linke bald wieder einer 
Riickbildung anheim, wahrend sich die 
rechte weiter ausbilde. 

Immerhin ist die Zweizahl der ventralen 
Pankreasanlage nicht fUr aIle FaIle ganz 
sichergestellt; vielleicht kommen hier doch 

Abb. 1. Ventrale und dorsale Pankreasanlage 
von einem 7,5 rom langen menschlichen Embryo 
Lebertrabekel nicht dargestellt. Vergr. 50: 1. 
Modell von F. \V. THYNG. (Nach KEIBEL uIHi 

Verschiedenheiten vor (SOBOTTA, JANKE
LOWITZ, INGALLS, KEIBEL und ELZE). 1m 
Fall des Vorhandenseins zweier ventraler 
Pankreasanlagen kann nach HELLY und 
KOLLMANN die Miiglichkeit gegeben sein, 
daB diese Doppelung sich langere Zeit 
erhalt. . MALL.) 

l',,"c!'('n" dor<nlc 

Po neren ' cllttOI~ 
dcrlrum 

Flexure Iluo<lcllojcjulltlll. 

J)uctu pnncrcnUcu 
;lce 80th' 
( ASTOR'S') 

B 

Abb. 2. Entwicklung des Pankreas. (Aus BRAUS nach CORNING und KOLLMANN.) A. Das P'!'ncrt:as 
dorsale ist noch von dem Pancreas ventrale caudale getrennt; das Pancreas ventrale cramale 1St 
zum grol3ten Teil zuriickgebildet. B. Das Pancreas ventrale caudale ist mit dem Pancreas dorsale 
v-erschmolzen. Der Ductus pancreaticus accessorius (SANTORINI), d. h. der Ausfiihrungsgang des 
Pancreas dorsale miindet in den Darm, ein Zustand, der gelegentlich beim Erwachsenen als Varietat 
vorkoromt. C. Der Ductus pancreaticus accessorius (SANTORINI) hat die Ausmiindung in den Da.rm 

verloren; das ist der gewohnliche Zustand beim Erwachsenen. (Nach CORNING.) 
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In der weiteren Entwicklung wird aus der dorsalen Anlage ein Teil des 
Pankreaskopfes, der gesamte Pankreaskorper und der Pankreasschwanz, wahrend 
die rechte ventrale Pankreasanlage nur einen Tcil des Kopfcs und seinen durch 
die GefaBfurche abgedrangten hakenformigen Fortsatz (Processus uncinatus, 
Pancreas Winslovi) entstehen laBt. Der Ausfiihrungsgang der ventralen 

l)ucl. flnner . 
nCCCfi.~r. 

(rhem.l. 
dorsaJcr 
O"n~) 

J)lWt. p.llcr. moJor. 
(chclllnl~ vrnlrulc'r >to.:~r:-A/t-,I .... ,~ 

Gang) 

J)uclll . 
pallcroulkll ... , 
(~hcmnl< 

" ",.1 r 
(lUll)!) 

, \1111 tomo~c zwl-du'll 
den belden 

Fonkrcn.gilngrll. 

Abb. 3. Korrosionspraparat del' Pankreasausfilhruugsgauge vom Erwachseuen, hergcstellt von 
Dr. S. T. MIXTER. Vergr. 4:3. (Naeh Kl<JIBEL und MALL.) 

Pankreasanlage wird zum Hauptgang oder Ductus pancreaticus major (Wir
sungian us), der ausfiihrende Kanal der dorsalen Anlage der Ductus pancre
aticus accessorius (SANTORINIUS) bleibt zuriick, d. h. seine Miindung in den Darm 
wird meist verschlossen; wahrend er durch eine Anastomose mit dem ventralen 
Pankreasgang in Verbindung zu treten pflegt (Abb.3). 

.. 'llelll'\'l'lg de 
¥rocc Btl HllcilUlttp .. 

Abb. 4. Pankreas uud Duodenum vou del' Riickseite gesehen. 
Ductus pancreatici und Ductus choledochus frcigclcgt, hintere 

Duodenalwand weggenommen. '/, del' natiirl. GroBe. 
. (Kach HE:-!LE.) 

Haupt· 
Pankreu . 

)lUllg 

nll c l1gnn~ 

** 

* 

Abb. 5. Durchschnitt del' 
groBen Duodenalpapille mit 
del' Mundung des Gallen· 
ganges und des groBen Pan· 
kreasgangc8 .• ) Divorticnlnm 
Vateri. • .) Schleimhautfalte 
del' Duodenalwalld, welche 
die Papille deckt. (N aeh 

HENLE.) 

Der Ductus pancreaticus accessorius hat seine, zumeist verschlossene Miin
dungsstelle im Bereich der Papilla duodenalis minor. Manchmal fehlt diese 
Papille. Der WlRsuNGsche Gang miindet mit dem Gallengang im Diverticulum 
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Vateri, bzw. in der Papilla duodenalis major, auf einer Plica duodeni longi
tudinalis. Die kleine Papille zeigt im Gegensatz zur groBen meist entwickeIte 
Pankreaslappchen innerhalb der Darmmuskelhaut (HELLY). Nur ganz selten 
trifft dies auch fiir die Papilla duodenalis major zu. Zwischen den beiden Pa
pillen liegt beim Erwachsenen eine Strecke von 2-4 cm. Der SANTORINISche 
Gang miindet beim Menschen kranial vom WIRsuNGschen. Die Papilla duode
nalis major (VATERI) umschlieBt meist einen "blasenformigen" Behalter, das 
Diverticulum Vateri; in dieses oifnet sich kranial vom Hauptgang des Pan
kreas der Gallengang (Abb.5). 

Zumeist laufen die Endabschnitte beider Gange hart nebeneinander parallel, 
nur durch eine dunne Wand voneinander getrennt. Von diesem gewohnlichen 
nachbarlichen Verhalten der Pankreasgange und des Gallenganges gibt es allerlei 
Abweichungen, Variationen und .MiBbildungen, auf die spater eingegangen wird. 

Vergleichend anatomische Anmerkungen. 
Bei manchen Tieren, z. B. bei den Knochenfischen1 und bei den Nagetieren findet.sich 

die Bauchspeicheldriise ziemlich ausgedehnt in Form kleiner Strange und verzweigter 
Lappchen und Gewebshaufchen im Gekrose und Netz entwickelt; sie aIle stehen in Be
ziehung zum Diinndarm. Bei den Selachiern umgibt das Pankreas ringformig den Darm 
(OPPEL). Recht wechselnde Verhaltnisse bieten die Ausfiihrungsgange bei den katarrhinen 
und anthropoiden Mfen, deren Pankreas sonst sehr dem menschlichen ahnelt. Es scheint, 
daB die Zahl der Gange bei der gleichen Spezies verschieden sein kann, bzw. daB der kleine 
Pankreasausfiihrungsgang hier noch weniger konstant ist, als beim Menschen. Fiir Zwecke 
der experimentelIen Pathologie ist wissenswert, daB der Hund gewohnlich zwei Pankreas
ausfiihrungsgange besitzt, ebenso die Katze, wahrend Schaf, Ziege, Schwein nur einen 
Ductus pancreaticus aufweisen, der des Schweins miindet 12-20 em kaudal vom GalIengang, 
der des Kaninchens im gleichen Sinn gar 45 bis 61 em ent£ernt in den Diinndarm; jedoch 
besteht beim Kaninchen ofter ein Pancreas accessorius, das einen gesonderten Gang ins 
Duodenum schickt (SOBOTTA). 

Anatomie der Bauchspeicheldriise. 
Der auBeren Gestalt nach ist das menschliche Pankreas nicht, wie so oft ge

sagt wird, hammerformig; auch kann man es mcht mit der Zunge eines Rundes 
vergleichen. Die Bauchspeicheldriise steUt vielmehr ein langliches, ungleich 
schmales und dunnes Organ dar, dessen Korper und Schwanz auf dem Sagittal
schnitt dreikantig erscheinen, wahrend der Kopf abgeplattet ist. Zwischen Kopf 
und Korper der Bauchspeicheldriise kann man mit SANTORIN, SOBOTTA, SIEGL
BAUER, BRAUS u. a. einen ganz kurzen Hais und Isthmus erkennen, eine Art 
Einschnurung mit einer beim Menschen nicht sehr deutlichen Knickung der 
Drusenachse. Gerade hier ist das Pankreas besonders diinn, da hier, die von 
den GekrosegefaBen, bzw. der Pfortader ausgefiillte Incisura pancreatica von 
der Vorderseite des Kopfteiles nach der Riickseite des Korpers wie ein richtig
gehender Sulkus hinzieht. 

1m allgemeinen kann man die menschliche Bauchspeicheldriise als ein ein
heitliches aua zahlreichen kleinen Lappchen zusammengesetztes Gebilde ohne 
groBere Lappenzeichnung ansprechen. Immerhin schneidet manchmal die In
cisura pancreatis tiefer ein, so daB man an eine, wenn auch nur unvollstandige 
Trennung der Driisenmasse denken konnte. KEYL hat eine grobere Lappenbildung 
im Kopfbereich der Bauchspeicheldruse auf ein friiheres Stehenbleiben im Ent
wicklungsgang zuruckgefuhrt, insoferne ventraler und dorsaler Drusenanteil 
nicht voll verschmolzen. 

1 Eingehendere Besprechung der Pankreasverhaltnisse bei Fischen usw. findet sich bei 
LEGOUIS, LAGUESSE und GOPPERT. Vgl. auch ENGEL, MATillAS und vor alIem G. HER X

HEIMER3 Darstellung im Handbuch der inneren Sekretion! 
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FUr die Form und GroBe des Pankreas wurden folgende MaBe mitgeteilt, 
die ich groBtenteils SKLA WUNOS entnehme: 

Autor Lange Hohe Dicke 
em em em 

BARDELEBEN 12-18 3-9 2-3 
TSCHAUSSOW 12-14 5-6 2-4 
llRAUSE-VIERORDT 19-22 4-6 1,5-2 
ORTH 23 4,5 3,8 
RAUBER-KoPSCH 14-18 3-9 2-3 
JOESSEL . 15-16 
TESTUT 16-20 4-5 2-3 
HENLE 16-22 4 1,8 
LUSCHKA 23 4,5 2,8 
BRAUS. etwa 15 

SKLAWUNOS hat sich aus einem Teil der soeben mitgeteilten Zahlen folgende 
Mittelwerte errechnet: Lange 18,4 em, Hohe 5 cm, Dicke 2,5 cm. Auch SCHIRMER 
hat PankreasmaBe, aber nur ftir die Langenausdehnung angegeben. 

ROSSLE hat - teilweise auf die Sammlung zahlenmii.Biger Fetsstellungen von 
W. MULLER gestutzt - sich ebemalls uber die GroBenverhaltnisse des 
Pankreas ausgesprochen. Seiner Zusammenstellung ist ein Teil der nach
folgenden Gewichtsangabenentnommen, ein andererTeil stammt von SKLAWUNOS. 
Freilich diese Gewichtsangaben uber das Pankres gehen stark auseinander, 
wie die Tabelle zeigt. Es ist wesentlich, ob man eine fettreiche Bauchspeichel
druse oder eine magere Bauchspeicheldruse wiegt. ROSSLE halt z. B. die Zahlen, 
welche SCHULZ erhielt fur zu gering, weil sie an TuberkulOsen und Karzinoma
tosen gewonnen wurden, da nach KRIEGERs Feststellungen das Pankreas durch 
Inanition 30%-60% GewichtseinbuBe erleidet. 

Auch die Angaben von WIDEROE scheinen RossLE nicht die Mitte zu treffen. 
Sie seien fiir Jugendliche zu hoch, fUr rene Menschen zu niedrig. WIDEROE 
hatte £olgende Zahlenreihen des Pankreasgewichts in den verschiedenen Lebens
dezennien au£gestellt: 

Alter 1 0-10 110-20 120-30 130- 40 140- 50 150-60 160- 70 1 iiber 70 

Pankreasgewicht . [ 66,3 g [ 66,1 g [ 70,5 g [ 69,4 g I 65,3 g [ 70,1 g [ 63,5 g [ 65,0 g . 
Der Kritik RossLEs an diesen Zahlen von WIDEROE ist unbedingt bei

zupflichten; es handelt sich urn Gewichtsangaben recht schmachtiger oder 
atrophischer Pankreata. Andere Gewichtszahlen liiBt die Zusammenstellung 
der Durchschnittsgewichte auf S. 216 oben ersehen. 

Aus der Mehrzahl der obigen Werte hat SKLAVUNOS einen Mittelwert von 
83,4 g errechnet. Ich selbst habe wahrend der zwei letzten Jahre des Weltkrieges 
mit ihren abgemagerten Leichen ein durch~chnittliches Pankreasgewicht von 
70 g gefunden, wahrend sich spaterhin das mittlere Pankreasgewicht des 
Erwachsenen an dem von mir gepriiften Leichenmaterial etwa auf 90 g be
werten lieB. 

ROSSLE hat wahrend des groBen Krieges 1914-1919 die Durchschnittszahl 
des Pankreasgewichtes von 88 g an 400 Mannern d. h. an den Leichen von 400 
Soldaten zwischen 18 und 45 Jahren gewonnen; das waren teils sehr kraftige, 
teils durch Siechtum heruntergekommene Leute. Urn zu genauen Zahlen zu 
kommen, hat er daher das Material noch einmal gesichtet und 105 Falle, darunter 
79 mit genauer Pankreaspraparation herausgehoben. Er setzte dies Ergebnis 
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Durchschnittsgewich t der Bauchspeicheldriise. 

Autor Gewicht in g Autor Gewicht in g 

KRAUSE 
JOESSEL 
TESTUT 
CLARK • 

67-105 
67- 70 
700",609 

53,7-1031 

80-1002 

SCHIRMER . bis 162 
STERNBERG 90-100 
BRAUS . . . 70- 90 
SIEGLBAUER . 70- 90 
ASSMANN . . 34,9-115,6 
LUSCHKA . . 73- 88 

ORTH • 
RAUBER-KoPSCH 
E. BISCHOFF .. 
WIDEROE ... . 
VIERORDT ... . 
SCHULZ ••••• 
POIRIER, HEIRERG 3 

SCHWAlm" . 
v. LIEBIG . 
ROSSLE 

90-120 
65-75 

89,70" u. 889 
69,4 
97,6 
58,55 
80 
87-99 

105 
88 

in folgender Tabelle mit Mannern und Frauen der Zivilbevolkerung zwischen 
15 und 86 Jahren in Vel'gleich. 

Korpe~ewicht Ko~~ange I pankrea;gewicht 

Soldaten ohne Auswahl 54,1 168,9 I 88 
ausgewahlte Soldaten .. 61,9 170,8 I 91,62 
Leute der Zivilbevolkerung 50 162,6 85,44 

Nach ROSSLE ist die Leber etwa 19mal schwerer als das Pankreas. 
Von groBem Interesse sind die von ROSSLE mitgeteilten Zahlen WILHELM 

MULLERs. Sie lassen den stufenweise erfolgenden allmahliche Gewichtsanstieg 
der Bauchspeicheldriise mit dem Wachstum des Organismus ersehen, ferner den 
maBigen Unterschied der Geschlechter namentlich in der Frist der sogenannten 
"besten Jahre". Das proportionale Gewichtsverhaltnis (Verhaltnis zum Korper
gewicht) bleibt durch das Leben hindurch auf ungefahr gleicher Hohe, woraus 
man schlieBen dad, daB die Driise wohl annahernd die gleiche Bedeutung fUr 
den Korper beibehalt; das Ansteigen der Proportionalzahl im hOheren Alter 
verrat, daB der Gesamtkorper weniger an der seniIen Atrophie als das Pankreas 
fUr sich beteiligt ist. Das spezifische Gewicht halt sich annahernd wahrend 
des ganzen Lebens auf gleicher Hohe, es schwankt um lO40 und ist im allge
meinen bei besonders groBen Driisen etwas hoher. 

Tabelle des Pankreasgewichtes von W. MULLER-RoSBLE. 

Mii.nnlich 

Alter 
AnZahllGewicht[ Prop. I Spez. 

Gew.' Gew. 

Unrene Totge- I 
burten -

I 

200-300mm 2 
301-350 " 

2 
351-400 " 

2 

I 
401-425 " 2 
426-450 " 

3 
451-475 " 

5 I 

1 Nach SKLAVUNOS zitiert. 
2 Nach ROSSLE zitiert. 

I 
- -

I 

-
0,16 1497 
2,685 1375 
2,34 718,5 -
2,155 758,51 1077,5 
2,28 996,7 -
2,125 1095,5 -

Weiblich 

Anzahll GeWichtl ~;,~ I 

- - -
1 0,42 630 
4 1,1875 874 
1 0,84 1256 
6 1,451 1190,6 
2 3,21 1006 
4 2,64 962 

Spez. 
Gew. 

-
-
-
-

1051,5 
-
-

3 Auch in HEmERGs Buch iiber die Erkrankungen des Pankreas finden sich Angaben 
iiber MaH- und Gewichtsverhaltnisse der Bauchspeicheldriisc; die aus der Literatur gesammelt 
sind (S. 9). ' 

• Korpergewicht } .. 
P nkr . ht = ProportmalgewlCht. a easgeWlc 
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Tabelle des Pankreasgewichtes von W. MULLER-RassLE (Fortsetzung). 

Mannlich Weiblich 

Alter 
AnZahllGeWicht! ~oP'1 ~ez. AnZahllGeWichtl ~:!: I 

Spez. 
1 ew. ew. Gew. 
I 

1 

I 11083,251 Reife Totgeburt 14 3,08 . 1162,3611050,5 8 3,14 
1 Monat 15 2,457 1127,1 1071,6 13 2,64 996,9 11050 
2 7 3,383 838,1 - 6 2,29 1201,6 -
3 2 4,7 1 825 1042 6 4,08 827,5 I 1051 
4 1 5,15 640 - 4 3,5 855,7 : 1049 
5 3 4,68 . 981,3 1072 2 4,2 1584 
6 3 5,7 I 1188 I 1046 

I 

7-12 
" 

14 7,07 I 727,43: 1060 16 7,24 728,25 1 1054,5 
2 Jahr 6 15,5 i 527,6 1050 7 11,69 586 1072 
3 8 17,6 612,75 1061 6 15,73 576,8 I 1044,5 
4 4 17,4 680,5 I 5 

I M:;~ 575,2 1030 
5 4 

1
17,9 611,75 5 651,4 1033 

6-10 6 35,8 526,6 1035,6 8 I 24,95 623,3 1042 
11-15 4 I 42,6 554 .1054 6 

1

34,73 653 1053 
16-20 8 60,1 697 1031 6 60,2 711 1044 
21-25 20 70,2 635,9 1057 12 59,4 792 1030 
26-30 24 75,5 687,9 I 1058 8 64,4 665,5 11043 
31-40 38 I 75,9 679,9 1036 19 I 69,06 664,2 I 1038 
41-50 46 ' 72,4 769,7 11045,8 30 I 66,9 712 1033 
51-60 43 66,8 823,9 1 1036,4 30 I 58,9 669,4 1045 
61-70 36 66,83 808,5 11031 36 55,4 784,9 11038 
71-80 25 60,56 914,2 1031 25 151,78 780,5 1028 
81 5 I 42,3 952,4 1032 6 38,7 854 11000 

Um die Wachstumszunahme und die Altersabnahme del' Bauch
speicheldriise ebenso wie die del' Leber augenfii,lliger darzutun, hat R6sSLE 
die MULLERschen Zahlen fiir die beiden Geschlechter zusammengefaBt in einem 
Kurvenbild niedergelegt, welche in Abb.6 wiedergegeben ist. Dabei ist eine 
groBe Ubereinstimmllng zwischen Pankreas und Leber zu erkennen. Die Uber
einstimmung widerspricht del' Bekundung von ASSMANN, nach dessen Wii,gungen 
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1-- Pankreas 
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Abb. 6. Kurve des Pankreas und I,eberwachstums, ausgedriickt in Grammen. (Nach RasBLE.) 

das Pankreas rclativ starkel' wachst als die Leber. R6sSLE macht auah auf einen 
groBen Gleichgang del' Pankreas und Herzgewichtszahlen in verschiedenen 
Lebensaltern aufmerksam. Die Harmonie sowohl schwachlicher als kraftiger 
Konstitutionen driicke sich in diesem Zusammentre££en von gleichgerichtetem 
Zirkulationsmotor und Verdauungsdriisen aus. Andererseits ist es nicht gelungen 
eine gewisse Gewichtskorrelation zwischen Pankreas, Muskeln, Schilddriise, 
Nebennieren, Hypophyse, Keimdriisen oder Nieren zu erweisen. (In einer kleinen 



218 GEORG B. GRUBER: Bauehspeieheldriise. 

Reihe von 33 Fallen waren auch gesetzmaBige Gewichtsbeziehungen zu den Mund
speicheldrusen nicht erweislich). 

Von groBer praktischer Wichtigkeit ist die Gewebsharte und die Farbe 
der Bauchspeicheldruse, da hieraus mitunter der bei der Laparotomie 
priifend tastende Chirurg pathologische Schlusse zu ziehen geneigt ist. Die ge
sunde Bauchspeicheldruse fuhlt sich ziemlich derb und fest, wie man zu sagen 
pflegt: "kompakt" an. Dies ist ganz besonders zu betonen, da durch die 
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Auf16sungsvorgange des Toten gar bald 
nach dem Erloschen des Lebens Kon
sistenzveranderungen der Ba uchspeichel
druse einzutreten pflegen. Bei HEIBERG 
findet sich der Satz PRATTB: "Man muB 
sich daran erinnern, daB ein hartes Pan
kreas nicht notwendigerweise ein krankes 
Pankreas ist". Auch NAUWERCK und 
SKLAVUNOS sagen, daB man fur die Fest
stellung pathologischer Pankreasverhii,l-t
nisse auf die Gewebsharte nicht allzu viel 
Gewicht legen durfe, da die normale Druse 
auBerordentlich fest sein konne. Ubrigens 
hat bereits FRIEDREICH diese physiologi
sche Harte des Pankreasgewebes gekannt 

oU" und darauf hingewiesen, daB friihere An
nib nahmen einer zirrhosen Induration auf 

Abb. 7. Kurve der GewichtsverMltnisse von Grund des einfachen Befundes dieser Ge-

·15°,-rf-17°~fWi~f~rf~t~'%~~lr~ 59 69 79 89 99 109 119 129 139 a 
1030225 

unfer. 

Herz und Leber. (Nach RaBBLE.) websharte (HOLDEFREUND) irrig gewesen 
sein diirften. 

Ihrer Far b e nach erscheint die Ba uchspeicheldruse blaB, ockergel b bis gra urot. 
Die AuBenflache des Organs macht meist den Eindruck einer deutlich klein

lappigen, manchmal jedoch den einer grober gelappten aber doch gleichmiWig 
aufgebauten Druse. KEYL nennt sie ein mehr oder weniger einheitliches, mosaik
artig aus zahlreichen kleinen Lappchen zusammengesetztes Gebilde. 

Lage der Bauchspeicheldriise 1. 

Die Bauchspeicheldruse liegt vor der hinteren Bauchwand, und zwar links von 
der Mittellinie, tief im Epigastrium und Hypochondrium; nach rechts uber
schreitet das Pankreas nur um Fingerbreite die Mittellinie. Uber der Wirbel
saule reicht es mit seinem Tuber omentale am weitesten nach Yorne, wahrend 
sich der Pol seiner Kauda am weitesten nach hinten gelegen findet; das 
Pankreasende kann die Milz beriihren; kann aber auch bis zu 4 cm von ihr ent
fernt bleiben; in diesem Fall zieht sich ein Ligamentum pancreato-lienale mit 
den linealen GefaBen zum Milzhilus hin_ 

Auf die vordere Bauehwand projiziert liegt der Pankreaskorper in der Regel 8 em iiber 
der Nabelhorizontalen. Am Skelett gemessen scheint beim Kind das Pankreas etwas hoher 
zu liegen als beim Erwachsenen; es wird aber auch eine gewisse Lagevariabilitat zugegeben. 
In Fallen hoher Lagerung wurde der Driisenkorper entspreehend dem II. Brustwirbel 
oder 1. Lendenwirbel gefunden, in Fallen tiefer Lagerung stellte man namentlich bei Frauen 
als MaJ3punkt den 3. Lendenwirbel fest; bis zu seiner Mitte herab solI der Pankreaskopf 
gelegentlich reichen. 

Praktisch wichtig sind die Lage bezieh ungen des Pankreas zum Magen, 
zum Zwolffingerdarm und zum Gallengang in Hinsicht auf das Ubergreifen 

1 Uber die morphologischen Methoden der Darstellung des Pankreas haben LOESCHKE 
und OTTO im ABDERHALDENSchen Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden gehandelt. 
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pathologischer Vorgange (Geschwiirsbildungen, Neubildungen). Fast die ganze 
hufeisen£ormige Biegung des Zwol±fingerdarms wird vom Kopfteil der Driise 
und ihrem Processus uncinatus ausge£iillt; die Pars horizontalis duodeni liegt 
zum Teil, die Pars pylorica des Magens ebenfalls teilweise vor dem Pankreaskopf. 
Die Lagerungsbeziehungen des Pankreaskorpers werden in erster Linie durch 
den Magen bestimmt, s{)hreibt SOBOTTA. Bia auf die Stelle des Tuber omentale, 
das hinter dem Omentum minus (Ligamentum hepatogastricum, Pars flaccida 
omenti minoris) ·gelegen ist und der kleinen Kurvatur des Magens sich an
schmiegt, grenzt die vom Bauchfell der Bursa omentalis iiberzogene Vorder
flache der DrUse an die Hinterflache des Magens (natiirlich nicht direkt, sondern 
durch den Spaltraum der Bursa getrennt). Dabei kreuzen sich Magen und 
Pankreasachse spitzwinkelig. 

Beachtenswert erscheinen die von K. HELLY ermittelten Beziehungen des 
Pankreaskopfes zum Ductus choledochus; £olgende Moglichkeiten hat HELLY 
festgestellt: 

1. Der Ductus choledochus liegt in einer oberflachlichen seichten Rinne des Pankreas
kopfes eingebettet, an der er durch straffes Bindegewebe fester angeliitet ist. 

2. Der Ductus choledochus liegt derartig in einer seitlichen Rinne, daB diese durch 
Verliitung mit der Duodenalwand zu einem Kanal geschlossen ist. 

3. Der Ductus choledochus liegt in einer Rinne des Pankreaskopfes, diese schlieBt 
sich aber durch Vorlagerung meist diinner Pankreaslappchen bis zu einem Kanal ab. 

4. Der Ductus choledochus liegt in einer Rinne des Pankreaskopfes, dann in einem Kanal 
desselben, der sich aber wieder zu einer Rinne iiffnet. 

5. Der Ductus choledochus liegt mit seinem ganzen Endsttick in einem verschieden 
tiefen Kanal des Pankreaskopfes. 

6. Bei tiefer Vereinigung des Ductus cysticus mit dem Ductus hepaticus kiinnen auch 
diese beiden Gallengange in unmittelbare Bertihrung mit dem Pankreasgewebe kommen. 

1m iibrigen sei hinsichtlich der Verhaltnisse des Ductus choledochus zum 
Pankreas und zu den Pankreasgangen verwiesen auf WySS, V. BUNGNER, OPIE 
und RUGE, wahrend sich LETULLE und NATHAN-LAltRIER mit den besonderen 
Verhii.ltnissen des VATERschen Divertikel und seiner Varianten abgaben. 

VersehluBapparat der Pankreasausfiihrungsgange. 
SAPPEY hat 1873 folgenden Satz geschrieben: "Lorsque la secretion de la 

bile et du suc pancreatique est suspendue, I ampoule s'a£faisse". 1m .Jahre 1887 
hat ODD! eine sphinkterartige glatte Muskelanordnung des Diverticulum Vateri, 
bzw. des Gallenganges beschrieben, als auch das Ductus Wirsungianus. Die An
gaben tiber den groBen Pankreasgang bezogen sich indes nur auf die Verhaltnisse 
bei Tieren mit einen vom Gallenhauptgang raumlich getrennt mtindenden Bauch
speichelgang. Indes hat 1899 K. HELLY fiir die Endabschnitte beider mensch
licher Pankreasgange eine ganz ahnliche Sphinktereinrichtung mitgeteilt, 
wie ODD! fiir das V ATERsche Divertikel. Der Muskelsphinkter in der Plica lon
gitudinalis setze sich zusammen aus den betreffenden Muskeln des Ductus 
choledochus und des Ductus Wirsungianus. Mit der Darmmuskulatur, und zwar 
mit deren Ringschichte hingen diese SchlieBmuskeln wohl allenthalben durch 
diinne Faserbiindelchen zusammen, seien jedoch im allgemeinen von ihr durch 
eine dazwischengelegte Bindegewebsschichte getrennt. 

Eine sehr eingehende Untersuchung der SchlieBmuskulatur an der groBen Duodenal
papille hat HENDRICKSON vorgenommen, von dessen zahlreichen Abbildungen die hier 
beigegebenen Abbildungen 8 und 9 tibernommen sind. Angemerkt sei, daB allerneuestens 
WESTPHAL dem OIiDIschen Muskelapparat aus klinischen Rticksichten sein Augenmerk 
zuwandte und sich tiber seine Tatigkeit verbreiterte; dabei hat sich die Eigenart seiner zu
sammengesetzten Funktion deutlich ergeben; d. h. es war im Experiment miiglich, durch 
gewisse Reizung des Du?denalinneren mittels der von CLAUDE BERNARD, KATSCH und 
von FRIEDRICH getibten Atherinfusion in den ZWiilffingerdarm, zwar einen VerschluB des 
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GaIlenganges, aber zugleich eine Offnung des gro13en Pankreasganges zu erhalten. Da 
der OnDIsche Sphinkter der Duodenalpapille ein sehr komplizierter Apparat ist, der nicht 
nur hier die Miindungen des GaIlenganges, dort jene des Speichelganges umfa13t, sondern 
auch noch jene distal von den Gangenden in das Duodenum warzenartig vorragende Diver
tikelportion umfl1ngt, und da diese Anteile der Muskelversorgung nicht absolut auf aIle 
Reize gleichgeschaltet reagieren, kann auch ein muskull1rer Verschlu13 der l1u13ersten Diver
tikelportion moglich sein, indes der Hin- und Herflu13 zwischen Gallen- und Pankreas
system infolge offener Gangmiindungen moglich ist. Diese experimenteIl gewonnene Ein
sicht ist von Bedeutung fiir die Entstehung von entziindlichen und !1kut degenerativen 
Pankreaserkrankungen (WESTPHAL). 

Die Blutversorgung der Speicheldruse geschieht auf 3 Wegen. Als 
Abzweigung der Arteria hepatica, bzw. der Arteria gastroduodenalis kommt hier 

11 

Duet. 
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Abb. 8. Ductus choledochus und Ductus pancreaticus major an der Durchtrittstelle durch die 
Langsmuskulatur des Duodenums. '(Nach HENDRICKSON.) 

I),,,,l. paner. mnj. 

Abb. 9. Selbstandige Muskulatur des Ductus choledochus und des Ductus pancreaticus major nach 
Entfernung samtIicher Darmwandschichten. (Nach HENDRICKSON.) F Muskeifasern, welche von 
del' Langsmuskulatur des Darmes L auf den Gallengang iibergehen. H Ringlagen des Schliefi
muskels des Ductus pancreaticus, welche seitlich in die Langsrichtung umbiegen. R sind ring
und zangenartig gekreuzte Muskeln, welche vom Ductus Wirsungianus auf den Ductus choledochu~ 
iibergehen. S Ringmuskeln des Gallengangendes. X Dbergang von Ringmuskeln in Schleifenform 
zu den Muskeln der Darmwand. K entspricht Fund deutet Auslaufer einer MuskeIschiinge an, 
welche sich vom Ductus pancreaticus nach dem Ductus choledochus erstreckt. M Miindung des 

VATERschen Divertikels. 

die Arteria pancreatico-duodenalis superior in Betracht, welche mit der Arteria 
pancratico-duodenalis inferior, einem Ast der Arteria mesenterica superior 
anastomosiert. Sie versorgen im wesentlichen den Kopf der Druse, wahrend die 
Rami pancreatici der Arteria lienalis der Hinterflache und dem oberen Rand des 
Drusenkorpers zugeteilt sind. Die Venae pancreaticae flieBen in die Vena 
lienalis ein. -

Die Lymphe des Pankreas flieEt in einem reichlich anastomosierenden 
System, das BARTELS festgestellt hat ; das gleiche System ist ebenso fiir das 
Duodenum, das Mesokolon, das Mesenterium, die linke Nebenniere und die 
Leberpforte von Bedeutung. Als regionare Lymphdriisen miissen gelten die 
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Lymphoglandulae pancreaticolienales, pancreaticae superiores, gastricae su
periores, hepatopancreatico-duodenales anteriores und posteriores, mesenteri
cae. mesocolicae, pancreaticae inferiores und periaorticae (SOBOTTA). Nicht 
selten liegen einzelne Lymphdrusen mitten in der Bauchspeicheldruse. Sie sind 
yon den baumahnlich verzweigten Drusenlappchen umgeben und scheinbar 
eingeschlossen, so daB gelegentlich vorkommende kasige oder sklerotische Herde 
solcher Lymphknoten bei einem Sektionsschnitt durch die Bauchspeicheldruse 
zunachst einen parenchymatischen Pankreasherd vertauschen konnen. Manch
mal sind lymphatisches Driisengewebe und Pankreasgewebe so ineinander ein
gewachsen, daB es aussieht, als hatte eine lymphatische Wucherung das Pankreas 
gesprengt; dafur kann eine Ab bildung von NAKAMURA, welche vom Fetus stammt. 

Abb.l0. Ein Lymphknoten im Pankreas mit Einschlull von P ankreasgewebe. Fetus aus dem 
9. Schwangerschaftsmonat. 40fache Vergrollerung. (Nach NAKAMURA.) 

alsBeleg dienen (Abb.lO). Freilich laBt dieser Fall noch mehr, namlich eineFehler
hafte Gewebsmischung erkennen, insoferne Pankreasgewebsanteile inseliormig 
zerstreut in dem lymphatischen Gewebe feststellbar sind. 

Abgesehen davon scheint nach den Untersuchungen von NAKAMURA ge
legentlich auch lymphatisches Gewebe difius - also wie ein Infiltrat - das 
Geriist der Bauchspeicheldruse einztlnehmen. Unter 90 Pankreata von Kindern 
hat er in 11 % dies Verhalten gefunden, und zwar 6mal im Caput, 3mal in 
der Cauda, Imal in Caput und Cauda pancreatis. Es £ehlten aIle Anhaltspunkte 
dafiir, daB es sich urn eine reaktive Erscheinung handelte. Diese Anhaufungen 
lymphatischen Gewebes entbehrten der Keimzentren in allen Fallen. NAKAMURA 
meint, daB es sich hier urn Fruchte mit lymphatischer Konstitution gehandelt 
habe. Eine fehlerhafte Gewebsmischung von Pankreasgewebe und lymphatischen 
Gewebe lag hier sicher nicht vor. lch habe im Neugeborenenpankreas diese Fest
stellungen von NAKAMURA bestatigen konnen. Die Herdchen sind zu unter· 
scheiden von den recht selten vorkommenden interstitiellen Blutbildungsinseln. 
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welche mitunter im interstitieUen Mesenchym der fetalen Bauchspeicheldruse 
gesehen wurden (Abb. 11). -

Abb. 11. Lockere interstitielle Herdchen unreifer Blutzellen im Pankreas einer Friihgeburt. 
(Eigenc Beobachtung.) Die Herdchen liegen in der Uberkreuzungsgegend der Pfeile. 

Abb. 12. VATER PACCIXIsches Korperchen im Pankreas· eines 2 l\1onate alten Kindes. 
14Hache VergroBcrung. (Nltch· NAKAMURA.) 

Die Nervenversorgnng des Pankreas geschieht durch den Sympathicus 
im Rahmen des Plexus solaris vom Ganglion coeliacum her. Die Nervenfasern, 
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welche langs der Arterien zur Druse gelangen, bilden interlobulare Ge£lechte mit 
Ganglienzellhaufchen, sie umschlingen die Traubchen des Pankreasgewebes, 
scheinen auch deren Membrana propria zu durchsetzen und interzellular zu enden, 
ebenso wie sie nach GENTES, PENSA und SSOBOLEW ein reichliches Netzwerk um 
die LANGERHANSschen Zellinseln und zwischen deren Zellstrangen bilden. 

V ATER-P ACOINI sche Korperchen, welche bei Katzen so reichlich im inter
stitiellen Pankreasgewebe vorkommen, sind durch CEELEN auch fiir das mensch
liche Pankreas an der ruckwartigen Flache des Kopfteiles festgestellt worden. 
Allerdings kommen die V ATER-PACOINIschen Korperchen nicht regelmaI3ig vor. 

Auffallig war CEELEN, daB er die Korperchen bei allen untersuchten Neugeborenen 
fand, ferner bei 28 von 30 Kinderfallen. Er vermutet, daB sich bei manchen Menschen -
nicht aber bei allen - die Korperchen mit der Zeit zuruckbilden. Entscheidend fur das 
Schwinden oder Weiterwachsen der VATER-PACCINISchen Korperchen seien die Pubertats
jahre; es komme hier den Korperchen wohl eine trophische Funktion, nicht aber eine reiz
aufnehmende Eigenschaft zu. Wahrend nun CEELEN die V ATER-P ACCINIschen Korperchen 
stets im losen Bindegewebe des Pankreaskopfes, oder des Pankreaskorpers, selten im Schwanz
teil der Bauchspeicheldruse fand, hat NAKAMURA bei einem 2 Monate alten Knaben ein 
auffallend groBes V ATER-P ACCINISches Korperchen im Interstitium des Corpus pancreatis 
gefunden, das infolge seiner GroBe an das umgebende Drusengewebe direkt angrenzte, so 
daB es von ihm allseitig umschlossen erschien (Abb. J 2). 1m Fall von NAKAMURA handelte 
es sich um ein Kind mit lymphatischer Durchsetzung des Pankreaskopfes; das entspricht 
CEELENS Angabe, daB die FaIle mit reichlicher Anwesenheit von VATER-PACCINIschen 
Korperchen auffallend oft mit Bildungsanomalien, darunter auch mit Statu.s lymphaticus 
einhergingen. 

Mikroskopiscbe Anatomie des Pankreas. 
Das Pankreas ist eine vielverzweigte tubulo-azinose Druse mit einem viel

fachen EinsChlag inselartiger, umschriebener Gewebsbezirke, welche zumeist 
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Abb. 13. Ban der Speicheldriisen und des Pankreas (Bauchspeicheldriise). Sohemata. AusfiihrgangwelJ.l, 
Sekretrohren orange, Schaltstiicke rot, serose Zellen der Endstiicke griin, mukose Zellen blau. 

a) Glandula sublinguaIis. b) Glandula submaxillaris. c) Glandula parotis. d) Pankreas. 

keinerlei epitheliale Verbindung mit dem tubuloazinosen Anteil erkennen lassen. 
Diese nach ihrem Beschreiber LANGEBHANS benannten Inseln werden in einem 
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gesonderten Kapitel von E. J. KRAUS ausfiihrlich gewiirdigt werden. In dem hier 
vorliegenden Anteil der Pankreasphysiologie und -Pathologie finden sie nur 
Erwahnung, soweit sie bei d er Kritik der Veranderungen des sekretorischen 
Pankreasgewebes nicht einfach iibergangen werden konnen. 

Der auBen-sekretorische Drusenanteil ahnelt in seinem Bau den Mundspeichel
drusen. An ein- bis zweireihig epithelisierte Speichelgange (= Schaltstucke 
oder Isthmen), welche dem Ductus pancreaticus major oder minor radiar zu
streben, legen sich wie Beeren die Endstucke der Druse, die Alveoli oder Azini 
in reicher Zahl an (Abb. 13). Das Sekret dieser Driisenkammerchen ergieBt sich 
also um der Beschreibung von BRAUS zu folgen in zahlreiche lange und ver
zweigte Schaltstiicke (Isthmen), ahnlich denen der Ohrspeicheldriise, welche 
ebenfalls intralobular liegen. Speichelrohren gibt es im Pankreas nicht. Von 

Abb. 14. Bauchspeicheldriise des Menschen. Verschieden gestaltete, zum Teil einseitig angelagerte 
Hauptstiicke, welche vollstandig getrennte Polymeren bilden konnen. Die zu letzteren gehorigen 

Isthmusanfauge werden falschlich als "zentroazinare Zellen" benannt. (Nach ZIMMERIILl.NN.) 

den Ausfiihrgangen findet man die feineren A.ste, welche an die Schaltstiicke 
anschlie3en innerhalb der Lappchen, die groBeren treten in das interlobulare 
Bindegewebe und verharren in ihm. 

Zwischen den Driisenbeeren, deren Lumen oft nicht zu erkennen ist, findet 
man eigenartige, heller farbbare kubische bis flache Zellen; man kann an giinstigen 
Stellen gut konservierten Driisengewebes erkennen, daB zwischen diesen zu einer 
Rohre angeordneten Zellen, die im Zentrum der Azini zu liegen scheinen, sich 
eine Lichtung befindet, welche sich in die Lichtung der Azini hinein fortsetzt . 
In der Tat sind die falschlich sog. "zentroazinaren Zellen" nur Wandelemente 
der Schaltstiicke, denen die Driisenendkammern beeren- oder kappenformig 
aufsitzen (OPPEL, A. VIERLING). 

Durch latente Faltungen (M. HEIDENHAIN) der Schaltstiickwandung kann das wahre 
Verhaltnis hier arg uniibersichtlich werden. ZIMMERMANN betont die gute Brauchbarkeit 
der Farbung mit Eisenhamatoxylin, urn die Driisenlichtung zwischen den sezernierenden 
Zellen zu erkennen (vgl. Abb. 15 - 19). 

Die Epithelien der Azini zeigen zweierlei Zonen, eine zentrale, welche von 
leuchtend eosinophilen Kornchen (Zymogen) erliillt zu sein pflegt. Dagegen 
ist die auBere Randzone der Zellen kornchenfrei oder kornchenarm. Sie tragt den 
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Kern. Eine scheinbare dritte und innerste helle, kornchemreie Schichte ge
hOrt nicht zum Azinusepithel; sie wird von den Zellen der Schaltstiicke gebildet. 
Die verschiedenen Zonen der Pankreasepithelien, ihre mehr oder minder aus
gepragte Kornelung je nach der Sekretionsphase der Driise haben zu Deutungen 
iiber die sekretorische Leistung gefiihrt. Es sei hier nur auf die Arbeiten von 
R. HEIDENHAIN, BIZZOZERO und VASSALE, NICOLAIDES und MELLISSINOS, 
sowie von REITMANN hingewiesen. Mit der Bildung des Sekretes nimmt die Innen
zone der Zellen gegeniiber der auBeren an Breite zu. Nach der Sekretion und im 
Hungerzustand soIl die AuBenzone breiter sein. Die Korner der Innenzone quellen 
im Wasser, sind stark lichtbrechend, avid gegen saure Anilinfarben, umgeben von 

bb.15. hb.16. 

bb. I . All". I !.I. .\blt. Ii. 

Abb. 15 -19. Abb. 15. Pseudoazinus, d. h . ein Polymer mit unvollstandiger Trennung in einzelne 
Adenomeren, vielleicht auch durch teilweise Verwachsung primarer Hauptstiicke entstanden, wodurcb 
der eingeschlossene Isthmus zu "zentroazinaren Zellen" wurde. Abb. 16. Isthmus dicht besctzt mit 
gilt abgrenzbaren Hauptstiicken. Abb. 17. Isthmus an einer Seite mit zwei langlicben Hauptstiicken 
besetzt. Abb. 18. Kurzer Seitenast eines Isthmus an .der Abgangsstelle eingeschniirt. Abb. 19. 
Zwei Hauptstiickzellen dringen zwischen Isthmuszellen bis zu dessen Lumen. Sublimat, Eisen
hamatoxylin, Saurefuchsin. Isthmus hell; sezernierende Zellen haben eine undeutlich gestreifte 
Basis. Schlullieisten schwarz. Vom Lumen der Isthmen bzw. der "zentroazina.ren Zellen" dringen 

Sekretkapillaren zwischen die sezernierenden Zellen. (Nach ZIMMERMANN.) 

einem zarten, basophilen, wabigen Protoplasma-Netz. Die Zymogenkorner 
sind nach der ALTMANN schen Methode leuchtend rot zu farben. Daneben ist 
nach SAVAGNONE noch eine fuchsinophile, kornige Sekretionssubstanz in der 
Innenzone zu finden. 

Was weiterhin die Organellen der Pankreasepithelien anlangt, so hat GEORG 
ARNOLD fiir das Meerschweinchen Mitochondrien- und Chondriokonten beschrieben, welche 
zu Zymogenkornern ausreifen sollen. Sie seien nicht von der Kernsubstanz abzuleiten. 
Abgesehen von den Zymogenkornchen gebe es noch feine Granula, welche tiber die innere 
und auBere Zellzone verbreitet und ausgestreut erschienen. Sie seien basophil und HeBen 
sich durch verlangerte Farbung in sauren Mischungen nach Eisessigfixierung nachweisen. 
Ihre Funktion sei unklar. - Es sei auch auf das als Endopegma benannte Binnengertist 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 15 
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der Pankreaszellen hinge wiesen, eine Bezeichnung, unter der KOPSCH eine Anzahl von 
Bildungen innerhalb des Zellprotoplasmas zusammenfal3t, welche bei Wirbeltieren meist 
in geriistartiger oder schein bar netziger Anordnung auftraten und zunachst von GOLGI 
als "Apparato reticolare interno" bezeichnet worden waren. Fiir die Pankreasdriisenzellen 
lieB sich dieses Endopegma zwischen Kern und der Zymogenzone feststellen. Nach KopsCH 
zeigen aktive Zellen ein groBeres, passive ein kleineres Binnengeriist. RAMON y CAJAL halt 
die Beteiligung des Geriistes an der Sekretbildung fiir moglich, ebenso NASSONOW. SAGUCm 
nennt das Geriistwerk direkt ein "secreting material". KOPSCR entscheidet sich weder 
fiir die eine noch die andere Meinung. Vielleicht habe das Geriist auch eine ganz andere 
Bedeutung (Literatur bei KOPSCH) (Abb. 20). 

Nicht vergessen sei ferner, daB zumeist in der AuBenzone der Bauchspeicheldriisen
zellen Fett in feiner, tropfiger und korniger Form physiologisch vorkommen kann (SATA, 
NICOLAIDES, STANGE, REITMANN), was auch SOBOTTA an unmittelbar nach dem Tod konser
viertem Material, das von einem gesunden Menschen stammte, erweisen konnte. Die Fett
tropfchen waren gruppenweise angeordnet. 

Was die Epithelien der Ausfiihrungsgange betrifft, so nehmen sie 
mehr und mehr hohere und relativ schmalere Gestalt an. Von den Zellen der 

Abb.20. Bauchspeicheldriise 
eines 22jahrigen Mannes. 
Endkammer. Binnengeriist 
nach Chrom - Osmium - Bi
chromat-Konservierungund 
Schwarzung durch 1 ' /,lge 

OsmiumsaurelOsung. 
VergroJlerung 5000: 1. 

(Nach KOPSCH.) 

Pankreasgange schreibt ZIMMERMANN, sie boten auf 
der Seite der Lichtung in ihrem Protoplasma eine An
sammlung {einer K6rnchen dar, welche Mukoidreaktion 
ergaben. Etliche Zellen scheinen zu Schleimbecherzellen 
differenziert zu sein. Auch kann man kleine Driischen 
sich in die Hauptgange offnen sehen. Solche wurden 
zuerst wahl von M. E. WEBER beschrieben. TOLDT und 
HELLY faBten sie als Schleimdriischen auf. LETULLE 
fand glatte Muskelfasern urn solcherlei Driischen. ZIM
~1ERMANN hat diese driisigen Bildungen an Haupt- und 
Nebengangen bzw. -Asten als gewohnliches Vorkomm
nis gesehen. Sie sind locker angeordnet. Ein plotz
licher Epithelwechsel findet nicht statt. Das Epithel 
der Driischen sei mit dem der Gangoberflache identisch. 
Wahrscheinlich stellten die Driischen nur eine Ober
flachen-VergroBerung vor. Wie HELLY das angegeben 
habe, so kamen derartige Driischen auch weiter innen 
im Driisengebiet vor, gewissermaBen zwischen die 
Traubchen der ganzen Driise hinein entwickelt. Dbrigens 
hat HELLY auch solche Driischen fiir die kleine Duo

denalpapille beschrieben. Ferner hat man divertikelartige Ausbuchtungen der 
Hauptgange gesehen, deren Epithel sich durch Schleimbildung auszeichnete. 

ZIMMERMANN erwahnt auch das Vorkommnis einer Mehrschichtigkeit des Epithels 
mittlerer Ausfiihrungsgange. Indes diirfte es sich hier doch urn eine ungewohnliche Erschei
nung handeln (vgl. Kapitel II auf Seite 282). Nicht vergessen sei, daB die groBen Ausfiihrungs
gange in ihrer AuBenwand eine nicht sehr ansehnliche glatte Muskelschicht besitzen, die im 
Endbereich zu jenem namhaften VerschluBregulator (ODD! und WESTPHAL) sich kompli
ziert, dessen in vorausgehenden Zeilen schon gedacht wurde. 

Zwischen den beereruormigen Azini erstreckt sich das Stiitzgewebe tief 
bis zu den Schaltstiicken in Form feinster Septen hinein, woriiber FLINTS Unter
suchungen genaueren AufschluB ergeben haben. Eine Membrana propria dient 
den Driisenzellen als Basis. "Korbzellen" 1 sollen zwischen Membrana propria 
und Driisenzellen mitunter gesehen worden sein. BRAUS sagt, es konnte sich hier 
urn entodermale 'Zellen handeln. Jedoch sei die Frage der Korbzellen bei 
den Speicheldriisen noch weniger sicher ge16st als an anderen Driisen. 

Das interstitielle Gewebe der Pankreaslappchen ist nicht gleichmiiBig dicht. 
Urn die UNGERHANSschen Inseln sind seine Faserungen zahlreicher, wie man 
an Praparaten sieht, aus denen die Driisensubstanz durch Mazeration entfernt 

1 Sie gehen auch unter dem Namen "Sternzellen". 
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wurde (FLINT). Teilweise ziehen auch elastische Fasern im Stiitzgewebe hin. 
Sie konnen um die Ausfiihrungsgange reichlich angeordnet sein. Es entspricht 
ferner dem physiologischen Verhalten, wenn bei gut Genahrten eine Fettgewebs-
bildung im Stiitzgewebe in geringen Grenzen zu sehen ist. . 

Dringt nun auch das Bindegewebe zwischen die Anteile der Driisen bis zu 
den Schaltstiicken vor, begleitet es GefaBe und Nerven zu allen Teilen des 
Driisengewebes, so unterbleibt doch jeweils die Bildung einer hilusartigen Pforte. 
Nerven und GefaBe treten an den verschiedensten Stellen in das Pankreasgebiet 
ein (SOBOTTA). Ganglienzellhaufchen kommen verstreut im Pankreasgebiet 
vor (ZIMMERMANN). 

Leistungen der Bauchspeicheldriise. 
Hier sei, nur kurz an Hand des NAGELSChen Handbuches und des ABDERHALDENSChen 

Lehrbuches das Wesentlichste der aulleren Sekretion der Bauchspeicheldriise 
mitgeteilt. Der Pankreasspeichel wird beim Menschen in einer 24 Stunden-Menge von 
etwa 300-500 cem ergossen. Er ist farbios, durchsichtig, fadenziehend, reagiert alkalisch 
und besteht vor aHem aus Wasser 98% H20). Unter seinen organischen Bestandteilen steht 
Eiweill vorne an. 

Durch HOPPE-SEYLER, HEESCH und WALLER sind Untersuchungen iiber die chemische 
Zusammenstellung des Pankreas gemacht worden. SCHULZ hat den Kieselsauregehalt des 
Organs zu ergriinden gesucht. HOPPE-SEYLERS Analysen ergaben fiir die normale Bauch
speicheldriise, deren Gewicht auf 68-78 g angegeben wird, eine Trockensubstanz von 13 
bis 14 g. An koagulablem Eiweill wurden 7 -8 g festgestellt. Die Zahl fiir Fett ist mit 
2 g, die fiir Asche mit 0,7 -0,8 g berechnet. Mit zunehmendem Alter sinke der EiweiBgehalt, 
nehme der Fettgehalt zu. 

Bei der Sekretion, welche man am Versuchstier unter dem Mikroskop einigermallen 
beobachten kann, treten Formanderungen der Driisenzellen gegeniiber der Ruhe ein. Die 
sonst glatt und gradlinig nach auBen abgegrenzten Driisenzellen gehen im Leistungszustand 
eine Veranderung ein; daun erscheinen die Driisen nach auBen vorgebuckelt, bzw. in ihrem 
Kontur gekerbt; der sonst schleierhafte, undeutliche Kern tritt nun deutlicher hervor. 
1m basalen ZeHabschnitt erscheinen streifige Protoplasmaeinzelheiten, feine Kornchen 
werden in der Nahe des Kerns sichtbar und stromen gegen die Driisenlichtung hin, sie 
sind offenbar an der Sekretion beteiligt. 

Die Abgabe von Pankreassaft geschieht in Abstanden; sie kaun durch verschiedene 
Umstande veranlallt sein, wahrscheinlich allein schon durch den Anblick oder den Geruch 
schmackhafter Speisen. Stoffe des Darmkanals, vor aHem Salzsaure, sodann Seifen lassen 
den Bauchspeichel flieBen. Vermutlich geht der biochemische Antrieb der Salzsaure durch 
einen noch unbekannten, dem Blut beigemengten hypothetischen Stoff vor sich, einen 
Stoff der im Pylorus, Duodenal- und oberen Jejunalgebiet entsteht, und durch die Blut
zirkulation zu den PankreaszeHen getragen wird. Man nennt ihn "Sekretin". Abgesehen 
von HCI scheinen auch Phosphorsaure, Schwefelsaure, Milchsaure, Oxalsaure, Essigsaure 
und Zitronensiiure, ebenso wie die schon erwahnten Sei£en sehr sekretinbildend zu wirken. 
Auch Fett- und Wasseraufnahmen in den Darm regen die Pankreastatigkeit an, Sodalosung 
J;!;emmt sie. Wissenswert erscheint noch, daB im Tierexperiment durch Einbringung von 
Ather in das Duodenum (mittels Duodenalsonde) die Pankreasspeichelung machtig an
geregt werden kaun (CL. BERNARD, KATSCH, v. FRIEDRICH)l. 

Das Pankreas wird versorgt vom N. vagus und vom N. sympathicus. Reizt man den 
Vagus, nimmt das Volumen der Bauchspeicheldriise zu. Sympathikusreizung geht mit 
VerkleineIung des Pankreas einher. Nach ABDENHALDEN8 Darstellung ist zwischen dem 
Vagusspeichel und dem Sympathikusspeichel des Pankreas kein qualitativer Unterschied. 
"In beiden Fallen ist das Sekret reich an festen Bestandteilen und an Fermenten." Wichtig 
ist, daB im N. vagus auch sekretionshemmende Fasern verlaufen. VerdruB und Zorn kann 
den BauchspeichelfluB hemmen, ebenso, wie durch Arger der GaHenflull durch die Papilla 
duodenalis in den Darm behindert sein kann (WESTPHAL). Dabei ist aber wohi nicht der 
Antrieb zur Bauchspeichelbildung zu bedenken. sondern die Tatsache, daB fiir den Speichel
abfluB freie Bahn gegeben sein mull. WESTPHAL zeigte, daB unter bestimmten Bedingungen 
der Sphinkter der Papilla duodenalis in seiner distalen Portion verschlossen sein kaun, 
wahrend innerhalb des V ATERSchen Divertikels der Mund des groBen Gallengangs und des 
grollen Pankreasgangs sich ofinet, so dall eine Art.Vermischung von Galle und Pankreassaft 

1 Nicht wie man oft Hest CLAUDE BERNARD, sondern ·der Vorarlberger JOHANN. NEP. 
EBERLE hat in seinem Werk iiber die "Physiologie der Verdauung" 1834 zum erstenmal 
die Wirksamkeit des Bauchspeichels auf Fett und Starke angegeben (ERICH EBSTEIN). 

15* 
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innerhalb der Papille bei entstehender Stauung den'kbar ist. Da man Galle ebenso wie den 
Darmsaft alB Kinasen fiir gewisse Fermentwirkungen des Bauchspeichels erkannt hat, 
kommt einer derartigen UnregelmiU3igkeit, Dysharmonie im Spiel des ODDI-HELLYSchen 
SchlieBmuskels der Duodenalpapille eine pathologische Wertung zu. 

Folgende Fermente des Pankreassaftes sind bekannt: Auf Proteine, Peptone 
und Peptide wirken Proteasen, Peptasen, Polypeptasen. Dieser Fermentkomplex ist ent
halten im Trypsin, das alB Trypsinogen vom Pankreas gebildet wird. Erst nach seinem 
ErguB in die Darmlichtung bewirkt die dort abgesonderte Enterokinase eine spezifische 
Aktivierung des Fermentes zu Trypsin, welches die EiweiBkOrper bis zu Aminosaure zu 
spalten vermag. Der Spaltung von Nukleoproteinen dient eine eigene Nuklease. Ferner 
kommt eine Labwirkung des Pankreassaftes in Betracht. Fiir die Fettspaltung im Darme 
kommt das Steapsinl (Lipasezymogen) des Bauchspeichels in Frage, welches bei Ver
mischung mit Galle aktiviert wird. Endlich sezerniert das Pankreas amylolytische 
bzw. diastatische Fermente. Den Polysacchariden dient die Diastase, Malzzucker 
wird durch Maltase, Rohrzucker durch Saccharase, Milchzucker durch Laktase 
gespalten (ABDERHALDEN). 

Die aktivierende Kraft der Enterokinose und der Galle auf bestinlmte Fermente 
des Bauchspeichels wurde bereits erwahnt. Von einiger Bedeutung auf die Verdauungs
vorgange unter Wirkung des Bauchspeichels scheint aber auch die groBe Menge von Lympho
zyten zu sein, welche standig in den Darmkanal durchtritt. Nach Ryozo OHNO aktiviert 
und erhOht sie die proteolytische diastatische und fettspaltende Fahigkeit des Bauchspeichels 
sehr betrachtlich. 

Dieser vielfachen komplizierten Aufgabe des Pankreas stehen einschneidende Folgen 
fiir den Organismus gegeniiber im Fall des Versagens der einen oder anderen Leistung einer 
Fermentaktion. Daher bemiiht sich die Klinik, von der Pankreasfunktion im Einzelfall 
nach jeder Richtung ein Bild zu gewinnen. Sucht sie einerseits mit der Duodenalsonde 
nach lokaler Reizung Bauchspeichel zu gewinnen, oder doch seine AbfluBmoglichkeit zu 
priifen, so geht sie auf der anderen Seite daran, durch geeignete Blut- und Harnuntersuchung 
Amylasamie und Amylasurie nachzuweisen (GANG und KLEIN, KATSOH, KATSCH und FRIED
RICH, BICKERT). Mit einer relativ jungen Methodik lassen sich nach den Ausfiihrungen 
von KATSCH in Fallen gelungener Duodenalsondierung mit ungestortem PankreassaftabfluB 
in den Darm und in Fallen mit wohl ausgeniitzter Probediat sog. "Fermententgleisungen" 
des Pankreas nachweisen. 1m iibrigen wird man auch heute noch klinisch die krankhafte 
Beschaffenheit der Bauchspeicheldriise aus den StuhlBymptomen (Durchfalle, Butterstiihle 
usw.), aus dem Pankreasschmerz (Linksausstrahlung, Hyperalgesie des 8. linken Dorsal
segmentes), aus dem Palpationsbefund (Tumor des Pankreaskopfes, gegebenenfalls wurst
formige Resistenz) und aus der Glykosurie festzustellen suchen (KATSOH). 

Verbrauch und Wiederersatz des Pankreasgewebes einschlieBlich Regeneration 
nach Verletzung, Unterbindung und Transplantation!. 

Den physiologischenAbniitzungserscheinungen der Bauchspeicheldriise hat vor 
allem KARL REITMANN sein Augenmerk zugewandt. Ihm sind nur Beobachtungen 
von NUSSBAUM am Pankreas des Salamanders von JAROTZKY, am Pankreas der 
weiBen Maus, von KUHNE und LEA, LEWASCHEW, PrSCHINGER, ()PIE, sowie von 
WEICHSELBAUM-STANGL bekannt, welche solchen Verbrauchs- oder Zerfalls
erscheinungen entsprechen konnten. Indes sind gerade die fiir den Menschen 
einschlagigen Befunde nicht klar wiedergegeben oder gedeutet worden. Wie 
REITMANN sagt, handelte es sich jeweils um Zellen und Zellgruppen im Pankreas, 
welche sich weder unter die verschiedenen Typen der Driisen- und Ausfiihrungs
gangzellen, noch unter die LANGERHANSschen Zellhaufen unterbringen lieBen, 
trotzdem sie mit beiden einige Ahnlichkeit besaBen und zu den verschiedensten 
Deutungen AnlaB gaben. 

KfumE und LEA beschrieben vieleckige, scharf begrenzte, dicht beieinander liegende 
glanzende Zellen, welche nur wenig Protoplasma und auffallig, groBe Keme besaBtln. LE
W,\SCHEW Bah innerhalb nornmler Pankreasliippchen einzeln oder gruppenweise angeordnete 
n6rnmigroBe Zellen mit homogenem Zelleib, dessen Protoplasma nicht so wie das der 
typischen Zellen in seinem Basalteil eine gewisse Verwandtschaft zu Kernfarbstoffen zeigte. 
- Ob PISCHINGERS Befund vakuolaren Ausfalles von Driisenschlauchen hierhergehort oder 

1 Vber Methoden zum Studium der PathQlogie des Wachstums und der Entwicklung 
bei Regeneration und Transplantation hat 80HMINCKE im ABDERHALDENSChen Handbuch 
der biologischen Arbeitsmethoden eingehende Anweisungen gegeben. 
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nicht doch schon zu den Bildern der Atrophie gerechnet werden solIte, ist fraglich. - Auch 
der von REITMANN angefiihrte Befund von OPIE auf den spater HEIBERG wiederholt hin
wies, ebenso wie auf ahnliche oder dieselben Beobachtungen von SAUERBECK und WEICHSEL
BAUM, ist sehr eigenartig. OPIE hat Haufen von Zellen gefunden, deren Plasma homogen 
erschien und zu Eosin eine besondere Verwandtschaft aufwies, jedoch Kernfarbstoffe in 
seine Basalabschnitte nicht aufnahm. Die Kerne schienen mehr zentral zu liegen. Solche 
Zellhaufen hatten iifter an GroBe einer LANGERHANSSchen lnsel entsprochen. Doch sei 
ihre Anordnung urn ein zentrales Lumen erhalten geblieben. OPIE habe in 27 normalen 
Drusen nur dreimal und ebensooft in 7 "relativ" normalen, von Diabetikern stammen
den Drusen diesen Befund erhoben; mit Rucksicht auf die Feststellung bei Diabetikern 
habe er sie auf abnorm groBe Nahrungszufuhr und dadurch bedingte Hyperaktivitat 
(Hyperstimulation) der Drusen zuruckgefiihrt. Auch hatte er diese Befunde bei chronischer 
interstitieller Pankreatitis angetroffen - ohne, daB Diabetes im Spiel gewesen, ebenso 
wie WEICHSELBAUM, der das Vorkommen dieser azidophilen Zellen fur FaIle mit und 
ohne Diabetes meldete. 

REITMANN stand frisch konserviertes Pankreasmaterial von vier hingerichte
ten Menschen neb en friihzeitig fixierten Bauchspeicheldriisen Verstorbener zur 
Verfiigung. An ihnen priifte er das Vorkommnis abgeniitzter Zellen oder Zell
haufen. Es sei hier genau angefiihrt, was er iiber absonderliche Gewebsbefunde 
neben den typischen, durch Zymogenkornelung ausgezeichneten Driisenzellen 
im exkretorischen Pankreas gefunden, da seine Beschreibung umstritten genannt 
werden muG. 

1m ersten Fall beschreibt er einige wenige Azini, deren ZeIlprotoplasma homogen rot, 
von reichlichen Vakuolen durchsetzt erschien; eine Scheidung in differente Zellzonen war 
ebensowenig, wie eine Zymogenkornelung zu finden, ZeIlgrenzen waren nicht erkennbar. 
Die Kerne glichen zusammengesunkenen Ballonen und boten die verschiedensten Formen 
dar; sie waren mit Hamatoxylin starker farbbar gewesen, als normal gefarbte Kerne. Eine 
Chromatinstruktur war nur teilweise wahrnehmbar, die Kernkorperchen waren verschwunden. 
Wichtig ist noch, daB sich hier und da im ZeIleib, also ganz vereinzelt und ohne regelrechte 
Anordnung ungefahr zymogenkorngroBe, die Chromatinreaktion gebende, scheinbar 
solide Kornchen fanden. Die aus den beschriebenen Zellen gebildeten Lappchen erschienen 
ringsum von unveranderten Lappchen umgeben. Andeutung ihres normalen Baues gab 
die nur mehr an einzelnen Orten erhaltene Kernstellung, welche zirkular urn ein seiner
zeitiges Lumen angeordnet war. 1m Eiseuhamatoxylinpraparat erschien der Zelleib der 
fraglichen ZeIlen von allerfeinsten Granuli wie iiberstaubt; sie durchsetzten es in nahezu 
gleichmaBiger Verteilung, zeigten keine typische Anordnung. Bei gewisser Dreifachfarbung 
wurden intra- und interzellular an auBerst diinnen Schnitten kleine, kreisformige Vakuolen 
mit kugeliger, gelber, homogener Fullung erkannt. 

1m zweiten Fall fand REITMANN neben gewohnlichen Azini Drusenschlauche ,,!nit 
besonders turgeszenten, vergroBerten Zellen", deren Zellgrenzen deutlich hervortraten, 
wahrend keine Sekretkapillaren mehr festgestellt werden konnten. Das Zellplasma war 
gleichfOrmig rot und schien allerfeinst granuliert zu sein. Verschiedene zymogenkorngroBe 
Granula waren eingelagert. Die Kerne erschienen fast aIle ganz basalwarts gedrangt, ver
kleinert, einzelne deutlich pyknotisch; sie zeigten die verschiedensten Formen und waren 
stark, nahezu homogen gefarbt. Manchmal war das Plasma der Zellen nur mehr in Form 
eines Wabenwerkes iibriggeblieben, so daB die ganze Zelle einem Talgdriisenelement un
gemein ahnelte. Abgesehen davon wurden zweifellos atrophische Azini !nit verringertem 
Zellplasma ohne Zymogenkorper und im ganzen verkleinerten Lappchen gesehen. 

1m dritten Fall erschien das ZeIlplasma der regressiven Azini reicher an Vakuolen, 
die Zellen gelockert, fast vielgestaltig, zum Teil kernlos. Sie waren von Altmann-Granulis 
stark erfiillt; diese lagen meist an der AuBenzone. Os!nierbare Fettkornchen waren in solchen 
Zellen nicht vermehrt. 

Auch im Fall eines vierten Hingerichteten ersah REITMANN ahnliche Pankreasverande
rungen; besonders fielen sie ihm aber auf in all jenen Bauchspeicheldriisen, welche ganz 
frisch aus den Leichen kurz vorher Verstorbener entnommen und fixiert werden konnten. 
Bemerkenswert ist noch ein Befund an zwei Leichenpankreata, der nur auf einige wenige 
Zellen beschrankt war und fiir den eine besondere Schadlichkeit nicht haftbar gemacht 
werden konnte: Es fanden sich hier einzelne Zellen unter sonst normalen; selten machten 
sie einen ganzen Azinusquerschnitt aus. Die Zellen waren groBer als gewohnlich, ange
schwollen, !nit leuchtend roten Zellgrenzen im Hamalaun-Fuchsin-Orangepraparat versehen; 
hr Protoplasma erschien gewissermaBen wachsartig, schwach gefarbt, deutlich rotgelb. 
Sekretkornchen fehlten, der Zellkern lag zumeist basal, er war oft gewohnlich beschaffen, 
zumeist jedoch deutlich geschrumpft. -
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Da diese Befunde sehr vereinzelt im Pankreas angetroffen wurden und da sie in der Form 
unter sich schwankten, lehnte REITMANN ihre Deutung als Ausdruck eines besonderen 
Absonderungszustandes ab. Er will in diesen Bildungen den Ausdruck des physiologischen 
Verbrauches ersehen, zumal daneben auch ausgleichende Regenerationserscheinungen sich 
hatten nachweisen lassen. 

Wie man sich nun auch zu REITMANNB Befunden stellen will, jeden£alJs 
solIte diesem von ihm angeschnittenen Pullli;t an geeignetem Material naher 
nachgegangen werden. Die Betrachtung seiner Bilder laBt freilich im Be
schauer zuerst unwillkiirlich den Gedanken erstehen, daB h;er der Anschnitt 
einer irgendwie veranderten, LANGERHANSschen Insel vorlag; dEr Kapillar
reichtum der fraglichen Zonen wiirde das noch unterstiitzen. Die b€stimmte 
Beschreibung REITMANNs laBt also Zweifel an der Deutbarkeit der fraglichen 
Befunde in seinem Sinn nicht ganz unterdliicken. 

Diese Zweifel teilt beispielsweise auch HELLY, wie er mir brieflich mitteilte. HELLY 
der REITMANNs Praparate einsehen konnte, betont wohl mit Recht, daJ3 die Degenerations
bilder jenes Hingerichtetenmaterials iiber den Durchschnitt des physiologischen MaJ3es 
hinausreichten -wie iiberhaupt auch sonst jenes Organmaterial reich an regressiven Ver
anderungen gewesen sei. Es hegt also HELLY Bedenken gegen das angeblich "Physio
logische" der Mauserung in REITMANN Praparaten, er will aber das Tatsachliche des Vor
kommens von Degenerations- und Regenerationserscheinungen in REITMANNs Sinn nicht 
in Abrede stellen. - Was die fraglichen helleren Zonen anbetrifft, welche an Anschnitte 
von LANGERHANSschen Inseln gemahnen k6nnten, so muJ3 man auf der anderen Seite auch 
an OPPELS Mahnung denken, nichts als intertubularen Zellhaufen zu bezeichnen, was nicht 
vollkommen einer solchen Insel entsprechen k6nnte. -

Gegeniiber dem Verbrauch, dem Untergang an Driisensubstanz steht der 
Wiederersatz durch Regeneration. REITMANN hatte gewiB durchaus 
Recht, als er sich gegen die Meinung von CmEVITZ und von PODWYSSOTZKI 
wandte, die Bauchspeicheldriise wachse kurz nach der Geburt nicht durch Neo
plasie 1 von Driisimbestandteilen, sondern durch Hypertrophie der absondernden 
Zellen; ferner wies REITMANN die Annahme ab, es kame imZustand der gewohn
lichen physiologischen Betatigung der Driise beim Erwachsenen kein Zellverlust 
vor, daher finde auch keine Neubildung sezernierender Zellen statt. 

Zu dieser Meinung war man gekommen durch den Unterschied im Mitosenbefund, 
der am fetalen und friih kindlichen Pankreas nach BIZZOZERO-V ASS ALE und nach PODWYS
SOTZKI leicht zu erbringen sei, wahrend am erwachsenen Pankreas Mitosen sozusagen als 
groJ3e Seltenheiten erschienen. REITMANN hat indes selbst in den Bauchspeicheldriisen 
Erwachsener vielfach Mitosen gefunden. 1m iibrigen weist er an, Hand des Gewichtsunter
schiedes der Driisen von dreimonatigen Sauglingen (4 g nach ASSMANN) und eines Erwach
senen (100 g nach ASSMANN) auf das Unhaltbare der Annahme eines Pankreaswachstums 
durch Hypertrophie hin; es miiJ3te dabei jede Zelle ihr Volumen um das Zwanzigfache, 
ihre AuJ3enlinien in den drei AusmaJ3en um mehr als das 2,7fache verlangern. 

Es ist inzwischen langst die Tatsache der Pankreas-Regeneration ge
sichert, wenn auch grundsatzliche Meinungsverschiedenheiten iiber das VerhaUnis 
von Driisenlappchen und LANGERHANSschen Inseln innerhalb des Regenerations
geschehens heute noch von verschiedenen Forschern vertreten werden. Selbst
verstandlich kann man die Frage der Regeneration nicht trennen in einen physio
logischen und einen pathologischen Wiederersatz. Immer handelt es sich urn 
die gleiche Regenerationserscheinung, die man sich nicht nur an embryologischem 
und fetalem Material, sondern auch in zahlreichen Verstiimmelungs- und Be
eintrachtigungsversuchen am tierischen Pankreas zu lOsen bemiiht hat (vgl. 
KYRLE!) 

Bei der Besprechung der Regenerationstheorien in den folgenden Absatzen 
kann an den intertubularen Pankreasinseln nicht vollig vorbei gegangen werden, 

1 Dort ist der Ausdruck "Hyperplasie" verwendet. 
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wenn auch die Schilderung von derem ganzen Wesen einem anderen Kapitel 
aus der :Feder von E. J. KRAUS zukommt. 

Fur die Frage des Wachstums und der Regeneration der Bauchspeicheldruse 
ist das Ergebnis der LANGERHANSschen Forschung und ihrer vervollstandigten 
Deutung durch M. HEIDEKHAIN 1, endlich die junsgt erschienene Arbeit von 
NEUBER'£ wichtig. LAGUESSE hat die fraglichen Verhaltnisse an Schafsembryonen 
zu klaren versucht. NAKAc~URA hat kurzlich ebenfalls fUr den Menschen die 
Histogenese der Pankreasgewebe dargestellt. 

Aus zunachst soliden zelligen Strangen entsteht allmahlich ein verasteltes "Strauch· 
werk" epithelialer Natur, das sich zu einem Drtisenbaumchen hiihlt. Einzelne Driisen· 
zweigchen scheinen friihzeitig zu anastomosieren. Die Pankreasanlage nimmt durch inter· 
stitielles, zentrifugales Wachstum zu; sie dehnt sich vor allem an den blinden Enden, den 
Scheiteln der Schlauche weiterhin aus. So entstehen Blaschen, welche oft mehrschichtig, 
epithelisiert und ungemein mitosenreich sind. Die Blaschen nehm0n durch Einfaltung 
lappigc Gestalt an. Es bilden sich in Zweiteilung Tochtcrblaschen. SchlieBlich entstehen 
bukcttartige, an Kohlbltiten erinnernde Bildungen. "Aus den Tochterknospen wachsen 
neue Zweiglein aus." Hier ist der Vorgang a ber anderer Natur und verlauft gewissermaBen 
zunachst in umgekehrtem "zentripetalem" Sinn. Wenn das Endblaschen sich teilen will, 
so entsteht von seinem Scheitel her ein Epithelvorsprung in der Richtung nach innen hinein, 
gegen das Zentrum der Blase, welche dadurch zweiteilig wird. Die Lappung wird demnach 
zunachst nur innerlich, nicht auBerlich sichtbar. Die Zellen des erwahnten Vorsprungs 
sind nach LAGUESSE der Sache nach gleich den sog. zentroazinaren Zellen, also mit 
Schaltstiickepithclien. Auch wird der Vorsprung anfangs nur von einer einfachen Lage 
von Zellen gebildet, welche sich spater verdoppelt. Die doppelten Wandschichten entfernen 
sich dann von einander immer von der Peripherie gegen das Zentrum hin, im Sinn der 
HEIDENHAINschen Epithelioschisis. - Wichtig ist weiter die Feststellung von LAGUE SSE, 
daB sezBrnierende Endabschnitte (Azini) entweder durch Umwandlung aus den Endblaschen 
(den HEIDENHAINschen Adenomeren), oder durch adventive, seitliche Knospung aus den 
Speichelgangen entstehen. Allerdings verschwanden diese Knospen spater wieder. Die 
Azini selbst wtirden wieder durch auBerlich erkennbare Einfurchung oder zunachst nur 
einwarts gewendete Einfaltung gelappt. Diese Lappchenbildung kiinne bis zur viilligen 
Durchteilung fortschreiten. 

Auf diese Schilderung von LAGUE SSE bezieht sich auch REITMANN, wenn er sagt: "DaB 
ein analoger ProzeB auch im spateren I.eben ebenso vor sich gehen kann, ergibt die Unter· 
suchung durch verschiedene Prozesse ladierter Bauchspeicheldrtisen, in denen wir Re· 
generationen einwandfrei als solche nachweisen kiinnen. Solches findet sich aber auch 
in sonst normalen Driisen"; als Beleg hierfiir wird eine durch gute Abbildung illustrierte 
Bemerkung bei KOLLIKER·EBNER angefiihrt, daB entsprechende Bilder auch beim Erwach· 
senen (H i n g e ric h t e ten) gesehen worden seien; sie kiinnten a ber zur Verwechslung mit 
LANGERHANSschen Zellhaufen AnlaB geben. 

REl'fMANN, der die Zellverhiiltnisse der neugebildeten Azini in Anlehnung an LAGUESSE 
schildert (und dabei wohl irrig,?!weise einen Teil des zweischichtig angenommenen Epithels 
der Tubuli am tubuloazinaren Ubergang degenerieren und untergehen liiBt), bemerkt ferner: 
"Es finden sich gar nicht selten in sonst ganz typischen Drtisen einzelne Lappchen, die den 
Eindruck von sieh neu zwischen altc einschicbenden Lappchen machen. In erster Linie 
kommt dies durch ihre Gestalt zum Ausdruck; diese ist zumeist keil· oder linsenfiirmig, 
eine offenbare Folge eines der Norm gegeniiber erhiihten intraglandularen Druckes und 
der Spaltrichtung des Bindegewebes, in das sie sich hineindrangen. Es kommen alle mag· 
lichen Stadien solcher Bildungen vor, die sieh in ihren einfachsten Formen als einige wenige, 
durch einen kurzen Ausfiihrungsgang mit einem der graBeren AusfUhrungswege in Ver· 
bindung stehende Azini reprasentieren. Es fallt ferner auf, daB gewiihnlich in solchen, als 
crst im spateron Lauf des extrauterinen Lebens gebildete, gekennzeichnete Lappchen die 
intertubularen Zellhaufen fehlen. An den jiingeren von ihnen dominiert nooh zumeist das 
Gangsystem, ihre Zellen scheinen noch nicht vollig differenziert zu sein, wenn auch Bilder, 
die fUr eine rezente Neubildung sprachen, in ihnen keineswegs haufig sind". 

Diesc cbon gCRchildcrten Befundc hat REITMANN toils einfach als Ausdruck des fort· 
schreitenden Drtisenwachstums bezcichnet, teils als "heterotopischen Regenerationsvorgang" 
denn, so sagt er, es gingen oft unter krankhaften Umstanden rasch ganze Lappchen zugrunde, 
so daB in ihnen zur Regeneration befahigte Gewebsteile gar nicht zurtickblieben und eine 
Wiederbildung des Parenchyms an Ort und Stelle durch die im Bindegewebe ablaufonden 
Vorgange auch recht erschwert ware. Der Ersatz finde dann in einer entsprechend lebens· 

1 V gl. dessen Monogra phie: "tiber die teilungsfiihigen Driiseneinheiten oder Adenomcrcn", 
deren Darstellung im folgenden zugrunde gelegt ist. 
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kraftigen Bauchspeicheldriise dort statt, wo dafiir die giinstigsten Bedingungen bestiinden; 
das sei einerseits von den groBen Ausfiihrungsgangen aus, andererseits in der Nahe groBerer 
GefaBe; man finde also neugebildete Lappchen dort wo beides zutreffe. 

Allerneuestens ist die Entwicklung und der Bau des menschlichen Pankreas 
von K. NEUBERT bearbeitet worden. Auf seine Mitteilung sei nachdriicklich 
verwiesen. Er selbst faBt das Ergebnis seiner in M. HEIDENHAINS Institut durch
gefiihrten Untersuchungen folgendermaBen zusammen: 

Abb. 21. Scheitelknospe (Monomere) einem 
praterminalen Gang aufsitzend. 

Abb. 23. Trimere. Drei Tochterknospen mit 
zwischengelagerten Trennungszellen (x). 

Abb.22. Dimerenstadium. Zwischen den beiden 
jungen Tochterknospen (a u. b) eine umgekchrt 

keilfOrmige Trennungszelle. 

x 

Abb. 24. Tetramere, deren Tochterknospen durch 
Trennungsfurchen und zwischengelagerten Tren
nungszellen gut abgegrenzt sind. Dberwallung 
des praterminaien Ganges, so daB eine auffaIlige 
Anhaufung zentroazinar geiegener Elemente im 

Inneren der Polymere auffallt. 

Abb. 21-24. Pankreas eines 20 cm iangen menschlichen Embryos. 800fach vergroJ3ert. 
(Nach NEUllERT in Roux' Archiv 111.) 

Bei menschlichen Embryonen des 3. bis 5. Monats ist eine Zergliederung des Driisen
geastes in verschiedene Lappchen bereits deutlich erkennbar_ An den einzelnen Driisen
zweiglein miissen die Driisengange sowie die end- und seitenstandigen Scheitelknospen 
unterschieden werden. Letztere setzen sich dank ihrer rundlichen Beerenform in leicht 
kenntlicher Weise gegen die praterminalen Gangstiicke ab. Wahrend der friiheren Ent
wicklungsperiode ist die epitheliale Auskleidung der Driisenrohren und der knospenden 
Enden durchaus einheitlich und besteht aus einem einschichtigen Zylinderepithel. Erst 
vom 4. Embryonalmonat an, ist mit dem Eintreten der histophysiologischen Ausdifferen
zierung die Moglichkeit gegeben, zwischen Gang- und sezernierenden Driisenzellen zu 
unterscheiden. 
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Die Scheitelknospen sind der Zweiteilung fahige Histosysteme und nehmen als solche 
am Ausbau des Driisenbaumchens wesentlichen Anteil. Wegen ihres Teilkorpercharakters 
konnen wir sie mit HEIDENHAIN als Adenomeren bezeichnen. Wahrend der friiheren Drusen
entwicklung beruht der Teilungsvorgang einer Adenomere auf einer allmahlich sich voll
ziehenden Vermehrung und Umgruppierung der epithelialen Massen. Zunachst erfahrt 
das kugelige Endblaschen eine quere Verbreiterung und alsbald treten an Stelle des einen, 
zwei neue Wachstumspole, welche in divergierender Richtung auseinanderstreben. Jeder 
derselben wird zu einer neuen Scheitelknospe, wobei aus den basalen Teilen (durch Sprossung) 
die jungen praterminalen Tubulusabschnitte hervorgehen. 

Von dem Eintreten der histophysiologischen Ausdifferenzierung an beherrscht eine 
andere Teilungsart das Bild: Als erstes Zeichen der beginnenden Teilung stellen wir wiederum 
eine transversale Verbreiterung der Scheitelknospe fest. Daraus ist bereits zu ersehen, 
daB zwei neue Wachstumspole im Entstehen sind. Durch eine seichte, in der Symmetrie-

s 

Abb. 25. ~Iensch1icher Elllbryo, 13 em 
lang, 800faeh vergroJ3ert. Zeichnung aus 
drei Schnittbildern des Pankreas zu
sammengesetzt. 1-5 Adventivknospen, 
01 - 5 fortgesehrittene Stadien; bei 5 Ent
stehung einer Toehterknospe aus einer 

noch in Entwieklnng befindliehen 
:Mntterknospe. (Naeh NEUBERT.) 

Abb. 26. Mensehlieher Embryo, 20 em lang. 800faeh 
vergroJ3ert. Zeichnung aus mehreren SehnitthiJdern des 
Pankreas zusammengcsetzt. 1 - 7 Adventivknospen in 
fortgeschrittenen Entwicklungsstadien. In den basalen 
Abschnitten der Knospen 1, 2, 6 sind die Anlagen der 
praterminaien Gange bereits siehtbar. Bei 7 eine Advent-iv
knospe mit aufgeiagerter Inselzelle. (Nach NEUBERT.) 

ebene der Mutteradenomere entlanglaufende Trennungsfurche werden die beiden Teile 
bald darauf deutlicher voneinander abgegrenzt. Eine wuchernde Zellvermehrung in den 
seitlich sich vorwolbenden Partien hat zur Folge, daB die in der Mitte der Adenomere ge
legene Zellreihe einen doppelseitigen Druck erfahrt. Die Zusammenpressung bewirkt, 
daB hier die Zellen eine umgekehrte, keilformige Gestalt lind ein indifferentes Aussehen 
annehmen und daB sie nach dem Inneren der Adenomere zu abgedrangt werden. Sie ragen 
schlieBlich, in zentroa~inare Lage verschoben, leistenartig in das querverbreiterte Lumen 
vor und fiihren so dessen Gabelung herbei. Mit dem Anschwellen der seitlichen Wachs· 
t~mspole und del' Einwartsverlagerung der mittleren Zellreihe geht cine betrachtliche Ver
tlefung der Trennungsfurche Hand in Hand, so daB zullltzt die beiden Tochteradenomeren 
weitgehend voneinander abgesetzt sind. Ihre basalen Abschnitte bleiben jedoch dauernd 
im Zusammenhang, und zwar sind es die terminalen Gang-, sowie die Trennungszellen, welche 
hier die wechselseitige Verbindung vermitteln. Aus diesen Teilen gehen durch Langenwachs
tum die neuen praterminalen Gange hervor. Damit ist der Teilungsvorgang zum AbschluB 
gelangt. Er hat zur Entstehung zweier neuer Scheitelknospen und zweier neuer praterminaler 
Gangstiicke gefiihrt. Andere auf einer offenen oder latenten Entfaltuna des Epithels be-
ruhende Teilungsformen kommen nur selten zur Beobachtung. " 

7 
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AuBer den Scheitelknospen sind die Adventivknospen sehr wesentlich am Ausbau der 
Drusen beteiligt. Sie finden sich im embryonalen Pankreas des Menschen in groBer Zahl. 
Jede Adventivknospe leitet sich von einer Ursprungszelle abo Fur die Mehrzahl der Knospen 
bildet das indifferente Gangepithel den Mutterboden, nur selten ist es das Epithel der 
sezernierenden Enden. In ihren Anfangsstadien stellen die Adventivknospen kleine, kegel
formige Zellhiiufchen dar, die mit ihrer verbreiterten Basis uber die AuBenflache des Epithels 
- also meist des Gangsepithels - hervorragen, wahrend ihr Spitzenteil in einen Ring 
umgekehrt keilformiger, indifferenter Zellen eingezwangt ist. 1m Inneren des Zellkegels 
tritt schon sehr fruhzeitig ein auBerordentlich feines Lumen auf, das mit der Hauptlichtung 
in Verbindung steht. Unter standiger Zellvermehrung quillt die Knospe mehr und mehr 
aus ihrem konischen Lager hervor, so daB sie schlieBlich als kleine kugelige Kalotte dem 
Epithel von auBen aufgelagert ist, wobei ihr der Zellring in den sie zuvor eingeklemmt 
war, gewissermaBen als Sockel dient. Aus dem basalen Abschnitt der Knospe geht durch 
Langenwachstum der neue praterminale Gang hervor. Damit ist die Entwicklung einer 
Adenomere auf adventivem Wege vollendet. Auch die adventiv entstandene Adenomere 
kann durch Teilung oder Knospung Tochtergebilde hervorbringen. .. 

Gang und Knospenzellen zeigen in zweierlei Beziehung vollige Aquipotenz: Einmal 
hinsichtlich der Formentwicklung, insofern, als aus jeder Gang- oder Drusenzelle (durch 
Knospung) eine neue Scheitelknospe entstehen kann, jede Scheitelknospe aber auch die 
Fahigkeit hat aus ihrem ba:!alen Abschnitt ein neues praterminales Kanalchen abzugliedern. 
Weiter erstreckt sich die Aquipotenz auf den Vorgang der histophysiologischen Ausdiffe
renzierung. Es geht dies daraus hervor, daB ebensowohl eine scheinbar indifferente Gangzelle 
(beim Knospungsakt) zur sezernierenden Drusenzelle, wie umgekehrt eine solche zur Gang
zelle werden kann. 

DaB sich die Teilung der Adenomeren in der oben geschilderten regelmaBigen Weise 
abspielt, ist eine Seltenheit. Meist kommt es fruher oder spater zu charakteristischen 
Abweichungen, die immer im wesentlichen darauf beruhen, daB die Teilungen unvollstandig 
verlaufen, so daB sie verschieden weit fortgeschritten, unvollendet zum Stillstand kommen 
und daB neue Teilungen eingeleitet werden, bevor noch die zuerst begonnenen zur Durch
fUhrung gelangt sind. Das Ergebnis dieser Vorgange sind Mehrlingsbildungen. Es 
ist eine fUr das Pankreas durchaus typische Erscheinung, daB die Teilungen vorzugsweise 
mit der Einwartsverlagerung der Trennungszellen zum Stillstand kommen. Die dadurch 
bedingte Rudimentierung der Gange aber hat zur Folge, daB die Trennungszellen als zentro
azinare im Inneren der Drusenkorper festgehalten werden und daB die Tochtergebilde in 
einem Zustand gegenseitiger Verwachsung verharren. Reihen sich mehrfache unvollstandige 
Teilungen aneinander, so entstehen umfangreiche polymere Bildungen, bei welchen das 
absondernde Epithel uber groBe Strecken hin in sich zusammenhangt. Einfurchungen 
an der Oberflache und zentroazinare Zellen im Inneren deuten die Zusammensetzung des 
Komplcxcs aus mehreren Teilabschnitten an. 

Wahrend der fruhen Entwicklungsperioden (3. bis 5. Embryonalmonat) sind die Poly
meren noch relativ einfach gestaltet. Meist handelt es sich um zwei- bis funfteilige Drusen
korper, die dem iiberstiirzten Ablauf ganzer Teilungsfolgen ihre Entstehung verdanken. 
Sie sind als Erscheinungen voriibergehender Natur zu betrachten, da die Zerlegung in 
einzelne Tochterknospen nachtraglich noch zur DurchfUhrung gelangt. 

Erst in der ausgehenden Driisenentwicklung (gegen Ende der Schwangerschaft und im 
postfetalen Lebcn) werden die Mehrlingsbildungen als solche fixiert und in den Bestand 
des fertigen Organes iibernommen. Unter fortschreitender Polymerisierung wachsen sie 
schlieBlich zu auBerordentlich ausgedehnten Komplexen heran. Beim Erwachsenen 
sind Mehrlingsbildungen die Regel. Wir finden unter ihnen aile nur denkbaren Formen 
von den einfacheren, wie Dimere, Trimere usw. angefangen, bis hinauf zu vierzig und mehr
teiligen Komplexen. Bei den umfangreicheren Bildungen ist der Mangel an langeren Gang
stucken auffallend. Er erklart sich daraus, daB hier die Zentroazinaren die Rolle der Gang
zellen iibernommen haben. Die groBen Driisenkorper zeigen noch eine andere Besonderheit, 
namlich eine weitgehende Zergliederung in polymere Unterabteilungen, eine Erscheinung, 
die auf die nachtragliche Vertiefung einzelner Trennungsfurchen zuruckzufiihren ist. 

Nun ist hier der Ort an dem auch auf die Entstehung der LANGERHANSschen 
Inseln kurz hingewiesen werden muB, da verschiedene Ansichten iiber 
entstehungs-geschichtliche Beziehungen zwischen exokrinem 
Driisenparenchym und endokrinenZellhaufen bekundetwordensind. 
Nach STOERCK, HELLY, KYRLE, WEICHSELBAUM, KARAKASCHEFF, PEARCE, SEY
FARTH und nach NAKAMURA's Untersuchungen entstehen die LANGERHANSschen 
Zellinseln aus dem Epithel der Speichelgange. Damit liWt sich die von I.JAGUESSE, 
SSOBOLEW und KUSTER viel allgemeiner gegebene Darstellung, die Inseln ent
stammten als SproBgebilde der epithelialen Anlage des Pankreas, wohl vereinen 
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(Abb. 27). Jedoch hat LAGUE SSE eine verwickelte Werdegeschichte der end
gultigen Inseln aufgestellt, wonach jene primaren Inselanlagen verschwii.nden 
und sekundare Inseln aus Wucherungsvorgangen des inzwischen bereits gut 
ausgebildeten exokrinen Driisenparenchyms, also der Azini hervorgingen. 
Man konne dies bei altcren Feten und am Material des extrauterinen Lebens 
erkennen. Aber auch diese Inseln konnten gegebenenfalls wieder umgebaut 
werden, und zwar in Drusenparenchym. Darin ersieht also LAGUESSE das viel
genannte und vielumstrittene Balancement zwischen dem exokrinen und 
endokrinen Gewe be 1 del' Bauchspeicheldruse, eine Theorie, welche er wieder
holt, und zwar auch unter Berufung auf menschliches Material vertreten hat, 
ebenso wie GELLE und GONTIER DE LA 
ROCHE. Auch von HANSEMANN scheint 
sich ihr 1908 angeschlossen zu haben. 

Die LAGUESSE Sche Theorie scheint 
zwar nicht viele Anhanger in all ihren 
:Folgerungen gefunden zu haben. Iu
des ist auf Grund angeblicher Uber
gangsbilder, d. h. eines nachbarlich 
engen N e beneinanders von Drusenacini 
und Inselgewebe, bzw. aus der Ahn
lichkeit naehbarlicher Zellen in farbe
rischer, mikrochemischer Hinsicht von 
mehreren }1'orschern die Meinung ver
treten worden, daB sich exokrines 
Driisengewebe des Pankreas in Insel 
gewebe fortentwickeln konne (M. B. 
SCHMID'l', PEARCE, GOTTH. HER x
HEIMER, OHLMAAKER, MOLDENHAUER, 
DALE, NUSSBAUM , HALASY, BOHM, 
GUTMANN, GONTIER DE LA ROCHE, 
FAHR, KARL, KOCH und MiRONESCU). 
MARCHAND, KARAKASCHEFF und SEY
FARTH sind aus den angegebenen Grun
den (d. h. gemii.B der Deutung jener 

Abb. 27. Entwicklung von Dl'iisenacini und lnseln 
nus dem Gangsystem del' Bauchspeicheldriise in 
obstbanmartiger Gesamtanordnung. l\Ienschliches 

Neugebol'enes, kraniotomiert. Vergr. 69: 1. 
(Nach NAKDIVHA.) 

hauptsachlichmikrochemisch, bzw. farbcrisch uncllageanatomisch angesproehenen 
Ubergange zwischen den Zellarten del' Inseln und der Azini unter physiologischen 
wie pathologischen Verhaltnissen) dahlr eingetreten, daB die Entstehung des 
groBten Teiles del' Driisenazini aus den Inseln im fetalen Pankreas, wie auch 
wahrend des ganzen Lebens eine gesicherte Feststellung sei. Auch die Riick
wandlung von erschopften oder nicht funktionierenden Tubulizellen in Insel
gewebe halt SEYFARTH fiir nachgewiesen; eine abermalige Umwandlung dieses 
so entstandenen Inselgewebes in Parenchymgewebe sei wohl moglich, abel' 
nicht unzweifelhaft dargetan. 

SEYFARTH weist darauf hin, daB SCHAFFER in seinem 1920 erschienenen Buch "Vor
lesungen liber Histologie" eine sehr gute Abbildung der Umwandlung einer LANGERHANS
schen lnsel in sezernierende Tubuli gegeben habe. Offenbar ist die Abbildung 472 gemeint, 
welche eincLANGllRHANRRche lnsel eines Hingerichteten darstellt und an einer Stelle (U) 
nach SCHAFFERS Legende "Zusammenhangc mit der exokrinen Driise" zeigt. Indes auBert 
~ich SCHAFFER nicht naher, ob er dieses Nebeneinander des Zusammenhangs als genetischen 
Ubergang des Azinus in den intertubularen Zellhaufen auffaBt. G. HERXHEIMER hat sich 
neuestens wieder im Sinn der Balancementtheorie iiber die Regeneration von lnseln und 
Driisengewe be a usgesprochen 2 • 

1 "Deux parties d'un meme tout, dont chacune, anatomiquement et physiologiquement 
bien distincte, se renouvelle sans cesse aux depens de l'autre" (nach SEYFARTHS Zitat). 

2 Handbuch der inneren Sekretion von MAX HIRSCH. 1, 37. 
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Anderseits hat 1905 G. K. HELLY auf Grund vergleichend embryologischer 
Pankreasstudien sich ganz entschieden dagegen ausgesprochen, daB bei der 
Gewebsentwicklung des Pankreas ein Ubergang aus Inseln in Parenchym 
vorkomme. Er wies ebenso, wie SSOBOLEW, STOERK, und spaterhin KYRLE, 
WEICHSELBAUM, ferner WEICHSELBAUM und KYRLE gemeinsam, L6wENFELD und 
JAFFE, SUZUKI, BENSLEY, KIRKBRIDE, NAKAMURA, und SATORU UKAI (diesel' 
bei Kaninchen, Meerschwein und Katze) das Pankreasgangsystem als Quelle 
fUr das Werden und die Regeneration einerseits der Azini, anderseits der Inseln 
nacho Aber alle diese Forscher schlossen Ubergange von Inseln in Azini oder 
von Azini in Inseln vollig aus. Auch HEIBERG hat der Frage nach der Uber
gangsmoglichkeit von Azini und Inseln ein "Nein" entgegengesetzt. "Keine 
wirklichen Beweise sind fUr die Behanptung gegeben, daB die LANGERHANSschen 
Inseln bloB variable Gebilde darstellen", schreibt er in seinem Buch liber die 
Krankheiten des Pankreas. 

Diese Anschauung einer)~eihe von namhaften Forschern entspricht den von BERNHARD 
FISCHER ausgesprochenen Uberlegungen; ihr schlieBt sich auch Verfasser an, und zwar 
aus allgemeinen Griinden der Entwicklungpotenz, der Leistungsreifung und der volligen 
Unwahrscheinlichkeit von unmittelbaren Metaplasien, ferner aus der leichteren Deutbarkeit 
bestimmter Bilder von isoliertem Inselreichtum bci oder nach Parenchymschwund, endlich 
auf Grund der ganz neuzeitlichen Kenntnisse und therapeutischen Erfahrungen iiber die 
Bedeutung der Inseln im Kohlenhydratstoffwechsel. 

Wenn SEYFARTH auf die Notwendigkeit guter Fixation und Farbung des Untersuchungs
materials hinweist, um keinen Trugschliissen auf dem hier maBgebenden Gebiet der Histo
genese zu verfallen und dabei die Methylgriin-Pyroninmethode als beste Farbung des Pan
kreasgewebes benennt, (die also wohl wesentlich fiir die Gewinnung der von ihm vertretenen 
Anschauung iiber das Werden und Vergehen von Inseln- und Azinusgewebe des Pankreas 
gelten soIl), dann sci auf NAKAMURA verwiesen, der ebenfalls mit Methylengriin-Pyronin 
arbeitete, aber sich trotzdem zu den, von der Wiener Schule betonten Ansichten iiber die 
Selbstandigkeit der einmal aus den Tubuli entsproBten Inseln bekannt hat1• 

Ubrigens hat die in der neuesten Zeit von NEuBER'r durchgefiihrte Unter
suchung der Entwicklung und des Baues des Pankreas zu Ergebnissen gefiihrt, 
welche ebenfalls die Balancementtheorie im Sinne der Umwandlung ganzer 
Azini in Inselgewebe und umgekehrt entschieden ablehnen lassen. 

Am Aufbau der LANGERHANSschen Inseln sind nach NEUBERT die Epithelien der Gange, 
wie die der sezernierenden Enden in gleicher Weise durch die Beilieferung von Zellzapfen 
beteiligt. Neue Inseln werden angelegt, solange als neue Driisenzweiglein zur Ausbildung 
gelangen. Erst mit der ausgehenden Entwicklung kommen beide Vorgange langsam zum 
Stillstand. Die Endstadien der Inselentwicklung werden damit dauernd. 

Dementsprechend miissen die im Pankreas des Erwachsenen so haufig zu findenden 
Zusammenhange zwischen Inseln und Ausfiihrungsgangen einerseits, Inseln und sezer
nierenden Epithelien anderseits in der Hauptsache als fixierte Entwicklungsstadien an
gesehen werden. DaB unter Umstanden, besonders unter pathologischen Bedingungen 
auch nach AbschluB der eigentlichen Inselentwicklung eine Neubildung von endokrinem 
Gewebe in der oben geschilderten Weise, d. h. aus Actventivknospen der Gange oder der 
sezernierenden Endkammerchen erfolgen kann, soIl hiermit keineswegs in Abrede ge
stellt werden. 

Hingewiesen sei hier auch auf die Arbeit von MAXIMILIAN GLASER liber 
die Veranderungen im Pankreas der weiGen Maus nach Thyroxininjektionen. 
Unter anderem ergaben seine Versuche fUr die normale Histologie, daB ein 
Vorkommen von Ubergang8zellen zwischen LANGERHANSschen In8eln und 
exokrinem Pankreas abgelehnt werden musse, ferner daB diese Inseln den groBeren 
und kleineren Ausflihrungsgangen dicht anliegen und dadurch ihre unmittel
bare Abkunft von ihnen bewiesen. Die Verzweigung der Ausfuhrungsgange 

1 SATORU UKAI hat sich, um die spezifischen Granula gerade der Inselzellen in seinen 
Versuchen herauszuheben und gegeniiber den Azinuszellen abzugrenzen, des neutralen 
Gentianavioletts von BENSLEY nach der Vorschrift von MALLORY bedient. (MALLORY und 
WRIGHT: Patholgical Technique VII. Edit. 1918. Saunder Co. Philadelphia u. London). 
Er hat die Methode allerdings etwas modifiziert. 
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bei der Maus geschieht im Gegensatz zur mensch lichen Bauchspeicheldriise 
allmahlich. -

FUr die Regeneration des Pankreasgewebes nach Schadigung durch 
Einschnitt oder Abbindung der Druse, oder nach Einp£lanzung des Drusenendes 
in die Milz, gibt die klassisch klare Arbeit von KYRLE aus dem Jahre 1908 am 
besten Auskunft. Es kommt zuerst, und zwar schon einen Tag nach der Schadi
gung zu reichlicher Mitosen- und Zellneubildung im Epithel der Ausfuhrungs
gange, welche zur Mehrschichtigkeit ihrer Wandzellen fiihrt. Ausbuchtungen, 
Knospenbildungen, Vorwachsen von Gangsprossen sind die weitere Folge. Diese 
Wucherung ist in der Gegend der Operationsstelle besonders lebhaft, so daB dort 
bald das Bild eines formlichen Adenoms entsteht und man groBe Gangquerschnitte 

Abb. 28. Kranz von jungen gewucherten Ausfiihrungsgangen, deren Zellen ZUDl Teil schon Zymogen
kornchen enthielten. Die Schlauche haben durchwegs Lichtungen. Pankreas des Meerschweins 

5 Tage nach operativer Schadigung. (Nach KYRLE.) 

in einen Kranz solcher Gangsprossen eingekreist sehen kann; aber auch weiter 
entfernt von der Operationsstelle kommen entsprechende Wucherungen vor. 
Es scheint der Driisenapparat sich im ganzen regenerativ erneuern zu wollen; 
denn im Epithel der Azini treten ebenfalls Mitosen auf (iibrigens auch im Insel
bereich !). KYRLE erschien die Regeneration im driisigen Parenchymbereich 
mit zunehmender Zeitdauer nach der Operation zunachst reicher als an den 
intertubularen Inseln, und zwar wurde hier der Hohepunkt nach 4-5 Tagen 
erreicht; gleichwohl waren noch nach 40 Tagen Mitosen sichtbar. Die oben er
wji,hnten Sprossen des Gangepithels verzweigen sich wieder, es treten in den 
Zellen derselben Zymogenkorner auf, die Azinusbildung kommt also deutlich 
zur Erscheinung. 

Es konnen sich also nach Ausfall von Pankreasdriisengewebe Wandgebiete der 
Ausfiihrungsgange im Sinne des Driisenparenchyms differenzieren. 

Am deutlichsten fand dies KYRLE im Einpflanzungsversuch ausgesprochen. 
Er verpflanzte dabei das Ende des sonst nicht verletzten Pankreas in die 
Milz und unterbrach nach etwa 10 Tagen die Verbindung der eingepflanzten 
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Bauchspeicheldriise mit dem Darm. In dem abgetrennten Tell ging nun das 
sekretorische Gewebe zugrunde, wahrend eine ersetzende Regeneration in 
Form epitheIialer Sprossung von den Ausfiihrungsgangen eintrat. 

Uber die bei seinen Versuchen wahrgenommenen degenerativen Vorgange 
bemerkte KYRLE, es komme zu einer machtigen Erweiterung der Pankreasgange 
zugleich mit dem Schwund des Driisengewebes. Das Gangepithel bleibe erhalten, 
es flache sich nicht einmal nennenswert ab, so daB KYRLE es ablehnt, nur im 
Stauungsdruck des zurUckgehaltenen Pankreassekretes die Ursache der Gang
erweiterung zusehen. Die schnell auftretenden Mitosen und Buchten sprachen 
auch fiir aktive Erweiterung. Die in den Gewebsabbau einbezogenen Driisen
azini verfallen der resorptiven Verfettung. Der driisige Gewebsverlust ist hiebei 

Abb. 29. Neugebildetes Driisengewebe in einem der Milz eingepflanzten P ankreas ohne Inselbildung. 
Versuch am Hund: Inplantation vor 50 Tagen, Unterbrechung der Pankreasverbindung mit dem 

Darm vor 40 Tagen. (Nach KYRLF..) 

stets gr6Ber als der regenerative Gewebsersatz. Zudem wird durch gleichzeitig 
auflebende Bindegewebswucherung das sich driisig regenerierende Gebiet 
sklerosiert. 

Hier sei auch noch kurz auf die ausgedehnten Untersuchungen von SATORU URAl hin
gewiesen, der ebenfalls in zahlreichen Tierversuchen teils mit Duktusunterbindung, teils 
mit Kauterisation des Iienalen Teils oder mit scharfem Messerschnitt am Driisenkorper, 
teils im tlberpflanzungsversuch die gleichen Probleme zu losen versuchte, auf welche hier 
die MARCHANDscheSchule, dort WEICHSELBAUM mit seinen Mitarbeitern, besonders KYRLE 
so vollig gegensiitzlich Antwort gegeben haben. Mittels seiner besonderen Histotechnik 
glaubt URAl die Ursache zu erkennen, welche dem einen T!l,il der Forscher, vor allem KARL 
KOCH und SEYFARTH die Meinung des Vorkommens von Ubergiingen zwischen Inseln und 
Driisengewebe beibrachte. Es kiimen in: den Inseln granuliette (fuchsinophile) Zellen 
(a-Zellen) neben anderen Zellen (,a-Zellen) vor; diese granulierten a-Zellen lagen peri
pherisch in den Inseln und tauschten nach Lokalisation und Morphologie tlbergange zu den 
Azini vor, was urn so mehr moglich sei, als auch wirklich granulierte Azinuszellen in das 
Inselbereich hineinragen konnten; das lieGe sich, wie UKAl sagt, aus dem Vergleich von 
Abbildungen bei DALE und LOWENFELDT·JAFFE besonders deutlich wahrnehmen. 
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Der Vollstandigkeit halber sei hier noch angegeben, daB auch CARRARO \ 
CIPPOLINA 1, FISCHER und MARTINOTTI, sowie F AHR die Regeneration des Pan
kreas nach Unterbindung, Verletzung, Verkleinerung (Resektion), oder Trans
plantation untersucht haben, cbenso wic MINKOWSKI, REmoN, MOURET, GLEY, 
THIROLOIX, LAGUESSE, ALESSANDRINI, LOMBROSO, SSOBOLEW, MARTINA, OT'l'O
LENGHI, PRATT und MURPHY und NEMILOFF die verschiedenst angeordneten 
Uberpflanzungsversuche vorgenommen haben; die Anordnung und das Ziel war 
jedoch nicht derartig, daB daraus die Feinheiten der degenerativen odeI' del' 
regeneratorischen Vorgange herausgeleuchtet hatten. Sklerose und Atrophie 
des Drusenanteils in den uberpflanzten Pankreata waren zumeist des Ergebnis. 
Nur bei autoplastischer, zweizeitiger Verp£lanzung (KYRLE, PRATT und MURPHY) 
gelang es, das Transplantat zu erhalten und den Fortbestand regenerierter 
Azinusbildungen zu erkennen. UKAI sah in seinen Autotransplantaten die anfang
lich regenerierten Driisenanteile wieder zugrunde gehen; bei seinen Romoio
transplantaten trat nur selten eine vorubergehende Regenerationsbildung auf, 
im ubrigen verlief die regrEssive Veranderung bis zum Untergang del' Driise 
und Ersatz des eingepflanzten Stiickes durch Bindegewebe wesentlich schneller; in 
Reterotransplantaten zeigtell sich uberhaupt keine Regenerationserscheinungen. 
[Siehe auch den Nachtrag zum Pankrcas. LASOWSKY. (S. 618.)J 

Anhang. 

Leichenerscheinungen. 
Die Bauchspeicheldruse gehort zu denjenigen Organen, welche sich am 

raschesten durch postmortale EinfIiisse veriindern. JOH. ORTH betont die groBe 

:.- ~ 

Abb. 30. Agonale bzw. postmortale Selbstverdauungszone im Pankreas. Aufquellung der 
Stiitzgewebsfasern. Mangel an reaktlven Erscheinungen. 

Neigung des Organs zur }'aulnis. Sehr friihzeitig treten hier Farbungen blutiger 
Durchtrankung, (sag. "sanguinolente Imbibition") auf, das feste Verhalten des 

1 Zitiert nach UKAI. 
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Parenchyms macht einer geringen Gewebsharte Platz, ja schlieBlich gleicht das 
Pankreas einem miBfarbenen, erweichten, wurstformigen Korper. 

Die schnelle Zersetzung der Bauchspeicheldriise ist dem mikroskopischen 
Einblick in ihre Zellstrukturen durchaus abhold. Deshalb haben gewissenhafte 
Untersucher immer die Verwendung moglichst frischen, aus friihest angesetzten 
Leichenoffnungen gewonnenen Materials verlangt (REITMANN). 

KYRLE hat in seinen ausgedehnten experimentellen Untersuchungen am Pan
kreas die Erfahrung gemacht, daB schon eine halbe Stunde nach dem Tod der
arlige Veranderungen an den Pankreaszellen eintreten, daB von wahren Bildern 
hier nicht mehr gesprochen werden kann. Namentlieh diirfte in bestimmt ge
lagerten pathologisehen Fallen dureh Einwirkung des einmal wirksam gewordenen 
Pankreassaftes noeh naeh dem Tod sieh der LosungsprozeB am Gewebe der 
DrUse und ihrer Nachbarsehaft stark ausdehnen. 

Bekanntlich hat HANNS CHIARI den St~ndpunkt vertreten, daB im Fall 
bestimmter Veranderungen das Pankreasge"\Vebe in der .Agonie bereits, noeh 
weniger nach dem Tode imstande sei, der zerspaitenden Wirkung des Pankreas
saftes zu entgehen, ja daB fast in der HiiJfte der FaIle eines beliebigen Leiehen
materials Zeiehen der ".Autodigestion" zu finden seien (PFORRINGER). Jeden
falls fallt im histologischen Bild der postmortalen Selbstverdauung des Pankreas 
der ganzliehe Mangel von Reaktionsersoheinungen des angrenzenden Stiitz
gewebes und GefaBapparates auf (.Abb. 30). Beirn Kapitel der Entartungen 
des Pankreas, vor allem bei der Pankreas-Nekrose wird dariiber noch zu 
reden sein . 

.Aufmerksam maehen moehte ieh noeh auf die gelegentlieh angestellte Beob· 
aehtung, daB in diinner FormalinlOsung diese autodigestiven Vorgange noeh 
langere Zeit andauern konnen, und zwar aueh an der .AuBenseite der Driiae. 
leh sah z. B. in 3%iger wasseriger Formaldehyd-Losung das Fettgewebe um die 
Lappehen eines atrophischen Pankreas dureh Steapsin-Wirkung sieh verandern, 
ohne daB etwa die .Azini der Bauehspeieheldriise an Farbbarkeit eingebiiBt 
hatten. 

II. Variationen und Entwicklungsfehler. 
1. Anomalien der Pankreasgange . 

.AuBerordentlich weehselnd erscheinen die .Ausfiihrungsgange des Pan
kreas in ihrer ZahI, ihrem Veriauf, ihrer Miindung, ihrer Lichtungs
weite; namentlich wird der Ductus accessorius (SANTORINI) gelegentlich 
ganz vermiBt. SOBOTTA fiihrt dafiir eine Zusammenstellung an, welche von 
BALEN BLANCKEN an Hand der Untersuchungen von SCHIRMER, SHARPEY, SAPPEY, 
HELLY, VERNEUIL, OPIE und BALDWIN gemacht worden ist. Danach habe in 
297 Fallen der SANTORINISChe Gang nur viermal gefehlt. lndes muB" man doch 
bedenken, daB SCHIRMER darunter bei 104 Gesamtuntersuchungsfallen einmal 
den SANTORINIschen Gang vermiBte, andere Forscher wieder niemals. CLAIR
MONT gibt an, unter 50 untersuchten Fallen den Pankreasnebenausfiihrungsgang 
22mal nieht gefunden zu haben; dabei unterscheidet er allerdings zwei Gruppen: 
die erste, in der wohI ein Strang vorhanden ist, dessenLichtung aber nicht durch
gehend offen oder doch nur allerfeinst gegeben erscheint, eine zweite, in der die 
Miindungspapille allein oder Papille und Gang fehIen. Daneben bezeichnet 
CLAIRMONT fiir weitere 16 FaIle den Ductus Santorini als zwar vorhanden aber 
"rudimentar" ohne eine wesentliche oder standige Rolle als .Ausfiihrungsgang zu 
haben. Jeder dieser FaIle zeigte eine offene Verbindung des Santorinischen 
Ganges mit dem Hauptgang. (Vg1. FEYRTER im Nachtrag, S. 618.) 
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Ich habe 1914 fiir HANNS CHIARI l am Stra13burger pathologischen Institut hinter
einander in 102 wahllosen Fallen das Pankreas auf seine Gangverhaltnisse anatomisch 
ausprapariert, ohne Injektionen zu machen; dabei war in 5 Fallen der Ductus pancreaticus 
Santorini iiberhaupt nicht zu finden, in 12 weiteren Fallen endete er in der Darmwand 
blind; jedoch waren diese 12 Falle nur teilweise durch einen Mangel der Papilla minor aus
gezeichnet. Diese Zahl bleibt weit hinter CHARPY zuriick, der bei Injektionsversuchen in 
3/4 der Falle, die er durchforschte (30 Pankreata), die Miindung des kleinen Bauchspeichel
ganges verschlossen fand. Wir untersuchten mit feinen Sonden und sind dabei yom Haut
gang etwa in der Mitte des Pankreask6rpers ausgegangen. Nach SCHIRMER, HELLY, OPIE 
fehlt die offene Miindung des Ductus Santorini in das Duodenum in etwa 20% der Falle, 
wahrend hinwiederum v. BUNGNER angab, nur in 10% den Ductus accessorius pancreatis 
yom Duodenum aus haben sondieren zu k6nnen. Andererseits hat SAPPEY nur lmal unter 
17 Pankreata einen Miindungsverschlu13 des Ductus Santorini festgestellt. Dnd HAM
BURGER meinte, da13 der Ductus Santorini immer offen sei. 

Die neuen Untersuchungen von KEYL an 121 Pankreata ergeben in 3% 
ein Fehlen des Santorinischen Ganges. In 5,8% war er verodet, in 4% war er 
nur mikroskopisch erweisbar durchgangig. RUGE fand unter 43 Fallen den 
kleinen Bauchspeichelgang nur 9mal so weit, daB er mit einer Knopfsonde 
yom Darm her eingehen konnte. Dem daraus gezogenen SchluB, es sei der Ductus 
Santorini nur selten funktionstiichtig, vielleicht nur in 10-200f0, mochte ich 
aber doch widersprechen; es scheint die verschiedene Methodik der Darstellung 
des Santorinischen Ganges sehr maBgeblich fiir die verschieden groBe Zahl des 
angenommenen Miindungsverschlusses zu sein (VAN BALEN BLANCKEN). Jeden
falls sind bei Injektionspraparationen immer mehr Verschliisse der Miindungs
stelle des kleinen Pankreasganges gefunden worden, als bei Sondierungen. 
Auch SOBOTTA vertritt den Standpunkt daB der MiindungsverschluB des,Ductus 
pancreaticus minor seltener sei, als man friiher annahm. 

Sehr verschieden scheint die Lichtungsweite des Ductus Santorini zu 
sein. Ich habe ihn neben einem engen, oder gar blind endenden Ductus pan
creaticus major 8mal unter 102 Fallen als weiten Hautgang in das Duodenum 
miinden sehen. Das gleiche Verhalten ist von CLAUDE BERNARD, CHARPY, MOREL
DUVAL, MOYSE, BALDWIN, BODINIER und SCHIRMER beobachtet worden. Ja, ge
legentlich ist der Ductus Santorini, d. h. ein auf der Papilla duodenalis (minor) 
miindender Speichelgang, als einziger und weiter Ductus pancreaticus zu ver
zeichnen, me SCHIRMERs Untersuchungen in 1 Fall (unter 104), meine eigenen in 
2 Fallen (unter lO2) ergeben haben. Viel haufiger wird aber der SANTORINISChe 
Gang recht eng befunden und manchmal fehlt seine Verbindung mit dem Haupt
gang ganz (BALDWIN), d. h. urn mit SOBOTTA zu sprechen, es hat nach der Um
lagerung des Speichelabflusses aus dem dorsalen Pankreasgang in den Gang der 
jetzt angewachsenen ventralen Pankreasanlage, also in den Ductus major, 
sich die Verbindung mit dem urspriinglichen Endstiick des dorsalen Pankreas
ganges (des Ductus accessorius) gelOst. 

HELLY stellte folgende drei hiereinschlagige Typen auf: 
a) Der Ductus Santorini zweige breit yom Ductus Wirsung. ab, um sich gegen den Darm 

bestandig zu verschmalern; dies sei das haufigste Vorkomnmis. . 
b) Der Ductus Santorini sei in seinem mittleren Verlauf am breitesten, verschmalere 

sich aber sowohl gegen den Darm als gegen den Ductus Wirsungianus hin. 
c) Der Ductus Santorini miinde breit in den Darm und stehe mit dem Ductus Wirsun

gianus nur durch eine schmale Anastomose oder auch gar nicht in Verbindung. Dieser 
Fall stelle das seltenste Vorkommnis dar. 

Es ist auch moglich, die mangelnde Verbindung zwischen Ductus SANTORINI 
und Ductus Wirsungianus so zu deuten, daB eine primare Vereinigung der 
Gange der dorsalen und ventralenPankreas-Anlage ganz unterblieb, 
wie das im Fall des Vorkommens eines sog. Pankreas minor oder Pankreas divisum 

1 Das geschah als eine Vorarbeit fUr das Hauptstiick, welches mein damaliger Chef 
und Lehrer CHIARI, iiber die pathologische Anatomie und Histologie der Bauchspeichel
driise fUr dieses Handbuch schreiben wollte. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 16 
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Regel sein muB. In solchen Fallen muB natiirlich der SANTORINISche Gang an 
Lichtungsweite und Lange als Hauptgang anmuten, gleichgiiltig wo er miindet. 

Nach SCIDRMERS Untersuchungen an 104 Bauchspeicheldriisen ist die folgende 
Liste iiber das Verhii.ltnis zwischen Ductus pancreatic us major und 
Ductus pancreaticus accessorius in Hinsicht auf ihre Anastomosierung, 
ihre Weite und ihre Miindung von ()PIE aufgestellt worden: 

A) Die Gange anastomosieren und miinden offen: 
WrnsuNGSCher Gang ist dabei weiter in ..... . 
SANTORINIScher Gang ist dabei weiter in . . . . . . 

B) Die Gange anastomosieren; einer ist a ber mehr 
Papillar minor (Santorini) geschlossen in . . . . . . 
Ductus Wirsungianus verOdet in . . . . . . . . . . 

C) Die Gange anastomosieren nicht miteinander: 
WrnsuNGSCher Gang ist dabei weiter in ..... . 
SANTORINIScher Gang ist dabei weiter in . . . . . . 

. . 60 Fallen. 

. . 6 Fallen. 
oder minder verodet: 

24 Fallen. 
5 Fallen. 

5 Fallen. 
4 Fallen. 

Dieser Liste nach ScIDRMERS Untersuchungen hat ()PIE 
Durchmusterung von 100 eigenen Fallen gegeniibergestellt. 

das Ergebnis der 

A) Die Gange anastomosieren miteinander. 
1. Der WrnsuNGsche Gang ist weiter als der SANTORINIsche: 

a) Offen miindender Ductus Santorini in ........ 63 Fallen. 
b) 1m Miindungsgebiet verschlossener Ductus Santorini in 21 Fallen. 

2. SANTORINIscher Gang ist weiter oder gleichstark als der WrnsuNGsche: 
a) Offen miindender Ductus Wirsungianus in . . . . . . 6 Fallen. 
b) 1m Miindungsgebiet verschlossener Ductus Wirsungianus 

in ...................... . o Fallen. 
B) :pie Gange anastomosieren nicht miteinander: 

a) Ductus Wirsungianus weiter in . . . . . . . . . . . 5 Fallen. 
b) Ductus Santorini weiter in . . . . . . . . . . . . . 5 Fallen. 

"Ober die topographischen Anastomosierungsverhaltnisse der· beiden Gange 
hat OPIE in seinem Buch der Pankreaskrankheiten eindringliche graphische 
Projektions.Schemata gegeben. Auch CLAIRMONT hat iibersichtlich die Ver
haltnisse der Hauptgange zueinander behandelt und zum Teil abgebildet. In 
einer eigenen Gruppe wird der Ductus Santorini als leistungsfahiger zweiter 
Ausfiihrungsgang neben dem Wirsungianus bezeichnet. mit dem er entweder 
spitzwinklig kommuniziert, um unmittelbar und gerade zur kleinen Papille zu 
verlaufen, oder um reichlich gewunden, im ganzen mit der Konvexitat nach oben 
von der spitzwinkligen Verbindungsstelle zum Hauptausfiihrungsgang zu ziehen. 
Manchmal steht der gerade und spitzwinkelig vom Hauptgang abzweigende 
Nebengang noch durch einen seitlichen, riicklaufigen Zweig mit dem Ductus 
Wirsungianus in Verbindung. Auch komme es vor, daB der Ductus Santorini 
gegen den Pankreaskopf einen mehr oder weniger konvexen Bogen mache; 
ein Verlauf, der sich bis zur spitzwinkligen Abknickung zu steigern vermoge. 
Am tiefsten Punkt nehme er einen oder mehrere Aste des Kopfgebietes auf. 
Gelegentlich erscheine der D u c t u s San tor in i als direkte Fortsetzung des Haupt
ganges, wahrend dieser sioh konvex nach oben winde und hinter dem Nebengang 
zur Papilla Vateri ziehe. DaB der Ductus Santorini ein selbstandiger Aus
fiihrungsgang ohne Verbindung mit dem Duct. Wirsungianus ware, hat CLAIR
MONT nicht gefunden. Einmal aber fand er in der Lichtungsstarke den Ductus 
Santorini zum Hauptgang geworden, wahrend sich der WIRSUNGSche Gang 
bei gewohnlichen Miindungsverhaltnissen als schwacherer Nebengang erwies. 
Sehr wichtig ist die Feststellung daB unter 50 Fallen der Ductus Wirsungianus 
4 mal (= 8 Ufo) vollig fehlte 1. 

1 Die von dem Anatomen TIEDEMANN gemeldeten Verschiedenheiten der Pankreas
ausfiihrungsgange scheinen auf Grund einer Unkenntnis des normalen Vorhandenseins 
des SANTORINIschen Ganges angenommen worden zu sein (SCHIRMER). SANTORINIS Ent· 
deckung ist erst lang nach seinem Tode (1737) von MICHAEL GrnADI ao. 1775 bildlich zur 
Darstellung gelangt. 
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Auch bei KEYL sind sehr ubersichtliche Zeichnungsskizzen iiber die Verlaufs
variationen der Pankreasgange zu finden. Von ihm kommt die neueste Zusammen
steHung der unterschiedlichen Verhii.ltnisse an den Pankreasgangen; sie ist auf 
Grund der Durchmusterung von 121 Praparaten berechnet; Er fand, daB in 
5,8- 8% der auf der Papilla minor duodeni mundende Gang der Hauptgang war. 

Abb. 31. Ductus Santorini als cinziger Pankreasausflihrungsgang. (Nach CLAIRMONT.) 

Gewohnlich sei aber der duodenale Teil des SANTORINlschen Ganges sehr ver
jiingt und nur schwer aU£findbar; ja haufig sei er kurz vor dem Duodenum ver
schlossen; immerhin musse man aber doch damit rechnen, daB Pankreassaft 
bis nahe an die Papilla minor geleitet werde, was bei den am oberen Duodenum 

AlJlJ. 32. Dlllltus S<tlltorilli als hrtuptslichlichcr Pf1nkrcn,sn,llRfiihrnn~Rgang. (Nach Cr .. HRMoNT.) 

heute haufigen operativen Eingriffen wohl zu bedenken sei. Nur in 5% der FaHe 
hat KEYL eine anastomotische Verbindung zwischen den beiden Pankreas
a us£uhrungsgangen vermiBt. 

Hier muB noch angemerkt werden, daB bei Situs inversus partialis der 
zugleich mit dem Gallengang mundende Ductus Wirsungianus ofter vermiBt 

16* 
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worden ist, wahrend auf der Papilla minor ein kraftiger SAN'l.'ORINIscher Gang 
mundete (PERNKOPF). 

Dber die ortlich atypische Ausmundung des offenen SANTORINISchen 
Ganges wird am besten zugleich unter Berucksichtigung der gleichen Frage 
fur den Ductus Wirsungianus gehandelt. Als atypiBche Mundungsvorkommnisse 
sind folgende Moglichkeiten gefunden worden: 

1. Der Ductus Santorini miindet OOi fehlender duodenaler WrnsuNGschen Gangmiindung 
mehr oder weniger weit links neben der Papilla Vateri. In einem eigenen Fall OOtrug die 
Entfernung zwischen der Miindung des Gallenganges auf der V ATERschen Papille und jener 
des Pankreasgangs 2, in einem anderen 2,7 cm. 

2. Der Ductus Santorini miindet unterhalb des sehr kurzen Ductus Wirsungianus, 
ein Zustand, den CHARPY als "Inversion embryonaire" OOzeichnet hat. 

Abb. 33. Pankreasausfiihrungsgange auf drei 
Papillen. Die obere Offnung auf der Papilla 
VATER! ist zugieich Miindung des grofien 

Gallenganges. (Nach SCHffiMER.) 

3. Der Ductus Santorini, er sei starker 
oder schwacher ausgebildet, miindet mit dem 
Ductus choledochus auf einer oberen Papille, 
wahrend der Ductus Wirsungianus fehlt (KEYL) 
oder etwas entfernter und gesondert sich ins 
Duodenum offnet (SCIDRMER, OPIE). 

4. Der Ductus Wirsungianus miindet unter
halb oder seitlich von der eigentlichen Papilla 
Vateri; (ich habe unter 102 Pankreata dies 
Verhalten je 2mal gesehen, woOOi je einmal 
der SANTORINIsche Gang verodet war. 

Abb. 34. Endst.iick des H auptpankreasganges des 
in Abb. 33 dargestellten Falles. Der Hauptgang 
gibt kurz vor seiner Miindung eine Abzweigung 
nach dem von oben her kommenden Gallengang abo 

(Nach SCHffiMER.) 

5. Ductus Santorini, Gallengang und Ductus Wirsungianus miinden auf drei gesonderten 
mehr oder minder weit voneinander entfernt liegenden Papillen. Dieses von TIEDEMANN 
wahrgenommene Verhaltnis, ist auch mir einmal aufgefallen; dabei hatte sich in meinem 
Fall der Ductus Santorini der Miindung des Ductus choledochus stark genahert, wahrend 
der WrnsuNGsche Gang unterhalb der V ATERschen Papille in das Duodenum ausmiindete. 

6. Selten scheint der Ductus pancreaticus major in seinem Endteil durch eine Dicho
tomie in zwei mehr oder minder gewinkelte Kanale ausgezeichnet zu sein. CHARPY berichtet 
von einem solchen Fall; daOOi miindete der eine offen in die Papilla Vateri, wahrend der 
andere blind endete. Nach CHARPY hange das mit einer unvollkommenen Verschmelzung der 
von ihm, wie von manchen anderen Forschern angenommenen Doppelanlage zusammen; 
auch sei eine solche Erscheinung bei manchen Tieren ganz regelmallig zu verzeichnen. 
Fiir den Menschen scheint diese Eigenart auch SCIDRMER einmal begegnet zu sein; er schreibt 
dariiber, dall die 20 cm lange Bauchspeicheldriise 2 Ausfiihrungsgange nachweisen liell, 
"von welchem der grollere sich dem spitzkonischen Schleimhautwulst naherte, auf welchem 
die stark prominierende Papille des Ductus choledochus lag. 3 mm von dieser Papille nach 
unter hin gemessen OOfand sich eine zweite Papille durch welche die Sonde vom Ductus 
Wirsungianus aus gelangte (Abb. 33). Letzterer nun hatte kurz vor seiner Miindung noch 
eine Kommunikation mit der Ampulle des Ductus choledochus (Abb. 34). 3 em von der 
grol3en Papille nach oOOn - gegen den Pylorus zu - befand sich die dem Ductus Santorini 
zugehOrende, fiir eine Sonde leicht durchgangige Papille (Abb. 33). Nach CHARPYS Angaben 
sei auch LUSCHKA einmal ein derartiger Nachweis gelungen. 
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Dber die genetische Deutung von Abweichungen der Beziehungen 
zwischen Gallengang und Hauptpankreasgang sagte neuerdings KEYL, 
es mache manchmal den Eindruck, als ob die fetale Anlage nicht der Regel 
entsprochen hatte. Doch fehlten zur Deutung und zum Verstandnis dieser Falle 
noch entsprechende Ergebnisse der entwicklungsgeschichtlichen Untersuchung. 

Hier sei auch angeiiigt, daB durch Entwicklung eines Darmwanddivertikels, 
ganz unabhangig von der V ATERschen Papille im oberen Duodenum der Miin
dungsverlauf der Pankreasgange beeintrii.chtigt werden kann. Etwas derartiges 
wurde im StraBburger Pathologischen Institut bei einem 72jahrigen Mann 
wahrgenommen 1. Es miindete der Ductus choledochus an der gewohnlichen Stelle. 
Neben ihm offnete sich auf der Papilla Vateri der WIRsuNGsche Gang, der hart 
am oberen Pankreasrand sich hinerstreckt hatte, um dann schlieBlich scharf nach 
unten umzubiegen und auf die V ATERsche Papille loszuziehen. Hingegen verlief 
der Ductus Santorini von vorneherein in dem merkwiirdig gedreht gelagerten 
Pankreas etwas 8chief abwarts und miindete etwa 1 cm oberhalb und 2 cm seit
lich der V ATERschen Papille am oberen Rand eines betrachtlichen Duodenal
divertikels. SCHIRMER gibt ausdriicklich an und weist dafiir ein Beispiel auf, 
daB der akzessorische Pankreasgang geradezu in ein solches Duodenaldivertikel 
hineinmiinden kann. 

SchlieBlich sind noch einige Angaben iiber die Beziehungen zwischen 
der Miindung des groBen Gallengangs und jener des Pankreashaupt
ganges am Platze. SCHIRMER hat daraufhin 47 Falle untersucht, dabei miindete 
11 mal der Ductus pancreaticus, 14mal der Ductus choledochus in seinen Nach
bargang, wahrend 22mal nur durch ein Querfaltchen getrennt beide Gange 
~leichzeitig miindeten. Von einer Ampulle ist in einem solchen Falle keine Rede. 

Die Variationen der Papillen- oder Divertikelform an der Gallen-Pankreas
gang-Miindungsstelle hat auch LETULLE untersucht und dabei 4 Typen 
des VATERschen Miindungsbezirkes £estgestellt: 

1. Keine Ampulle. Der Ductus pancreaticus vereinigt sich mit dem Ductus chole
dochus vor dessen Miindung. 

2. Es besteht eine gemeinsame Mundungsampulle beider Gange, sie ist 4-6 mm hoch, 
6-7mm weit. 

3. Keine Ampulle. Die beiden Gange munden hintereinander auf einem kleinen Hocker. 
4. Kleine Ampulle. Die beiden Gange miinden hintereinander oder auf einer hOheren 

Papille. 
Sehr selten scheint hei kongenitaler Ver kiimmerung des groBen 

Gallengangs auch Mangel eines funktionstiichtigen WIRSUNGSchen Ganges 
vorzuliegen. 

ALFRED F. HESS hat den Fall einer volligen Obliteration aller extrahepatischen Gallen
wege und der Papilla Vateri mitgeteilt. Der Ductus Santorini soIl unterhalb der verOdeten 
VATERschen Papille gemundet haben; 2 cm kranialwarts davon sei ein uberzahliges Pankreas 
innerhalb der Duodenalwand gelegen. (Die Arbeiten von THOMSON, BENEKE, MURCHISON, 
SCHUEPPEL, HENOCH und ROLLESTON uber Gallenwegsatresie berucksichtigen die Aus
fiihrungsgange der Bauchspeicheldruse nicht.) HESS, betont es als selbstverstandlich, 
daB im Fall der Verodung des Diverticulum Vateri auch die Ausmundung des Ductus pan
creaticus major leiden musse, vorausgesetzt, daB er nicht atypisch verlaufe. In diesem Sinn 
ist bedeutungsvoll, daB HAMMAR bei einem 7,2 mm langen Embryo eine Aplasie der Gallen
blase und des Pankreas ventrale gefunden hat. Er fiigte seiner Mitteilung an: "Bei fort
gesetzter Entwicklung hatte wohl das Pankreas ein Beispiel yom Ductus Santorini als 
einzigem Ausfuhrungsgang dargeboten, wall also wohl als primare MiBbildung vorkommen 
konnte." 

In einer Arbeit der allerjungsten Zeit hat HELENE SCHUSTER uber angeborene (?) 
Gallengangsatresie bei Kindem von 5 Wochen und 5 Monat Alter berichtet. Fur ihre Falle 
stellte sie fest, daB die Gallengange einerseits in den Leberhilus einmiindeten, sich aber dort 
im stark entwickelten Bindegewebe verloren; andererseits, sei der Ductus choledochus 
als fibroser Strang in das Duodenum eingetreten, dessen Wand an dieser Stelle mit dem 

1 Mus Praep. Nr. 7889 des CHIARIschen Kataloges. 
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Pankreas stark verwachsen gewesen, oder der Ductus choledochus sei viillig vermiBt worden; 
so wird fiir den 2. Fall HELENE SCHUSTERS nur ein langer, diinner, zum Duodenum ziehender 
Ductus cysticus angegeben. Man habe auf der Papilla Vateri nur den Ductus pancreaticus 
nachweisen kiinnen. In SCHUSTER~ Fallen hatte sich als Ursache der Gallenwegsunregel. 
maJ3igkeit eine abgelaufene Entziindung gezeigt. Diese war auch auf das angrenzende 
Pankreas iibergegangen, das sklerotisch, narbig erschien. Die Ursache der Entziindung 
(ob etwa fetal?) blieb dunkel. So ist es auch fraglich, ob man in diesen Fallen von "ange· 
borener" Atresie sprechen kann. DaB keine Vitia primae formationis vorlagen, dafiir kann 
man die regelrechte Miindungsstelle des Ductus Wirsungianus heranziehen. 

MaBangaben fur die GroBenverhaltnisse des VATERsehen Diver
tikels find en sieh bei SAl'PEY, TESTUT und OPIE. Der zuletzt genannte Forseher 
maB in hundert Fallen das Divertikel 0-11 mill, durehsehnittlieh 3,9 mm lang, 
der mittlere Durehmesser betrug 2,5 mm; manehmal fand er aueh den Dureh
messer groBer als die Lange. Praktisehe Wiehtigkeit kann aueh die MaBangabe 
uber die Entfernung der Pankreasgangmundungen, bzw. ihrer Papillen vom 
Pfortner einerseits und untereinander beanspruehen. SCHIRMER gibt an, daB die 
Entfernung der Papillen unter sieh sehr variabel sei; am haufigsten wiesen sie 
2,5-3,5 em Entfernung voneinander aui, wahrend sie vom Pylorus durehsehnitt
lieh 5-11 em entfernt lagen, wobei natiirlieh im Kindesalter ein geringerer 
Abstand in Frage stiinde. KEYL hat fiir die Papilla minor (SANTORINI) einen 
durehsehnittliehen PiOrtnerabstand von 7 em, mindestens aber von 3,5 em, 
hOehstens von 9 em angegeben. 

2. Angeborene Formfehler der Bauchspeicheldriise. 
A.. Ungewohnliche Gestalt des Pankreaskopfes, Korpers lind Schwanzes. 
KEYL gibt in einer seiner Arbeiten 1 kurze Skizzen einiger Falle, in denen 

das Caput panereatis ungewohnlieh besehaffen war. So zeigte der in Abb. 35 
wiedergegebene Fall das Duodenum in Rohe der Papilla Vateri von einem Aus
laufer des Pankreaskopfes iiberlagert. Dieser hatte fast die gleiche Dicke, wie 

Abb. 35. Ungewohnlicher Pankreaskopf. 
(Nach KEYL.) 

Abb.36. Ungewohnliche Gestaltung des 
Pankreaskopfes. (Nach KEYL.) 

die iibrige Driise und iiberholte den Zwolffingerdarm naeh links noch um die Breite 
eines Fingers. Die Darmlichtung sei dadurch nieht verengt gewesen. Wie KEYL 
schreibt, hatte dieser Zapien in der Mitte seiner Ausdehnungen einen Gang, 
der sieh in den Ausfiihrungsgang oifnete, kurz vor dessen gemeinsamer Miindung 
mit dem Gallengang in den Zwo1ffingerdarm. Ein zweiter Ausfiihrungsgang war 
nieht vorhanden und aueh keine "Papilla minor". Ein weiteres Praparat KEYLS 
ist in Abb.36 sehematiseh dargestellt. Rier war eine deutliehe Spaltung des 
iiber dem Duodenum befindliehen Driisenteiles in zwei Lappen zu bemerken. 

1 t}ber die Beziehungen des SANTORINISchen Ganges zum ZWiilffingerdarm usw. Morphol. 
Jb. Iili (1925). 
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Der untere ergoB sein Sekret in einen Nebenast des Hauptganges, welcher mit dem 
Gallengang gemeinsam miindete, der obere Lappen hingegen besaB einen eigenen 
kleinen Gang. Dieser hatte als Quellgebiet nur einen eigenen kleinen Bezirk 
und stand in keinerlei Verbindung mit dem iibrigen Gangsystem. Er besaB 
eine eigene Miindung auf einer kleinen Warze, die eine Querfingerbreite iiber 
und zwei Querfingerbreiten lateral von der Papille major sich befand. 

PRIESELS Mitteiluug vom Pankreas eines 47jahrigen Mannes scheint mir hier einschlagig; 
es zeigte einen ventralen Lappen, der sich vom Kopfteil aus nach links uber die Mesen
terialgefaBe hinerstreckte. Den gleichen Fortsatz, aber kurzer (3 cm) hat PRIESEL bei einem 
22jahrigen Mann gefunden. 

Hier dur!en auch 3 Beobachtungen von CLAIRMONT Platz finden, welche er allerdings 
gelegentlich als FaIle von "Nebenpankreas" bezeichnete. Es handelte sich indes urn kleine 
Pankreasgewebslappen von Erbsen- bis BohnengroBe im Kopfbereich des Pankreas, welche 
mit eigenem Ausfiihrungsgang, neben dem Ductus Santorini - oder nach Vereinigung mit 
diesem kurz vor seinem Ende - auf der Papilla minor mundeten. Das Drusengebiet dieses 
ungewohnlichen Ganges lieB sich gut vom Pankreaskopf abgrenzen. Diese von CLAIRMONT 
beschrie benen und von ihm als Ne ben-
pankreas aufgefaBten Driisenlappen 
wurden in ltllen Fallen zwischen hin
terer medialer Duodenalwand und 
Pankreas, "aboral von der Papilla 
duodeni minor" gefunden; sie lagen 
der Konvexitat des Pankreas ange
lagert, zwischen der kleinen und der 
VATERschen Papille; mit dem Kopf 
des Pankreas hatten sie nichts zu 
tun, d. h. keine driisige Verbindung 
gehabt. 

Abb. 37. Ungewiihnliches, iiberz1ih· 
liges Pankreasl1ippchen mit eigenem 
Ausfiihrungsgang zul' Papilla minor. 

(Nach CLAIRMONT.) 

Abb. 38. Mangel del' Cauda pancreatis; zugleich 
Krebsentwicklung im Korpel' del' Bauchspeicheldriise. 

(Mainzer Beobachtung.) 

W'enn wir unter "Nebenpankreas" eine Bildung von der Zusammensetzung der 
Bauchspeicheldriise verstehen, deren Gang oder Gange abseits der gewohnlichen pan
kreatischen Gangmiindungsstellen sich in den Darm offnen, ist CLAIRMONTR Auffassung 
der eben geschilderten Beobachtungen als Nebenpankreas nicht zutreffend. Das gilt viel
leicht auch von einem "Nebenpankreas", uber das LAUP berichtet hat, denn er sagt, 
es habe sich um ein haselnuBgro13es, lose mit dem Pankreas verbundenes Driisenstiick ge
handelt. Eher ware hier die Anwendung der Bezeichnung "Pancreas minus" moglich. 
Denn wir lesen bei GLINSKY und beiREITMANN, daB unter diesemNamen uberzahligeLappen 
des Pankreaskopfes zu verstehen seien, welche mehr oder weniger vom Pankreaskopf isoliert 
erschienen, wahrend der zugehorige Ausfiihrungsgang sich mit dem Ductus pancreaticus 
vereinte. (Trifft diese Vereinigung nicht zu, dann ware allerdings von Nebcnpankrcas 
zu sprechen.) Auch SCHIRMERs Fall 19 gehort unter die Schar der Pancreata minora und 
ist nicht als Nebenpankreas zu benennen, wie er es irrtiimlich getan hat. -

Bei den durch fehlerhafte em bryonale Drehung des Duodenums vorkommend'3n 
Abweichungen von der physiologischen Eingeweideanordnung konnen infolge 
geanderten nachbarlichen Druckes ungewohnliche Formverhaltnisse 
der Bauchspeicheldriise sich ergeben. So hat G. ZEISSLER bei abnormem 
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Diinndarmverlauf und Linkslage des Dickdarms eine leichte Abknickung de.:; 
Pankreaskopfes nach vorne und medianwarts sowie einen Mangel des Processus 
uncinatus festgestellt; er erklarte dies durch die Annahme einer Druckatrophie, 
bedingt durch den nach hinten gedrangten Magen. Die ZEISSLERsche Mitteilung 
beleuchtet die Verhaltnisse bei einer teilweise erfolgten oder volligen Ausbildung 
des sog. "gekreuzten Situs viscerum". Auch PERNKOPFS Ausfiihrungen 
iiber den "partiellen Situs inversus" der Eingeweide des Menschen lassen 
die Einwirkungen der ungewohnlichen Lage auf die Form der Bauchspeichel
druse erkennen. Dasselbe gilt von den Mitteilungen HALFFS, HICKMANNs, KIpPERs 
und GEIPELS; auch dort handelte es sich um angeborene Storungen der Ein
geweidelage. Neben den dadurch bedingten Gestaltabweichungen war nament
lich auch die Lage zur Pfortader nicht regelrecht (KIPPER, GEIPEL). 

Dber ungewohnliche Lappenbildung des Pankreaskorpers berichteli 
KEYL. Diese Lappung begann am Ubergang des Kopfes in den Korper. Zum 
Schwanz hin war der obere Teil des Lappens mit der Driise wieder verschmolzen, 
so daB gewissermaBen ein Driisenring gebildet war; dieser umgab eine von Binde
gewebe erfiillte Stelle, durch welche die MesenterialgefaBe zogen. 

Als "Pancreas divisum" benennt man nach dem Vorschlag von HYRTL 
jenes Vorkommnis, das eine Scheidung des Pankreas in zwei driisige Abschnitte 
erkennen laBt. Die Scheidung wird durch GefaBbindegewebe besorgt, jedoch sind 
beide Anteile an das Pankreasgangsystem mehr oder weniger regelrecht ange
schlossen. Es handelt sich also um eine sekundare, vielleicht durch Druckwirkung 
wachsender Nachbarorgane bedingte Formabweichung, die ebenso wie das 
"Pancreas minus" nicht als Nebenpankreas angesprochen werden soIl. 

Auch GENERISCH hat eine ungewohnliche Pankreasgestaltung beschrieben, 
welche dem Pancreas divisum nahestehen diirfte. 

Diese Erscheinung ist nicht zu verwechseln mit jener Pankreasform, bei 
der die zwei Anteile, d. h. die ventrale Anlage und die dorsale Anlage nicht 
driisig miteinander verwuchsen. Solche Vorkommnisse hat RISEL fiir ein 35-
jahriges Madchen mit partiellem Situs inversus beschrieben. Ferner sei BALD
WINs Mitteilung hier erwahnt: Er fand bei einem Erwachsenen im Gebiet des 
absteigenden Teils des Zwolffingerdarms 2 Pankreasbildungen, welche dorsal 
yom Duodenum ganz schmal verbunden erschienen. Der groBere Anteil 
(5 X 3 X 1,3 cm) lag links vom absteigenden Duodenalast und hatte seinen eigenen 
Pankreasgang; der andere Anteil (3 X 2 xl ,5 cm) war schmaler, er verlief ventral 
und parallel dem Gallengang, mit dem er auch gemeinsam in den Darm ein
miindete. 

Die Cauda pancreatis wird als leicht abgerundet bezeichnet. SCHIRMER 
sah sie einmal zweizipflig gespalten. Die Bekundung HYRTLs - er machte sie 
al1erdings fUr einen Fall von Pancreas divisum - namlich, daB die Kauda der 
Bauchspeicheldriise besonders kurz war, dfufte im allgemeinen nicht so ganz 
seltene Verhaltnisse treffen; denn ich habe mehrfach ein auffallend kurzes, durch
aus nicht bis in die Gegend des Milzhilus reichendes Pankreas angetroffen. 
Ein ganz ausgesprochener Fall, der geradezu als Mangel der Cauda pancreatis 
zu bezeichnen war, wies zugleich im Korpergewicht der Bauchspeicheldriise 
eine plumpe Auftreibung infolge Krebsentwicklung auf (Abb. 38). 

PRIESEL hat wohl ebenfalls solche Verhaltnisse gesehen, wenn er von einer 
82jahrigen Frau berichtet, ihr Pankreas sei nur 7 em lang gewesen 1. Natiirlich 
konnte man diese Falle von unvollstandiger GroBenausbildung der Bauchspeichel
driise auch als Erscheinungen von Hypoplasie buchen. 

1 Diese Beobachtung ist neuerdings von SMETANA in den Einzelheiten untersucht und 
vertiffentlicht worden [Beitr. path. Anat. 80, 253 (1922)]. Es fehlten die Cauda pancreatis, 
der Processus uncinatus und der Ductus Santorini. 
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B. Unterentwicklung des Pankreas. 
Die mangelhafte Entwieklung der Bauehspeieheldriise, wie sie so eben schon 

in FiiJlen der fehlenden Kauda gesehildert wurde, kann als Hypoplasia panereatis 
aufgefaBt werden. Ein ganz ausgesproehenes Beispiel soleher Unterentwieklung 
hat OBERNDORFER in einem Vorkommnis von partiellem Situs viseerum inversus 
besehrieben, der bei einem zweijahrigen Madehen aufgedeekt worden war. Das 
Pankreas bestand in einem etwa 1 em breiten halbrohrenartig oder sehildahnlieh 
auf die Lange von mehrerenZentimetern das absteigendeDuodenum bedeekenden 
weiehen, weiBen Gewebe. Eine Verkiimmerung und Verkriimmung des Pankreas 
hat aueh HALFF bei unvollstandigem Situs inversus viseerum verzeiehnet. 
(In anderen Fallen von umgekehrter Anordnung der Baueheingeweide wurde 
die Bauehspeieheldriise auffallend kurz befunden; das m.uB nieht immer einer 
Hypoplasie entspreehen, konnte nur eine andere Formpragung ausdriicken 
(ALLMARAS, KIPPER, RISEL). 

Viel genannt ist die von HEIBERG mitgeteilte Beo baehtung eines 72jahrigen Dia
betikers mit einem anseheinend nur aus Kopf und Korper bestehenden Pankreas, 
dessen MaBe mit 6,5 X 4 X 2,5 em angegeben wurden. Diese GroBenverhaltnisse 
hatten mit dem Diabetes niehts zu tun gehabt. HEIBERG gab zwar der Ver
mutung Raum, daB nieht eine Unterentwieklung, sondern eine Formabweiehung 
infolge ungewohnlieher Lage der Baueheingeweide in Frage gestanden; immerhin 
bezeichnete er in seinem Buch iiber die Krankheiten des Pankreas (S. 12) den
selben Fall als ein Vorkommnis von Mangel des Pankreasschwanzes. 

GRON und ROMAN haben bei einem jungen Diabetiker ein Fehlen jenes Anteils der 
Bauchspeicheldriise festgestellt, welcher der dorsalen Entwicklungsanlage entspricht. 
Nur eine Pankreasscheibe von 7,4 X 4,5 X 2 cm lag in der konvexen Duodenalbiegung; 
diese Scheibe war offenbar vikarierend vergroBert, Korper und Schwanz des Pankreas 
fehlten. (Der Diabetes des Knaben, der noch sonstige Bildungsfehler aufwies, war erst kurz 
vor dem Tod aufgetreten.) 

Aueh DUSCHL hat im Fall eines 21jahrigen Mannes nur den Kopf des Pankreas gefunden. 
Zwischen ihm und der Milz lag wie bei dem Knaben, den GRON und ROMAN seziert hatten, 
ein driisenfreies und inselgewebsfreies Fettpolster, das als Ergebnis einer Vakatwueherung 
aufgefaBt wurde. 

Hier ist eine im Gottinger pathol. Inst. (S. 78 ao 1929) gesehene Eigentiimlichkeit 
einer Bauehspeicheldriise (0- 65a) zu nennen. Das Pankreas lieB eine Agenesis des 
ventralen Anteils erkennen. Es bestand nur aus einem an das Duodenum angelehnten 
Korper von 8 X 4 X 3 cm, dureh den gerade gestreckt ein Speichelgang lief, welcher auf 
Grund seiner Miindungsstelle fern der Papilla duodenalis als Ductus Santoriniangesprochen 
worden ist. Wie bei DUSCHLS Fall war auch hier der Rest des Korpus und die Kauda von 
einem Fettgewebe gebildet, das frei von jeder Driisenbildung, aueh frei von allen Zellhaufen 
und Gangresten war. lch fasse, wie DuscHL diesen Fettkorper als Ausdruck einer Fettorgan
bildung an einer Stelle auf, welehe freien Raum darbot, nicht aber als Vernarbungsfolge 
in einem verooeten Driisenbezirke1• Der Kranke hatte im Leben keine Zeichen von Diabetes 
dargeboten. -

PRIESEL3 Mitteilungen bezogen sich einesteils auf eine 56jahrige Frau, die ebenfalls 
nur iiber ein scheibenfOrmiges 5 X 2 em groBes Pankreas verfiigt hatte, andernteils auf 
einen 22jahrigen Soldaten, dessen Bauchspeieheldriise des Korpers und Schwanzes ent
behrte; in diesem Fall war das Pankreas 5,5 X 2 X 5,5 em lang und lag fast ausschlieIllieh 
dorsal der GekrosegefaBe (Abb. 39 u. 40). 

Ausgezeiehnet abgebildet hat SMETANA einige Beobachtungen von Mangel des Schwanzes 
und des Korpers der Bauchspeicheldriise unter denen sich auch der Fall jener 56jahrigen 
von PruESEL bereits erwahnten Frau findet. 

Die Beobachtungcn von RMETANA lieBen in 1 Fall den akzessorischen Pankreasgang 
vermissen; in drei weiteren Fallen war er vorhanden, darunter erschien er zweimal als 
einziger Gang, wahrend der Ductus Wirsungianus fehlte. 

Endlich reihen sich hier noch zwei Befunde von KRISS an, der erstens bei einer 63jahrigen 
Frau (ohne gelungenen Zucker- und Azetonnachweis im Leben) einen Mangel des Korpers 
und Schwanzes der Bauchspeicheldriise feststellte, zweitens bei einem 53 Tage alten Knaben 
langs des ganzen Verlaufs der Art. und Vena lienalis kein Pankreasgewebe feststellen konnte; 

1 Vgl. Bericht der med. Gesellschaft Gottingen (21. II. 1929) in Miinchen. Med. Wschr. 
1929, Nr 22. 
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im Winkel zwischen dem absteigenden und dem unteren horizontalen Schenkel des Duo
denum fand sich ein etwa haselnuBgroBer, unregelmaBig gestalteter Korper mit den MaBen 

Abb.39. 

Abb.40. 
Abb. ;{9 und 40. Hypopiasie der Bauchspeicheidriise cines 22jahrigen Mannes. (Nacb PRIEBEL.) 

1,6 X 1,4 X 0,6 cm, der nach Lage und Form dem Caput pancreatis entsprach (Zucker 
war im Harn des Kindes nicht zu erweisen). 
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Diesen Vorkommnissen bei HEIBERG, GRON und ROMAN, DUSCRL, PRIESEL, 
KRISS und mir ist wohl das Ausbleiben einer der Pankreasanlagen zugrunde 
zu legen. Die Ursache dieses Mangels konnen wir vorlaufig nicht erkennen. 

Bei einem Ausbleiben der Entwicklung des ventralen Pankreasanteils wird 
man, abgesehen von Formabweichungen des Kopfteils einen Mangel des WIR
sUNGschen Ganges bei gut ausgebildetem Santorinischcm Gang verlangen mussen. 
Es scheint mir nun praktisch aber nicht stets sicher durchfuhrbar, am Pankreas 
auf Grund von bestimmten Gangfeststellungen allzu viel auf topische primare 
Anlagefehler zu schlieilen. An diesem Organ sind, wie sich zeigte, die Variationen 
der Gange gewaltig groil. Und wir wissen bestimmt, dail Teile von Gangen 
veroden, ja zuruck- und umgebildet werden konnen. Es ist also Vorsicht am Platz 
im Fall hypoplastischer Pankreata die Gange allein als Leit band fur die genetische 
Erklarung der Entwicklungsstorung zu verwenden. A. HAMMAR hat bei einem 
7,2 mm langen Menschenembryo neben Aplasie der Gallenblase das Fehlen des 
Pankreas ventrale beschrieben; in diesem Fall hatte iibrigens auch die dorsale 
Pankreasanlage eine gewisse ruckstandige Kennzeichnung, welche in mangelnder 
Stielung der Drusenanlage bestand. 

Hier sei aueh noeh eine Bekundung von GARFUNKEL angefiigt. Er hat in einem Fall 
von Eunuehoidismus eine allgemeine Hypoplasie des Pankreas mit Einwebung von 
LANGERHANSsehen Riesen-Zellinscln gefunden. Er faBt diese Veranderung der Bauehspeichel
druse als sekundare Erseheinung auf, d. h. im Gefolge einer vorausgehenden degenerativen 
Entwicklungshemmung der Keimdriisc und der Hypophyse. 

DaB bei allgemeinem Infantilismus das Pankreas im ganzen kleiner als gewohn
lieh befunden werden kann, lehrte die Beobachtung SCHURMANNS an einem 25jahrigen 
Madehen mit derartiger allgemeiner Entwicklungsstorung. Seine Bauchspeieheldriise 
maB nm 12 X 2,5 X 8 em nnd wog 43 g. -

Anhangsweise sei hier auch auf Veranderungen hingewiesen, welche die 
Schule von ROMEIS an der Bauchspeicheldruse in Mauseversuchen bei Fiitterung 
mit Thyroxin erhalten hat. M. GLASER konnte feststellen, dail bei hohen 
Thyroxingaben llnd beschrankter Nahrungszufuhr eine Atrophie der Druse in 
ihren exkretorischen und inkretorischen Anteilen zustande kommt, wahrend 
geringe Dosen bei uneingeschrankter Nahrungszufuhr eine nicht geringe Ver
groilerung des Organs im Sinne einer Arbeitshypertrophie zur Folge habe. 
Die Arbeiten von GLASER sind auch deshalb von Interesse, weil das so erhaltene 
Beobachtungsfeld geeignet war, SteHung zur Frage der Balancement-Theorie 
von LAGUESSE zu nehmen, welche GLASER rundweg ablehnt. 

V olliger Mangel des Pankreas im Sinn einer primaren Agenesie 
(Aplasie) wird nur bei einschneidenden Miilbildungen aus sehr fruher Entwick
lungsperiode denbar sein; ein solches vitium primae formationis des Pankreas 
muil immer mit einem Mangel jenes Darmabschnittes einhcrgchen, aus dem die 
Pankreasanlage aussproilt. In der mir zuganglichenLiteratur habe ich einschlagige 
FaIle nicht gefunden mit Ausnahme der von KLEBS zitierten FaIle. 

So stellte 1. F. MEOKEL bei Anenzephalie einen Pankreasmangel fest; indes sagt 
schon KLEES, daB dies keine gewohnliche Erseheinung bei Anenzephalen sei. Mir ist bei 
der Untersuchung von rund 3 Dutzend Anenzephalen ein Mangel der Bauchspeieheldriise 
nieht begegnet. MELLET hinwiederum habe bei einer unfreien Zwillingsbildung das Pankreas 
vermiBt; denn es hatten die in der :\Iittelebene gelegenen Organe keinen Raum zm Ent
wicklung gefunden. MELLET und GAS TELLIER hatten aueh im Fall angeborener Nabel
hernie mit oder ohIle Beeilltriiehtigung amlerer inncrcr Organe du~ Punkreas vcrmiBt. Wie 
weit dabei primare Agenesie oder vollig sekundare Verodung vorlag, ist nieht gesagt worden. 

Hier sind ferner jene Vorkommnisse von akardialen und hemikardialen 
Zwillingen zu buchen, bei denen man gelegentlich ebenso wie die Leberanlage 
jede Ausbildung von Pankreas vermiilt. Jedoch ist dies nicht die Regel. Ich 
habe bei Untersuchung von drei einschlagigen Monstren einmal keine Spur von 
Leber und Pankreas gefunden, ein andermal sehr kummerliche Teile derselben 
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und ein drittes Mal eine makraskopisch zu einem einzigen grauroten bis braun
roten Klumpen verbackene Leberpankreasanlage, welche histologisch dem Leber
bild und der Bauchspeicheldriise eines viermonatigen Embryos entsprach, 
wahrend der fragliche Fetus 32 em LangemaB aufgewiesen hatte. Dabei lieB 
sich die Anschauung von R. MEYER an Hand jener Untersuchungen stiitzen, 
daB man hier nicht allgemein einen von vornherein primaren Mangel annehmen 
darf; vielmehr liegen meist sekundare Fehler vor, also sog. "defektive Bil
dungen", welche als Folgen der schweren Kreislaufs- und Ernahrungsstorungen 
dieser Zwillingsmonstren anzusehen sind. 

c. Hyperplasie des Pankreas 1. 

Bei einer Bearbeitung der Hypertrophie des Pankreas spricht R6sSLE von 
der PankreasvergroBerung als einer Art von Splanchnomegalie, 
etwa im Sinne einer Arbeitshypertrophie infolge besonders hohen Stoffwechsel
maBes bei ungewohnlich kraftigen, wenn auch nicht immer besonders groBen 
Menschen, die vielfach als Landwirte, starke Arbeiter und Esser, besonders auch 
oft als Trinker groBer Fliissigkeitsmengen bekannt waren. Starke Verdauungs
tatigkeit entlocke den Verdauungsdriisen entsprechend groBe Saftmengen; 
gleichzeitig schwere korperliche Arbeit wirke - man denke nur an den Zucker
stoffwechsel - auch im Sinne einer Anstrengung fiir die Verdauungsdriisen. 
So komme es zu einer "wahren Hypertrophie" des Pankreas, die mit einer wahren 
Hypertrophie der Leber und des Herzens Hand in Hand gehe. 

R6sSLE fand daneben aber FaIle mit einer alleinigen PankreasvergroBerung; 
es sei schwer, dafiir eine ursachliche Aufklarung zu schaffen, denn zweifellos liege 
hier eine wahre Hypertrophie in dem Sinn var, daB solch hohes Organgewicht durch 
die Masse richtig zusammengesetzten Parenchyms bestimmt werde. Die DrUse 
sei gewohnlich fest anzufiihlen, ohne "induriert" zu sein. 1m groBen und ganzen 
bewegen sich jene Pankreasgewichtszahlen RaSSLEs zwischen 123 g und 180 g. 

Die Annahme von FRIEDREICH und CRUVEILHIER, daB wahre Hypertrophie 
des Pankreas niemals festgestellt worden sei, ist heute iiberholt. Wenn wir von 
einer bei HEIBERG angefiihrten Angabe CARNOTS absehen 2, kommt eine Arbeit 
von SKLA WUNOS in Betracht, die von echter diffuser Pankreashyperplasie 
handelt. In dieser Mitteilung ist auch fiir die GroBenverhaltnisse des nicht selten 
splanchnomegalischen Pankreas bei Akromegalie Riicksicht genommen, wie sie 
durch NORRIS (170 g), WEICHSELBAUM (155 g bzw. 125 g), AMSLER 130 g gemeldet 
wurden. In einem Innsbrucker Fall bot ein Akromegaler!nit typischer Splanch
nomegalie zwar eine VergroBerung des Herzens, der Leber und der Nieren, 
nicht aber der Bauchspeicheldriise dar, welche 21 cm lang, 4 cm breit, 3 cm dick 
war, ein MaBverhaltnis, das der GroBe des Mannes entsprochen hat. LUBARSCH 
fand dagegen in einem Fall von Akromegalie !nit starker Splanchnomegalie 
ein Pankreasgewicht von 220 g, ohpe daB etwa, entziindliche Veranderungen oder 
Fettgewebedurchwucherung dafiir hatte verantwortlich gemacht werden konnen. 
(Vgl. auch RaSSLEs Kurven in Abb. 6 u. 7 dieses Beitrages, S. 217 u: 218.) 

SKLA WUNOS ist mit Recht bei der Auszahlung hochgewichtiger Bauchspeichel
driisen sehr kritisch; denn ebenso wenig als akut entziindliche FaIle hier ein
schlagig sein konnen, gehOren die durch Blut oder Speichelstauung oder jene 
durch Lipomatose vergroBerten Pankreata unter diesem Gesichtswinkel be-

l Da die Abgrenzung zwischen Hyperplasie und Hypertrophie kaum allgemein durch
fiihrbar erscheint, ja vielfaeh beide Begriffe durcheinander fiir dieselbe Erscheinung ver
wendet werden, solI hier auch von "Hypertrophie" der Bauehspeieheldriise die Rede sein. 

2 HEIBERG, Krankheiten des Pankreas, Wiesbaden 1914, "CARNOT sprieht von Hyper
plasie bei normalen Individuen, wo man das Pankreas antraf: "Beaucoup plus developpe 
que d'ordinaire, pesant 120, 130 150 grammes ... " 
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trachtet; da nun die Akromegalen nicht selten auch Diabetiker sind (HEIBERG) 
und durch Lipomatose, also Pseudohypertrophie ihrer Bauchspeicheldriisen 
ausgezeichnet sein konnen, muB hier hei ihrer Einreihung groBe Vorsicht walten. 

Die Beobachtung von SKLAWUNOS betraf einen 59jahrigen Mann von 64 kg Korper
schwere, der keine Zeichen der Akromegalie geboten und der an keiner Pankreaserkrankung 
gelitten. Seine Bauchspeicheldriise wog nach Abpraparierung der MilzgefaBstamme und 
des periglandularen Gewebes zuverlassig 182 g, die pankreatisehen GroBenverhiiltnisse 
im konservierten Zustand werden dureh folgende Zahlen ausgedriiekt. 

Lange . . . . . . 25cm 
Breite am Kopf .. 8 em 
Breite am Schwanz 5 em Mittlere Breite . . . 6,5 em 
Mittlere Dicke. .. 3 em 

Die Driise, welche grobkornig besehaffen war, ergab keinerlei Pseudohypertrophie 
oder Hypertrophie einzelner Zellelemente. Es waren vielmehr die Tubuli numerisch ver
mehrt bei verhaltnismaBig kleinen und zahlenmaBig geringen LANGERHANssehen Inseln. 
SKLAWUNOS halt es fiir wahrsehoinlieh, daB die Pankreashyperplasie als kongenital aufzu
fassen sei; er reiht sie ins Gebiet des sog. "idiopathischen", angeborenen partiellen Riesen
wuehses ein. Weiter meint er, sie sei das Resultat einer wahrend der Entwicklungsperiode 

Abb. 41. Knotige Hyperplasie unci Adenomatosis der Bauchspeicheldrlise. Zugleich bestand 
Einengullg des Duodenums und Erweiterung des Magens. 'i2 46a. (Innsbrucker Beobacht ung. 

Nach F. J. I,.um.) 

des tubularen Parenchyms stattgehabten weitgehenden Umwandlung von Inselgewebe i"n 
Driisentubuli (eine Vorstellung, welcher Verfasser dieser Zeilen ablehnend gegeniibersteht !). 
Damit lasse sich aueh ungewohnliehe Verminderung und Kleinheit der Inseln in Einklang 
bringen. SKLAWUNOS verwies iibrigens auf die oben zitierten zwei Akromegaliefalle von 
WEICHSELBAUM, welehe ebenfalls starke Verminderung der Inselzahl bei iibermal3iger Ent
faltung des sonstigen Driisengewebes haben erkennen lassen. 

Freilich gibt WEICHSELllAUM eine andere Erklarung fiir die Inselverhaltnisse seiner 
zwei Faile, welehe zugleieh Diabetiker betraf; es waren die Inseln einem hydropisehen Ent
artungsvorgang unterworfen und derVerodung anheimgefallen. Wer sich, wie der Schreiber 
dieser Zeilen in der Frage der Genese der Pankreasinseln veranlaBt sieht, die Ansehauung 
WEICHSELBAUMS und KYRLEd zu teilen, der wird die Erklarung von SKLAWUNOS fiir das 
Werden der Bauchspeiehelhyperplasie seines Falles nieht anerkennen. Warum muB denn 
die Neubildung von Driisengew.ebe tiber die Inseln- gehen? Rei einseitiger Regeneration 
oder Uberregeneration der exkretorisehen Driise aus den Gangepithelien wird ebenso ein 
Bild unverhaltnismaBig zuriiekgedrangter Inseln entstehen konnen, wie andererseits eine 
knotige Hyperplasie des Pankreas infolge iibermaBig zahlreieher und groBer Inselausbildung 
aus den Pankreasgangen gedaeht werden kann. 

Ein solehes Vorkommnis von knotiger Hyperplasie des Pankreas, das bis zur 
Adenomatosis der LANGERHANssehen lnsel gesteigert war, ist von F. I. LANG beobaehtet 



254 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldriise. 

worden. Die Bauchspeichcldruse maB 25 X 8 X 4cm; sic war wurstformig hart, oberflach
lich grobhOckcrig. Mikroskopisch bot sic das Bild einer uber die ganze Bauchspeichcldrusc 
ausgebreiteten Vermehrung und VergroBerung der LANGERHANSschen Zellinseln unter 
deren Anwachsen zu geschwulstartigen, knotigen Bildungen das sonstige Driisengewebe 
des Pankreas erst teils ganz verschwundcn, teils auf sehr geringe, verdrangte Reste ein
geengt war. 

Ob in vorliegender Beobachtung LANGS eine Art von "reaktiver Hyperplasie" vorlag, 
oder ob es sich urn einen "autonomen Wachstumsvorgang" handelte, laBt sich kaum ent
scheiden. Leider ist hier klinisch nichts uber die Pankreasfunktion bemerkt worden. 
AuffaIlig mag aber erscheinen, daB die Kranke 5 Jahre lang Beschwerden von seiten des 
Magens verspurt hatte, bis sie sich zu einem Eingriff entschloB, dem sie dann Ieider erlegen 
ist; fruher war sie immer gesund gewesen. Dnd bemerkenswert ist, daB die kapillaren 
GefaBe mancher, besonders der groBen Inseln hyaline Wandverdickung, ja Verodungs
erscheinungen und Verkalkung zeigten, daB stellenweise das interazinose Bindegewe be ver
mehrt war, endlich, daB ortlicher Gewebsuntergang bis zur Verkalkung - besonders im 
Schwanzteil der Druse erkennbar war. -

D. BingfOrmige Bauchspeicheldriise. (Pancreas annulare.) 

Eine relativ seltene MiBbildung der Bauchspeicheldriise ist das ringformige 
Pankreas. Sein Name riihrt davon her, daB sich um das absteigende Duodenum 

pi I) 

Abb. 42. 2 cm breites Ringpankreas mit leichter Stenosierung des absteigenden Zwolffingerdarmes 
von riickwlLrts gesehen. AP Ringbildung des Pankreas. CP Corpus pancreatis, cP Cauda pancreatis, 
IP Incisura pancreatica. PU Processus uncinatus. psD Pars sup. duodeni. pdD Pars desc. duodeni. 
piD Pars info duodeni. dc Ductus Cysticus. dh Ductus hepaticus, Ldp dorsaler Pankreaslappen. 

(Nach LECCO.) 

ein mehr oder weniger breiter und dicker Ring von Pankreasgewebe findet 
(Abb.42 u. 43.) 

Das Ringpankreas ist, wie SCHIRMER angibt zum erstenmal von TIEDEMANN 
(MECKELS Archiv IV) beobachtet worden. Weiterhin seien ihm BECOURT und 
MOYSE begegnet. In Jahre 1862 hat ECKER an der Leiche eines jungen Mannes 
eine ringformige Fortsetzung des Pankreaskopfes gefunden. ECKER gab an, 
es habe sich in den Ductus Wirsungianus ein Nebengang ergossen, der im ring
formigen Teil von vom nach hinten verlaufen sei und Seitenastchen gehabt 
habe. Mit seiner Anfangsverzweigung habe dieser Nebengang in der Niihe des 
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Hauptganges begonnen, ohne dort mit diesem in einer offenen Verbindung zu 
stehen. Der Drusenring engte das Duodenum etwas ein. 

Sehr beachtenswert erscheint eine von ANCELOT ange£Uhrte Feststellung 
von AUBERY 1; dieser sah einen Fall von Duodenalatresie und sagte, das Ende des 
Zwolffingerdarms habe sich im Pankreaskopf befunden. Diese Beobachtung 
beginnt den Reigen jener FaIle, in denen Duodenalatresie und Ringpankreas 
gleichzeitig vorlagen, ei.n Verhalten auf dessen Bedeutsamkeit fUr die patho
genetische Erklarung und die Entstehungsbefristung der Duodenalatresie AN
DERS autmerksam gemacht hat, der bei einem einschlagigen Atresiebefund die
selben Pankreasverhaltnisse hat erheben konnen. Auch mir ist es bei Vor
kommnissen von Duodenalatresie gelungen, die Tatsache des Ringpankreas 

Abb. 43. Schmales Ringpankreas mit Einengung des absteigenden Zwolffingerdarms von vorne 
gesehen. (Eigene Beobachtung im P. 1. StraBburg i. E.) 

durch mikroskopische Kontrolle der Atresiestelle zu {inden 2; es sei aber betont, 
daB es auch Duodenalatresie in der Gegend der Pankreasgangmundung ohne 
Ringpankreas gibt. (VgL HENNES.) 

Weitere Mitteilungen tiber Ringpankreas liegen vor von SYMINGTON, GENER
SIeH, SANDRAS, TIeKEN, SANTOS, OTT, BALDWIN 3 , CoRDS, LEcco, G. B. GRU
BER, KUROZOWA, SHIBATA, SUSUKIDA, KASHIRO SUGIWARA und SHIBATA, THUR, 
PRIESEL, ASKANAZY, KEYL, ANDERS, CARTELLIERI, SMETANA und HENNES. 
Eine Mitteilung von LEWIS bezieht sich auf eine nicht voIlkommene Um
wachsung des Duodenums durch einen groBen li.nken Pankreaslappen bei einem 
Schweineembryo. 

Die MiBbildung des Ringpankreas betraf Menschen vom Fetalzustand an 
bis ins Greisenalter. Fast aile Mitteilungen betonen, daB an der Stene des Bauch-

1 Vgl. auch KLEBS, Handbuch der pathologischen Anatomie. Bd.l, 2.Abt., S. 530 if, 1876. 
2 Fall 9, Abbildungen 9 und 10 in CARTELLIERIS Arbeit tiber die Zwerchfellmifibildungen. 
3 Bei BALDWIN und bei SMETANA sind die weiteren Beobachtungen von SUMMA und 

von TEACHER angegeben. Vgl. auch VIDAL, 18. Congr. Chir. Paris 19011, 745. 
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speicheldrusenringes der Zwolffingerdarm eingeengt gewesen sei (Abb. 43), ein 
Verhii.Itnis, das bis zur Duodenalatresie in den auGersten Fallen gesteigert sein 
kann. GENERSICH, TICKEN, OTT, GRUBER, ASKANAZY und SMETANA machen 
ferner auf die cranial davon vorhandene betrachtliche Erweiterung des Magen
Darmkanals aufmerksam, die nicht selten mit Muskelhypertrophie der Magen
und Duodenalwand vergesellschaftet war. 

In einem Fall von SMETANA hat die Veranderung des stark erweiterten Magens sogar 
zur Vornahme einer Operation (Gastroenteroanastomol'e) AnlaB gegeben; man hatte bei dem 
Kranken einen Tumor duodeni klinisch diagnostiziert. Der Kranke, ein 74jahriger Mann, 
war so mitgenommen von den Foigen einer Duodenalenge, daB er die Operation nicht tiber
stehen konnte. 

1m gleichen Fall von SMETANA war auBer einer ringformigen Bildung der 
Bauchspeicheldruse der Korper des Pankreas nur ganz mangelhaft, der Schwanz 
aber gar nicht ausgebildet worden. 

Abb. 44. Ringpankreas. Pars descendens duodeni mit der Bauchspeicheldriise von vorne gesehen 
und durchsichtig gedacht. DP Ausfiihrungsgang des ventralen Pankreas; CP Caput pancreatis; 

DA Ductus accessorius . (Nach CORDS.) 

Abgesehen von der durch SMETANA mitgeteilten Beobachtung bei einem 
74jahrigen Mann handelte es sich in den von VIDAL und von LERAT mit
geteilten Vorkommnissen urn operativ angegangene Duodenalenge infolge ring
formiger Gestaltung des Pankreas. 

Uber die Gangverhaltnisse des Ringpankreas haben sich auGer 
ECKER verschiedene der Beobachter geauBert. SYMINGTON gibt an, die Aus
fiihrungsgange seien "normal" gewesen. 1m Fall von GENERSICH nahm der 
Duct. Wirsungianus einen Nebengang auf, der vom hinteren Abschnitt des 
ringformigen Anteils der Druse herkam. Dieser Nebengang verjungte sich nach 
rechts; er entsprang dem vorderen Abschnitt des Ringes, wahrend der Haupt
stamm des groBen Pankreasganges in gewohnter Weise Kopf und Hals der Bauch
speicheldruse durchzog. In TICKENS Fall seien die Ausfuhrungsgange gewohnlich 
angeordnet gewesen. OTT sagt von seiner Beobachtung, es habe ein groBer Gang 
Kauda, Korpus und nichtringformigen Teil des Kopfes durchzogen, urn mit dem 
Gallengang vereint ins Duodenum zu munden. Von diesem Hauptgang hatten 
sich zwei kleine Seitengange abgezweigt, und zwar distal von der Vereinigungs
stelle des Ductus choledochus und des Hauptausfiihrungsganges; der eine sei 
vor dem Gallengang in den hinteren Bogen des Pankreasringes nach rechts 
und dann nach vorne zu verfolgen gewesen, wo er nahe der oberen Kante des 
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Driisenringes gelegen sei; ein zweiter, etwas kleinerer Zweig habe aus dem vor· 
deren Anteil des Ringes seinen Ursprung genommen wo er unterhalb der Anfangs· 
verzweigung des hinteren Nebenganges begann. Eine offene Verbindung beider 
Gange war nicht festzustellen. - BALDWIN gibt fiir sein Ringpankreas an, daB 
der Gang des Ringstiickes sich dorsal mit dem Hauptgang verbunden habe, 
nicht aber mit einem akzessorischen Gang. In den drei Fallen von SMETANA 
miindete der Gang des ringfOrmigen Teils in den WIRsuNGschen Hauptgang. 
Ductus major und Ductus Santorini offneten sich an gewohnter Stelle in den 
Zwolffingerdarm. 

CORDS, LECCO und KEYL haben sich nach Feststellung der Gangverhalt. 
nisse auch eingehender iiber die Moglichkeiten des Werdens von Ring. 
pankrea ta geauBert. 1m CORDsschen Fall miindete ein Ductus pancreat. dorsal. 
auf der ventralen Seite des Duodenums, etwas oberhalb des Sitzes eines Duodenal· 
divertikels, das 15 mm lang, 6-7 mm breit war. Mit dem Ductus pancreat. 
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Abb. 45. Speichelgangschema von riickwarts gesehen, zu dem in Abb. 42 wiedergegebenen Ring· 
pankreas gehorig. (Nach LEcco.) da Duct. pancr. annularis; dp Ductus pancreatieus major; 
dS Duetus Santorini; dh Ductus hepaticus, de Ductus eysticus; ru Ramus des Proc. uneinatus; 

deh Ductus choledochus; + und ++ Kniebildungen des Hauptspeiehelganges. 

ventralis, der den ubrigen Anteil des Ringstuckes von der lateralen ventralen 
Halfte her durchzog, urn sich dann dorsal zu wenden, hatte der erst genannte 
Gang keine Verbindung; der Ductus ventralis brach schlieBlich am medialen, 
dorsalen Rand des Ringstuckes in die Darmwand durch, urn etwas mehr kaudal 
zu munden als der andere Gang, zugleich aber unrnittelbar neben dem Ductus 
choledochus. CORDS, der weder fur das dorsale noch fur das ventrale Pankreas 
eine paarige Anlage gelten laBt, nimmt an, daB in seinem Fall von Ringpankreas 
eine sehr friih anzusetzende EntwicklungsstOrung vorliege, die wohl vor dem 
2. Embryonalmonat entstanden sei. Wenn THYNG glaubte, daB beim Ringpankreas 
die ventrale Anlage das Duodenum umwachse, so meinte CORDS, daB die ventrale 
Pankreasanlage von ihrer Abgangsstelle am Darm aus halbringfOrmig das Duo· 
denum umziehe, bis sie mit dem kleinen Processus uncinatus am Pankreaskopf 
zusammentreffe; mit ihm bilde sie gemeinsam den ventralcn Teil des Drusen· 
ringes um dcnZwolffingerdarm. CoRDS denkt also an eine etwaige ungewohnliche 
Wachstumsstarke und teilweise Dystopie der ventralen Pankreasanlage im Fa.ll 
der Entwicklung des Ringpankreas. 

LECCO, der 2 Falle von Ringpankreas untersucht hat, sucht eben falls die 
Erklarung in einer dystopen Anomalie der ventralen Pankreasanlage. Wahrend 
aber CoRDS an eine recht fruh erfolgte Verwachsung der ventralen und dorsalen 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 17 
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Pankreasanlage denkt, glaubt LECCO unter Hinweis auf eine Beobachtung BALD
WINs 1 daB eine abnorme Fixierung des freien Endes der ventral en Pankreas
anlage im Spiel sei. Wie diese Fixation zustande kommen soli, ist ihm aber un
klar. 

LECCO hat an Hand seiner 2 eigenen Beobachtungen folgende Schliisse gezogen: 
1. Das Pancreas annulare unterscheidet sich von der normalen Bauchspeicheldriise 

durch einen ringformigen Teil, der aus dem dorsalen Pankreaslappen entspringt und das 
Duodenum zirkular umgrei£t. .. . 

2. Die Ganganordnung des Pancreas annulare zeigt eine Ahnlichkeit mit jener der nicht 
ringformigen Bauchspeicheldriisen und die kleinen UnteIschiede, welche bei dem Pancreas 
annulare vorkommen, finden eine Parallele in ebensolchen Unterschieden der normalen 
Bauchspeicheldriise. 

3. Der pankreatische Ring ist der nach rechts verlagerte linke Teil des dorsalen Pan
kreaslappens, was besonders im Verlauf und in der Einmiindungsart seines Hauptkanals 
zum Ausdruck kommt. 
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Abb. 46. Schema der Gangverhaltnisse der ringj'iirmigen Bauchspeicheldruse im Fall von KEYL. 
(Die schraftierten Teile stellen durch Praparation vertiefte Stellen vor, in denen der Gangverlauf 

freigelegt wurde. (Nach KEYL.) 

4. Das Pancreas annulare liWt sich nicht als eine einfache, iibertrieben weitgreifende 
Umwachsung des auch unter normalen VerhiiJtnissen von Pankreasgewebe zum Teil um
wachsenen Duodenums erkiaren. Es verdankt im Gegenteil seine Entstehung der dysto
pischen Anomalie der embryonalen, ventralen Pankreasanlage. 

KEYL endlich fand in seinem Fall eine eigenartige, platte diinne Bildung im Bereich 
des Pankreaskopfes, welche den Driisenring kaudal verbreiterte. Der Kopf dieses Pankreas 
scheint sekundar atrophisch geworden zu sein und war mehr in Form eines Zapfens als 
eines Kopfes erkennbar. Die Praparation der Gange lieJ3 einen Ductus Santorini (Nebengang) 
finden, der 1 cm oberhalb des Pankreasringes in das Duodenum einmiindete, wobei er 
etwas ventral verschoben war. Sein Quellgebiet war unterhalb des Hauptganges mit dem 
er offen verbunden war. Der Hauptgang vereinigte sich bald nach dem Austritt aus dem 
Pankreas mit dem Gallengang und miindete mit ihm gemeinsam auf der Papilla Vateri, 
was in der schematischen Abbildung 46 nicht zu sehen ist. Der Gang des Driisenringes 
Offnete sich am oberen Ende des Ringes in den Hauptgang der knapp vor der Vereinigung 
mit dem Pankreasgang einen vierten Speichelgang aufnahm, welcher als AbfluJ3rohr der 
diinnen Kopfplatte aus der Tiefe hinter dem Duodenum hervorkam und vor seiner Ein
miindung ein Divertikel und den Gallengang kreuzte. 

1m genetischen Erkiarungsversuch weist KEYL die Uberlegungen von CORDS, wie von 
LECCO fiir seine Beobachtung zuriick. Die Bauchorgane hatten in diesem Fall infolge Skelet
anomalie (Verbiegung der Wirbelsaule) allerlei Lageabweichungen, ein Umstand, der beriick
sichtigt sein wolle. Wahrscheinlich sei der duodenale Teil der dorsalen Pankreasanlage -
jener zapfenartige Teil im Kopfbereich der Driise - kaudalwarts gedrangt worden, bevor 

IOn adult human pancreas, showing an embryolog. condition. Anat. Rec. 4, 21 (1910). 
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eine innige Verwachsung der dorsalen und ventralen Lage eingetreten war, wahrend der 
iibrige Kopfabschnitt teils atrophierte, teils einen Auslaufer aussandte, der - vielleicht 
unter Ausnutzung des vorhandenen Raumes - das Duodenum ringformig umlagerte und 
nach seiner Wiederberiihrung mit dem Pankreas verwuchs. Der vierte Gang ware so als der 
normale Kopfgang zu erklaren, dessen Lage in der allgemeinen Verschiebung zu verstehen 
sei. -

Man sieht jedenfalls beiIJ1 Uberblick iiber die bisherige geringe Ausbeute an 
Ringbauchspeicheldriisen, daB eine befriedigende Anschauung iiber ihr ge
gestaltliches Werden, wie iiber die Ursache ihrer Entstehung noch nicht gefunden 
ist. Bedenken wir, daB in einer Anzahl von Fallen das Ringpankreas mit Duo
denalatresie eiuherging (AUBERY, ANDERS, CARTELLIERI, HENNES) und daB 
in Beobachtungen von CoRDS, ASKANAZY und KEYL das Ringpankreas mit 
Duodenaldivertikel vergesellschaftet war, dann liegt der Gedanke nicht fern, 
daB eine friihzeitige und schwer durchschaubare, komplexe Fehlentwicklung 
solche Folgen zeitigt. SMETANAs Ansicht, es sei eine Entscheidung iiber das 
Ringpankreas erst moglich, wenn man eine Serie von Beo bachtungen ver
schiedener embryonaler Entwicklungsstadien eines Formfehlers gewonnen habe, 
entspricht durchaus meiner eigenen Meinung. Der Anschauung, die von franzo
sischer Seite geauBert wurde, hier liege wohl eine Folge von fetaler Pankreatitis 
vor, kann man nicht beistimmen. 

SchlieBlich sei noch darauf verwiesen, daB MATHIAS im Pankreas annulare einen Atavis
mus erblickt hat; es handle sich fiir den Menschen um einen Riickschlag, den man aus der 
normalen Embryologie nicht zu erklaren vermoge. Nach OPPEL sei aber eine derartige, 
ringformige Pankreasanlage bei den Selachiern Regel. 

Klinisch karm die Stenosenwirkung des Ringpankreas zu allerlei diagno
stischen Vermutungen fiihren. GENERSIOH schreibt z. B. von seinem Fall, daB 
der Pailkreasring knotenartig gewesen und so vor der Wirbelsaule gelegen sei, 
daB er ganz· gut durch die Bauchdecken fiihlbar war und ohne weiteres als Ge
schwulstknoten z. B. als Pyloruskrebs imponiert hatte. OTT £iigt an, daB diese 
Fehldiagnose noch leichter moglich sei, werm zu diesem palpatorischen Befund 
noch die oben erwahnten Erscheinungen einer Dilatation (und Insuffizienz) 
des Magens hinzutraten. In der Tat hat der 3. Fall von SMETANA diese Verhalt
nisse grell beleuchtet und gezeigt, wie verhangnisvoll die Fehldiagnose sein kann. 
Bei dem von LERAT beschriebenen Vorkommnis hatte man die Massendiagnose 
"Pancreatitis chronica, Cholangitis und Appendizitis" gestellt, ehe die Operation 
den Sachverhalt ganz erkennen lieB; freilich war das Ringpankreas in eine 
chronische Pankreatitis und in eine Pericholezystitis einbezogen. 

3. Nebenspeicheldrtlse (Pancreas accessorinm, Pankreas aberrans). 
Der Begriff des "N eben pankreas" will nur sagen, daB neben, d. h. ab

seits vom Ort der eigentlichen Bauchspeicheldriise ebenfalls Pankreasgewebe 
oder Pankreasanlagen oder "Pankreaskeime", wie man manchmal liest, 
gefunden wurden. Auch der Ausdruck "versprengtes Pankreas" wird dafiir 
manchmal gebraucht. Wieder andere sprachen von "iiberzahligem Pankreas". 

Die Erforschung des Nebenpankreas geht zuriick auf ENGEL, der 1840 be
reits das Vorkommen akzessorischer Bauchspeicheldriisen erwahnt hat. Indes 
wird meistens KLOB das Vcrdient der Prioritat zugeschrieben. Rr hat lR59 am 
Magen einer Leiche in der Mitte des groBen Bogens zwischen die Magenwand
schichten eingebettet eine £lache, rundliche "Geschwulst" ge£unden, welche 
driisigen Charakter aufwies. In einem zweiten Fall entdeckte er eine ahnliche 
Bildung in der hinteren Wand des oberen Jejunums. Beide Befunde IieBen sich 
mikroskopisch als Pankreata dartun, aber beiden schien der Ausfiihrungsgang 
zu mangeln. Sodann hat 1861 ZENKER 6 Beobachtungen von Nebenpankreas 

17* 
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mitgeteilt; sie lagen aIle in der Darmwand, namlich lmal im Duodenum, 3mal 
in der obersten Schlinge des Jejunums, einmal als doppeltes Nebenpankreas 
48 bzw. 60 cm abwarts vom Duodenum; im 6. Fall von ZENKER war 54 cm vor 
der Cokalklappe ein 51/ 2 cm langer Anhang, ein Darmdivertikel, das von schmaler 
Fettgewebshiille bedeckt war; nahe an der Spitze des Divertikels saB das Neben
pankreas. In diesen ZENKERschen Fallen war das akzessorische Pankreas 
linsen- bis talergroB; auch die Lage war nicht einheitlich, insofern ein Teil der 
Verlagerungen innerhalb der Su bmukosa, ein anderer zwischen Muskularis und 
Serosa eingebettet war. AIle Falle waren durchAusfiihrungsgange ausgezeichnet 1. 

Eine Liste, die nicht vollstandig sein kann, da die Fiille der Einzelbefunde 
von Nebenbauchspeicheldriisen im Feld der menschlichen pathologischen 
Anatomie nur selten Gegenstand der Veroffentlichung sind, zeigt Feststellungen 
des Nebenpankreas von verschiedenen Forschern 

fiir den Magen 

WAGNER 1862 
GEGENBAUER 1863 
WEICHSELBAUM 1884 
CECCHINI 1886 
SCHIRMER 1892 
LUBARSCH 1895 
COHEN 1898 
DUPARC 1900 
GLINSKI 1901 
THOREL 1903 
MULLER 1904 
MERKEL 1905 
SIMON 1905 
H. CHIARI 19062 

THELEMANN 1906 
GARDINER 1907 
REGNIER et MASSON 1909 
MEUSBURGER 1910 
OPIE 1910 
GG. B. GRUBER 19122 

R. MEYER 1912 
PRIOR 1917 
GRIEP 1920 
GG. B. GRUBER 1923 
ASKANAZY 1923 
SCHMINCKE 1924 
LAUCHE 1924 
DELHOUGNE 1924 
MUNCH 1925 
R. SIMON 1925 

fiir das Duodenum 

WEICHSELBAUM 1884 
LAuP 1896 
COHEN 1899 
SCHIRMER 1893 
LETULLE 1900 
REITMANN 1903 
MAYO ROBSON und 

CAMMIDGE 1907 
OPIE 1910 
SALTYKOW 1912 
H. CHIARI 19122 

WEISSHAUPT 1917 
FRANGENHEIM 1921 
RITTER 1921 
LAUCHE 1924 
KEYL 1925 
SCHMIEDEN u. SCHENING 

1927 
DOBERER 1927 
GG. B. GRUBER 1928 3 

fiir den Diinndarm 

NEUMANN 1870 
CARBONE 1889 
NAUWERCK 1893 
SCHIRMER 1893 
EUG. ALBRECHT 1901 
WRIGHT 1901 
THOREL 1903 
REI'l'MANN 1903 
ALBURGER 1904 
BIZE 1904 
SIMON 1905 
MERKEL 1905 
TRAPPE 1907 
HULST 1909 
v. HEINRICH 1909 
OPIE 1910 
H. ALBRECHT U. L. ARZT 

1910 
SALTYKOW 1912 
R. MAYER 1912 
CAWARDINE 1913 
H. CHIARI 19132 

BENJAMIN 1918 
SCHMIDT 1921 
HOLZWEISSIG 1923 
LAUCHE 1924 

(Vgl. die Zusammenstellung von FEYRTER im Nachtrag 
zu diesem Kapitel, S. 617.) 

Die soeben mitgeteilte Liste kann, wie gesagt, auf Vollstandigkeit keinen Anspruch 
erheben. SOBOTTA bezeiehnet mit Recht das Vorkommen der Nebenpankreata als "Legion". 
Namentlich wiirden aus Japan sehr viele einschlagige Beobachtungen mitgeteilt. Ob das 
ein Zeichen bestimmter Rasseneigentiimliehkeit oder nur groBerer Aufmerksamkeit auf diese 

1 ZENKER wies aueh darauf hin, daB bei MECKEL (Path. Anat. 1, 590) eine Beobaehtung 
von JOH. HEINR. SCHULZE zitiert sei, welehe vielleicht auf ein Nebenpankreas bezogen 
werden konnte. SCHULZE beschrieb in den Acta naturae curios. T. I; Obs. 226; p. 504; ao 
1727 bei einem Neugeborenen ein wahres Darmdivertikel, "euius apicem glandulosa papilla 
quaedam quasi coronabat". (Vgl. auch SCHIRMER, S. 69.) 

2 Nieht veroifentlichte, seinerzeit in Miinehen gesammelte 4 FaIle, die sieh als ZufaIls
befund bei Leiehenoffnungen ergaben. 

3 Nicht veroffentlicht. 
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Dinge sei, lieB SOBOTTA unentschieden. LETULLE berechnet auf 2000 Sektionen ein Vor
kommen von 6 Fallen mit akzessorischem Pankreas, OPIE auf 1800 dagegen 10 Faile, wahrend 
KATsURADA, 6 unter 329 Sektionen gefunden hat. Die Liste vermag aber zu zeigen, daB 
die Feststellung akzessorischer Pankreata heute ganz gewiB nicht mehr zu den Selten
heiten gehort. 

Was das Vorkommen von Nebenpankreas im Duodenalbereiche anbetrifft, so mochte 
ich noch auf die Beispiele von REITMANN und von SCHMIEDEN-SEBENING verweisen, welche 
treffliche Bilder dieser Abweichung gaben. Der SCHMIEDENSChe Fall ist vielleicht besonders 
lehrreich, weil der makroskopischen auch die feinanatomische Abbildung gegeniibergestellt 
werden konnte. 

Wie DEB EYRE im Ductus choledochus der Ratte zahlreiche akzessorische, 
voll ausgebildete Pankreaslappchen ge£unden hat, so konnte BUDDE akzessorische 

Abb. 47. PfennigstiickgroLles Nebenpankreas in der Vorderwand des Duodenums. 
(Nach SCHMIEDEN und SEBENING.) 

Pankreasentwicklung beim Menschen fiir die Entstehung von sog. idiopathischen 
Choledochuszysten verantwortlich machen. Vor aHem aber ist die FeststeHung 
eines Nebenpankreas in der Gallenblasenwand im Grenzgebiet zwischen 
mittlerem und erstem Drittel, 2 cm vom Ductus cystic us entfernt bei einem 
40jahrigen Mann durch N. v. HEDRY wichtig, ebenso wie die von RICH. SIMON, 
der am Hals einer exstirpierten GaHenblase einen gut bohnengroBen Knoten 
ge£unden hat, welcher sich histologisch als Nebenpankl'eas mit Schaltstiickcn 
aber ohne deutliche LANGERHANSSche Inseln erwies. 

Vel'einzelt scheinen Feststellungen zu sein, wie sie von WRIGHT, HOLZWEISSIG 
und THOREL gemeldet werden. WRIGHT sah bei einem 12jahrigen Kind im Be
reich einer Nabelfistel ein Nebenpankreas; und HOLZWEISSIG fand bei 
einem 59jahrigen Mann ein Divertikel des Ileums zwischen den zwei Mesenterial
blattern, das rings von Pankreasgewebe mit LANGERHANSschen Inseln umgeben 
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war 1. Aueh THOREL sah ein Nebenpankreas im Mesenterium liegen. 
Dasselbe meldete SALTYKOW. 

SehlieBlieh sei noeh der Tatsaehe gedacht, daB wiederholt ein mehr
faehes Vorkommen von Nebenpankreas in ein und demselben Fall be
sehrieben worden ist. So hat ASKANAZY einmal bei einem 21/2 monatigen Kind 
im Magen (Pylorusgegend) wie im Duodenum (10 em liber der Ampulla Vateri 
je ein Nebenpankreas gefunden. LAUCHE hat eben falls einmal (bei einem 
68jahrigen Mann) je ein Nebenpankreas vor und hinter dem Pylorus festgestellt. 
REITMANN hat den Befund eines 26jahrigen Mannes veroffentlieht, der 10 em 
vor der Ileocokalklappe in der Darmwand ein Nebenpankreas trug; auBerdem 

Abb.48. Schnitt durch die Duodenalwand mit dem Nebenpankreas der Abb. 47. Erweiterte 
Pankreasgll.nge In der Muskelschicht der Darmwand. (Nach SCHl\UEDEN und SEBENING.) 

bot er den Refund eines MECKELsehen Divertikels dar. Dieses saB gegenliber dem 
Mesenterialansatz, war 2 em lang, 11/2 em breit und 0,75 em dick, schon auBerlich 
als drlisig gebaut erkennbar; mikroskopisch fand sieh hier der unverkennbare 

1 Hier sei auch eine Beobachtung von HYRTL angemerkt, die moglicherweise nicht ins 
Gebiet des Nebenpankreas gehort, von ihm aber als Pancreas accessorium mitgeteilt worden 
ist. Er fand gelegentlich einmal an der hinteren Wand der Bursa omentalis ein "Neben
pankreas" von der GroBe und Form einer Mandel. Es lag in einer Bauchfellfalte, welche 
sich von der Cauda pancreatis gegen den Hiatus lienis hinerstreckte. Diese Falte war un
gewohnlich breit und hoch, sie zog in schiefer, absteigender Richtung vom linken, abge
rundeten Ende der Bauchspeicheldriise zum unteren Ende des Ligam. gastrolienale hin. 
Sie teilte die Bursa omentalis in eine obere groBere und in eine untere kleinere Halite, in der 
Mitte war eine kleine Verdickung. In die akzessorische Driise senkte sich ein Ast des Ductus 
Wirsungianus. Diese letzte Feststellung laBt uns die Erscheinung als Nebenpankreas ab
lehnen. Sie hat mit dem als "Pancreas minus" benannten Vorkommen eines bindegewebig 
gut und vollig abgegrenzten aber durch das <]angsystem mit dem Hauptpankreas verbun
denen Lappens im Kopfbereich eine gewisse Ahnlichkeit. Ob bei der Genese einer solchen 
Bildung, wie sie HYRTL beschrieb, nicht postfetale, pathologische Umstande mitspielten, 
ist durchaus iiberJegenswert. 
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Befund des Nebenpaokreas in Submukosa und Muskelschichte. Auch ZENKERl 

hat je zwei Nebenpankreata, KATSURADA fur einen Fall sogar 3 akzessorische 
Bauchspeicheldrusen angegeben. SALTYKOW hat im Fall 6 seiner Karzinoide 
eine Pankreasversprengung im Duodenum, mehrere in der Radix mesenterii 
wahrgenommen. Auch HERXHEIMER gibt an, mehrere Nebenpankreata bei 
einem Trager gleichzeitig gesehen zu haben. Wenn man allgemein die oft vielfach 

auftretenden Darmkarzinoide OBERNDORFERS als fehldifferenzierte Pankreas
anlagen auffassen d"iirfte, dann ware natiirlich ein Mehrfachvorkommen von 
Bauchspeicheldriisenversprengungen gar nicht so <lelten. (Vgl. FEYRTER, Nach
trag, S. 619.) 

Besondere Berucksichtigung verdient der Zusammenhang zwischen 
Darmdivertikel und N e benbauchspeicheldrusen. ZENKER hat als erster 
dies Vorkommnis festgestellt 2. NEUMANN beschrieb ein Pankreas accessorium, 
das an der Spitze eines l\hcKELschen Divertikels, wie eine kleine Quaste be-

l In ZENKERS Fall saB das eine Nebenpankreas 16, das andere 48 cm unterhalb des 
Duodenums. 

2 Wie er selbst ausfiihrte, und wie oben schon angegeben, ging ihm vielleicht JOH. 
HEINRICH SCHULZE aus Koblitz in dieser Beobachtung voraus. (Acta naturae curios. 
T. 1, S. 504. 1727.) 



264 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldriise. 

festigt war. Weitere Beobachtungen eines divertikulii.ren Vorkommens von 
Nebenpanlrreas liegen aus der Feder von NAUWERK, ScHIRMER, EUG. ALBRECHT, 
MERKEL, QUENSEL, BIZE, HULST, H. ALBRECHT und AaZT, SClrATZ und LAUCHE 
vor. DaB es sich dabei, nicht immer urn MECKELsche Divertikel mit Einwebung 
von iiberzahligen Speicheldriisen handelte, lehrte WOhl SChlagend der NAU
WERKsche Fall, welcher einen 43jii.hrigen Mann betraf, der 23 em oberhalb des 
Coeeums iiber ein 9 em langes, bleistiftdiekes N ebenpanlrreas verfiigte; dieses 
ragte frei aus einer divertikelartigen Ausbuchtung des Darmes vor, und lieB 

Abb. 50. Akzessorisches Pankreas eines 9 Monate alten Knaben. Zugleich eine Divertikelbildung 
an der Ansatzstelle des Mesenteriums (D). M Mesenterium. 1m Bild ist die Muskulatur gelb gehalten. 

(LupenvergriiJ3erung nach LAUCHE.) 

unschwer einen Ausfiihrungsgang erweisen; die Annahme, hier habe es sich urn 
ein MECKELsches Divertikel gehandelt, wurde hinfii.llig durch den abgesonderten 
weiteren Befund eines solchen Divertikels ohne Nebenpanlrreas bei demselben 
Mann 80 em oberbalb der lleocOkalklappe. 

Es hat sich um die Be£unde des verbundenen Vorkommens von Pancreas accessorium 
mit und in einem Divertikel alsbald ein Streit der Meinungen gebildet: ZENKER sah das 
Divertikel mit der Nebenbauchspeicheldriise als ein MECKELSches an und sprach von einer 
Persistenzerscheinung. NEUMANN wollte das von ihm gesehene Divertikel nicht im Zu
sammenhang mit dem Ductus omphalomesentericus erklart wissen, er dachte vielmehr 
an eine sekundare Blindsackbildung, welche dem Zug des sich vergroJ3ernden Nebenpankreas 
folgend, mechanisch entstanden Ware. Die Beobachtung von NAUWERK konnte die Annahme 
NEUMANNS fiir seinen Fall gewill stiitzen, nicht aber die Richtigkeit der ZENKERschen An
schauung fiir andere FaIle umstoJ3en. LAUCHE nimmt unter Hinweis auf den Befund von 
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WRIGHT (Pankreasgewebe in einer omphalomesenterialen Nabelfistel) an, daB beides, Diver
tikel und Nebenpankreas jeweils gleichzeitig entstanden seien; er will aber nicht bestreiten, 
daB eine sekundare Verlangerung eines angeborenen Divertikels durch das Nebenpankreas 
vorkommen konne; das sei aber nur anzunehmen, wenn das Divertikel die sonst ubliche 
Lage stark iiberschreite. 

SCHAETZ machte darauf aufmerksam, daB man zwischen Pankreasdivertikel - ent· 
standen durch Dehnung des Ausfiihrungsganges einer Pankreasanlage - und einem MECKEL
schen Divertikel mit mehr oder minder ausdifferenziertem Pankreaskeim wohl unterscheiden 
miisse. (Auf die genetischen Theorien des Nebenpankreas wird unten weiter eingegangen.) 

Uber das Nebenpankreas irn Magen haben RITTER, COHEN, LUBARSCH, 
DELHOUGNE, MUNCH, ASKANAZY, LAUCHE und SIMON sich geauBert, urn nur 
einige der jiingsten VerOffentlichungen zu nennen. Das Pancreas accessorium 
sitzt zwar rneistens, aber nicht irnmer in der Nahe des Pfortners. Schon 

Abb. 51. Kindlicher Magen. Knapp vor dem Pylorus nach unten riickwarts gelegen die ring· 
artige Vorragung eines Nebenpankreas von adenomahnlichem Bau. (Eigene Beobachtung; p athoI. 

Inst. Mainz.) 

E. WAGNER sah es in der Mitte der kleinen Kurvatur. WAGNER, SCHIRMER und 
MEUSBURGER fanden es in der vorderen Magenwand, GLINSKI in der hinteren 
Magenwand, GRIEP in der Mitte der groBen Kurvatur usw. Der rnakroskopische 
Befund war verschieden. 

DELHOUGNE hat an Hand 40 aus der Literatur zusammengestellter Faile von Pankreas
keimen im Magen folgende Tabelle iiber die Haufigkeit des Sitzes der MiBbildungen 
zusammengesteIlt: 

Submukoser Sitz . . . . 15 mal = 45,4% 
Intramuraler Sitz. . . . 5 " = 15,1 % 33 FaIle 
Subseroser Sitz . 5 " = 15,1 % 
Sitz in mehreren Schichten 8 " = 14,2% 
Sitz am Pylorus . . . . . . .. . 14" = 58,3% 
Sitz in der Mitte der groBen Karvatur . 3" = 12,5% 24 FaIle 
Sitz in der kleinen Kurvatur 5 " = 20,8% 
Sitz an der Kardia . . . . . . . . . 2" = 8,3 % 

Manchmal springt die Stelle des Nebenpankreas nach auBen tumorartig vor (MEUS
BURGER); haufig scheint eine runde oder ovale ringwallartige Erhebung der Mukosa nach 
innen zu sein, welche eine zentrale Vertiefung erkennen laBt. 
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Die Farbe der Mukosa iiber solch abgeirrten Pankreata entspricht ganz jener der 
gewohnlichen Schleimhaut des Magens (oder Darmes). Die Harte der fraglichen Bil
dungen bnn sehr betrachtlich sein. In der GroBe schwanken sie von Hanfkorn bis Drei
markstiickgroBe; DELHOUGNE gibt sogar HiihnereigroBe fiir sie an. 

Klinisch scheinen die Nebenpankreata des Magens nicht ohne Bedeutung zu sein. So 
scheinen Stenosen am Pylorus durch den hervorragenden Sitz des ii berzahligen Pankreas mog
lich zu werden - vielleicht auch durch einen Muskelreiz, den die GewebsmiBbildung bedingt, 
welche ja oft genug bis in die Muskelschichte reicht und einesteils mit Dissektion der Muskel
wand, andererseits mit Muskularishypertrophie einhergeht (GG.B.GRUBER, MUNCH, SCHAETZ). 
CECHINI1 brachte eine Magensenkung mit einem ortsfalschen Pankreaskeim in Verbindung. 
In dem von GG. B. GRUBER zusammen mit HEIDENHAIN beschriebenen Fall eines 6 Wochen 

c 

B 

Abb. 52. Obersichtsfeid (achtmai vergroJ3ert) eines Nebenpankreas im Jejunum. 
(Nach H . VON HEINRICH.) A Cystisch erwelterter Hohlraum. hergeleitet aus einem Ausfiihrungsgang; 

B Muskelbiindel aus der Rlngmuskulatur; C Wanddriischen des Ausfiihrungsganges. 

alten Sauglings (Abb. 51) verursachte das parapylorische Nebenpankreas eine Pylorus
stenose, peptische -blutige Erosionen und Melaena. Die Kranken DELHOUGNEg litten 
teils an unbestimmten Magenbeschwerden, teils fand man bei ihnen das Nebenpankreas 
als Zufallsbefund, als man aus anderer Ursache (Cholelithiasis) den Leibschnitt machen 
muBte. 1m Fall von FRANGENHEIM-RITTER hatte das Pancreas accessorium Duodenal
beschwerden gemacht, so daB man klinisch einen Gesch\\jirsprozeB annehmen konnte, 
allerdings ohne die Moglichkeit, Gallensteine auszuschlieBen. Ahnliches traf bei den Kranken 
von REYNIER und von GRIEP zu; es handelte sich in REYNIERS Fall um ein Pancreas 
accessorium am Pylorus, bei dem von GRIEP um ein 2 X 2 cm groBes Nebenpankreas in 
der Mitte der groBen Kurvatur, nahe der Vorderseite gelegen. - Wichtig fiir die klinische 
Wertung ist der Fall von H. ALBRECHT und L. ARZT, der einen 15jahrigen Knaben mit 
Ileuserscheinungen betraf. Diese waren durch eine strangartige Bildung hervorgerufen, 
welche 2 Diinndarmschlingen drosselte; sie zog zu einem fingergliedlangen, daumendicken 
Diinndarmdivertikel hin, das entziindlich geschwollen war. Der Strang entpuppte sich als 

1 Zitiert nach RITTER. 
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Rest des Ductus omphalomesentericus, im Divertikel fand sich regelrechtes Pankreasgewebe. 
Invagination des Darmes infolge der Wirkung eines pankreasbaltigen Darmdivertikels 
glaubten BRUNNERl , BIZE und HULST annehmen zu mussen. Daruber, daB versprengte 
Pankreaskeime AniaB zur Bildung von Choledochuszysten - und damit natiirlich auch zu 
schwerer GallenabfluBbehinderung - geben konnen, ist bei BUDDE nachzulesen. Die 
Annahme von P. MULLER, daB aus dysontogenetischer Epithelialverlagerung in der Magen
wand, also auch aus dystopen Pankreaskeimen Ulcera peptica ventriculi w11rden, lehnt 
DELHOUGNE als bisher nicht bewiesen abo 

Die feinanatomische Untersuchung einschlagiger FaIle hat deshalb 
viele Kopfe bewegt, weil die Befunde nicht immer regelrecht waren, sondern der 

Abb. 53. Abschnitt aus Abb. 52 (48 mal vergriiLlert). Mundungswarze des Nebenpankreas. (Nacb 
H. VON HEINRICH.) A Cystisch erweiterter Hohlraum. hergeleitet aus dem AusfUhrungsgang bis 
zur Einmttndung in den Darm; D Mundung eines verzweigten Drusenschlauches in den Darm; 

E AusfUhrungsgange des Nebenpankreas ganz nach Art der gewohnlichen groLlen 
Bauchspeicheldriisengange gebaut. 

Grad der Vollkommenheit dieser Nebenpankreata sehr schwankt. Ja, manchmal 
kommen Abweichungen oder scheinbar ortsungerechte Entwicklungl:!formen vor, 
welehe in das Grenzgebiet der Gewachsbildung gehoren. Abgesehen von THORELS 
eingehender Untersuchung sei in dieser Hinsieht zunachst auf HANS V. 

HEINRICH hingewiesen, der u. a. zeigen konnte, wie ein Nebenpankreas gewisser
maBen die muskulare Schicht der Darmwand durchbreehen kann. Sein Fall 
zeigte wohl Schaltstucke, aber keine LANGERHANSschen Inseln. 

1 Zitiert nach RITTER. 
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Was die Lagebeziehung des Nebenpankreas zu den Wandblattern 
des Magen- und Darmkanals betrifft, so muB man an folgende oft genug 
festgestellten Moglichkeiten denken: Die akzessorische Driisenbildung kann 

Abb. 54. Intramural und subseros gelegenes Nebenpankreas von der vorderen Magenwand eines 
Neugeborenen. (Pathol. anat. Inst. lnnsbruck; Fall von MEUSBURGER.) 

submukos, intramural und subseros liegen (vgl. LAUCHE, SCHAETZ !), Sle kann 
natiirlich auch 2 oder 3 Schichten beanspruchen. 

Abb. 55. Sogenanntes, intramurales Adenom des Duodenums. In der Mitte adenomartige Wuche
rung, unten abgeirrtes Pankreasgewebe (P), links BRUNNERsche Driisen (Br). (Nach LAueRE.) 

Was die gewebliche Zusammensetzung der N ebenpankreata be
trifft, so war es das Bestreben der Beobachter immer, aIle Bestandteile eines 
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normalen Pankreas nachzuweisen. Indes wurden hieruber wechselnde Befunde 
erhoben. Schon der Nachweis eines groBen AusfUhrungsganges lieB oft im 
Stich. Allerdings muB gefordert werden, daB yom Mangel eines AusfUhrungs
weges einer richtig azinos gebauten abgeirrten Bauchspeicheldruse erst dann 
gesprochen werde, wenn auf einer luckenlosen Serie der Gang fehlt ; das diirfte 
aber als Vorkommnis wohl nicht denkbar sein; denn die Erfahrung der patho
logischen Anatomie und experimentellen Pathologie lehrt, daB bei verhinderter 
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Abb. 56. LAUCHES schematische Zllsammenstellllng der dysontogenetischen Heterotopien 
im Verdauungsschlauch. 

Sekretabfiihrung das Driisengewebe des exokrinen Pankreas zugrunde geht. 
Nur schwer laBt sich annehmen, daB es auch pankreasartige GewebsmiB
bildungen ohne Ausfiihrungsgange gebe. Sie wurden nur aus Inseln bestehen 
konnen. LAUCHE hat sich uber solche Moglichkeit vorsichtig ausgesprochen. 
Er kam zum SchluB, daB im Diinndarm tatsachlich Wucherungen vorkamen, 
die man als nur insular aufgebaut ansehen diirfe. 

Diese Uberlegungen zeigen, welche Fiille von Ausreifungsmoglichkeiten fiir 
das akzessorische Pankrea::; be::;tehen, SCHAETZ hat in me::;cr Hinsicht 3 Wuchs
formen unterschieden: 

1. Das Pankreasgewebe kann im exokrinen Teil ausdifferenziert sein. 
2. Das Pankreasgewebe kann von den Speichelgangen her adenomartig ge

wuchert sein, was manchmal mit Hypertrophie der Muskelwand des Darmes 
geschieht und das Bild des Adenomyoms ergibt. 

3. Das Pankreas ist mit LANGERHANSschen Inseln versehen. 
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Dazu ist noch zu bemerken, daB "Obergange zwischen der ersten und der 
2. Gruppe nicht selten sind, ferner, daB in den Adenomyomen zystische 

l' 
Abb. 57. Nebenpankreas der Pylorusgegend. zum Teil unvollko=en differenziert. (Nach LAUCHE.) 

Nur bei P geordnetes Pankreasgewebe. sonst lediglich Ausfiihrungsgange. 

Abb. 58. Akzedsorisches Pankreas eines Hjahrigen Mannes. Die aulleren Teile (unter der Serosa S) 
haben embryonalen Charakter belbehalten. (Nach LAUCHE.) 

Ausweitungen vorkommen (QUENSEL), oder daB der epitheliale Anteil an ilmen 
besonders hervortritt (CARBONE, TRAPPE, SALTYKOW, vielleicht auch CORDUA), 
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endlich daB der mesenchymale Anteil, starkerer Muskelzuge wegen besonders 
in die Augen springt. 

LAUCHE hat die Heterotopien des ortsgehOrigen Epithels im Bereich des Ver
dauungskanales gesichtet, und ist teilweise nach dem Vorgang von SALTYKOW 
und im Sinn von EUG. ALBRECHT dazu gekommen, organoide Bildungen von 
Choristien zu unterscheiden, welche beide ihren Ausgangspunkt in Epithel
knospen haben. Uber die Reihen verschiedener Erscheinungen, die dabei eine 
Rolle spielen, gibt LAUCHE eine bildliche Ordnungstabelle mit gutem und voll
standigem Uberblick. Aus dieser Tafel wird die nahe Verwandtschaft von rein 
adenomatosen, bzw. adenomyomatosen (COHEN, LUBARSCH, MAGNUS ALSLEBEN) 
oder zystischen Adenomen des Magendarms (QUENSEL, CORDUA) mit abgeirrten 
oder unvollstandig differenzierten Nebenpankreata klar. 

Abb. 59. Pankreaskeimversprengung im Mesenterium aus LANGERHANSschen Inseln und 
Ausfiihrungsgangen bestehend. (Nach SALTYKOW.) 

In seinen auch bildhaft vergegenwii.rtigten Belegen zu den einzelnen Gruppen 
der schematisch gekennzoiohneten Vorkommnisse sind besonders die Vorkomm
nisse von Nebenpankreas beachtenswert, welche zum Teil gut, zum Teil mangel
haft oder abwegig differenziert sind, wie dies die Abbildungen 57 und 58 
zeigen. 

Relativ selten unter den Formen der Nebenpankreata durften Erscheinungen 
von Inseln und Aus£uhrungsgange allein sein. Als solche Befunde deutet LAUCHE 
den von SALTYKOW wiedergegebenen Fall unserer Abb. 59, ferner den 4. Fall 
von DELHOUGNE und eine Beobachtung von ASKANAZY am Magen einer 80-
jahrigen Frau. 

In ASKANAZYS Fall handelte es sich um einen gewohnlichen Schleimhautpolypen des 
Magens, der 2 mm vor dem Pylorus lag und eine 3 mm hoch nach innen vorragende, rund
liche, weiJ3e 3 X 4 mm messende, in der Mitte etwas eingesunkene Platte bildete. Dieser 
Polyp bestand aus einer hyperplastischen Mukosa, Submukosa und Muscularis mucosae, 
welch letztere beide die Mitte des Polypen einnahmen. Unter diesen Gewebsanteilen be
merkte man in der Tiefe der Muskulatur eingeschlossene, epitheliale Zellinseln, welche im 
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lockeren Bindegewebe zwischen den Muskelbiindeln lagen. Die Epithelhaufen waren im 
ganzen sparlich, von verschiedener GroBe. Der umfangreichste zeigte lappigen Bau, indem 
diinne Bindegewebssepten zwischen ziemlich regelmaBig und gleich groB gestalteten Epi
thelhaufchen eindrangen, so daB das Ganze, wie ein Azinus ohne Lumenbildung aussah. 
Daneben waren gewohnlich viel kleinere, meist rundliche Epithelballen mit dunklen Kernen 
vorhanden, welche locker in der Muskulatur verstreut lagen. Nur selten besaBen sie ein 
kleines, zentrales Lumen; manchmal waren sie von einem zarten Gewebssaum mit ein paar 
platten Kernen umgeben, als lagen sie in einem LymphgefaB, doch war das nicht sicher 
feststellbar. Ein paar groBere vereinigten sich zu einem kleinen Lappchen. ASKANAZY 
kniipfte u. a. an seine Darstellung die Bemerkung, daB diese epithelialen Herdchen stark 
an die "Karzinoide" des Darmes erinnert hatten. 

Abb. 60. Befund in einem ungewiihnlichen Gewebsanteil des Diinndarms mit "Basalzellwucherung". 
Die Halfte A ist aus der Tiefe; sle zeigt Bildungen nach Art der endokrlnen PankreaslnseIn; bei G 
sind die Gefa13e 1m Innern des Zellhaufens getroffen. Die HaUte B 1st aus den oberflachIichen 
Schichten; bei L finden sieh Andeutungen von Lumenbildung (Rosetten) an einzelnen Stellen der 

Epithelhaufen. Ll sind als gut ausgebiIdete DriisenseWauehe anzuspreehen. (Naeh LAUCHE.) 

Wie schon oben betont, hat LAUCHE die Anschauung ausgesprochen, daB es 
auch epitheliale Heterotopien im Magendarmkanal gibt, welche nur aus pankrea
tischem Inselgewebe aufgebaut seien. Er hat einen Fall beobachtet, der als 
"Diinndarmkarzinoid" bezeichnte ist und in dem sich Bilder fanden, welche 
ebenso wie jene Beobachtungen von SALTYKOW nur als aus Inseln aufgebaute 
Gewebsanteile angesehen werden miiBten (Abb.60). 

LAUCHE spricht diesen Befund als eine Kombinationsform mit den Diinndarmkarzinoiden 
an. DaB solche Mischformen vorkommen, in denen neben sog. karzinoiden Abschnitten, bzw. 
Inselgewebe sogar azinoses Gewebe vorkommt, hat M. B. SCHMIDT ausgesprochen. SALTY
KOW, der ein groBes Verdienst an der Aufwerfung und Aufklarung dieser Fragen hat, will 
die karzinoiden Gebilde des Diinndarms als "Tumores pancreatici intestini" bezeichnet 
wissen, "wobei man einerseits den Typus der Ausfiihrungsgange ("Adenomyom " ) und anderer
seits denjenigen der Zellinseln ("karzinoider Tumor") zu unterscheiden hatte"1. Eine 

1 Nach den Untersuchungen von SALTYKOW, GOSSET und MASSON, DESIDER, ENGEL, 
MASSON, HASEGAWA und LAUCHE muB man wohl annehmen, daB im Begriff "Karzinoid" 
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karzinomatiise Umwandlung der Zellinseln seiner pankreatischen Intestinaltumoren halt 
SALTYKOW fur moglich. Auf das Problem der t'chten Karzinoide sei hier nicht eingegangen! 

Wohl aber werde eine andere Seite angeschnitten. namlich ob auf dem 
Boden abgeirrter Pankreaskeime groBere, fortgesetzt wachsende 
Geschwulste, ja besonders Kre bsbildungen gelegentlich entstehen 
konnen. Dieser Frage hat ASKANAZY unter Berucksichtigung eigener Befund· 
deutungen, sowie fruherer Angaben THIERFELDERS und PFORRINGERS Rechnung 
getragen. MATHIAS und BEUTLER sind fUr die Bildung bOsartiger Geschwillste 
aus akzessorischen Pankreaskeimen im Magen eingetreten. Auch HERXHEIMER 
hat sich in diesem Sinne geauBert. ASKANAZY nennt die geschwulstahnlichen 
Versprengungen von Pankreaskeimen im Magen und Duodenum "Blastoide". 
Sie seien "MiBbildungen per excessum". "Nicht jede Proliferation im Blastoid 
hat eine blastomatose Bedeutung", sagt er. Wenn nun auch ASKANAZy1 in Ge· 
stalt seines 9. Falles ein Bindeglied zwischen der Erscheinung fetaler Einschliisse 
in der Magenwand und der Erscheinung eines Magenkrebses der Art, wie ihn 
sein erster Fall zeigte, ersehen zu konnen glaubt, so driickt er sich doch auBerst 
vorsichtig aus; denn er sagt, man durfe den Befund des ersten Falles "vielleicht 
als beginnendes Karzinom ansprechen". Es kann ASKANAZY deshalb nicht, wie 
es geschehen, als Kronzeuge dafUr angeru£en werden, daB aus Nebenpankreas. 
keimenKrebse sich entwickeln. Und DELHOUGNE hat ausge£uhrt, daB bisher keine 
einwandfreien }I'alle von Karzinomentwicklung aus Pankreaskeimen bekannt 
geworden seien. 

DaB einseitig weiter differenzierte pankreatischeNebenbildungen in der Magen. 
Darmwand zu myomatosem und fibromyomatosem Wachstum AnlaB geben, 
hat THoREL dargetan2 , dies ist jedoch nur die auBerste einseitige Entwicklungs. 
erscheinung des organoid gemischten Gebildes, das als Adenom und Adenomyom 
der Magendarmwand schon in den vorausgehenden Abschnitten eine Rolle spielte. 
Bei SALVIOLI, CARBONE, COHEN, THOREL, TRAPPE, SALTYKOW und LAUCHE 
finden sich daruber eingehende AusfUhrungen. 

Fur die manchmal aufgeworfene Frage der sog. syngenetischen oder der 
zufalligen Haufung von MiBbildungen sind folgende Vorkommnisse nicht 
ohne Bedeutung: 

Pankreaskeime im Magen zugleich bei Vorhandensein einer Nebenmilz (KAUFMANN); 
Pankreasdystopie bei Hernia diaphragmatica (R. MEYER) oder bei herniosem, dorsalem 
und kranialem Vorfall von Baucheingeweiden in eine Mesenterialbucht infolge Rhachi· 
schisis anterior et posterior cervicodorsalis (Gg. B. GRUBER) Pankreaskeime im Magen 
u,nd Duodenum bei Agenesie der Gallenblase (ASKANAZY); Nebenpankreas im Magen bei 
Osophagus. und Duodenalatresie (MEUSBURGER); Nebenpankreas im Duodenum bei Duo· 
denaldivertikel (Pathol. anatom. Institut Innsbruck) Nebenpankreas im Duodenum bzw. 
im Ductus choledochus bei Choledochuszyste (BUDDE). 

Uber die Entsteh ung und das Wesen der akzessorischen Pankreata 
sind allerlei Meinungen vertreten worden. Hier ist zunachst ZENKERS Auffassung 
bedeutungsvoll. Dieser Forscher ersah im Nebenpankreas einen Bildungsfehler, 
der durch mehrfache Anlage des Organs im Embryonalleben zustande gekommen; 
dabei, so glaubte er, sei die erste Anlage engnachbarlich mit dem eigentlichen 
Pankreas geschehen, dadurch, daB sich dort statt der einfachen Ausstiilpung der 

verschiedene, genetisch voneinander abweichende, schlieBlich morphologisch einander 
starkst ahnclnde Gebildc zusammengefa/3t worden sind. HASEGAWA, der die MASsoNschen 
Befunde an Appendixkarzinoiden bestatigt hat, erkennt die Berechtigung der ENGELSchen 
Anschauung iiber Herleitung der Diinndarmkarzinoide aus atypischen Darmknospungen 
an. Freilich kann die Differenzierung der ungewohnlichen epithelialen Knospenabkomm. 
linge recht verschiedene Richtung einschlagen. 

1 Dtsch. med. Wschr. 1923, Nr 1 u. 2. 
2 BORRMANN hat im ersten Teil des 4. Bandes dieses Handbuches unter Beibringung 

ausgezeichneter, ubersichtlicher Abbildungen von KONJETZNY zur Frage der Adenomyome 
und Fibromyome in Verbindung mit Pankreaskeimen Stellung genommen. 

Handbuch der pathologischen Anatomic. V/2. 18 
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DrUse eine doppelte oder dreifache gebildet, von denen jede sich zu einem ge
sonderten Driisenkorper weiterentwickelte. Infolge des Langenwachstums (der 
Wirbelsaule und des Darmes) ka.me es dann zu einer Lageverschiebung und 
einem Auseinanderdriicken dieser Pankreasanlagen entweder kranial oder kaudal. 

ENDRES halt das Nebenpankreas fiir eine yom Hauptstamm sekundar abgeschniirte 
Driisenpartie. Nach seiner Darstellung miiBte man in del' ersten Anlage ein Pankreas 
superius und ein Pancreas inferius unterscheiden. Das erste werde zum endgiiltigen Pancreas 
magnum, wiihrend das letztere sich als Pancreas minus auf das Duodenalgelm':ise beschrankte 
und an der Weiterwucherung im Jejunalgekrose durch die von der Flexura duodenojejunalis 
zum Ursprung der Art. mesenterica sup. ziehende Gekrosefalte verhindert werde. Es gebe 
aber von diesen Verhaltnissen eine Abweichung infolge zweier Momente, namlich der 
Emahrungsverhaltnisse der fiir das Pankreaswachstum fraglichen Gekrosegebiete, dann 
aber auch der Verschiebungen in den Lagebeziehungen zwischen Pankreas- und Dottervenen
anlage. Es konne z. B. das Pankreas minus die Plica vasoenterica durchwachsen, ehe sie 
sich ausgebildet habe. Diese schniire dann das Pankreas ab, worauf der Ausfiihrungsgang 
des abgeknickten Teiles zugrunde gehe. Da sich in dieser Zeit erst die Darmwandschichten 
bildeten, konne der abgesprengte Driisenteil in die Darmwand einbezogen werden und sich 
ein neuer Ausfiihrungsgang darmlichtungswarts ausbilden. Durch das Langenwachstum 
des Darmes verIore die Anlage ihre Nachbarschaft mit der Flexura duodenojejunalis. Ent
sprechend konne das Nebenpankreas des Magens yom Pancreas sup. abgeleitet werden, 
namlich dann, wenn es sich der Arteria gastroepiploica dextra entlang verzweigte und bis 
zur groBen Kurvatur des Magens gelangte. Durch das Zustandekommen der Plica arteriae 
hepaticae und des groBen Netzes wiirden diese Driisensprossen dem lienalen oder omentalen 
Driisenstamm entfremdet, abgeschniirt, um sich selbstandig in die Magenwand einzu
betten. - THOREL hat sich dieser Anschauung von ENDRES angeschlossen. 

Sehr wichtig wurde die Erklarung EUG. ALBRECHTS. Er uberlegte zunii.chst 
folgende Deutungsmoglichkeiten: 

1. Abgeirrtes Pankreas? Diese Moglichkeit kOnne nicht ausgeschlossen werden, 
da durch Untersuch~en KUPFFERS am Stor, die Auffindung von Pankreasanlagen im 
Ductus choledochus und in der ,Papilla minor (LAGUESSE, PlLLIET, HELLY), also eine 
groJ3ere Ausdehnung der ersten Pankreasanlage wahrscheinlich gemacht sei. Immerhin 
erscheine es fraglich, ob diese Anlage bis zum Nabel hin angenommen werden diirfe. Ferner 
erklare die Annahme nicht, warum im Bereich des neums die fraglichen "Reste" gerade in 
der Spitze des MEcKELschen Divertikels angetroffen wiirden. 

2. Reste von Driisenbildungen des Dotterganges oder der Dotterblase? 
In der letzteren seien von GRAF SPEE fiir den menschlichen Embryo zahlreiche tubulose 
Driischen mit prismatischem Epithel beschrieben. Der Annahme stehe vor al1em im Wege, 
daB die Analogie fiir das normale Pankreas nicht moglich sei, ferner, daB es sich um eine 
vollige Metaplasie eines embryonalen Organs handeln miiBte u. a. m. 

3. Atavistische Bildung? Anhaltspunkte lagen nicht vor, um diese Deutung zu 
versuchen. 

4. Kanogenetische Bildung? Per exclusionem erscheint diese Annahme neben der 
unter 1. genannten als die wahrscheinlichste. GIeichviel, welche der beiden H:ypothesen 
man vorziehe, ergaben sich interessante Folgerungen aus der von dem Gesetz der Okonomie 
des Denkens geforderten Erwagungen, daB fiir das heterologe Pankreas in der Spitze des 
MECKELschen Divertikels die gesamten wesentlichen Bildungsfaktoren vorhanden gewesen 
sein miiBten, welche fiir das normale Pankreas bestimmend seien (abgesehen von den Ur-' 
sachen der verschiedenen GroBenentwicklung und der topographischen Beziehungen). 
FUr letzteres fielen somit ohne weiteres aIle jene Momente weg, die nur in der Duodenal
gegend moglich seien (mechanische Kombinationen, eng lokalisierte "organbildende Stoffe"). 

EUGEN ALBRECHT schloB seine Darlegungen folgendermaBen: 
Die spezifischen Ursachen mussen, wie im einzelnen begrundet wurde, in 

einer dem Entoderm des gesamten Diinndarmabschnittes der Intestinalanlage 
(wenigstens von der normalen Pankreasanlage) bis zum Ductus omphalo-entericus 
gemeinsamen "Fahigkeit zur Pankreasbildung" gesucht werden; vielleicht lassen 
sich fiir diese in der Phylogenese oder Ontogenese noch morphologische Anhalts
punkte finden. Dagegen scheint die fast typisch zu nennende Lokalisierung 
des heterotopen Pankreas in der Spitze des MEcKELschen Divertikels darauf 
hinzuweisen, daB die auslosenden Faktoren, welche zur Tatsache der Pankreas
bildung in beiden Fallen fiihren, in eng lokalisierten Besonderheiten der "Um
gebung" (vielleicht mechanischer Art1) zu suchen sind. 
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EUGEN ALBRECHT hat also die Deutung des Nebenpankreas als einer atavistischen 
Bildung abgelehnt. Das war vielleicht zu weit gegangen, da z. B. schon ZENKER auf Fest
stellungen der vergleichenden Anatomie in LEYDIGS Lehrbuch der Histologie hingewiesen, 
welche wenigstens fiir manche Nebenpankreata - eine atavistische Deutung moglich 
machen konnten. Jedoch schon 2 Jahre nach EUG. ALBRECHT~ Mitteilung hat THOREL 
der Moglichkeit einer atavistischen Deutung des Nebenpankreata sehr eingehende Auf
merksamkeit geschenkt, ohne sie abzuweisen. Und schlieBlich hat sich MATIDAS 1920 auf 
den Boden einer "sporadisch atavistischen" Anschauung iiber das Wesen des Nebenpankreas 
gestelltl. Da MATIDAS in seiner Auffassung iiber das Nebenpankreas als "Progonom", 
d. h. als eine bei dem V orfahren einmal vorhanden gewesene und nun in geschwulstahnlicher 
Form im ehemaligen Ausbreitungsgebiet wieder aufgetauchte Organbildung, und iiber die 
ZugehOrigkeit der karzinoiden Bildungen in Diinndarm und Appendix (als "Progono
blastome") zumKreis der gleichen ata vistischen Erscheinungen sehr weit ging (vgl. SCHOBER!), 
wurde von Seite DESIDER ENGELS darauf verwiesen, daB die Einbeziehung der Karzinoide 
in die Gruppe der Progonoblastome bedenklich erscheine - und zwar deshalb, weil die 
Karzinoide OBERNDORFERS meistens gerade dort sich auffinden lieBen, wo sie in phylo
genetischer Riicksicht gerade am wenigsten zu erwarten gewesen waren. DELHOUGNE und 
LAUCHE haben sich ENGEL in dieser Kritik durchaus angeschlossen. Nur fiir einen kleinen 
Teil der akzessorischen Pankreata, namlich der tatsachlich im phylogenetischen Ausbreitungs
gebiet gelegenen - etwa derjenigen des Magens, der am Mesenterialansatz und der im Mesen
terium gelegenen - gelte die MATHIAssche Progonomtheorie. 1m iibrigen aber sei die 
Ansicht von EUGEN ALBRECHT besser gestiitzt; sie sei allseitiger, wenn sie annimmt, daB 
der ganze Vorderdarm und nicht allein die Stellen der phylogenetischen Pankreasausbreitung 
die latente Fahigkeit besitze, Pankreasgewebe aus sich hervorgehen zu lassen. 

Dieser Anschauung von der allseitigen Fahigkeit des Vorderdarmes, Pankreas zu bilden, 
dienen Feststellungen von LEWIS, BROMAN und DESIDERIUS ENGEL iiber embryonale 
Epithelknospen, welche RIETZ in einer Zusammenstellung als eine gar nicht so seltene 
Erscheinung dargetan hat. LAUCHE stiitzt sich auf diese Tatsachen - zum Teil gegen Aus
fiihrungen von MATIDAS - bei der Erklarung der Genese jener Organoide und Choristien, 
unter die er die Nebenpankreata, myomatosen Diinndarmdivertikel und Karzinoide als 
verwandte Gebilde einordnet (vgl. auch GERLACH!). 

Die Deutung von GEORG SCHAETZ, die Heterotopien epithelialer Natur im Magen und 
Diinndarm als Folgen einer "embryonalen Schleimhautautotransplantation" anzusprechen, 
kommt, wie DELHOUGNE ausgefiihrt und LAUCHE unterstrichen hat, nicht fiir das akzesso
rische Pankreas in Frage. 

So blieb bis heute die Auffassung vonEuG. ALBRECHT iiber die Entwicklungs
moglichkeit von Pankreas aus dem Entoderm des ganzen Vorderdarms als beste 
Deutung bestehen. Freilich, welche Umstande gerade in dem und jenem Fall, 
gerade da und dort zur Fehlbildung ("Hamartoma" E. ALBRECHTS) eines als 
"Organoid" (E.ALBRECHT, TRAPPE, LAUCHE) oderals "Choristie" (EUG.ALBRECHT, 
GERLACH, LAUCHE) naher zu deutenden Nebenpankreas in der Einzelentwicklung 
fUhren, ist nach wie vor dunkel. 

Anhang. 

Abgeirrtes Pankreasgewebe in der MHz und umgekehrt. 
Durch WEIDMANN, KUNTSCHIK und SALZER, ebenso wie durch LUBARSCH 

ist Pankreasgewebe in der Milz bei Mensch und Katze festgestellt worden. WEID
MANN fand Azini, Inseln und Ausfiihrungsgange in der Milzkapsel. KUNTSCHIK 
und SALZER fanden Versprengung des einen Organs in das andere unter teilweise 
erfolgter Vermischung der Grenzen beider Anteile (bei einem Katzchen be
schrie ben). Die Milz war teilweise in das Pankreas eingedrungen, andererseits waren 
Pankreaslappchen in der Milz zu finden. Die Bindegewebshiillen beider Organe 
erschienen zu einer Orenzschicht verschmolzen, waren aber an mehreren Stellen 
von Pankreasschlauchen und Lappchen durchbrochen, die geradezu hiillenlos 
im Milzgewebe lagen. 

1 MATHIAS schloB sich ROB. MEYER in der Unterscheidung von verschiedenenAtavismus
formen an: Der generelle Atavismus wiederholt die vollentwickelte Form zum mindesten 
in der Fetalzeit. Der sporadische Atavismus umfaBt das verstreute Auftreten einer Organ
anlage so, daB sie bei den einzelnen Durchschnittsindividuen fehlt, wohl aber bei einzelnen 
Exemplaren "sporadisch" auftritt. 

18* 
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Dabei handelte es sich lediglich um Fortsatze des eigentlichen Pankreas. .Aber auch 
weit vom Hauptpankreas entfernt fanden sich in der Milz noch Driisenlappchen, von denen 
die weitest entlegensten schon nahe an der Zwerchfellflache der Milz gefunden wurden. 
Diese Lappchen fanden sich meist in der Pulpa, teilweise in den Milzknotchen, seltener 
nahe bei oder in Trabekeln. Das Ganglumen der versprengten Driisen war nicht erweitert. 
LANGERHANSsche Driisen fehlten. Manche der Pankreaslappchen lieBen Zeichen des Unter
ganges, der .Auflosung erkennen. Diese solI nicht durch .Atrophie und Nekrose, sondern 
durch lienale Phagozytose erfolgt sein. 

LUBARSCHS Beobachtung betraf eine 42 cm lange menschliche Frucht, die auBer
dem einen W olfsrachen, eine Zungenzyste und zystische Ependymalabschniirungen 
im Gehirn dargeboten hat. Zwischen Pankreasschwanz und Milz bestand eine 

Abb. 61. Versprengung von Pankreasgewebe in die MUz. (Nach KUNTSCHIK und SALZER.) 
P Pankreas; PI U. P, inmitten des Milzgewebes gelegenes, der Atrophie verfaHenes Pankreasgewebe; 
BS Bindegewebiger Grenzstreifen zwischen Pankreas und Milz; AG Aus!iihrungsgang; IP !ab· 
gesprengt erscheinende Insel aus Pankreasgewebe tie! in der MHz; M Milz; MZ :Milzpulpazellen. 

perisplenitische Verwachsung, die sich histologisch betrachtet als ziemlich 
alt, derb und gefaBarm ergab. 

In einem etwa pfenniggroBem an die Verwachsungsstellen angrenzenden Gebiet war 
die Milzkapsel verdickt. Diese Stelle, wie die Verwachsungsstrange waren durchsetzt von 
richtig ausgebildetem Bauchspeicheldriisengewebe, jeweils umhiillt und geschieden von 
etwas starker entwickeItem Bindegewebe. Zellinseln waren vereinzelt vorhanden. .An 
einer Stelle der Einkerbung streckten sich beide Bindegewebsziige in die Milz hinein, durch
setzt von zusammenhangenden PankreasIappchen (.Abb. 62). Reihenschnitte ergaben, daB die 
Pankreasausfiihrungsgange die Milzgrenze im Bereich der Verwachsung durchsetzten; 
die Milz war sonst unverandert. Bemerkenswert war die allseitige, scharfe .Abgrenzung 
der Pankreasteile von Milzgewebe durch Bindegewebe. Eine Einwirkung von Milzzellen 
(Phagozystose) auf das Pankreas, wie im Fall von KUNTSCHIK und SALZER fehIte. Das Epi
thel der .Ausfiihrungsgange war ungewohnlich reich an Becherzellen und lipoidhaltigen 
Epithelien und einigen Leukozyten. Nur wenige Gange enthieIten dane ben Fettkornchen
zellen, geronnenes EiweiB, auch rote Blutzellen, Lympho- und Leukozyten (diese allerdings 
vielleicht aus der Milz eingewandert). 
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LUBARSCH nimmt als wahrscheinlich an, daB ein umschriebener entziindlicher 
Vorgang zwischen Pankreasende und Milzbett - spatestens im 7. Monat - diese 
EntwicklungsunregelmaBigkeit hervorgerufen habe. Art und Natur dieser 
fetalen Entziindung blieben allerdings dunkel. -

Ubrigens seinoch angemerkt, daB LAGUE SSE iiber das Vorkommen von Pankreas
gewebe in der Milz bei Schlangen Mitteilung gemacht haben solI. Und R. MEYER 
hat in der Milz eines Schweineembryos eine entodermale Zyste festgestellt. 

Die Kenntnis der fetalen Verlagerung von Pankreasteilen in die Milz kann 
also unter Umstanden bedeutungsvoll fiir die Erklarung von Milzzysten sein. 
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Abb. 62. Pankreasgewebe in llmzkapsel und Milz einer Friihgeburt. (Nach LUBARSCH.) 

Abirrung von Milzgewebe in das Pankreas haben KAUFl\IANN, HIRONKA und 
GIBBES beschrieben. {UberAnhiiufung von lymphatischem Gewebeund iiber Lymph
zellenanhaufung im Pankreas siehe im ersten Kapitel dieser Darstellung, S.221.) 

4. Lagefehler der Banchspeicheldriise. 
Abgesehen von den im Hauptstiick iiber das Nebenpankreas geschilderten 

Verlagerungen von Pankreaskeimen gibt es durch Fehlentwicklung primar oder 
sekundar bedingte Lageabweichungen der ganzen Druse, wobei die Ausmiindungs
stellen in den Darm am richtigen Ort gefunden werden. 

Hier ist vorauszuschicken, daB man nicht annehmen darf, das Pankreas 
ware ein in seiner endgiiltigen Lage unabwendbar befestigtes Organ. Die Klinik 
hat gelehrt, daB namentlich im Fall zystischer Geschwiilste - deren dysonto
genetischer Ursprung manchmal nahe liegt - eine erhebliche Beweglichkeit der 
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Bauchspeicheldriise gegeben sein kann (KEITLER, ISRAEL, HEYMANN, HEINRICIUS, 
EDLING, MELCHIOR und KLAUBER). Ubrigens gilt das in gewissem Grad auch bei 
sonstigen Geschwulsterkrankungen des Pankreas. Ja, MELCHIOR und KLAUBER 
haben bei mageren Menschen eine deutliche respiratorische Verschiebung des 
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Abb. 63. Rechtslage des Pankreas bei Situs inversus partialis. (Nach PERNKOPF.) (Lig. hepato
duoden. istdurchtrennt, die Leber emporgeklappt. Griin ist das Ftortadersystem, blau die Vena cava.) 
V. c. s. d. Vena cava sup. dextra; A. pulm. Arteria pulmonalis; G.blase Gallenblase; V. umbo Vena 
umbilinalis; V. portae Pfortader (durchtrennt!); D. v. Ar. Ductus venosus Arantii; Lg. gastrol. 
Ligam. gastrolienale; V. lien. Vena lienalis; Caput p. Pankreaskopf; Pr. pap. Processus papillaris; 
V. c. i. Vena cava inf.; D. chol. Ductus choledochus; .D. hep. Ductus hepaticus; V. u. A. mes. S. 

Vena und Arteria mesent. sup.; Duod. jej. U. Duodeno·jejunaliibergang; Coec. Coecum. 

Organs in kraniokaudaler Richtung feststellen konnen. Vor allem haben sie 
aber bei Laparotomie nachzuweisen vermocht, daB der Pankreaskop£ mit der 
Duodenalschleife nach allen Richtungen beweglich ist (vgl. CUNNINGHAM und 
F. W. MULLER), ebenso wie man die verhaltnismiWig groBe Beweglichkeit des 
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Abb. 64a -e. Schemen PERNKOPFs zur Darstellung der pankreatischen und duodenalen Logo· 
beziehungen bei verschiedenen Graden des Situs inversus partialis viscerum. a) Magen und Duo
denum folgten nicht gleichsinnig der Lageentwicklung in dem Sinn, daB entweder der Magen aJlein 
(wie im BUd) oder das Duodenum allein den Situs inversus zeigt. b) Partielle Inversion des Duo
denums. Pravaskulare Lage des Duodenalendes. c) Nonnale Lage bei Fonninversion des Duodenums. 
Elnmiindung des Ductus choledochus und des Ductus Wirsungianus folgten der Duodenumwendung 
nicht, sie verschoben sich daher nach links; deshalb Iiegt das Diverticulum Vateri nach links kaudal 
von der Papilla Santorini; der Ductus choledochus liegt praduodenal. d) Partielle Inversion des 
Venensystems (im Bereich des kranialen Venenringes ist nicht der rechte, sondern der linke Schenkel 
ausgebUdet). Ventrale Dberkreuzung des Pankreas und Duodenums, bzw. des Pylorus, durch die 
Pfortader. e) Atypische Anordnung (fetale Lagepersistenz) des Duodenums entsprechend den 

Verhaltnissen eines 15 mm langen Embryos. 
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Pankreasschwanzes gerade an Hand von operativer Milzentfernung kennen 
lernte, entsprechend den Erfahrungen liber Lage des Pankreasschwanzes bei 
(kongenitaler?) Wandermilz (ESTES, RUNGE). 

Ich habe oben unterschieden zwischen einer primaren und sekundaren 
Pankreasverlagerung. Wenn z. B. ROB. MEYER die Beobachtung eines Pankreas 
angibt, das in einer knapp zwei Embryonalmonate alten Frucht sich bei orts
~~rechter Mlindung der Ausfiihrungsgange in der auBeren Magenwand bis zum 
Osophagus hinerstreckt, so darf das wohl als eine Dystopie aus friiher Ent
wicklungszeit betrachtet werden. In anderen Verlagerungsfallen, welche ich 
als sekundar entstanden bezeichne, ist das Pankreas durch Fehlgestaltung oder 

Abb. 65. Recbtsseitige Zwercbfellsliicke mit Voriall von Magen, Netz, MHz und Pankreas. Der 
Magen ist urn 180· mit der grol3en Kurvatur nacb riickwarts gedrebt und siebt aus dem Foramen 
Winslowi scblingenartig bervor. Seine jetzt riickwarts gelegene Flacbe (im normalen Fall die Vorder
flacbe) wird vom Oment. maj. gegen die dorsale Leibesboblenwand iiberdeckt. Pankreas war urn 
das Ligam. bepatoduodenale nacb aufwarts gescblagen, im BUd nicbt zu seben. Es erreicbte mit 
seinem Scbwanzteil, indem es seine normalerweise riickwarts gelegene Flacbe nacb vorne kebrte, 
binter der Leber die groLle Magenkurvatur. Lr entspannte und abgedrangte Lunge; Ao Aorta: 
Om Netz; Oe Oesopbagus; M Magen; D Zwercbfell; RL Recbter Leberiappen. (Nacb HOFER.) 

ortsfalsche Anordnung von Nachbarorganen an seiner richtigen Lage gestort 
worden. Hierher zu rechnen sind die Lageverschiebungen bei Zwerchfellsliicken 
und Zwerchfellsbriichen, bei Nabelbriichen und bei sonstigen abdOlninalen 
Hernien. Dagegen dUrfte die Pankreasverlagerung beim Situs inversus totalis 
als primar, diejenige beim partiellen Situs inversus von Baucheingeweiden als 
nicht rein primare oder sekundare, jedenfalls als eine von der Drehung der 
Duodenalschleife abhangige Verlagerung anzusehen sein. 

tiber den Situs inversus totalis und das Verhalten des Pankreas eriihrigen 
sich aIle Worte (KEGEL); denn es liegt die reine Spiegelung der gewohnlichen Lage vor. tiber 
den Situs inversus partialis hat sich in neuerer Zeit PERNKOPF in breiter Darstellung 
ausgelassen. Der gleiche Forscher hat ZUlli leichteren Verstandnis iiber die Moglichkeiten 
der Lageanordnungen von Magen, Duodenum, Pankreas, Vena portae, groBem Gallengang 
und oberer Gekrosevene 5 Schemata gezeichnet, welche in der Abb. 64 wiedergegeben 
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sind. Auch auf ZEISLER sei verwiesen, welcher der Lage- und Formveranderungen des 
Pankreas bei Situs inversus viscerum partialis gedenkt. Besonders gern wird mit einer 
Knickung des Pankreaskopfes und mit Formveranderungen am Processus uncinatus der 
Bauchspeicheldriise bei Inversionsvorgangen des Duodenums allein zu rechnen sein. 

Was die Veranderung der Pankreasanlage bei angeborenen MiS
bildungen des Zwerchfells betrifft, so hat LACHER unter 123 Fallen 20mal 
eine Pankreasdystopie gefunden. Spater hat auch O. MEYER iiber zwei solche 
Vorkommnisse unter 26 weiteren phrenischen MiBbildungsfallen berichtet. 
Dabei ist es grundsatzlich ganz gleichgiiltig, ob Zwerchfellsliicken oder herniOse 
Zwerchfellsausbauchungen vorlagen (GG. B. GRUBER). Immer wird das Zwerch
fell durch eine stark veranderte Magenlage und durch die haufig nebenher 
gehenden Verhaltnisse eines auf weite Strecken freien Gekroses in seiner Lage 
beeinfluBt. Ein Beispiel dafur ist in Abb. 65 gegeben, wo die Bauchspeicheldriise 
durch eine rechtsseitige Zwerchfellslucke teilweise ausgetreten war (HOFER). 

Recht typisch ist im Fall angeborener groBer linksseitiger Zwerchfellsliicken die Lage 
der vorgefallenen Organe innerhalb des linken Brustfellraumes; dabei bildet sich oft ein pra
vertebraler, am Ort des hinteren Mittelfells nach rechts vorgebauchter Rezessus der auch 
"Pleuranebensack" oder "Mediastinalbucht" genannt ist, worauf zuerst WENZEL GRUBER, 
dann v. GOSSNITZ, BENEKE, JAHN, CARTELLIERI und Go. B. GRUBER eingegangen sind. 
Am weitesten nach oben und rechts pflegt in dieser Bucht der linken Brustfellhiihle die 
Milz, dann der Magenfundus verlagert zu sein. Dementsprechend findet sich auch stets 
der Schwanzteil des Pankreas nach oben und rechts gewendet vorgefallen. 

Sehr wenig beachtet ist das Vorkommen sog. "transdiaphragmatischer 
Peritonealausbuchtungen", in welche bei einem mesenterialen Vorfall der Milz 
und des Magens das Pankreas mehr oder weniger einbezogen sein muB. GG. B. 
GRUBER hat zwei derartige Vorkommnisse an Friichten mit Kraniorhachischisis 
und vollkommener zervikodorsaler Wirbelspaltung beschrieben und abge
bildet. 1m Fall vollstandiger Spaltung der ganzen Wirbelsaule mit Eversion 
und Ekstrophie des Darmes nach riickwarts liegt das Pankreas mehr oder 
minder versteckt in der Riickwand der merkwiirdig leeren Leibeshohle, sozu
sagen in die Darmwand eingelassen. 

An dieser Stelle sei auch auf gelegentlich bemerkbare Pankreasbesonderheiten bei der 
als Dizephalie bezeichneten Doppelbildung hingewiesen; wie GRUBER und EYlIIER dargetan 
haben, fiihrt die Organbildung auf dem kaudal mehr und mehr beschrankten Bauch-Brust
raum der doppelkopfigen MiBbildungen sehr oft zu schweren Storungen der einfachen oder 
doppelten Zwerchfellsbildung und zu Vorfall von Bauchorganen in kranialer Richtung; dabei 
kann mit Milz und Magen auch das Pankreas beteiligt sein. Zugleich besteht an solchenDoppel
bildungen, wenn sie tief greifen (gegebenenfalls auch bei ausgedehnt verbundenen Thorako
pagen und bei Zephalothorakopagen) eine Verschmelzung beider Pankreata im Kopfteil. 

Die oft erstaunlichen Verlagerungen des Pankreas bei Vorfallen von Bauch
organen durch Zwerchfellsliicken, in Zwerchfellshernien oder Mediastinalhernien, 
in Nabelbriiche und Leistenbriiche usw. ist dann leichter verstandlich, werm man 
bedenkt, daB dabei Entwicklungsstorungen der Gekrosebildung bzw. der Anhef
tung von Eingeweiden an die hintere LeibeshOhlenwand recht gewohnlich sind; das 
bedingt eine leichtere Verlagerungsmoglichkeit des Duodenums und Pankreas. 

Uber angeborene Nabelschnurbriiche, die u. a. auch die vorgefallenen Bauch
speicheldriise enthielten, haben B. SCHMIDT, RETTIG und CLAESSEN berichtet. 
Ich selbst habe dies Verhaltnis auch zweimal bei Feten !nit Hernia umbilicalis 
und teilweise freiem Gekrose gefunden. 

Einen von E. ROSEl beim bejahrten Erwachsenen beobachteten Nabelbruch, dcr mit 
dem an langem Gekrose hangenden Colon ascendens und transversum, dem Netz und Diinn
darmschlingen auch den Schwanz des Pankreas enthielt, moohte ich in der Gesamterscheinung 
nicht als angeboren auffassen; hier geschah die Verlagerung gewiB sekundar; das gleiche gilt 
wohl fiir den von KORTE angegebenen Fall RAHNB, der einenNabelbruch betraf, sowie fiir den 
von BANNS CB::rARI zitierten Fall THOMANNS (71 Jahre alte Frau mit Bernia ventralis); 
endlich ist hier das von BANNS CmARI beschriebene Vorkommnis eines 39 Jahre lang 

1 Zitiert nach KORTE. 
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getragenen Leistenhodensackbruches bei einem 74jahrigen Landwirt anzureihen. In dem 
machtigen, 70 cm Umfang aufweisenden Bruchsack, der bis nahe an die Kniegegend hing, 
lag der im pylorischen Gebiet tief nach unten ausgezogene Endteil des Magens mit dem 
Duodenum, dem ganzen Diinndarm und einem Teil des Dickdarms. Der Pankreaskopf 
und Korper waren aus der horizontalen Richtung in eine steil nach unten rechts verlaufende 
verzogen; Gallenblase, Ductus choledochus und Omentum minus waren nach abwarts 
gedehnt und verzerrt. CHIARI hat diese gewaltige Verlagerung al~ sekundare Komplikation 
bei vorher schon gegebenem offenen Leistenkanal angesprochen. tJber diese Vorkommnisse, 
welche in das Grenzgebiet der Entwicklungsstorungen und der erworbenen Veranderungen 
gehoren, wird eingehender in einem spateren Abschnitt liber die erworbenen Verlagerungen 
des Pankreas gehandelt werden. (V gl. S. 494!) 

5. GewebsmiJ3bildungen der Bauchspeicheldriise. 
A. Abweichungen der Gangepithelien. 

Das Vorkommen von Schleimbecherzellen in den Speichelgangen 
des Pankreas (HELLY) und die Bildung von mukoiden Driischen der 
groBenPankreasgange ist im erstenKapitel erwahnt worden. DieseBildungen 
sind physiologisch. ZIMMERMANN hat sie als gewohnliches Vorkommnis gebucht. 
Immerhin ist es aber nicht die Regel, in den Bauchspeichelgangen von Feten 
und Neugeborenen viele derartige Be£unde zu machen. Offenbar wird erst im 
weiteren Wachstum die Differenzierung des Gangepithels zu derlei Bildungen 
vollendet. Es war deshalb gereehtfertigt, daB LUBARSCH im Fall einer 42 em 
langen Friihgeburt, welche wahrscheinlieh eine fetale Entziindung durehgemaeht 
hatte, den ungewohnlieh reiehen Befund von Schleimbecherzellen im pan
kreatischen Speiehelgangepithel besonders vermerkte. 

NAK.AMURA hat bei seiner systematischen Untersuchung von Bauehspeiehel
drusen kleiner Kinder bei einem 42 und einem 69 Tage alten Knaben jeweils 
eigenartige papillare Wucherungen des Pankreasgangepithels besehrieben, 
fiir welehe er keine besonderen lokalen Ursaehen auffinden konnte; namentlieh 
sehloB er entziindliehe Umstande vollkommen aus. Da es sieh urn ganz junge 
Kinder handelte, so sehloB NAKAMURA, miiBte man doch wohl an eine Ent
wicklungsstorung vielleicht auf Grund einer starkeren Wachstumsneigung des 
Gangepithels an dies en Stellen denken. 

Anhang. 
Prosoplastische, mehrschichtige Epithelinseln in den Bauchspeichelgangen. 
Es kommen in den mittleren Ausfiihrungsgangen des Pankreas gelegentlieh 

mehrsehiehtige Epithelstreeken vor, die manehmal wie Pfropfe oder Zungen 
von einem besehrankten Absehnitt des Epithelrohres ausgehend in die Liehtung 
vorragen. Sie sind von HERXHEIMER, ASKANAZY, ABDRACHMANOFF, KAWA
MURA, NUNOKAWA, OBERLING, PRIESEL\ L. SCHOLTZ, JOS. BALi:> und HARRY 
BALLON, sowie von mir selbst beobaehtet worden. Gewohnlieh bezeiehnet 
man sie als "inselartige Metaplasieherde" des Bauehspeiehelgangepithels. 
PRIESEL, dem wir die sorgfaltigste Untersuchung dariiber danken, fand bei 
13 Personen unter und iiber 60 Lebensjahren in 140 durehmusterten Fallen 
diese Mehrsehiehtung. 

Die PRlESELSchen FaIle zeigten an der Bauchspeicheldriise 5mal gar keine sonstigen 
Veranderungen, lmal einen Zylinderzellkrebs, 2mal Zystadenome, 2mal Lipomatose, 
lmal bindegewebige Verhartung mit vielen kleinen Verhaltungszysten. Von 30 Diabetes
fallen zeigten nur 2 die fragliche epitheliale Mehrschichtung. Mit der Bildung von LANGER
HANsschen Zellinseln hat diese Mehrschichtung nichts zu tun. 

BALi:> und BALLON haben unter 160 Leiehen 14mal den Befund solcher 
prosoplastischer Inseln des Gangepithels gefunden (= 8,75%). Besonders seien 

1 ZIMMERMANN gibt als weitere Gewahrsmanner HICKEL und NORDMANN an, welche 
diese Erscheinung bei einem 37jahrigen Mann und gelegentlich bei iHteren Menschen gesehen 
hatten. 
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Gallensteinkranke und Gelbsiichtige durch solche Umbildungsstellen des Gang
epithels ausgezeichnet. 

Die Ursache der streckenweise auftretenden epithelialen Mehr
s chi c h tun g if;t ganz unklar. In Fallen von Sekretsta uung wurde sie rneist 
vermiBt, kommen anderseits aber auch in Fallen von Sekretstauung vor (BALO 
und BALLON). In KAWAMURAS Fallen erschien die epitheliale UnregelmaBigkeit 
durch die Anwesenheit von Parasiten (Distomen) bedingt. Bei OBERLINGs 
Beobachtungen handelte es sieh urn mehr als 50jahrige Leute mit chronischer 
Pankreatitis unter starker perkanalikularer Bindegewebswucherung. 

Alles in allem muB aber gesagt werden, daB diese inselartigeMehrschichtigkeit 
des Gangepithels nicht immer mit sonstigen erkennbaren Zeichen einer Epithel
regeneration einhergeht; auch kann sie nicht stets auf chronische Reize, wie 
Entziindungsvorgange bezogen werden. 

Ieh mochte das prosoplastische mehrschichtige Epithel der Pankreasgange 
mit den Entwicklungsstorungen in Parallele stellen. Es handelt sich offenbar 

Abb. 66. Prosoplastische Stellen von Mehrschichtigkeit des EpitheIs pankreatischer Speichelgange 
bei einem 58jahrigen Mann mit' diffuser, subakuter, luischer Pankreatitis. (Eigene Beobachtung; 

Mainz. Sekt. Nr. 80/1922.) 

urn eine Fehldifferenzierung im Verlauf der physiologisch oder pathologisch 
veranlaBtenEpithelregeneration. Die Moglichkeit, daB solcheEpithelabweichung, 
welche viele z. B. PRIESEL, HICKEL und NORDMANN, sowie BAL<'> und BALLON 
kurzweg als "echte Metaplasie" bezeiehnen, schon angeboren auf tritt, ist durch
aus zu bedenken, wenn auch vorlaufig keine Belege vorliegen, vielleicht mit Aus
nahme sehr geringer Befunde, welche ich am kongenital polyzystischen Pankreas 
eines Neugeborenen gemaeht habe; dort ersah ieh in einigen wenigen Blaschen 
warzige Vorragungen mit 3 -4 Schichten eines kubischen Epithels ; e s waren aber 
die Zystchen nicht immer kugelig, sondern vielgestaltig; deshalb konnte ein
gewendet werden, daB dort durch tangentiale Abschnitte im Epithelbereich die 
Vielschichtung vorgetauscht worden sei. Da meine Reihensehnitte nieht lUcken
los vorlagen, kann ieh den Einwand nieht naehhaltig entkraften. Aber ich halte 
die Meinung fUr wahrseheinlicher, daB e::; sich dort urn mehrschichtige Po!r:;tcr
bildung des Gangepithels handelte. Das ware also eine einwandfreie Gewebs
miBbildung, und zwar im Rahmen jener anderen verwickelteren, hauptsachlich 
aber auch epithelialen Storung der Pankreasgangbildung, welche WIT als an
geborene Zysten der Bauchspeieheldriise oder gar als Zystenpankreas benennen. 

AL'! Folgen der Poisterbildungen durch vielschichtiges Gangepithel haben 
BALO und BALLON akute und chronisehe Storungen benannt. Die akuten riihrten 
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von Sekretstauungen durch die Lichtungsverlegung her und gaben sich als 
Herde von Gewebsnekrose kund, wahrend die chronischen jenem Verodungs
prozeLl des Pankreas entsprachen, wie er nach Unterbindung von Pankreas
gangen auftrete. Uber diese Meinungen wird spater noch zu handeln sein! 

B. Angeborene Zysten der Bauchspeicheldriise und kongenitales Zystenpankreas. 
Begriffsbestimmung: Unter Zystenpankreas (Cystosis pancreatica con

genita) ist eine angeborene Fehlbildung der Bauchspeicheldriise zu verstehen, 
welche dadurch ausgezeichnet ist, daB zahlreiche groJ3ere und kleinere, ja kleinste 
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1 Es handelt sieh um eine hiihnereigrolle mehrkammerige Zyste in der Kaudagegend. 
tiber eine mikroskopische Untersuehung der gelben, wie des iibrigen Pankreas beriehtet 
HENNING nieht. 

2 Bisher als Zystenpankreas noch nieht veroffentlieht. Es handelt sich um jenen Fall, 
der von WACKERLE im pathologischen Institut Innsbruek als "Fall 2" (Mus. Prap . .15; 
Geschenk von Gr. PRANTNER) in Hinsieht auf Zystenleber und Zystennieren verar~eltet 
worden ist. Do. das Pankreas makroskopisch gar keinen abweiehenden Befund aufge~e~n 
hatte, wurde es zunaehst nieht morphologisch untersueht. Erst spater veranlaBte lIlleh die 
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mit freiem Auge nicht sichtbaren HohIraume das Pankreasgewebe durchsetzen. 
Es sei schon hier vorweggenommen, daB diese Zysten nicht Folgen einer Er
nahrungsstorung sind, sondern daB ein geweblicher Bildungsfehler vorliegt. 
Es ist deshalb wiinschenswert, die doppelsinnige Benennung "zystische Ent
artung", fiir das Zystenpankreas ebenso zu meiden, als wir sie fiir die angeborene 
Zystenleber und die angeborenen Zystennieren ablehnen mussen. WEGELIN, 

YAMANE und TEUSCHER sprechen von "dysontogenetischen Pankreaszysten" 
und trennen sie scharf von jenen anderen zystischen Erscheinungen des Pankreas, 
welche KORTE und WySS in Gruppen eingeteilt haben. 
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Es hestand nur im Pankreaskopf eine poly
zystische Verbildung. Die Zysten standen 
nicht mit den Pankreasgangen in Ver
bindung, dagegen waren im Pankreas
korper zystisch erweiterte Gange mit 
kolloidartig eingedicktem Sekret vor
handen, das vielfach geschichtete Anord
nung aufwies. 

genaue Einsicht in die Arbeit von Frl. Dr. TEUSCHER, das Pankreas in Stufenserien schneiden 
zu lassen, wobei sich eine Polyzystosis congenita ergab. Die nachfolgenden Abbildungen 67, 
69 und 70 stellen Pankreasbefunde dieses Falles dar. 

3 1m Fall von FRIEDRICH und STIEHLER hat der Sekant (REINHARDT) freilich die im 
Pankreas gefundenen multiplen Zysten als Retentionszysten aufgefaBt. Vberblickt man 
LINDAUS Zusammenstellung, dann liegt es nahe, diese Auffassung fUr irrig zu halten. 

4 Zitiert bei ARVID LINDAU, Acta ophthalmol. 1927, 193. 
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Die Zahl der Mitteilungen iiber angeborene Zysten im Pankreas ist nicht groB. 
Ins Auge springen als MiBbildungen natiirlich zuerst die Befunde an Wesen, 
welche durch mehrfache dysontogenetische Erscheinungen ausgezeichnet sind, 
SO, wie das z. B. im FaIle der Vergesellschaftung mit Zystennieren oder mit 
Zystennieren und Zystenleber oder mit Gehirnzysten, abgesehen von sonstigen 
UnregelmaBigkeiten der Entwicklung zutrifft. Bei der Aufstellung einer listen
artigen tJbersicht, welche auf dieseAnhaufung von MiBbildungen imFaIl zystischer 
Entwicklungsstorung des Pankreas Riicksicht nimmt, zeigt sich sofort, daB auch 
eine Zystenbildung in Einzahl als dysontogenetische Erscheinung in Frage steht. 

Die Beobachtungen in der Tabelle auf den Seiten 284 und 285 sind in 
Vergleich zu setzen: 

Vielleicht HeBe sich die Liste der zystischen Verbildung des Pankreas noch vergroBern1• 

Wie YAMANE halte ich auch 2 FaIle von PASSINI fUr hier einschlagig. Es handelte sich 
in die sen Vorkommnissen um 2 Sauglinge, Geschwister, welche nacheinander, trotz bester 
Erniihrung ohne Zeichen des Diabetes, aer Lues oder Tuberkulose an Infektion zugrunde 
gingen. Eigenartige, £etthaltige StUhle hatten schon im Leben auf PankreasunregelmiiBig
keiten hingewiesen. Der Leichenoffnungsbefund (H. ALBRECHT) sprach hier von einer 
Verkleinerung (Atrophie?) der Bauchspeicheldriisen auf die Halfte, sowie von einer "zysti
schen Entartung" der Pankreata. 

Allerneuestens ist von BURGHARD ein Sauglingsfall mitgeteilt worden, der klinisch 
jenem von P ASSINI sehr iihnlich zu sein schien. Auch BURGHARD spricht von einer "Ent
artung" des Pankreas, das vielverzweigte mikroskopisch kleine Zystchen enthalten haOO; 
diese trugen Zylinderepithel. Ib.r Inhalt war teilweise durch Konkrementbildung ausge
zeichnet. Das Driisenparenchym erschien von den Zystchen fOrmlich verdrangt, das inter
lobulare Stiitzgewebe war vermehrt. - Sind schon diese letztgenannten FaIle von PASSINI 
und BURGHARD nicht ganz klar und vielleicht nicht eindeutig, so glaube ich VAN LOGHEMS 
Mitteilung iiber Kolloidzystenbildung im Pankreas nicht zu den kongenitalen Erschei
nUD,gen rechnen zu ·iJOllen. 
, • Als sieher gelten auch hier nur die ausreiehend morphologisch durehmusterten und 
beschriebenen Vorkommnisse. Ihre Zahl ist also bisher nieht groB. Wahrscheinlieh ware 
sie groBer, wiirde regelmaBig dasPankreas jedenFalles von angeborenen Zystennieren mikro
skopisch an mehreren Stellen untersucht; zu dieser Einsieht zwingt meine eigene, in obiger 
Liste verzeichnete Beobaehtung, deren Pankreas auBerlieh so gewohnlichund unauffallig 
war, daB man an die Mogliehkeit einer Fehlbildung gar nicht daehte. Aueh in allen Fallen 
von dysontogenetischer Tumorbildung des Zentralnervensystems sollte man dem Pankreas 
vermehrte Aufmerksamkeit schenken; denn nieht mit Unreeht haben BERBLINGER und 
LEDEBUR auf das gemeinsame Vorkommen solcher Erscheinungen in iiberrasehend groBer 
Zahl hingewiesen. 

Wir scheiden zunachst aus der obigen Liste die FaIle von BLENCKER, GLANG 
und HENNIG aus, deren Beobachtung je eine vereinzelte, hiihnereigroBe, im 
Fall BLENCKERs und demjenigen GLANGS einkammerige, im Fall HENNIGs mehr
kammerige Zystenbildung betraf. Zwar handelte es sich gewiB um angeborene 
Fehlbildungen, aber doch auch um Beobachtungen, deren histologische Unter-
8uchung sich nicht iiber das ganze Organ erstreckte. Eigenartig sind diese 3 FaIle 
durch den Befund einer Lageverkehrung der Eingeweide. Moglicherweise 
war das der primare Grund der isolierten Zystenbildung, welche aus lokaler 
Storung infolge ungewohnlicher Vorgange bei der Raddrehung des Duodenums 
entsprang. Dariiber laBt sich aus den Dissertationen der drei Bearbeiter nichts 
Genaues ersehen. 

Man muB daran denken, daB auch eine Reihe von Fallen isolierter Zyste 
des erwachsenen Pankreas als angeborene Fehlbildung zu erklaren 
ist. So verfiige ich iiber ein Pankreaspraparat, das PAUL SCHNEIDER in Darm
stadt bei der Leichenoffnung emes 34jalirigen Mannes (s. Nr. 75/27) gewonnen 
und mir freundlichst iiber]assen hat. 

1 So hat kiirzlieh HARTocH in einem Beitrag zur vergleiehenden Anatomie der Zysten
nieren iiber das gleichzeitige Vorkommen eines Zystenpankreas und einer zystischen Ver
bildung der Glandula submaxillaris bei einem 24 em langen Mfen beriehtet. [Zbl. Path. 
41, Nr 2, 49 (1927)]. 
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SCHNEIDERS Sektionsbericht sagt yom Duodenum, daB an seinem oberen inneren Winkel 
die Wandung in der GroBe eines Kleinfingergliedes in die Darmlichtung vorgestiilpt gewesen 
sei; etwa daumenbreit darunter fand sich die Papilla Vateri. Das Pankreas war derb und 
zeigte auf dem Schnitt und Schwanzteil vollkommene Lappchenzeichnung. SCHNEIDERS 
Untersuchung ergab nun, daB durch die polypos vorgewolbte Stelle der Duodenalwand ein 
Gang namlich des Ductus Santorini nach einer Zyste von TaubeneigroBe an der Grenze 
von Pankreaskopf und Korper verlief; der Gang miindete etwas seitlich der polyposen Kuppe 
auf einer flachen Papille ins Duodenum ohne verengt zu sein. Der Ductus Wirsungianus 
lieB sich von der V ATERschen Papille an zunachst nicht sicher weiter verfolgen. Beim Ein
schnitt neben seinem Ende stieB man auf einen leicht erweiterten Gang, von dem aus Neben
gange in dasPankreasgewebe zogen, und der mit seitlicher Miindung ebenfalls in die besagte, 
ganz glattwandige Zyste fiihrte. Ob eine Verbindung zwischen dem WIRSUNGSchen Gang 
der Papilla Vateri und diesem anderen Gang bestand, ist zweifelhaft geblieben; wahrschein
lich wurde die Verbindung als ein falscher Weg beim Aufschneiden geschaffen. Moglicher. 
weise war aber auch eine ehemalige offene Verbindung durch Stenose oder VerschluB unkennt
lich geworden. Die fragliche Zyste nahm den Kopf und Korper des Pankreas ein; sie enthielt 
klare, farblose Fliissigkeit. 

Abb. 67. Zystenpankreas eines Neugeborenen. (Eigene Beobachtung. Path. anat. lnst. lnnsbruck.) 

SCHNEIDER sprach die Ansicht aus, daB diese Zyste als Gangektasie infolge 
kongenitaler Anlagestorung der Gange entstand, wobei primar eine ventil
artige Verlagerung mit zystischer Vortreibung gegen die Duodenalwand im Spiel 
gewesen sein konnte, der dann die weitere Gangektasie gefolgt ware. MOOo
skopisch lieB sich kein weiterer wesentlicher Anhaltspunkt gewinnen. 

Etwas ahnliches lag HANNS CmARI im StraBburger Mus. Praparat Nr. 4000 vor. Es 
stammte von einem 7 Monate alten Kind. Die Pankreaszyste war kirschgroB und saB in 
der Mitte des Pankreaskorpers. Sie war von einem einfachen, kubischen bis zylindrischen 
Epithel ausgekleidet. Die benachbarten Pankreasgange waren etwas erweitert. (Ob 
auch eine ovoide, 5 X 4 cm groBe Zyste des Pankreasschwanzes eines 53jahrigen Mannes 
hierhergehiirt. die H. CmARI unter Mus. Prap. Nr. 6592 aufbewahrte, bleibt fraglich; da 
diese Zyste einen kalkigen, kriimeligen In halt aufwies und die Wand dicker bindegewebig 
umhiillt war, kann es sich doch wohl um eine entziindliche Gangveranderung mit Reten· 
tion primar gehandelt haben.) 

Ferner hat REINHARDT bei einer erwachsenen Frau das Vorkommnis einer 
hochstwahrscheinlich angeborenen mehrkammerigen Zyste unter der Ober
flache des Pankreaskorpers mitgeteilt; die Zyste, welche von alter, derber Binde
gewebskapsel umgeben war, wolbte die Pankreasoberflache etwas vor, sie war 
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huhnereigroB, ihre Innenwand kubisch bis zylindrisch epithelisiert, ihr Inhalt 
wasserklar, fadenziehend, ohne Konkretionen. -

Was die Anatomie des angeborenen Zystenpankreas betrifft, so 
gibt MARGRIT TEUSCHER fur den Fall ihres Neugeborenen an, das Pankreas sei 
normal groB und hyperamisch gewesen. Dasselbe gilt von meiner Beobachtung. 

Die feinanatomischen Verhaltnisse des neugeborenen Zystenpankreas seien 
in TEUSCHERs Beschreibung wiedergegeben; die meinem eigenen Befund ent
sprechen: 

"Mikroskopisch zeigt es sich, daB fast in jedem Lappchen das Ausfiihrungssystem ver
andert ist und kleinere und groBere Zysten gebildet hat. Einige groBere Zysten liegen auch 
interlobular. Sie besitzen ein zylindrisches Epithel, dessen Kerne sehr chromatinreich 

Abb. 68. Zystenpankreas eines Neugeborenen. Interlobular zystisch erweiterte Ausfiihrungsgange 
mit Einmiindung von Schaltstiicken. (Nach TEUSCHER.) 

und basal gelagert sind. Das umgebende Bindegewebe laBt eine innere zellreiche und eine 
auBere faserreiche Schicht erkennen, in der kleine elastische Fasern nachzuweisen sind. 
Die Zysten zeigen verschiedene Gestalt; neben schmalen langgestreckten, die an Langs
schnitte erweiterter groBer Ausfiihrungsgange erinnern, finden sich unregelmaBige stern
fOrmige (Abb.68). Ihre GroBe schwankt zwischen 250-340 t-t: 290-600t-t. In ihrer nachsten 
Umgebung finden sich meist mehrere kleinste, runde oder ovale Zystchen, die ahnlich aus
sehen wie Querschnitte kleiner Ausfiihrungsgange." 

"Die Zystchen innerhalb der Lappchen besitzen ein einschichtiges kubisches Epithel 
mit eosinophilem Protoplasma und dunkeln, runden Kernen. Das auBen gelegene Binde
gewebe ist ebenfalls zell- und gefaBreich. Die Zysten enthalten haufig eine eosinophile, 
kornige Masse in der hier und da Erythrozyten zu erkennen sind. Einige enthalten Fibrin
faden . Die Zysten sind nie rund, vielmehr erinnern sie in den Schnitten durchaus an im 
Langsschnitt getroffene, zylindrisch oder sackformig erweiterte kleine Ausfiihrungsgange, 
oder sie haben eine sternformige Gestalt. Die grollten Malle betragen 255 - 440 t-t, die meisten 
sind aber kleiner oder wegen der verschiedenartigen Gestalt iiberhaupt nicht meBbar. In 
diese Zysten miinden Schaltstiicke ein, die wenigstens an der Einmiindungsstelle erweitert 
sind und deren Epithel kubisch oder platt ist. In das Lumen sieht man auch papillenartige 
Vorspriinge vorragen, die auf dem Querschnitt eine rundliche oder ovale Gestalt besitzen 
und von kubischem oder niedrig zylindrischem Epithel bedeckt sind." 



Mikroskopische Befunde bei angeborenem Zystenpankreas. 289 

"Verfolgt man die Serie, so sieht man, daB die kleinenintralobularenZysten durch schmale 
Spalten zusammenhangen und daB sie in die groBeren Zysten mit Zylinderepithel iibergehen. 
Letztere sind nicht abgeschlossen und stellen wohl die erweiterten groBen Ausfiihrungsgange 
dar. Geht man den kleinen Zystchen nach, die urn die groBeren zylindrischen Zystchen 
liegen, so ergibt sich, daB diese mit den groBeren Zysten in Verbindung stehen, wobei freilich 
diese Verbindung oft nur durch einen ganz engen Kanal hergestellt wird, so daB die kleinen 
Zysten den groBeren flaschenformig aufsitzen. Ferner sind diese kleinen Zysten durchaus 
nicht immer in Zusammenhang mit den Driisenendstiicken, sondern sie endigen manchmal 
blind in dem Bindegewebe, das die groBeren Zysten umgibt. Abgesehen von diesen blind 
endigenden Zysten ist jedoch zu sagen, daB, wie in der Leber, nirgends ein Unterschied 
zwischen den groBeren Ausfiihrungsgangen und den sekretorischen Endstiicken besteht." 

"Das eigentliche Driisengewebe ist mehr gegen die Peripherie der Lappchen gelegen 
und besitzt sehr schone sekretorische Zellen mit deutlichen Zymogenkornchen. Die LANGER
HANsschen Inseln sind noch sehr klein und stehen mit den Ausfiihrungsgangen in direkter 

Abb. 69. Zystenpankreas des Neugeborenen. Zahlreicbe Inseln in unmittelbarer Nachbarschaft 
der Zysten. (Eigene Beobachtung, Innsbruck.) 

Verbindung. Uberall jedoch ist das Bindegewebe im Vergleich mit der Norm betrachtlich 
vermehrt. An verschiedenen Stellen finden sich im Bindegewebe kleine streifenformige 
Herde einer kleinzelligen Infiltration, die nicht entziindlicher Natur sind. Da in diesen 
Infiltraten deutliche Eosinophile und Myeloblasten enthalten sind, so halte ich sie am ehesten 
fiir Ansammlungen von blutbildenden Zellen." 

Ich mtichte an Hand meiner eigenen Beobachtung noch hinzufiigen, daB 
die fraglichen Neugeborenen-Pankreata einen unreifen embryonalen Eindruck 
erwecken. Sie sind nicht so ausdifferenziert, wie eine normale Neugeborenen
Bauchspeicheldriise. Es fallt das zwar nicht sehr dichte, aber unverhaltnismaBig 
breite Zwischengewebe auf, das sehr zell- und blutgefaBreich ist. Dadurch wird 
der azintise Driisenbau sehr gut kenntlich. Manche Lappchen scheinen einer 
sekundaren Vertidung (Druckatrophie?) anheimzufallen. Mitunter sieht man 
urn solche Stellen Anhaufungen von lymphozytenartigen Zellen als lockeres 
oder dichteres Infiltrat; vielleicht haben sie mit der Aufsaugung und Bewal
tigung bestimmter Gewebszerfallsstoffe im Bereich der fraglichen riickgangigen 
Veranderungen des Driisengewebes zu tun. Diese Infiltrate halte ich nicht 
wesensgleich mit den von TEUSCHER gesehenen streifenftirmigen Herden einer 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2 . 19 
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kleinzelligen, nieht entziindliehen Infiltration, welche sie als Ansammlung bIut
bildender ZelIen deutete. 

Das Zystenpankreasdes Erwachsenen haben YAMANE, FRAENKEL, BERB
LINGER, TANNENBERG und SCHUBECK, vorallem aber ARVID LINDAU mehr oder 
minder eingehend beschrieben. 

YAMANE meldet von einem erwachsenen Zystenpaukreas es sei 20 cm lang, 
4-5 em breit, 2-3 cm dick gewesen; die OberlIache erschien hOckerig infolge 
vieler diinnwandiger Parenchymzysten von 1/2 bis 5 cm Durchmesser, welche 
aIle Teile des Pankreas, besonders den Korper und den Schwanz dicht durch
setzten. 

~m Kopf der Bauchspeicheldriise fand YAMANE noch viel unverandert aussehendes 
Pankreasgewebe, wahrend im iibrigen zwischen den Zysten nur Fettlappchen mit unbe
waffnetem Auge erschienen. Der Ductus pancreaticu~ lieB sich 5 cm weit aufschneiden. 

Am Ubergang in den Korper des Pankreas, 

Abb. 70. Lymphozytoides Infiltrat umatrophische 
Driisenelemente im Zystenpankreas eines Neu
geborenen. (Eigene Beobaehtung, Innsbruck.) 

da wo die Driisenlappchen aufhOren, en
digte der geradlinige Verlauf des Duktus 
und es traten hier mehrere quere, stark 
vorspringende Falten auf, ahnlich der 
Valvula Heisteri des Ductus cysticus. Mit 
Ausbildung dieser Falten ging der Ductus 
pancreaticus in eine langliche Zyste von 
6 mm und 3 mm Breite und Dicke iiber, 
ohne daB er von dieser Zyste aus weiter 
zu verfolgen gewesen ware. 1m Korper 
und Schwanz fanden sich von hier an 
nur noch dicht liegende Zysten, so lautete 
YAMANES Schilderung. Die Innenflache 
der Zysten sei glatt, ihre Wand papier
diinn gewesen. Ais Zysteninhalt wurde 
ein gelb.weiBlicher Brei mit zahlreichen 
feinen Kornchen benannt. 

FRAENKELfand besonders den Pan
kreaskopf zystisch verbildet. BERB
LINGER sehildert den Befund am Pan-
kreas durch MaBangaben : Die Bauch

speicheldriise war 29 em lang, 10 em breit, 7,5 em dick, vollig durchsetzt von 
kleinen Zysten bis zu solchen von fast ApfelgroBe mit diinner, durchscheinender 
Wand; der Inhalt der Zysten war seros, zum Teil hamorrhagisch; den Ductus 
panereaticus konnte man nur auf eine kurze Streeke sondieren. Mit unbewaffnetem 
Auge war auf dem Schnitt das Pankreasgewebe kaum zu erkennen. An TANNEN
BERGS Fall ersehien das ganze Pankreasgewebe vergroBert, langsoval, faustdiek; 
es bestand aus Zysten, welehe die Lappehenstruktur fast nieht mehr feststellen 
lieBen. Der Hauptspeiehelgang konnte noch sondiert werden. 

SCHUBACK hat bei einem 2Sjahrigen Weibe die Bauchspeicheldriise 300 g 
schwer, IS X 6 X 4 em groB, iiber und iiber bedeckt, bzw. durchsetzt von Zysten 
bis WalnuBgroBe gefunden. Sie waren erfiil1t von klarer, leicht gelblicher Fliissig
keit. Ein VerschluB des Pankreasganges bestand nicht. 

LINDAU, der seine Befunde mit Abbildungen belegt hat (vgl. die beigegebenen 
Abb. 71 und 72) nennt das Zystenpankreas einer 26jahrigen Frau "groB und 
durch zahlreiehe erbsengroBe Zysten hOckerig" ; die Zysten hatten in der Schnitt
flache nur ganz wenig Parenehym zwischen ihren fibrosen Scheidewanden un
beriihrt gelassen. Zusammenfassend eharakterisiert er das Wesentliche soleher 
Bauchspeicheldriisen dahin, daB sie aIle im groBen und ganzen ein iibereinstim
mendes Bild mit zahlreiehen im ganzen Organ zerstreuten Zysten ohne begrenzte 
Herdbildung zeigten. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung fand A. LINDAU das inter
stitielle Bindegewebe des Zystenpankreas sehr stark vermehrt, so daB das Bild 
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davon beherrscht wurde. Das Parenchym sei dadurch stark eingeschrankt, be
sitze aber im ubrigen ein normales Aussehen. Die LANGERHANSSchen Inseln seien 
gut erhalten und kraftig entwickelt. Die Zysten fand er mit kubischem Epithel 
bekleidet. Zuweilen sei das Epithel abgeplattet und endotheIahnlich. In einzelnen 

Abb. 71. Zystenpankreas einer 26 Jahre alten Frau. VergroBerung 'I,. (Nach A. LINDAU.) 

Zysten findet sich auch unverkennbares Zylinderepithel. Ziemlich oft kamen 
papillare Proliferationen vor, welche sich in das Zystenlumen vorwolbten, aber 
immer geringe Zuwachstendenz und keinen deutlichen Geschwulstcharakter 
zeigten. Der Zysteninhalt bestehe aus hyalinen, zuweilen kornigen Massen. 

Abb. 72. Teil aus dem Zystenpankreas einer 26 Jahre alten Frau. Vergr. 2,5: 1. (Nach A. LINDAU.) 

YAMANE hat die feinanatomischen Verhaltnisse am Zystenpankreas des Erwachsenen 
folgendermaBen geschildert: "In den kleineren Zysten, welche aus dem Schwanz des Pankreas 
stammen, ist die epitheliale Auskleidung meistens noch gut erhalten. Sie besteht aus einer 
Schicht von kubischen oder abgeplatteten Zellen, welche meistens nur eine Hohe von 4 bis 
6lA, selten mehr erreichen. Die ziemlich chromatinreichen Kerne sind oft auch etwas ab
geplattet, in den hOheren Epithelien hingegen rund und basal gelagert. Das Protoplasma 
farbt sich intensiv mit Eosin und ist stellenweise £ein gekOrnt. Da, wo der Epithelbelag 
fIach getroffen ist, sind die Zellgrenzen meistens ganz deutlich zu sehen. Die Kerne erscheinen 
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dann groBer und heller und haben einen Durchmesser von 4-5 fl. An einigen Stellen sind 
manche Epithelien durch Kornchen und kleine Kugeln, welche in ihrem Zelleib liegen, 
stark gegen das Lumen vorgewolbt. Die Kornchen farben sich mit Eosin und werden jeden
falls aus den Zellen ausgestoBen; denn man findet sie oft in groBer Zahl an der Oberflache 
des Epithels und einige erreichen hier den Durchmesser eines Zellkernes oder werden noch 
groBer_ In den groBen Zysten des Kopfes, welche einen Durchmesser von 1-2 cm erreichen, 
fehlt das Epithel zum groBten Teil. Nur an einzelnen Stellen sind noch Reste desselben 
erhalten_ Es ist hier so stark abgeplattet, daB es einem GefaBendothel gleicht." 

"Der Inhalt der Zysten zeigte im frischem Ausstrichpraparat eine feinkornige Be
schaffenheit und enthielt keine zelligen Bestandteile. 1m Schnittpraparat ist der Inhalt 
ebenfalls feinkornig oder hier und da auch homogen, meistens stark mit Eosin farbbar. Dicht 
am Epithel sind hier und da auch groBere Kugeln sichtbar." 

"Die meisten Zysten haben rundliche oder ovale Form und sind nicht stark aus
gebuchtet. Doch findet man in der Umgebung der groBeren rundlichen Zysten auch platt
gedriickte, auf dem Querschnitt spaltfOrmige Raume, die mit dem gleichen Epithel ausge
kleidet sind, wie die groBeren Zysten. An einzelnen Stellen sieht man eine Einmiindung 
solcher abgeflachter Zysten in das Lumen der groBeren Zysten, so daB anzunehmen ist, 
es bilden die Zysten ein zusammenhangendes System. Papillen wurden in der Wandung 
der Zysten nirgends getroffen." 

"Die Septen, welche die einzelnen Zysten voneinander trennen, bestehen aus meist 
zellarmem Bindegewebe, das aber nicht selten zahlreiche elastische Fasern enthiilt. An 
einzelnen Stellen hat das Bindegewebe hyalinen Charakter und hier und da ist es auch ver
kalkt. Der Kalk ist zum Teil in feinsten Kornchen abgelagert, zum Teil bildet er groBe 
Konkretionen. Sehr auffallend" fand YAMANE "in der Nahe der Zysten im Pankreasschwanz 
stark gewundene und in sich geschlossene Bander von hyaliner Substanz, ganz ahnlich 
den Corpora albicantia des Ovariums. Diese hyalinen Bander hatten eine Dicke von 50 
bis 150,u, besaBen die Form einer Halskrause und lie Ben im Innern nur einen engen Spalt
raum frei, der mit ganz lockerem Bindegewebe ausgefiillt war. AuBen an dem hyalinenBand 
waren meistens massenhaft elastische Fasern angehauft. Es erschien sicher, daB diese 
hyalinen Bander durch die Obliteration von Zysten entstanden, denn man sah hier und da 
einen spaltfOrmigen, mit Epithel ausgekleideten Raum in das Innere eines solchen hyalinen 
Korpers hineinreichen. Der Rest des Binnenraumes war dann vollstandig obliteriert und 
mit jungem Bindegewebe ausgefiillt. Was das Pankreasgewe be anbetrifft, so ist nach 
YAMANE dasselbe neben den Zysten des Kopfes noch reichlich erhalten und bildet groBe 
Lappchen, welche durch den Druck der Zysten nur leicht abgeplattet erscheinen. Leider 
lie Ben sich die feineren Verhiiltnisse des Parenchyms infolge der schlechten Farbbarkeit 
der Kerne nicht studieren_ LANGERHANSsche Inseln schienen nur in sehr geringer Zahl 
vorhanden zu sein. Die Ausfiihrungsgange waren nicht erweitert." 

YAMANE gab weiter noch an, daB in Karper und Schwanz der fraglichen Bauchspeichel
driise zwar keine wohlerhaltenen Driisenlappchen, wohl aber in dem die Zyste umgebenden 
Bindegewebe kleinere und groBere Zellherde vom Aussehen der LANGERHANSschen Inseln 
mit einem Durchmesser von 60-200,u gefunden worden seien. In der Nahe der Inseln 
lagen Nervenst~;mmchen, dickwandige GefaBe und einzelne, unregelmaBig verzweigte Hohl
raume, welche Ahnlichkeit mit erweiterten Hohlraumen besaBen, mit dem gleichen Epithel 
wie die Zysten ausgekleidet waren und eine subepitheliale, hyaline Membran von ver
schiedener Dicke aufwiesen. 

v. MEYENBURGs Beobachtung betraf einen 83jahrigen Mann. Indes ist die Untersuchung 
des Pankreas, das ebenso wie die Nieren nur einige wenige Zysten enthielt, nicht weiter 
mitgeteilt. v. MEYENBURG~ Augenmerk war hauptsachlich der Zystenleber des gleichen 
Mannes zugewendet. 

Nach den Ausfiihrungen von YAMANE, BERBLINGER und ARVID LINDAU muB 
man diese Zystenbildung in der Bauchspeicheldriise der fraglichen Falle als 
dysontogenetisch auffassen. Die Angabe REINHARDTS, daB im Fall von FRIED
RICH und f:hiEBLER die multiplen Pankreaszysten durch Rentention erklart 
werden miiBten, ist nicht naher begriindet. Und KOCHs Deutung eines solchen 
Pankreasbefundes als Lymphangioma cysticum hat ARVID LINDAU im Sinne 
eines dysontogenetischen Zystenpankreas richtig gestellt. 

Wenn LEDEBUR annimmt, man kanne ein Zystenpankreas nur dann als 
MiBbildung ansehen, wenn auch Zystennieren oder Zystenleber vorlagen, so ist 
das sicher ein FehlschluB; denn ebenso wie Zystennieren oder Zystenleber 
isoliert vorkommen kannen, gilt das auch vom Pankreas. LEDEBUR rechnete 
die von BERBLINGER und ihm selbst beschriebenen Falle, ebenso wie jene von 
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TANNENBERG und BRANDT zu den Zystadenomen. Es ist nicht zu bestreiten, 
daB ein dysontogenetisches Zystenpankreas adenomatos wuchern kann. Frei
lich muB das in jedem Einzelfall untersucht und erwiesen werden. Und BERB
LINGER traf wohl das Richtige, als er das Zystenpankreas, sowie die anderen am 
Zentralnervensystem, am Auge und an den Nieren erkennbaren Veranderungen 
seiner FaIle als dysontogenetische Blastome ansprach. 

Die Genese des Zystenpankreas hat YAMANE in einer Fehlentwicklung er
sehen, derart, daB Abschnurungen kleiner Ausfiihrungsgange vorlagen, welche 
teils durch Sekretion, teils durch ungleichmaBiges Epithelwachstum sich er
weiterten. Dagegen wendete nun MARGRIT TEUSCHER fur ihren Fall ein, daB 
keine Abschnurungszeichen zu finden waren. Es bestand ein ununterbroehenes 
Ausfuhrungssystem mit sack- und flaschenformig erweiterten Abschnitten. 
Innerhalb der Lappchen hingen die kleinen Zysten durch Spalten und Kanale 
zusammen, oder sie saBen den groBeren Ausfuhrungsgangen flaschenformig auf, 
standen also mit ihnen in Verbindung, wobei aber ein Zusammenhang mit den 
sekretorischen Endstucken nicht immer zu erweisen war, so daB also blinde Endi
gungen anzunehmen waren. TEUSCHER meinte daher, es handle sich hier urn 
Zweige von Ausfuhrungsgangen als UberschuBbildungen, ohne daB Drusen
stucke entwickelt worden waren. 

Wie bei der Zystenleber sei epithelialer und mesenehymaler Anteil der dysontogeneti
schen Bauehspeieheldriise vermehrt. Dabei spielte eine Hauptrolle die vermehrte Wuehe
rungsfahigkeit des Ausfiihrungsgangsystems. TEUSCHER sagt ausdriieklieh, daB sie ihren 
Befund fiir die erste (oder doch eine friihe) Stufe der Dysontogenie zur Zystenleber halte. 
leh bin der gleiehen Ansicht und glaube, wie dies WACKERLE fiir die Zystenleber ausgedriiekt 
hat, daB neben einem unverhaltnismaBigen, einseitigen, ortlich umsehriebenen epithelialen 
Waehstum von Speiehelgangen, vielleicht unter der Wirkung des gleichfalls einseitigen 
iibermaBigen Wachstums des Mesenchyms, vielleicht durch Epithelfaltung und -verstopfung 
Absehniirungen im gewucherten Speichelgangbereich erfolgen konnen. 

Auch die von A. LINDAU zitierten, nicht veroffentlichten Untersuchungen 
SIWES tun dar, daB im 2. und 3. Embryonalmonat eine gegenseitige Durch
wachsung der sich verzweigenden Pankreasanlage mit einem vom dorsalen 
Mesenterium kommenden GefaBmesenchym stattfindet. Hierdurch scheine die 
Moglichkeit gegeben, daB durch ein gestortes Gewebsgleichgewicht Abschnu
rungen epithelialer Verbiinde stattfinden konnen, aus denen sich spater die frag
lichen Zysten entwickeln wurden. 

Das heiBt mit anderen Worten, das Zystenpankreas verdankt einem all
gemeinen falsehen Zusammenwirken meso- und entodermalen Waehstums
anteile seine Ausgestaltung, es handelt sich um ein Hamartom im Sinne von 
EUGEN ALBRECHT. Diese Auffassung entspricht auch der heute am meisten 
verfochtenen Lehre uber die Genese der Zystenleber und der Zystennieren. 

SchlieBlich seien noch ein paar Worte uber das Verhaltnis von Zysten
pankreas und Glykosurie gestattet. BERBLINGERhateinsolchesZusammen
treffen bemerkt, ebenso gilt es fiir den von A. LINDAU iiberarbeiteten Fall von 
KOCH. leh schlie Be mieh durchaus der Darstellung von LINDAU an, der hieriiber 
sagte: "Es fragt sich ob in den fraglichen Fallen die Glykosurie auf eine Storung 
der Funktion des Pankreas oder auf einem EinfluB vom Zentralnervensystem 
durch die dort gleichzeitig vorhandenen Geschwiilste zuriickzufiihren ist. Bei 
den dysontogenetischen Pankreaszysten sind die LANGERHANSschen Inseln, 
wie oben erwahnt, wohl erhalten und kraftig entwickelt. Dies macht es un
wahrscheinlich, daB die Hauptursache fur die Glykosurie im Pan
kreas zu suchen sein sollte." 

C. Bindegewebsknoten in der Bauchspeicheldriise. 
SEYFARTH hat kleine umschriebene bindegewebige Knoten mitten im Pan

kreasparenchym eines 17jiihrigen Madchens gefunden. Derartige Herde erklart 
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er sich als in sehr frillier embryonaler Zeit entstanden; er spricht sie als Zeichen 
ortlich beschrankter Entwicklungshemmungen in der sonst nicht veranderten 
Bauchspeicheldriise an; immerhin muB SEYFARTH zugeben, daB solche Bilder 
gewissen Befunden bei angeborener Lues gleichen. Und er liiBt infolgedessen 
dem GedankenRaum, ob nicht eineLues oder eine andere intrauterine Erkrankung 
des Pankreas zu solcher bindegewebig, knotiger Herdbildung gefiihrt habe. 

Anhang. 

Pankreasgewebe in Teratomen. 
Sehr selten wird auch in Teratomen eine Gewebsanordnung gefunden, welche 

derjenigen der Bauchspeicheldriise im groBen und ganzen entspricht. Mir ist 
ein derartiger Fall zu Gesicht gekommen, der inmitten des Teratoms ganz pracht
voll Ausfiihrungsgange und Driisengewebe eingescheidet in reichliches Mesen
chymgewebe nach Art eines einheitlichen Organgebietes zeigte.1 

III. Kreislaufstorungen. 
1. Hyperamie und Anamie. 

Uber Hyperamie und Anamie der Bauchspeicheldriise im ganzen. scheinen 
eingehende Sonderuntersuchungen nicht vorzuliegen. Das ist auch zu verstehen, 
da, wie DIECKHOFF sagt, fiir das Pankreas keine anderen Gesichtspunkte maB
gebend sind, als sonst fiir innere Organe. "Wahrend der Verdauung ist das 
Pankreas rot, sonst blaB; und dieser Vorgang muB auch fUr den jedesmaligen 
Sektionsbefund von Bedeutung sein". 

Was die arterielleBlutfiillung anbelangt, so liest man im Schrifttum, daB 
sie bei entziindlichenn Vorgangen vermehrt sei, eine selbstverstandliche Fest
stellung (PACCHIONI, NAKAMURA u. a. m.). SCHMINCKE £iigt diesem Satz aber 
mit Recht an, daB diese arterielle Hyperamie wegen der besonderen Organ
struktur makroskopisch relativ wenig in Erscheinung trete. ORTH erwahnte 
in seinem Lehrbuch der pathol. Anatomie 1887 ein auffalliges Vorkommen von 
Hyperamie, das bei progressiven Anamien ofter beobachtet wiirde. 

Es sei hier an die Untersuchung von NATUS im RICKERschen Institut erinnert, 
welche einer Theorie iiber die Bedeutung der Stase bzw. iiber das Wesen chro
nischer Entziindung dienen sollte und am Pankreas des lebenden Kaninchens 
unternommen worden ist. Dort ist ausdriicklich angegeben, daB man je nach 
schwacher oder starker Durchstromung der feinen PankreasgefaBe von einem 
blassen oder roten Zustand des Pankreas sprechen konne; im einen Fall hatten 
die Konstriktoren, im anderen die Dilatatoren der kleinen GefaBe ein leichtes 
Ubergewicht. 

Aus der menschlichen Pathologie ist die venose Hyperamie des Pankreas 
wohl bekannt, welche bei Stauung im Gebiet der Pfortader bzw. bei Herfzehlern 
oder Lungenerkrankungen mit Behinderung des Blutzuflusses zum Herzen bzw. 
mit Storungen des kleinen Kreislaufes auftreten kann. Wir finden in solchen 
Fallen eine in der Farbe mehr grauweiB bis graurot erscheinende Bauchspeichel
driise. Sie ist blutreicher auf dem Durchschnitt, aber auch sonst feuchter. 

Die von den alteren Pathologen bei infektiosen Erkrankungen, wie Pocken, 
Typhus, Pyamie, puerperaler Sepsis, Miliartuberkulose und akuten Exanthemen 

lleh besitze von diesem Fall das Liehtbild eines Sehnittes durch die fragliche Stelle, 
das mir der Beobachter des merkwiirdigen Befundes bei einer mittelrheinischen Gynako
logentagung freundlichst iiberlassen hat. Leider kann ich mich an die Personlichkeit des 
Kollegen nicht mehr entsinnen, sonst hiitte ich ihn gebeten, das Sehnittbild hier wieder
geben zu diirfen. 
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gesehenen hyperamischen Veranderungen der Bauchspeicheldruse (ANCELET, 
KLEBs, EICHHORST, HOFFMANN, FRIEDREICH, ORTH), welche TRUHART erwahnt, 
sind zum Teil vielleicht aktiver GefaBuber£iillung, zum groBeren Teil aber gewiB 
einer Stauungshyperame zuzuschreiben, da ofter von Degeneration der Drusen
zellen im Gefolge solcher Blutanschoppung die Rede ist. LAUP erwahnt noch 
besonders solcher Hyperamie im VerIauf der Lyssa. LAuP hat femer eine lokale 
Hyperamie des Pankreasschwanzes bei einem jungen Menschen geschildert 
der plOtzlich an einem chronischen GefaBleiden mit Aneurysma (Lues?) ver
storben war und Blutungen in Pleuren und Perikard aufgewiesen hat. 

Ich sah mehrmals unerhebliche Pankreashyperamie, bei Thrombose der Pfort
ader, sowie eine betrachtliche Blutfiillung des Pankreas bei Polyzythamie mit 
Thrombose der Milzarterien und der Milzvene (Abb.73). 

Abb. 73. Stauungshyperamie und Blutung in einem indurierten Pankreas. (Mikropbotogramm auf 
Agfa-Farbenpiatte. Eigene Beobachtung.) 

Hat die StOrung des venosen Blutabflusses langer gedauert, dann erweist sich 
auch das Gewebe der Druse harter; es kommt dann auf der einen Seite zur 
Atrophie des eigentlichen Drusengewebes, auf der anderen Seite zu einer Zu
nahme des Stutzgewebes, also zum Bild einer Verhartung, welche bei fort
bestehender venoser Blutstauung als zyanotische Induration benannt wird. 

Fiir das Zustandekommen der Pankreasverhartung im Gefolge von venos
hyperamischen Zirkulationsstorungen sind die oben schon erwahnten Ausfiihrungen 
von NATUS sehr bemerkenswert, welche er seinen Versuchen mit Pankreasgangunterbindung 
beim Kaninchen folgen lieB. Auf Grund der geniigend starken und langdauernden quali
tativen Stromungsveranderungen in den BlutgefaJ3en, wurden die giinstigen Ernahrungs
bedingungen fiir die eigentlichen Driisenzellen geschmalert, sie begannen langsam zu schwinden. 
1m Gegensatz dazu stehe das Bindegewebe. Man diirfe annehmen, daB es im Gegensatz 
zu den Parenchymzellen unabhangig sei vom "qualitativen Verhalten der Blutstromung", 
daB vielmehr Ab- und Zunahmevorgange im Bindegewebe mit dem "quantitativen Ver
halten der Blutstromung" in Beziehung stiinden. Da zwischen Blut und Gewebe keine 
unmittelbare Beriihrung bestehe, sei zu schlieJ3en, daB unter denselben quantitativen und 
qualitativen Schwankungen, wie das Blut die stromende Lymphe stehe, der die Ver
mittlung zwischen Blut und Gewebe zukomme. - Die bei Stromungsverlangsamung, ja 
bei Stromungsstillstand des Blutes im Pankreas gesehenen Veranderungen "bestehen in 
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Auflockerung des Bindegewebes durch die vermehrte verlangsamte Lymphe, in einer Ansamm
lung von weiBen Blutkorperchen im Bindegewe be, dessen Fasern und Zellen als gequollen 
zu betrachten sind, schlieBlich in einem Ausbleiben des normalen Umsatzes der Sekret
granula1, die infolgedessen liegen bleiben und die dadurch anschwellenden ZeBen anfiillen .... 
Diese Anhaufung hat mit einem echten Wachstum der ZeBen ebensowenig zu tun, wie die 
beschriebene QueBung von ZeBen und Fasern". Es tritt eine Riickbildung des Parenchyms 
ein; "sie voBzieht sich langsam in Wochen. Wir diirfen uns vorstellen, daB mit der hervor
gehobenen verstarkten Beziehung des Blutes zum Parenchym ein Vorwiegen der Spaltungs
prozesse in den Zellen verkniipft ist, wahrend mit dem WegfaBen eines ischamischen 
Zustandes diejenige Phase des Stoffwechsels zuriicktritt, in die man bei Organen mit peri
odischer Funktion die Synthese verlegt. Ungefahr zur gleichen Zeit mit der Verminderung 
des Parenchyms tritt . . . eine Vermehrung des Bindegewebes auf". 

Diese Bindegewebsvermehrung sah NATUS intra- und extralobular auftreten; auf die 
von ihm geschilderten histologischen Einzelheiten der Bindegewebszunahme und Ver
dichtung kann hier deshalb nicht weiter eingegangen werden, weil in den fraglichen Tier
versuchen auch nicht lediglich eine Kreislaufstorung, sondern auch eine Beeintrachtigung 
des Gangsystems (durch Unterbindung des Ductus pancreaticus) vorlag. 

Abb. 74. AuJlerordentlich starke dauernde venose Stauung im Pankreas; Atrophie seiner 
Parenchymzellen mit Ausnahme del' Umgebung del' Inseln. (Nach GLAHN und CHOBOT.) 

Die histologisch erweisbaren Schadigungen des menschlichen 
Pankreas bei dauernder Stauung infolge von Herzfehlern hat GLAHN 
untersucht. In verhaltnismaBig groBer Anzahl der FaIle fand er, abgesehen von 
der iibermaBigen Blutfiille der HaargefaBe der Pankreaslappchen eine Atrophie 
der Parenchymzellen mit Verlust der Zymogenkornchen und eine Verdichtung 
des bindegewebigen Stiitzgewebes, jedoch keine Inselatrophie. Ja selbst in der 
Umgebung der Inseln erhalt sich dasDriisengewebe gut, das diirfte mit den eigen
artigen GefaBversorgungen der Inseln zusammenhangen. DaB aus einer Stauungs
blutanschoppung eine sog. chronische interstitielle Pankreatitis hervorgehe, 
das halt GLAHN nicht fiir wahrscheinlich (vgl. Abb. 74). 

NAKAMURA faBte in einem Fall von hochgradiger allgemeiner Stauung infolge 
Herzinsuffizienz bei Mitralfehler die Atrophie des Pankreasdriisengewebes als 
eine Folge der Stauung auf. LAUP hinwiederum hat bei einem plOtzlich ver
storbenen Menschen von 36 Jahren mit Aneurysmabildung der Kranzarterien 
eine starke Pankreashyperamie feststellen konnen. Auf die mit der Hyperamie 
der Bauchspeicheldriise verbundenen Blutungen wird weiter unten eingegangen. 

1 Der Parenchymzellen. 
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Bei anamischen Zustanden ist die Farbe der Bauchspeicheldruse auf
fallend blaB, um nicht zu sagen weiBgrau bis geblich; SCHMINCKE nenntdas 
anamische Pankreas trocken; jedoch muB es nicht so sein. Auch odematische 
Veranderungen kommen bei chronisch anamischem Pankreas vor. 

Nicht vergessen sei, daB bei chronischer Anamie hamolytischen Charakters die Bauch
speicheldriise infolge der Ablagerung von Eisenverbindungen eine gelbbraune bis tiefbraune 
Farbe annehmen kann. - Dariiber wird im Abschnitt der Pigment.veranderungen der 
Bauchspeicheldriise gehandelt. -

Rier sei nur noch angefUhrt, daB CHVOSTEK fur bestimmte Fiille allgemeiner 
Anamieerkrankungen das Pankreas primar haftbar machen will, etwa in Gestalt 
einer chronischen Pankreatitis. Das Pankreas liefere zusammen mit Milz und 
Leber ein "komplexes Ramolysin", das auch fur die Genese einer allgemeinen 
Ramochromatose in Frage komme. 

il 

Abb. 75. Pankreas eines neugeborenen Kindes, das asphyktisch verstarb. Hyperamie, namentlieh 
aueh zweier Inseln (a und b). In einer der Inseln (b) kam es zur Blutung. Vergrollerung 120faeh. 

(Nach NAKAMURA.) 

2. Blutungen. 
Kleine Blutaustritte in das Pankreasgewebe sind als Begleit

erscheinungen von Stauungsvorgangen im Pfortadergebiet nicht selten. NATUS 
hat ihr Zustandekommen in seinen Kaninchenversuchen bei Verlangsamung 
des Blutstromes und Eintritt der Stase verfolgen konnen; er gibt ferner an, daB 
die Blutkorperchen, die man frei im Pankreasstutzgewebe in Hau£chen zusammen
liegend antreffe, sehr schnell verschwanden. Ihre Form werde unkenntlich, 
ihr austretender Blutfarbstoff habe die in seinen Fallen vorhandene Odemflussig
keit braunlich gefarbt. 

Weiterhin haben sich noch KNAPE und RICKER selbst uber die Natur dieser 
Blutungen geauBert. DaB die Blutaustritte vonAnfang an etwa durch fermentative 
Pankreaswirkung entstanden, das bestreiten diese Forscher entschieden. RICKER 
und seine Schule erklaren die hamorrhagischen Diapedesen im Pankreas analog 
denen anderer GefaBgebiete aId neurotifch bedingte Erscheinung. Auf Grund 
der KNAPESchen Versuche solI auch die Pankreasnekrose solch neurovaskularer 
Reizung zu danken sein, wahrend die Fettgewebsnekroe sekundar durch Wirkung 
des ausgetretenen pankreatischen Fettspaltungsfermentes sich anschlosse. 
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MARCHAND meint, es sei wohl anzunehmen, daB abnorme Innervationszustande 
der Ge£aBe reaktiv infolge von Schadigungen, welche die GefaBe primar trafen, eine 
schnell entstehende Blutdurchsetzung des pankreatischen Gewebes begiinstigten. 

DaB ortliche Blutaustritte zur histologisch nachweisbaren Eisensalzablagerung 
im Bindegewebe des Pankreas fiihren konnen, ist an und fiir sich selbstverstand
lich; indes hat LUBARSCH berichtet, daB eine solche Deutung fiir den verhii.ltnis
miiBig haufigsten Befund von ziemlich ausgebreiteter Eisenpigmentierung im 
Pankreasstiitzgewebe von Feten und Sauglingen nicht in Betracht komme, 
wahrend derartige Befunde beim Erwachsenen iiberhaupt zuriicktraten. 

Bei Feten, unreifen und reifen Friichten, deren Tod ja so gut wie stets durch 
Erstickung eintritt, sind feine Pankreasblutungen ein auBerst gewohnlicher 
Befund (NOBILING, KRATTER), ebenso wie bei mechanisch Erstickten, bei Er
wiirgten und Erhangten (KRATTER, IpSEN, REHM, REUBOLD und DITTRICH), 
endlich nach Verblutung feine Pankreashamorrhagien oft gefunden wurden, 
welche nicht Todesursache, sondern nebensachliche Erscheinung waren. 

Feinere Blutungen im Gewebe des durchPrellung bei Granatverletzten verwun
deten Pankreas habe ich in drei Fallen gesehen, ohne daB die GeschoBteile unmittel
bar in die Bauchspeicheldriise eingedrungen waren. Ebenso sind mir feine Blut
austritte in einem durch Fliegerabsturz schwer gequetschten Pankreas aufgefallen. 

Uber pankreatische Blutaustritte infolge venoser Stauung hat ZAHN berichtet, 
ohne auf die Ursache der Stauung naher einzugehen. 

Abgesehen von den traumatischen und den Stauungsblutungen sind eine 
groBe Reihe von Beobachtungen niedergelegtworden, welche bei entziindlichen, 
bei toxisch infektiosen Erkrankungen oder in reinen Vergiftungsfallen gesehen 
worden sind. lch reihe derartige Beispiele unter Angabe der Beobachter oder 
Berichterstatter iiber die zugrunde liegenden ursachlichen Schadigung listenartig 
im folgenden aneinander, ohne erschopfend sein zu konnen. 
Pankreasblutung bei Myokarddegeneration fand KRATTER 

" Fettherz. . . . . . . . . WOLFF 
" Herzfehler . . . . . . . . KRATTER, KOLLMANN 
" Altersmarasmus und Arterio-

sklerose . . . . KRATTER 
" Gehirnapoplexie. . KRATTER 
" Aortenaneurysma. KRATTER 
" Lungenodem. . . KRATTER 
" Emphysem KOLLMANN 
" Furunkulose . . . NAKAMURA 
" akutem Exanthem . EICHHORST 
" septischen Erkrankungen SCHMIDT u. TEICHMANN· NAKAMURA 
" akuten Infektionskrankheiten SCHMORL, LUBARSCH 
" Typhus . . . . . . MAYER 
" WEILscher Krankheit MAYER 
" Oidiomykose. . Pm FOA 
" maligner Struma KRATTER 
" Gehirntumor. . . GROSS, FRITZ 
" Epilepsie KRATTER 
" Paralyse. . . . . Pathol. anat. Institut Innsbruck 
" Leberkrankheiten. KRATTER, REUBOLD 
" Leberzirrhose . LANDO, POGGENPOHL 
" hochgradiger Anamie REUBOLD 
" perniziOser Anamie . LAWRENCE 
" Schwangerschaftsanamie. HEIDEN 
" Vergiftung durch Phosphor, 

Zyankali, Strychnin, Mor
phin, Kohlenoxyd. . 

" Chloroformeinatmung 
" Skorbut . 
" Uramie . 
" Nephritis. . . . . . 

KRATTER, IpSEN 
HANNS CHIARI 
ORTH 
KRATTER 
KRATTER 
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Diese Beispiele genugen um darzutun, daB R. VIRCHOWS Bemerkungen 
aus dem Jahre 1883 und St. v. LINHARDTs Satze aus dem Jahre 1925 uber 
die Seltenheit pankreatischer Blutungen durchaus nicht zutreffen konnen. 

lch habe ferner kleinere und groJ3ere Blutaustritte in das Pankreaszwischen
gewebe mehrfach in Fallen geschwulstiger Durchsetzung der Bauchspeicheldruse 
gefunden, so namentlich bei Chorionepitheliom-Metastasierung. Bei Trichi
nose suchte ich vergebens danach. Sehr auffallend begegnete sie mir im Fall 
pernizoser Anamie und im Fall einer myeloischen Leukamie, ferner bei zwei 
StraBburger Vorkommnissen von Milzhranderkrankungen. SEYFARTH erwahnt 
den Befund von Pankreasblutungen bei tropischer Malaria . 

.\ 

n 

Abb. 76. Blutung in der Nachbarschaft einer Chorionepitheliommetastase .des Pankreas· 
zwischengewebes. (Pathol.-anatom. Inst. Innsbruck. Fall Pl.) A Geschwulstherd; B Blutung; 

P Pankreasdriisengewebe. 

Die vielfiiJtige Feststellung von Blutaustritten in die Bauchspeicheldriise veranlaflten 
KRATTER, sich gegen die nachher zu besprechende Meinung ZENKERS zu wenden, es sei 
in der Pankreashamorrhagie ein Grund plotzlichen Sterbens zu erkennen. KRATTER halt 
vielmehr diese Blutungen fUr praagonale oder agonale, durch Zwerchfellskrampf und mecha
nische Beleidigung der Bauchspeicheldriise durch den voUen Magen bedingtc Erscheinungen, 
also fiir ein mitunter vorhandenes MerkmaI, nicht aber fUr die Ursache des plotzlichen Todes. 
tJbrigens erwahnt auch HABERDA unter den Befunden an den Leichen unerwartet Ver
storbener hamorrhagische Veranderungen, ebenso wie IpSEN fiir das neugeborene Kind als 
anatomischen Ausdruck einer gegen den Unterleib gerichteten umschriebenen todlichen 
Gewalteinwirkung eine mehr oder weniger groJ3e Oberflachenblutung unter der Kapsel 
und fortgesetzt im Zwischengewebe der Bauchspeicheldriise ansprach. 

Ausgedehnte Blutungen, ja Massenblutungen in der Bauchspeichel
druse oder in ihrem subperitonealen Bett kommen jedoch gewiJ3 seltener als un
mittelbare Folgen von toxischen oder infektosen Anlassen vor. Doch ist das nicht 
ausgeschlossen, wie z. B. eine machtige Blutung in das Lager des Zwolffinger
darms und des Pankreas bis zur Milz hin heweist, welche ich hei einem Neu
geborenen mit BUHLscher Krankheit gesehen habe. 

Vor allem 8pielt das Trauma eine ancrkannt groJ3c Rolle als Ursache von 
Pankreasblutungen. So kommen schon bei Neugeborenen infolge Zerrung 
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oder Quetschung durch den Geburtshelfer Kapsel- und Gewebsblutungen der 
Bauchspeicheldriise vor (v. REUSS, HEDREN, SCHMINCKE). TRUHART hat den 
traumatischen Pankreasblutungen durch stumpfe Gewalt einen besonderen 
Abschnitt gewidmet. Er schrieb: 

"Die Quetschung ist mit geringfiigigen Zusammenhangstrennungen an der Oberflache 
der Driise verkniipft; HaargefaBe oder kleine arterielle Zweigaste werden eingerissen und 
umschriebene Blutung tritt auf. Bei etwa zuvor schon vorhandener krankhafter Beschaffen
heit des Gewebs kommt es nach solchen Quetschungen nicht so leicht wie sonst zur Aus
heilung und die nunmehr auch traumatisch geschiidigten Epithelzellen lassen ihr Sekret 
durch den Zellenleib hindurch in den intraazinosen und interlobularen Raum aussickern. 
Der ausgeschiedene Pankreassaft korrodiert vermoge seiner tryptischen Eigenschaft die oft 
schon fettigdegenerierten oder atheromatosen WandungeQ. der Arteriolae und es gesellen 
sich zu jener primaren von Zeit zu Zeit weitere kleine Blutungen hinzu. Der durch den 
umschriebenen Blutherd, wie aber auch durch das Trypsin gegebene Reiz ruft eine ent
ziindliche Bindegewebswucherung in dessen Umgebung hervor, so daB das angesammelte 

Abb. 77 . Zwolffingerdarm. Pankreas und MHz (diese nach oben umgeklappt) eines neugeborenen 
Kindes mit BUHL'lcher Krankheit. Breite Blutung in das Paukreasbett und in das Mesenterium. 

(Pathol. anat. Inst. Innsbruck.) 

Blut nach allen Seiten hin abgekapselt wird. Erneute sekundare Blutungen gleichen atio
logischen Ursprungs dehnen die entstandene Bindegewebskapsel, welche in der Folgezeit 
durch weiter vor sich gehende Bindegewebshyperplasie und durch Niederschlage aus dem 
blutigen Inhalt an Resistenz noch gewinnt, nach der am wenigsten Widerstandskraft 
leistenden Seite mehr und mehr aus, und verdiinnten sie an der Peripherie hiiufig bis auf nur 
2-1 mm, wahrend die an der Driisenoberflache befindliche Basis auch schon zufolge des 
sich stets steigernden Druckreizes bei derbfestem Gefiige mit der Zeit eine Dicke von 5 bis 
10 bis 12 mm erreicht. An der unebenen, hookerig beschaffenen Innenflache der Basis dieser 
zellarmen Bindegewebskapsel werden bei sorgfiiltiger Untersuchung einzelne, kleinste 
Offnungen (STIEDA, PALTAUF, MICHEL) angetroffen, welche bei der Sondierung sich als 
Ausmiindungsstellen feinster, blind auslaufender, fistelahnlicher Gange erweisen, von denen 
der eine oder der andere - durch das nachsickernde Sekret offen gehalten - noch zur 
Driisenoberflache fiihrt. Diese mehr oder weniger verandertes Blut enthaltenden Geschwulst
bildungen des Pankreas konnen durch weitere Blutnachschiibe allmahlich einen weit iiber 
mannskopfgroBen Umfang gewinnen. Fast durchweg nehmen sie in der vorderen Flache, 
selten von dem Schwanze - auBerst selten yom Kopfe, meist yom Korper des Pankreas 
aus ihren Ausgangspunkt und entwickeln sich abgesehen von vereinzelten Ausnahmen 
(MERY, RIEGNER und HAHNS Fall IV) nahezu stets in der Richtung nach vorne, um hei 
weiterem Fortschreiten des Wachstums die hintere Wand der Bursa omentalis vorzu
wolben oder auch zu usurieren und sich schlieBlich alsdann in letzterer auszudehnen; 
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in einem ganz au13ergewohnlichen FaIle wuchs der fluktuierende Tumor durch das For
amen Winslowii hindurch bis in die freie Bauchhohle (Fall PAYR) hinein." 

Diese Beschreibung von TRUHART enthalt kurz und bundig aIle Schwierig
keiten, welche sich bei del' Entwirrung der FoIgen von subkutanen Pankreas
verletzungen oft genug ergeben, da die Wechselwirkung von Pankreasblutung 
und Pankreasnekrose einerseits und in dritter Linie die durch Pankreasnekrose 
zustande kommenden GefiiBwandstorungen und Thrombosen auBerst verwickelt 
sein konnen. Sie zeigt auBerdem, zu welchen umfanglichen Folgen die fort
gesetzte intrakapsulare intra- und interperitoneale Blutung im Netzbeutel
Gebiet £uhren kann, und gibt eine del' Deutungen, welche fur die trauma
tisch en Pseudozysten des Pankreas moglich sind 1. 

Abb.78. Langsschnitt durch den Pankreasschwanz. Dorsaiansicht. Traumatische Blutung im 
Kapsei- und Driisengewebsbereich des Pankreasschwanzes bei Zerschmetterung der MHz durch 

eiuen SchuLl mit nachfoigender operativer Milzentfernung. (Eigene Beobachtung.) 

Jedenfalls verdienen die traumatischen Blutungen des Pankreas mit jenen 
mannigfachen Folgen unser hohes Interesse, weil sie bis zu einem gewissen Grad 
eine Erklarung fUr mogliche Veranderungen bei akuten, aIlerschwersten Pankreas
erkrankungen ohne Trauma geben konnen. Es ist jedenfalls durch die von TRU
HART ausfuhrlicher ihrem Hergang nach mitgeteilten FaIle, welche TRAVERS, 
STOERCK, COOPER, WILKS und MOXON, JAUN, OTIS, GROSS, CLARK, GOLDMANN, 
LESSER, LEITH, ANNANDALE und HELLER (bzw. EDENS) geschildert haben, klar 
dargetan, daB schwerste Verletzungen des Pankreas mit mehr odeI' minder 
erheblicher Blutung ohne ausgebildete Gewebsnekrosen del' Druse und des Drusen
bettes vorkommen, ja daB sie festgestellt werden mussen, wenn die Zeit zwischen 
Verletzung und Tod sehr kurz ist. 

Freilich andere FaIle zweifellos traumatischer Natur lieBen abgesehen von 
del' PankreasverIetzung und -Blutung Nekrosen am Pankreas selbst oder auch 
am Fettgewebe del' Bauchhohlenwand erkennen, z. B. die Beobachtung von 
WARREN, WHITNEy 2 und von SCHMIDT 3, das waren abel' Vorkommnisse, bei 
denen zwischen Verletzung und Tod sieben bzw. 91/ 2 Tage gelegen waren. MAYO 
ROBSON und CAMMIDGE geben die Abbildung eines im St. Bartholomaus-Spital 
aufbewahrten Sammlungsstuckes wieder, dessen Geschichte ganz hierher gehort: 
Del' Trager des fraglichen Pankreas war zwischen zwei Wagen geraten; er hatte 
daraufhin einen maBigen Schmerz im Epigastrium, zwanzig Stunden spateI' 
vediel er, erholte sich abel' wieder: in del' Folge trat Erbrechen ein, del' Mann 
verfiel abermals und starb drei Tage nach dem Dnfall. Die Leichenoffnung er
gab eine vollige Ruptur del' Bauchspeicheldruse mit Blutung und mit Fettgewebs
nekroscn in del' Nachbarschaft del' RiBstf1I1f1. (Abb. IHl bei MAYO ROBSON und 
CAMMIDGE.) 

SCHMINCKE macht darauf aufmerksam, daB bei Pankreasverletzungen von 
Kindern traumatische Blutungen wegen del' Elastizitat der GefaBwande eine 

1 Literatur siehe auch im Hauptstiick iiber "Verletzungen des Pankreas". 
2 und 3 Zitiert nach TRUHART, dessen sehr dankenswerte, miihevolle Veroffentlichung 

iiber Pankreaspathologie I leider eines Literaturnachweises entbehrt. 
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geringere Rolle spiel en, als bei den gleichen Verletzungen alterer Leute, deren 
GefaBwandveranderungen eine ZerreiBung eher zulassen. 

Nachst den ausgedehnten traumatischen Blutungen des Pankreas ist der sog. 
"Pankreasapoplexie" von ZENKER zu gedenken. Am 22. September 1874 
sprach gelegentlich der 47. Versammlung deutscher Naturforscher und .Arzte 
ZENKER iiber "Hamorrhagien des Pankreas als Ursache plotzlichen Todes", 
nachdem KLEBS in seinem Handbuch der pathol. Anatomie 1870 bereits einige 
einschlagige Mitteilungen der Literatur iiber Pankreasblutungen gesammelt 1 

und eine eigene Beobachtung angefiigt hatte. 
ZENKER teilte den Fall eines 28jahrigen Mannes mit, der sieh am Vortag seines Todes 

ganz gesund gefiihlt hatte. Am friihen Morgen seines Sterbetages sei er mit dem Gefiihl 
des Unwohlseins aufgewaeht, habe Brechneigung verspiirt und sei wenige Minuten spater 
tot zusammengesunken; was ZENKER auf eine bei der Leiehenoffnung gefundene starke 
hamorrhagisehe Durchsetzung der Bauchspeicheldriise, sowie des naehbarlichen peritonealen 
Bindegewebes und eines blutigen Ergusses in das Duodenum bezog. 1m zweiten Fall ZENKERS 
handelte es sich um einen 28jahrigen Epileptiker, der im Wald tot aufgefunden wurde, 
nachdem man ihn noch eine Stunde vorher dort beobaehtet hatte, wie er Holz sammelte. 
Spuren von Gewalttatigkeit fehlten an der Leiehe, welehe geoffnet, "wiederum als einzige 
wesentliche Veranderung ausgedehnte hamorrhagische Infiltration des Pankreas, diesmal 
ohne blutigen ErguB ins Duodenum zeigte". Wesentlich an dieser Mitteilung ZENKERS 
sind nun aber noeh zwei Hinweise, die vielmals iibersehen wurden. Es handelte sieh erstens 
in beiden Fallen um sehr fettleibige Manner; zweitens ergab nach ZENKERs Wortlaut die 
mikroskopische Untersuchung im ersten Fall "das Pankreas als im hOchsten Grad fettig 
degeneriert, so daB nieht eine einzige Driisenzelle mehr erhalten war", im zweiten Fall "das 
Pankreas wieder, doeh in geringerem Grad fettig degeneriert". 

Mit keinem Wort hat ZENKER bei dieser Mitteilung behauptet, daB etwa die 
fraglichen Hamorrhagien des Pankreas als primare Erscheinungen fiir die Er
klarung der fraglichen Pankreaserkrankung heranzuziehen seien; ebenso wenig 
hat er sich des Ausdruckes einer "Pankreasapoplexie" bedient; allerdings hat 
er fur die Erklarung des raschen ungiinstigen Krankheitsablaufes an eine Reizung 
des Ganglion solare und des Plexus coeliacus durch die Blutung, bzw. die 
im Plexusbereich gefundene venose Hyperamie, also an eine verderbliche Nerven
wirkung gedacht; er verglich daB hier vorliegende krankhafte Geschehen jenen 
Fallen von Schock, welche durch heftige mechanische Einwirkungen auf den 
Unterleib hervorgerufen werden, verglich es weiterhin mit der Wirkung der 
GoLTzschen Klopfversuche und schloB: "Jedenfalls wird man in einer, sei es 
in solcher Weise mittelbar herbeigefiihrten, sei es mehr unmittelbar reflektorisch 
bedingten Herzlahmung den nachsten Grund des plotzlichen Todes suchen 
mussen." Der auBerst rasche Ablauf der verderblichen Kranklleit, welche den 
Menschen aus - wie ich sagen mochte - scheinbar volliger Gesundheit in 
hOchste Lebensgefahr versetzt und dabei eine blutige Durchsetzung oder Ein
bettung des Pankreas mit sich bringt, ist es allein, was dazu fiihrte den Vergleich 
des schlagartigen Betaubtwerdens 2 heranzuziehen, ein Vergleich, der jedoch 
in klinischer oder in pathologisch histologischer Hinsicht, so gut wie immer 
hinkt. 

Diese Anschauung von ZENKER ist nicht unbestritten hingenommen worden; 
besser gesagt, die Fiille der Beobachtungen akuter und akutester, zum raschen 
Tod fiihrenden Pankreaserkrankungen und die mit ausgedehnterer Hilfe histo
logischer Kunstfertigkeit erstellten mikroskopischen Befunde lehrten, daB nicht 

1 Vgl. SPIESS' Mitteilung im Frankfurter medizinischen Verein. Sehmidts Jb.134, 290. 
2 cinonA*fl.t.l = ich betaube. Es scheint mir der Ausdruek "Pankreasapoplexie" zum 

erstenmal von PmN"CE MORTON gebraucht worden zu sein; freilich sprachFRmDREICH bereits 
von "apoplektischen Blutzysten" des Pankreas und yom "apoplektischen Tod" unter dem 
Bild der Pankreasblutung bei Besprechung der ZENKERSChen Mitteilungen in seinem 1875 
erschienenen Kapitel iiber Pankreaskrankheiten innerhalb der ZIEMSsENschen "speziellen 
Pathologie und Therapie". 
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eine primare blutige Zertriimmerung des Pankreas vorlag, sondern blutig durch
trankte Nekrosen der Bauchspeicheldriise. Des4alb spricht man mit HEIBERG 
in solchen Fallen besser von einer akuten hamorrhagischen Pankreas
nekrose als von einer "Apoplexie des Pankreas". 

Derartige, als massige und hochst verderbliche Blutung in das Pankreas
aufgefaBte Vorkommnisse sind nach ZENKERS Mitteilung mehrfach verOffent
licht worden, so von HILTY, CHALLAND, HOMANNs, WHITNEY und PRINCE 
MORTON. CHALLAND hat im Pankreas eine faustgroBe Hohlung angetroffen, 
die mit groBen, schwarzen Klumpen erfiillt war Freilich lieB im iibrigen das er
weichte und zerreiBliche Pankreas die Quelle und Art der Blutung nicht er
kennen Jedenfalls laBt sich vermuten, daB hinter dieser Pankreaserweichung 
ebenfalls eine Pankreasnekrose versteckt war. 

lmmerhin werden einzelne FaIle erwahnt, so durch KORTE die Beobachtungen von 
DRAPER und von HARRIS, bei denen sich das "Organ selbst anscheinend normal in Form 
und Lage" befunden, wahrend intra- und peripankreatische Blutergiisse vorlagen. lch 
kann die Falle von DRAPER und von HARRIS in der Originalmitteilung nicht nachprilien, 
aber die vorsichtige Fassung von KORTE spricht nicht gerade datur, daB hier genugend 
und zweifelsfrei mikroskopisch durchuntersuchte Beobachtungen vorlagen 1, ". 

Das stimmt auch mit GULEKES Darstellung insoferne uberein, als er zwar anerkennt, 
daB es Falle mit so starker Blutung gebe, daB man sie als direkte Todesursache ansehen 
musse. Allein jene FaIle - er nennt als Gewahrsmanner SEITZ, KOTSCHAU, ROSSBACH, 
STEWARD und DRAPER - seien sehr selten, und auch bei ihnen sei eine ausgedehnte Pankreas
nekrose vorhanden gewesen, welche wohl den ersten Umstand der Erkrankung dargestellt 
hatte. Ebenso mochte ich die zwei von DIECKHOFF mitgeteilten FaIle massiver Pankreas
blutung auf primare, nekrotisierende Erkrankung der Bauchspeicheldriise beziehen; freilich 
wurden jene Blutungen Todesursache - aber doch nur die letzte Teilursache in einem 
groBeren Ursachenkreis. 

Sehr lehrreich scheinen mir ZAHNs wenig beachtete Angaben zu sein, welche er an etwas 
versteckter Stelle machte. Von 14 Blutungen in die Bauchspeicheldruse, welche ZAHN 
am Leichentisch gefunden, und welche samt und sonders auf Stauungen im Venensystem 
zuriickzufiihren waren, konnten sieben ohne jede entziindliche Beteiligung des Pankreas 
erwiesen werden. Es handelte sich dabei um starke Blutungen, die erst in der letzten Lebens
zeit entstanden waren. ZAHN gibt aber fUr keinen dieser FaIle einen plotzlich erfolgten 
Tod, also kein "apoplektiformes Ende" an. 

Weiterhin ist ungemein beachtenswert, daB HANNS CmARI, dieser Kenner und Sammler 
von Vorkommnissen des akuten Pankreastodes in keinem einzigen seiner FaIle eine primare 
Pankreasblutung festgestellt hat, obwohl er allein in StraBburg das Ergebnis von rund 
10 000 Leichenoffnungen ubersah, unter denen sich 25 FaIle (= 0,25%) mit akuter Pankreas
nekrose vorgefunden haben. Auch die von KORTE mitgeteilte Sektionsstatistik von BENDA 
ergab unter 3018 Sektionen nur sekundare Blutungen im Bereich der Bauchspeicheldriise, 
und zwar in .'5 Fallen; [bei erwachsenen Menschen dreimal als Folge von Kreislaufstorungen, 
einmal im Zusammenhang mit Schrumpfniere (Nephrit. interstit.), einmal bei einem Diabe
tiker, der gleichzeitig mUltiple Fettgewebsnekrosen des peritonealen und mediastinalen 
Wandgebietes aufwies, also doch wohl auch an einer Pankreasnekrose gelitten hatte, zumal 
BENDA an dieser Bauchspeicheldriise rote und anamische lnfarkte verzeichnen konnte. 
Fur drei weitere Erwachsene mit Pankreasblutung hat BENDA ausdrucklich die Diagnose 
Pancreatitis haemorrhagica gestellt J. 

Mir selbst, der ich seit 15 Jahren nach einwandfreien Beispielen einer nicht traumatisch 
bedingten, primaren, akut totenden Pankreasblutung (also ohne Nekrose der Bauchspeichel
druse!) suche, ist keine einwandfreie Beobachtung solcher Art gegluckt, wohl aber eine 
ansehnliche Reihe von Fallen begegnet, welche als Pankreasapoplexie vom Kliniker benannt, 
auf dem Sektionstisch.als akute Vorkommnisse von Pankreasnekrose mit sekundarer Schadi
gung der GefaBwande durch die Nekrose, mit Venenthrombose und mehr oder minder 
llInfangreicher ]3lutung zu deuten waren. 

lOb fUr den Fall von GADE eine andere Beurteilung am Platze ist, kann ich ebenfalh; 
nicht feststellen. Wie KORTE schreibt, handelte es sich um einen Menschen, bei dem "nach 
langerer heftiger Seekrankheit (!) eine sehr intensive Apoplexie des Pankreas auftrat und 
in zwei Tagen zum Tod fUhrte". 

2 Auch die DRAPERsche Sektionsstatistik ist aus obigen Grunden hier nicht zu verwerten. 
Sie umfaBt 4000 Sektionen. 19 Leichen boten Zeichen der Blutung im Pankreasgebiet. 
Davon sollen 9 oder 10 FaIle keine andere Causa mortis haben erkennen lassen. Diese 
Angabe leuchtete sofort ein, wenn man auch hier statt "Haemorrhagia pancreatis" etwa 
"Necrosis pancreatis acuta haemorrhagica" sagen durfte. 
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Das Bild der morphologischen Verhii.ltnisse bei akut hamorrhagischer 
Pankreasdurchsetzung kann iiuBerst eindrucksvoll sein Wenn man das Pankreas 
freilegt, erscheint es als ein dicker wurstformiger Wulst von braunroter bis 
schwarzroter Farbe; manchmal ist von der Lappchenstruktur der Driise nichta 
mehr zu erkennen, eine schade Scheidung des Pankreasrandes gegen die peri
toneale Nachbarschaft ist nicht moglich, auch dort liegen breite ausgetretene 
Blutmassen. In alteren Fallen ist die Farbe vom braunroten Ton mehr in einen 
schwarzlichen, ja, wenn zwischen Tod und Leichenoffnung langere Zeit ver
strich, in eine schwarzgriin-schmutzige Farbe iibergegangen Auf dem Durch
schni.tt kann man erkennen, daB die Blutmassen sich iiberall zwischen die DrUsen
lapp chen gedrangt haben, diese erscheinen vielfach unklar, durchsetzt, ertrankt 
von ausgetretenem und gelOstem Blut und Blutfarbstoff. Man wird da und dort 
schmierigen, unklaren, weichen Abschnitten in der Driise begegnen, ja es kann 
sein, daB die Driise als eine zerflieBliche Masse dem Sekanten kein deutliches Bild 
ihrer Struktur mehr bietet. 1st der peritoneale Uberzug der Bauchspeicheldriise 
infolge der Nekrose- und Blutungswirkung zerstOrt, dann wird sich das Blut 
mehr oder minder auch in den retrogastrischen Peritonealraum und in den 
Netzbeutel ausbreiten. Machtige Hamatome konnen hier entstehen. Der 
Chirurg, wie der pathologische Anatom begegnen einer Vorwolbung in der 
Gegend des Ligamentum gastrocolicum, das eine schwarzviolette Masse durch
scheinen laBt. Ja selbst aus dem Formanen Winslowi kann das Blut nach der 
freien BauchhOhle heriibersickern, wie oben in der Schilderung von TRUHART 
schon angegeben worden ist. Der Eindruck der Blutung kann also derartig 
machtig und vorherrschend sein, daB die Nekrose des Pankreas darunter ver
borgen bleibt, wenn man sie nicht sucht. Und es sei betont, daB ein nicht er
fahrener Sekant diese Verhaltnisse ebenso leicht verkennen kann, als unzureichend 
d. h. nicht geniigend ausgedehnte und vom unrechten Ort herriihrende mikro
skopische Schnittpraparate des Pankreas den Unerfahrenen zu unvollstandiger 
Diagnose veranlassen konnen. 

Sogenannte Arrosionsblutungen aus GefaBen des Pankreas kommen im Be
reich von Magen und Duodenalgeschwiiren vor, die tief in das Gewebe der Bauch
speicheldriise sich eingefressen haben. PEPPER hat einen Verblutungstod aus 
einer Kaverne des Pankreaskopfes durch cine geschwiirige Fistel in den Zwol£
fingerdarm beschrieben, deren Grundlage wohl tuberkulOser Natur gewesen ist. 

Was die im Verlauf der Pankreas- und Pankreasfettgewebsnekrosen auftreten
den hamorrhagischen Veranderungen der Bauchspeicheldriise in ihren Einzel
heiten anbelangt (welche auch zur Namengebung "Pancreatitis haemorrhagica") 
AnlaB gaben, sei auf die Besprechung der akuten Pankreasnekrose und ihrer 
Folgen lringewiesen, die in einem spateren Abschnitt durchgefiihrt werden solI. 
Spater wird auch iiber die Folgen der Pankreasblutung, bzw. Netzbeutelblutung 
in Form von Zysten und Pseudozystenbildung eingehender berichtet werden. 

Blutungen in das Stiitzgewebe der Bauchspeicheldriise erfolgen auch auf 
dem Boden krankhafter GefaBwandveranderungen degenerativer oder 
entziindlicher Natur. KORTE erwii.hnt die Beobachtung von VIGOT, der einen 
BluterguB ins Pankreas iilfolge Bruches der Milzarterie bei einem Menschen 
mit Mitralinsuf£izienz beschrieben hat. ArterienzerreiBung im Pankreasgebiet 
auf dem Boden von Atherosklerose wird von SEITZ erwii.hnt; auch eine Beob
achtung von SIMPSON ist einschlagig (BEITZKE). ORTH nennt £erner das Vor
kommen von Pankreasblutung durch embolischen VerschluB einer Hauptarterie; 
auch EICHHORST fiihrte diese Moglichkeit unter Hinweis auf eine Beobachtung 
von MOLLIERE an. (Experimentell hat LEPINE durch Einspritzung von Lyko
podiumaufschwemmung in die Pankreasarterie bei Versuchstieren hamor
rhagische Infarkte und so den Tod herbeigefiihrt [nach GULEKE]). Wand-
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schadigungen der Milzarterien oder eines pankreaticoduodenalen Schlagader
zweiges mit folgender Blutung sind ferner im Gefolge entzundlicher Arteriitis 
moglich, etwa einer Periarteriitis nodosa (VERsE, KLOTZ, CHRISTELLER). SchlieB
lich ist noch die Moglichkeit der Pankreasblutung bei krebsiger Infiltration der 
entsprechenden GefaBwande (KAUFMANN) gegeben. Ich habe wiederholt die Bauch
speicheldruse blutig durchsetzt gefunden im Fall der Metastasenbildung eines 
Chorionepithelioms. 

3. Thrombosen und Infarkte im Gebiet der Bauchspeicheldriise. 
Die Beurteilung der Vorkommnisse von Thrombose und Infarktbildung 

erheischt die Erledigung jener Vorfragen, die sich mit Veranderung der GefaBe 
befassen. Deshalb seien hier zunachst die krankhaften V organge an den Pankreas
gefaBen vorausgestellt. 

A. Sklerose der Gefalle des Pankreas. 
Sklerotische Veranderungen der Schlagadern des Pankreas fallen 

im allgemeinen bei der Leichenoffnung nicht in die Augen. Man muB nach ihnen 
suchen. Es ist uberraschend, wenn 
man in Fallen von Altersatrophie, 
Lipomatoflis oder Induration, bzw. 
Sklerose und Zirrhose, namentlich 
in Fallen von Alters-Diabetes die 
Ba uchspeicheldruse histologisch 

mustert, wie oft man den Befund 
sklerotischer oder doch verengter 
kleiner Arteriolen erheben kann. 
Die friiheren Anschauungen uber 
Erkrankungen der GefiiBe des 
Pankreas, wie sie z. B. SEITZ ver
tritt, scheinen mehr erschlossen, 
als in Einzelheiten nachgewiesen. 
KAsAHARA hat pankreatische "Ge
faBverdickung" in einzelnen Fallen 
von Arteriosklerose gesehen; iibri-

Abb . 79. Hypertrophie der Arterienwandung mit 
Zunahme der Muskularis und der elastiseben Mem
branen im Pankreas eines Menscben mit Blei
scbrumpfniere. Sklerose der prakapillaren Gefaf3cben. 
Einengung der Gefaf3licbtung. (Eigene Beobacbtung.) 

gens gibt er solche "GefiiBverdickung" auch fUr FaIle chronisch - interstitieller 
Pankreatitis an, welche einer luischen Erkrankung zuzuschreiben waren. Man 
hat in frliherer Zeit namentlich den Alkoholismus beschuldigt, daB er zur 
Erschlaffung, Verfettung, Sklerose und Verkalkung, also zur Arteriosklerose 
der PankreasgefaBe fuhre und dadurch Veranlassung zu Pankreasblutungen 
gebe. Indes sind experimentelle Arbeiten, welche ganz allgemein diese sklero
sierende Wirkung des Alkoholismus bestatigen sollten, ergebnislos geblieben 
(JORES). Nach LISSAUER sind die fur den Alkoholismus angeblich typischen 
Hyalinisierungen feinster Arterien des Pankreas auch sonst bei Menschen, und 
zwar schon vor dem 40. Jahre anzutreffen. 

Als sehr eigenartig ist die Mitteilung von LEMOINE und LANNOIS zu beaehten, naeh 
der die Pankreasinduration, bzw. die sog. ehronische interstitielle Pankreatitis als eine 
Art vaskularer Sklerose aufzufassen ist; freilieh seheinen sie dabei nieht an Arteriosklerose, 
sondern an Venen- und LymphgefaBveranderungen gedaeht zu haben; denn sie nennen die 
Wandungen dieser GefaBe sklerotisch und wollen von ihnen eine intralobulare und intra
azinose Pankreassklerose ausgehen lassen., KASAHARA wagte es nieht; zu dieser Theorie 
Stellung zu nehmen, da sieh aus seinen Fallen nieht auf ein stets wiederkehrendes Verhalten 
der GefaBe im Sinn der Arteriosklerose schlieBen lieB; aueh war mit hoehgradigen Ver
anderungen der Intima und Media der PankreasgefaBe nieht immer interstitielle Binde
gewebszunahme verbunden und, da perivaskulare Bindegewebsvermehrung mit produktiven 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 20 
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Vorgangen in den Ausfiihrungsgangen oft zusammenfielen, ware es hier auch schwer zu 
entscheiden, wo der Ausgangspunkt fUr die Sklerose sei, ob im GefaB oder Gangsystem. 

Von den bei Leberzirrhotikern gefundenen feinsten Arteriensklerosen des 
fibros veranderten Pankreas (LANDO, POGGENPOHL) gilt dasselbe, was schon 

Abb. 80. Wandverdickung der Arteriolen bei Scblagadersklerose des Pankreas. 
(Nacb einem Praparat von FARR. ) 

oben tiber die gleichen pankreatischen Arteriosklerosen bei Alkoholikern gesagt 
wurde. DIECKHOFF denkt an das GefaBatherom bei alten Leuten als Haupt
ursache von BIutungen in und um das Pankreas. Immerhin ist schon von SEITZ 

Abb. 81. Aufelastisches Gewebe gefarbter Scbnitt durch ein Pankreas mit Sklerose der Arteriolen. 
(Nach einem Praparat von FAHR.) 

auf pankreatische Gefii.Bsklerose bei uramischer Nierenerkrankung als auch auf 
Wandverdickung der Arteriolen bei chronischer Bleivergiftung (DRAPER) Bezug 
genommen werden. 

Abb. 82. Arteriosklerose eines lipomatiisen und atrophischen Pankreas. [Eigene Beobachtung. -
Pathol. anat. Inst. Innsbruck.J 

GoTTHOLD HERXHEIMER, ASCHOFF und FAHR, namentlich letzterer, haben 
die Haufigkeit der Arteriosklerose feiner Pankreasarterien nachhaltig betont. 
FAHRS Ausfiihrungen stiitzten sich auf systematische Untersuchungen. Offen
bar muB man auch an den Arterien und Arteriolen des Pankreas zwei ortlich 
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versehiedene Vorgange unterseheiden, die wohl aueh zwei versehiedene Arten der 
GefaBveranderung bedeuten. Es finden sieh namlieh an kleinen und kleinsten 
muskularen Sehlagaderzweiglein Wandverdiekungen, die im wesentliehen in 
einer Zunahme des intimalen bzw. subendothelialen Bindegewebes, aueh wohl 
in einer Verstarkung des elastisehen Membranmantels bestehen. 

Diesen Arteriolenveranderungen, die eine Art von Anpassung an gesteigerte 
funktionelle Aufgaben darstellen und die dureh einen produktiven Vorgang am 
Wandgewebe der fragliehen GefiiBe zustande kommen, stehen Vorgange an 
prakapillaren und an den feinsten GefaBzweigen gegenuber, welehe in einer hya
linen Wandveriinderung, der sonst haarfeinen GefaBrohren zu ersehen sind. 

Unter einer starken Einengung, ja mitunter volligen Verlegung der GefaB
liehtung bildet sieh eine gleiehmaBig, zumeist mit Eosin oder Fuchsin stark farb
bare Verdickung oder Aufquellung der Arteriolenwand aus, welche gegen das 
Lumen hin einen deutlieheren, manehmal etwas gebliihten Endothelzellenbelag 
erkennen laBt. Bei Anwendung von Fettfiirbemitteln gelingt hier mitunter eine 
mehr oder minder starke Lipoidfarbung; sie stellt sieh als diffuse lipoide Dureh
setzung des hyalinen GefaBrohres dar, kann aber aueh in einer fettigen Tropfehen
einlage der prakapillaren, hyalin erseheinenden Wandverdiekung bei Arteriolen 
des Pankreas bestehen. (Vgl. die Abb. 19, welehe HERXHEIMER in seinem 
Absehnitt Pankreas im HIRSCHSehen Handbueh der inneren Sekretion, 1. Bd., 
S. 95, 1927 gegeben hat!) 

Soleherlei hyaline Veranderungen sind zusammen mit den vorhin genannten 
hypertrophisehen Wandverdiekungen feiner Arterienzweige in den Pankreata 
praseniler und seniler Mensehen vor allem bei Sehrumpfnierentragern Alters
diabetikern und allgemeinen Arteriosklerotikern recht oft zu finden. 

FARE hat versucht diese Arteriolosklerosis in ursachliche Beziehung zur Hypertonie 
zu bringen. Aus seinen Ausfuhrungen geht hervor, daB das Pankreas diese Arteriolosklerosis 
nicht bei allen Fallen genuiner (arteriolosklerotischer) Schrumpfnieren zeigt. Fur Falle 
sekundarer Schrumpfniere verneinte F AHR das Vorkommen der pankreatischen Arteriolo
sklerose. Jedoch darf auch diese Angabe nicht als allgemein giiltig betrachtet werden, da 
Nierenleiden und Pankreasleiden nicht stets unter gemeinsarnen Umstanden verlaufen. 
Deshalb erscheinen weitere Mitteilungen zu dieser Frage wunschenswert. 

GOTTHOLD, HERXHEIMER, STERN und RaSSLE haben Beispiele von Arteriolosklerose 
des Pankrcas Zllsammen mit sklerotischen oder entziindlichen Nierenveranderungen mit
geteilt. In HERXHEIMERS Fall handelte es sich urn eine 50jahrige Frau mit arteriolosklero
tischer Nierenschrumpfung, wobei die Arteriolen der Vasa afferentia, wie auch die Glomerulus
gefaLlschlingen in Nekrose be£unden werden. Die Arteriolen des Pankreas waren "im Sinn 
der gewohnlichen Arteriolosklerose verandert". STERN hat bei einem 55 Jahre alten Mann 
eine subakute Glomerulonephritis, starke Hypertrophie des linken Herzventrikels und im 
Pankreas zahlreiche hyalinisierte Arteriolen gefunden; einzelne davon waren verfettet. 
In der Niere waren die Wandungen eines groBen Teiles der Arteriolen und der Kapillar
schlingen in den Nierenkorperchen v6llig nekrotisch. - Die Mitteilung RassLEs bezieht 
sich auf einen 52jahrigen Mann mit schwerer chronischer, luischer Nephritis und Infarkten, 
renaler Herzhypertrophie usw. 1m Pankreas waren zahlreiche frischere und altere Infarkte, 
herzuleiten von einer geradezu enormen arteriosklerotischen GefaBveranderung. GroBe 
und kleine Arterien waren fast bis zum VerschluB endarteriitisch verengt. 

HANNS CHIARI hat als abhangig von arteriosklerotiseher, bzw. endarteriitiseher 
Veranderung das Vorkommen von herdweise erfolgter intravitaler Autodi
gestion (d. h. Nekrose) des Pankreas bei einer 45jahrigen Frau mit Granular
lltrophie der Nieren erklart. Die fragliehen endarteriitiseh veranderten Arteriolen 
der Bauehspeieheldruse hatten sieh ganz so verhalten, wie jene der Nieren, nur 
seien sie da und dort noeh mit wandstandigen, nicht aber mit obturierenden 
Thromben behaftet gewesen. Ferner hat ENGEL eine Beobachtung von infarkt
artiger Pankreasnekrose auf arteriosklerotiseher Grundlage mitgeteilt; er schrieb 
von den kleineren und groBeren Pankreasarterien, ihre Wandung sei ver
diekt, ihre Liehtung verengt gewesen. Die Wandung habe in dem stark ent
arteten Muskelbereieh gelbe Nekrosenherde gezeigt. Die elastisehen Membranen 
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waren unverandert, aber die subintimalen Gebiete erschienen in hyaline 
umgewandelt; es handelte sich also hier urn eine bis zur Wandnekrose vorge
schrittene Arteriosklerosis. Einzelne der so veranderten Schlagaderzweige er
wiesen sich thrombotisch verstopft. 

HOPPE-SEYLER hat auf Beziehungen solcher Arteriosklerose zum Diabetes schon 1904 
aufmerksam gemacht; in dieser Hinsicht ist natiirlich die GefiiBveranderung im Insel
bereich besonders wichtig, auf die HALASZ friihzeitig hinwies und die besonders jener zweiten 
Art der von WEICHSELBAUM beschriebenen Summe von pankreatischen Veranderungen 
zugehOrt, welche fiir Altersdiabetiker ziemlich charakteristisch sein soll, namlich der chroni
schen interstititiellen Pankreassklerosierung (bzw. der "Pancreatitis interstitialis chronica" 
anderer Namengebung), welche mit Driisengewebsschwund, Arteriensklerose und vielfach 
auch mit Lipomatosis einhergeht (HEIBERG). Sie wird an anderer Stelle dieses Buches 
eingehender gewiirdigt werden. Indes sei schon hier darauf aufmerksam gemacht, daB 
die arteriosklerotische GefaBerkrankung im Pankreas sehr stark ausgesprochen sein kann, 
ohne daB ein Diabetes vorliegen muB. BROOKS fand nach HEIBERGS Angaben unter 75 Fallen 
von Arteriosklerose des Pankreas nur 8 mal Glykosurie. 

Abb. 83. Amyloid der PankreasgefiiBe. Fall einer 
Frau mit chronischer Cholezystitis. Farbung 
mit metachrom. Methylviolett. (Nach einemPrap. 

von MAX BUSCH, Berlin.) 

Verkalkung von arteriosklerotischen 
GefaBzweigen des Pankreas bin ich 
nie begegnet; wohl aber zeigt die in 
engster Nachbarschaft des Pankreas 
verlaufende Milzarterie oft schwere 
Atherosklerosis mit Verkalkungen und 
Rohrbuckelungen; es ist moglich, daB 
auf solche Weise aneurysmatische Er
weiterungen der Arteria lienalis mit 
Beeintrachtigung des Pankreas zu
stande kommen. 

Uber die Veranderungen der 
chemischen Zusammensetzung 
bei Arteriosklerose des Pankreas 
hat HOPPE-SEYLER Untersuchungen 
angestellt. Es handelte sich dabei 
urn Bauchspeieheldriisen mit ausge
breiteter Bindegewebswueherung und 
Sehrumpfung, welche besonders auch 
die Arteriolen und Kapillaren der 
LANGERHANSsehen Inseln betraf. Da
bei fand sieh das gerinnbare EiweiB 

gegen die Norm stark vermindert (von 7,4 auf 4), wahrend das Fett ganz erheb
lieh vermehrt zu sein pfJegt (von 1,9 auf 23). 

In Fallen von allgemeiner Amyloidose, an der das Pankreas nicht oft teil
nimmt, zeigt sich der fUr amyloide Veranderung angesprochene metachroma
tische Farbumschlag des Methylvioletts zuerst und am starksten in der Wandung 
seiner feinen GefaBe; meist ist er sogar auf diese GefaBe beschrankt. 

B. Entziindliche Erkrankungen der Pankreasgefii.Be. 
Systematische Untersuchungen iiber arteriitische und phlebitische 

Veranderungen im Pankreas liegen nieht vor. Und doeh kommt man mit
unter in die Lage, ortlieh umschriebene, entziindliehe und progressiv vasku
litisehe Bilder an kleinen oder groBeren Zweigen der Arteria und Vena panerea
ticoduodenalis zu sehen, namlieh im Boden soleher peptiseher Duodenal
oder Magengesehwiire, welehe bis in das Pankreas eingedrungen sind; 
der Gesehwiirsgrund ist dann meist durch eine ehronisch granulierende und 
sklerosierende Entziindung ausgezeiehnet, in der aueh arteriitisehe, endarteri
itisehe Bildungen und die entspreehenden phlebitisehen Veranderungen Init oder 
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ohne Thrombose vorkommen konnen; aber selbst diese Moglichkeit trifft nicht 
oft zu, da er£ahrungsgemaB die langsam penetrierenden Geschwiire durch enorme 
Schwielen gegen das driisige Pankreas abgeschieden zu sein pflegen, welche im 
Fall enger Nachbarschaft aus einer lokalen interstitiellen Pankreatitis hervor
gingen. Dabei bleiben die GefaBe zumeist frei von Veranderungen. Andererseits 
dringt bei akuter Geschwiirsbildung oder Geschwiirspenetration der peptische 
Vorgang oft rasch tief in das Pankreas vor, erreicht hier auch die groBeren Ge
faBstamme, welche, sofern sie nicht von der Nekrose ergriffen und direkt er
offnet werden, in den Streifen des entziindlichen Gegenvorganges geraten konnen. 
Die Vaskulitis die dadurch entsteht fiihrt gerne zur Thrombose mit Fortleitung 
der Lichtungsverstopfung. So hat KASPAR Entziindung und Thrombose der 
Pfortader mit Ausgang in Darminfarkt erIebt. 

Was die luischen GefaBveranderungen des Pankreas betrifft, so 
werden diese unmittelbar mit den syphilitischen Vorgangen der Bauchspeichel
driise in einem spateren Abschnitt Erwahnung finden. 

1m VerIauf der Periateriitis nodosa ist das Pankreas nicht selten mit 
vielen anderen Organen Trager der Arterienerkrankung. Eine isolierte pankrea
tische Periarteriitis nodosa ist jedoch bisher nicht bekannt. lch habe unter 108 
Fallen von Pariarteriitis nodosa des Schrifttums das Pankreas 26 mal in Mit
leidenschaft gefunden; so steht es also nach Niere, Herz, Leber, Magen-Darm
kanal, Mesenterium (einschlieBlich Peritoneum) und Muskulatur an 7. Stelle, 
was die Haufigkeit der Miterkrankung betrifft. 

Nachdem schon in den Mitteilungen von SCHMORL, HART und KUNNE, 
BEITZKE und DATNOWSKI, VERSE, LONGCOPE WARFIELD, GULDNER, LAMB, 
KLOTZ, FRAENKEL- WOHLWILL- GIESELER, CAMERON und LAIDLOW, MOSES
KROETZ-SCHMINCKE, TSCHAMER, MANGES und BAEHR, WALTER, HARBITZ, HEIN
RICH MULLER, MERTENS, LOWENBERG, BALO, SACKI, OTANI, LAUX, KEEGAN 
das Vorkommnis von nodoser Arterienentziindung betont worden war, hat 
CHRISTELLER gerade dem abdominellen Bild der KUSSMAUL-MAIERschen Krank
heit sein besonderes Augenmerk geschenkt und dabei auf die Periarteriitis 
nodosa des Pankreas nachdriicklich hingewiesen. Auch in den Arbeiten von 
GLOOR, lLSE FRANZ und von GOHRBANDT ist jenes Vorkommnisses gedacht 
worden. SchlieBlich habe ich selbst - abgesehen von den Praparaten GULD
NEBs - in einem eigenen Fall und in mir freundlichst von SCHINDELKA (KJagen
furth) zur Verfiigung gestellten Schnitten eines Pankreas die fraglichen Er
scheinungen eingehend untersuchen konnen. 

Abgesehen von den histologischen Veranderungen an den Arterienzweigen, 
welche manchmal makroskopisch, sehr oft aber nur mikroskopisch in Erscheinung 
treten, verdienen die Folgen einer solchen Erkrankung fiir die Bauchspeicheldriise 
volle Aufmerksamkeit. 

An den befallenen Merien und Arteriolen des Pankreas liiJlt sich das gestaltliche und 
gewebliche Werden der eigenartigen Erkrankung als entziindlicher Vorgang ablesen, der 
zumeist mit einem medialen, seltener mit einem subintimalen VerquellungsprozeB bei 
mittleren bis feinsten Schlagaderzweigen einsetzt, worauf entziindliche Ausschwitzungen 
in Media und Adventitia nachfolgen, um schlieBlich durch ein von auBen hereinwucherndes 
Granulationsgewebe abgeliist zu werden, wahrend zugleich eine produktive subintimale 
Gewebsreaktion einsetzt. Der ganze Vorgang kann zu einer Vernarbung der schwerst 
geschadigten Media, zu einer AUI~fli(Jkung des GefaBrohrcs fiihron, or muB koine dauorndo 
Kreislaufsbehinderung nach sich ziehen, er kann aber auch zur Veriidung des Arterien
abschnittes iiberleiten. Thrombotische Erscheinungen und Aussackungen der GefaBwand 
sind ebenso wie Wandrisse und Gewebsblutungen unmittelbare, wenn auch nicht stets 
notwendige Folgen des periarteriitischen Geschehens (GG. B. GRUBER). 

Wie das bei anderen Organen, z. B. beim Herzmuskel fiir den Fall der Peri
arteriitis nodosa bekannt ist, kann, wie CHRISTELLER ganz besonders nachdriick. 
lich betonte, auch im Pankreas von den erkrankten GefaBen hinweg sich eine 
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interstitielle granulierende Entziindung ausbreiten, SO daB schlieBlich die Bauch
speicheldriise wie von einem Netz breiter, grauweiJ3er Bander durchzogen 

Abb. 84. Periarteriitis nodosa des Pankreas. Breite paraarteriitische interstitielle Entziindung, rue 
zur Sklerosierung der Bauchspeicheldriise fiihrt. (Nach einem_Praparat von CHRISTELLER.) 

Abb. 85. Periarteriitis nodosa einer Arterie der Bauchspeicheldriise mit endarteriitischer 
Proliferation und Thrombose. (Nach einem LichtbHd CHRISTE LLER .) 

erscheint, welches die Driisenlappchen voneinander trennt (interstitiell- peri
arteriitische Pankreatitis). 
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CHRISTELLER bildete auch eine hochstgradig verengte Arterienstelle abo 
Es ist begreiflich, daB eine derartige Einengung, ja, ein VerschluB von Schlag
aderzweigen zu in£arktartiger Verodung im Pankreas £iihren kann, wie dies Z. B. 
BEITZKE und DATNOWSKI gesehen haben. Aber es miissen nicht Nekrosen, auf 
solche Verengerung und Verlegung des Arterienrohres £olgen, wie ich mich in 
eigenen Untersuchungen der Periarteriitis nodosa des Pankreas habe iiberzeugen 
konnen. Vielmehr scheint es ebenso gut zur interstitiellen Induration auf 

Abb. 86. Duodenum und Pankreaskopf cines Menschen mit Periarterlitis nodosa. Fall LOEWEN' 
BERGS von riickwarts gesehen. Der Pankreaskopf ist angeschnitten; durch Aufklappen des riick
wartigen Driisenanteils wird die Schnittfli\che sichtbar; der Schnitt hat ein im Pankreaskopf gelegenes 
Aneurysma des Tripus Halleri angefiillt. mit thrombotischen Massen, eriiffnet. Das Pankreas zeigt. 

starke Felderung infolge der langer bestehenden interstitiellen periarteriitischen Pankreatitis. 
(Nach einem Bild von CHRISTELLER.) 

entziindlicher Basis und zur Driisenatrophie im Bereich befallener Pankreas
abschnitte zu kommen und der Ausgang in schwielige und narbige Herde mog
lich zu sein. Andererseits ist es nicht unverstandlich, daB entsprechend einer 
von BLUME und BENEKE, sowie von HANNS CHIARI geauBerten Ansicht die von 
der Blutzirkulation abgeschnittenen Driisenabschnitte einer Selbstverdauung 
anheimfallen konnen; BAEHR und MANGES haben bei einem 38jahrigen Mann 
mit Periarteriitis nodosa, die unter anderem auch die Bauchspeicheldriise 
betraf, eine umschriebene Schwellung des Pankreaskopfes und Fettgewebs
nekrosen des Pankreasbettes sowie des Netzes beschrieben. (Ubrigens ist der 
fragliche Kranke nicht an der in vivo bei einem Probeleibschnitt ersehcnen 
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Pankreasschadigung gestorben, sondern infolge Versagens seiner periarteri
itischen Schrump£nieren.) 

Weniger selten sind Blutungen, welche aus knotig entziindeten und einge
rissenen Arterienwandstellen im Pankreasgebiet eclolgen. 

VERSE sah eine umfangliche retroperitoneale Blutung im Pankreasbett; er lieB aller
dings offen, ob die Quelle der Blutung eine Pankreas- oder eine Nebennierenarterie war. 
Selbstredend konnte eine solche Blutung gelegentlich aus der periarteriitisch geschadigten 
Milzarterie stammen, welche manchmal an der KUSsMAuL-MAIERSchen Krankheit beteiligt 
ist. Kleinere Blutungen im Bereich der Periarteriitis sind nicht selten. GOHRBANDT hat 
gezeigt, daB man auch in Ausheilungsfallen an Stellen eines periarteriitischen Vorganges 
mit der Berliner- oder Turnbull-Blaureaktion Hamosiderin nachweisen kann. 

Abb. 87. Querschnitt durch eine aneurysmatisch erweiterte, mit Wandthrombose versehene, knotig 
periarteriitisch erkrankte Stelle der Arteria pancreatico·duodenalis. (Nach einem Praparat von 

HEINRICH MULLER, Mainz.) 

1m allgemeinen treten bei der Vielheit der periarteriitischen Knotchen des Gesamt
leidens auffallige Blutungen nicht gerade haufig in Erscheinung, was sich aus der Tatsachc 
der Thrombusbildung an den geschadigten Wandstellen erklart. DaB sich gerade gerne 
in Ausbauchungen der schwer geschadigten Arterienwand, also in aneurysmatischen Buchten 
solche Blutpfropfe bilden, ist nicht wunderlich. HEINRICH MULLER, ILSE FRANZ und CHltI
STELLER haben periarteriitische Thromben, bzw. Aneurysmabildung mit Blutpfropffiillung 
im Pankreas beobachtet. Davon ist der Fall CHRISTELLERS besonders bemerkenswert, 
da er ein hiihnereigroBes Aneurysma des Tripus Halleri aufwies; der Blutge£aBsack hatte 
sich, wie dies aus Abb. 86 ersichtlich ist, tief in den Pankreaskopf hinein entwickelt. 
Andererseits war er in das Duodenum durchgebrochen, was umfangreiche Darmblutungen 
und dadurch den Tod zur Folge hatte. 

C. Aneurysmen im Pankreasbereich. 
Aneurysmcn pankreatischer Arterien scheinen sehr selten zu sein. Sie kommen 

wohl am ehesten noch, wie das so eben gezeigt wurde, im Zusammenhang mit dem 
als Periarteriitis nodosa geschilderten Krankheitsbildvor. Vielleicht gehorte 
auch das spater zu schildernde Aneurysma der Arteria pancreatica in diesen 
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Krankheitskreis, das W. SCHULTZE bei einer alten Frau ge£unden hat. Aneu
rysmen infolge pankreatischer Gefii.Bsklerose scheinen ganz ungewohnlich zu sein. 
Auch die von PAUL und von SCHULTZE erwahnten Vorkommnisse der Pankreas
beeintrachtigung durch extrapankreatische GefaBaussackungen waren chronisch 
entziindlicher Natur. 

Das von FRITZ PAUL mitgeteilte seltene Vorkommnis betraf ein lSjahriges 
angeboren luisches Madchen. Die Kranke starb an einer riesigen Blutung in 
die Bauchhohle, welche aus dem Aneurysma der produktiv entziindeten Bauch
aorta stammte. Der BlutgefaBsack hatte den Magen gedriickt und den linken 
Leberlappen zu hochgradigem Schwund gebracht; er reichte bis zum Milzhilus, 
in dessen unmittelbarer Nachbarschaft er eine 2cm lange, 1/2cm breite,mit frischen 
Blutgerinnseln bedeckte, unregelmaBig fetzig begrenzte Zusammenhangs
trennung aufwies, welche das platt auseinander gezerrte Pankreasgewebe spalt
formig durchsetzte. Hier war der Durchbruch des Blutes in die freie Bauch
hOhle erfolgt. 

WALTER SCHULTZE hat 1905 einen sehr merkwurdigen Fall beschrieben; es handelte 
sich um ein Aneurysma der Leberarterie, das in den Ductus choledochus durchgebrochen 
war und yom Duodenum aus durch die Papilla Vateri unmittelbar erreicht werden konnte. 
Handelte es sich hier auch nicht um ein pankreatisches Aneurysma, so hatten doch seine 
Lage und seine Ausdehnung schwerste dystrophische Veranderungen im PankreaskOrper
und -schwanz zur Folge gehabt. Die aneurysmatische Bildung ist hier infolge mechanischer 
und entziindlicher Einflusse zu erklaren, welche von einem eingeklemmten Gallenstein 
nach Zerstorung der Gallengangswand sich auf die Arteria hepatica ausgedehnt hatten. 

Ein anderer Fall von SCHULTZE ist besonders beachtenswert: Eine alte Frau erkrankt 
plotzlich mit Leibschmerzen und stirbt drei Tage spater unter Versagen der Herzfunktion. 
Die Leichenoffnung ergab eine Blutung in die BauchhOhle, sowie eine Blutsackbildung 
zwischen Pankreas und Magen. 1m unteren, hinteren Teil des Sackes lag das Pankreas, 
vollig in geronnenem Blut eingepackt. Auf der Schnittflache war Farbe und Harte der 
Druse gewohnlich, wenn auch Blut zwischen die Drusenlappchen eingedrungen war. Auf 
Querschnitten sah man etwa in der Mitte der Bauchspeicheldruse den groBten pankrea
tischem Ast der Arteria lienalis noch auBerhalb der Drusensubstanz in einer anscheinend 
vorhandenen Verbindung mit einem venenartigen Gebilde stehen, dessen Wandungen sich 
distalwarts von der Arterie in den hier deutlich geschichteten Thrombusmassen verloren; 
nirgends in der Druse oder deren Fettgewebsbett waren Nekrosen. Das Mikroskop deckte 
auf, daB ein Aneurysma der Arteria pancreatica vorlag, und daB das vorhin beschriebene 
"venenartige Gebilde" nur Reste der Arterienwand gewesen sind. iller die pathogenetischen 
Umstande dieses Aneurysmas wurden greifbare Anhaltspunkte nicht gefunden. Starkere 
arteriosklerotische Veranderungen fehlten. 

SCHULTZE, der die Mitteilungen des Schrifttums auf pankreatische Aneurysmen gepriift 
hat, nennt nur einen naher nicht gekennzcichneten Fall von ERNST MULLER hier einschlagig. 
Die als aneurysmaverdachtig benannten Verhaltnisse in den Vorkommnissen schwerer 
Pankreasblutung von STORCK, HUDSON, RUGG, DRAPER, CHALLAND und RABOR, KOLLMAN, 
HAWKINS, OPPOLZER, GADE u. a. sind nicht unter Beriicksichtigung der GefaBerkrankung 
geschildert. Mag auch die Annahme, es konnten hier Aneurysmen im Spiel gewesen sein, 
zutreffen, so laBt sich dies doch nicht beweisen. 

Eine Zusammenfassung iiber die GefaBerkrankungen im Pankreas
gebiet gibt Antwort auf die Frage nach dem Vorkommen von Thrombosen und 
Infarkten, womit dies Hauptstiick begann. 

D. Thrombose im Pankreasbereich. 
Thrombusbildungen in GefaBen des Pankreas werden gelegentlich 

an endarteriitischen WandsteHen ersehen (HANNS CHIARI), vor aHem aber 
begleiten sie entziindliche Vorgange an den GefaBwanden, wie die oben ange
fiihrten Beispiele der Periarteriitis nodosa dartun; es sei noch darauf aufmerk
sam gemacht, daB DAWYDOWSKI in feinen PankreasgefaBen von Fleckfieber
leichE)n hie und da kleinstethrombotische Wandbelage, wie feine Warzchen ge
funden hat, ohne daB" irgendwie das Driisengewebe gelitten hatte. Sodann sei 
erinnert an die fortgeleiteteEntziindung aus demBoden peptischer Gesch wiire 
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zum Gewebe der nachbarlichen pankreatischen GefaBe, namentlich nach der 
Pfortader mit £olgender Blutschorfbildung (KASPAR)! Endlich diirfen die im 
spateren Abschnitt ausfiihrlicher zu besprechenden sekundaren GefaBthrom
bosen im Gebiet von Pankreas- und Pankreasfettgewebsnekrosen nicht 
vergessen werden; es handelt sich dabei so gut me stets, aber nicht ausschlieBlich, 
um Venenthrombosen, welche sehr regelmaBig in kleinerem AusmaB das 
pathologisch-histologische Bild jener schweren Krankheitserscheinungen ver
vollstandigen. BEITZKE und HUBER, welche im allgemeinen die sekundare Natur 
dieser Venenpfropfbildung zugeben, meinten, gelegentlich konnten doch auch 
primare Venenverschliisse vorliegen, so wie das friiher BENDA ebenfalls ange
nommen hat 1. 

Abb. 88. Thrombose elner machtig ausgedehnten Vene 1m Bereich einer Fettgewebsnekrose des 
Pankreasbettes. Links ein Stiickchen der Bauchspeicheldriise sichtbar: das Fettgewebe zeigt eine 
stark entziindlich infiltrierte Reaktionszone, wahrend links unten, im Bereich der Fettgewebsnekrose 
braunllche Schollen veranderten Blutes und zersetzter Fettmassen liegen. (Elgene Beobachtung. 

Path.·Instit. Mainz.) 

Hier sei darauf verwiesen, daB man schon friihzeitig solche Blutschorf
bildungen im Bereich der Pankreasnekrosen wahrgenommen hat. So sahen 
MADER und WEICHSELBAUM eine nekrotische Erweichung des Pankreaskorpers 
und -schwanzes bis zu einer jauchigen Masse verbunden mit Fettgewebsnekrose 
des Netzes und des Pankreasbettes. Die Milzvene war in ihrem ganzen Verlauf 
thrombosiert, der Blutschorf hatte graurote Farbe und war stellenweise eiter
ahnlich erweicht. lch nenne von zahlreichen Beispielen nur noch die Beob
achtungen von KONIG-TRAUBE, welche nach dem tOdlichen Ablauf einer still
mischen Pankreas- und Pankreasfettgewebsnekrose Thrombosen der Vena pan
creatico -duodenalis und. der Vena epiploica fanden. Solche Thrombosen 
konnen sich auch auf die Pfortader ausdehnen. NORMAN MOORE hat von 
einer 27jahrigen Frau berichtet, sie sei an Pylephlebitis gestorben ; auBerdem 
seien die Venae splenica, azygos und pancreaticae mit miBfarbenen fest
sitzenden Thromben verstopft gewesen. In einem anderen Fall mit Thrombose 

1 Vgl. KUSE, in dessen von BENDA veranlaBter Dissertation der Satz zu lesen ist, daB 
sich die nicht veroffentlichte .Ansicht BENDAS bestatigt habe, es sei in der marantischen 
Thrombose die haufigste Ursache der menschlichen Fettgewebsnekrose zu finden. 
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del' PankreasgefaBe bestand ein AbszeB del' Bauchspeicheldl'iise (SENN). Auch 
DEHIO-THOMA haben bei akutel', blutigel' Durchsetzung des Pankreas mit 
reichlich ausgepragter Fettgewebsnekrose eine Pfortaderthrombose festgestellt. 
HANNS CHIARI fand im Fall einer jauchigen Pankreassequestration die Vena 
lienalis thrombosiert. .Ahnliches berichtet LAUP von einem Fall schwerer 
Pankreasnekrose und Fettgewebsnekrose. 

Derartige Beispiele lieBen sich aus del' Fiille del' Einzelmitteilungen von 
Pankreasnekrose noch sehr zahlreich erbringen. 

ZAHN hat wohl als erster eine Pylephle bothrom bose, zugleich mit blutiger Durch
trankung des retroperitonealen Gewebes als Folge einer "akuten infektiosen hamorrhagi
schen Pankreatitis" beschrieben. KORTE erwahnt in Verbindung mit Pankreasnekrose 
gesehene Milzvenenthrombose (CUTLER), Nierenvenenthrombose (HILTY), Milz- und Mesen
terialvenenthrombose (PUTNAM und WmTNEY). GLAUS hat Milzvenenthrombose infolge 
kasiger Pankreastuberkulose beschrieben. Allerneuestens hat HANS WURM mehrere Vor
kommnisse von Pylephlebothrombose mitgeteilt, welche im AnschluB an Pankreatitis, 
bzw. Pankreasfettgewebsnekrose entstanden waren. Arterienthrom bosen konnen 
ebenfalls im Gebiet des durch akute Nekrose und Fettgewebsnekrose veranderten Pankreas 
vorkommen. Ein sprechendes Beispiel daftir bildet die von FLEINER 1 mitgeteilte Beobach
tung an einer 57jahrigen fettleibigen Frau, welche nach sechstagiger Krankheit verstorben 
war und bei der Leichenoffnung ausgedehnte Nekrose und Schwund der Bauchspeicheldriise 
mit beginnender AbszeBbildung, sowie Fettgewebsnekrosen, besonders auch in der Umgebung 
des Pankreas, im Netz und an den Nierenkapseln darbot. Das Pankreaslager war stark 
durchblutet, die Driise selbst sehr groB, auf dem Durchschnitt graubraun, schmutzig, von 
eingelagerten, weiBlichen Herden bis PfefferkorngroBe durchsetzt. An Arterien und Venen 
dieses Falles waren Veranderungen vorhanden, und zwar abgesehen von einer chronischen, 
obliterierenden Sklerose der Arteriolen ("Endarteriitis") mit hyaliner Wandentartung 
eine akute Thrombose, welche selbst einzelne groBere Arterieniiste vollig verschloB, dane ben 
hestand thrombotischer VerschluB vieler Venen; auch die Vena lienalis war (unvollstandig) 
mit frischen Blutpfropfmassen erfiillt; in der Umgebung einer groBeren thrombosierten 
Vene bestand blutige Durchsetzung der Bauchspeicheldriise, welche im iibrigen an den 
erhaltenen Stellen das Bild eines chronischen, fibrosen Schwundes deutlich aufwies. 

Anhangsweise sei hier noch auf eine Vel'offentlichung von EHRENTHEIL hin
gewiesen, welche die Beschreibung von kavernomartiger GefaBumwand
lung zwischen Milzhilus und Leber, entlang dem Pankreas, ja mit Aus
dehnung auf Mesokolon und Netz enthalt. EHRENTHEIL ersah darin keine 
primare geschwulstige Bildung, sondern die Organisationsfolge primarer Throm
bose; er konnte seine Beobachtungen jedoch atiologisch nicht klaren. 

E. Infal'ktbildung im Gebiet des Pankreas. 
Infarktbildungen im Pankreas sind nur au13erst selten gesehen worden, 

moglicherweise wurden sie auch unter anderem Gesichtspunkt betrachtet und 
gebucht, da unter den Folgcn del' Infarzierung eine nekrotische Erweichung 
del' Bauchspeicheldriise gewiB moglich ist, anderseits in del' Praxis zwischen 
Thrombose infolge umschriebener vorhergehender Pankreasentziindung und in
farktartiger Pankreasnekrose infolge GefaBverschlusses nicht stets scharf ge
schieden worden ist. (So wird ein von mil' beobaehteter Fall von "vollstandiger 
Thrombose del' Art. lienalis mit Infarzierung del' Milz und des Pankreasschwanz
teiles" meist gelegentlich als Pankreasinfarkt zitiert, obwohl ich in del' aus
fiihrlichen Beschreibung dieses V orkommnisses dal'getan, daB ein Ulcus pept. 
duodeni zur Annagung des Pankreasgewebes, ZUI' Pa:nkreatitis mit £olgender Milz
arterienthrombose und sekundaren Milzinfarkten, Bowie zur umsehriebenen 
Pankreasgewebsnekrose ge£iihrt habe.) 

BENDA hat in der Statistik der KORTEschen Chirurgie des Pankreas den Fall eines 
23jahrigen Weibes mitgeteilt, das unter diabetischen Anzeichen verstorben war. Diese Frau 
bot bei der Leichenoffnung das Bild multipler Fettgewebsnekrosen des peritonealen und des 

1 Vgl. TRUHART, S. 84! 
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mediastinalen Fettes, also regressive und zum Teil in Verfliissigung (Jauchung) iiber
gegangene Erscheinungen. Fiir das Pankreas gab BENDA an, es sei durch rote und anamische 
Infarkte ausgezeichnet gewesen. Bei TRUHART ist dieser Fall als Beobachtung STADELMANN
BENDA unter Nr. 118 (auf S. 95) ausfiihrlich gebucht. Die Kranke war aus volliger Gesund
heit plotzlich des Nachts von heftigen Leibschmerzen befallen worden. Dazu gesellte sich 
in den nachsten Tagen Benommenheit, tiefe, haufige Atmung, etwas EiweiB und Zylinder 
im Urin, 3,4-5% Zucker bei 3-4000 ccm taglicher Harnmenge und Azetongeruch. Die 
Temperatur war maBig erhoht. Unter ausgesprochener Blausucht verfiel die Frau und 
starb im komatiiscn Zustand am 7. Tag der Krankheit. Bei der Leichenoffnung fand BENDA 
auBer den schon genannten Fettgewebsnekrosen am Colon descendens, welche zum Teil 
eiterig erweicht waren, und solchen am Wandperitoneum und im Mittelfell das Pankreas 
in einen groBen Tumor verwandelt, der durch bunte Farbung ausgezeichnet war und nur 
im Kopfteil einen schmalcn Streifen gesunden Gewebes ersehen lieB; ferner war im Kopf 
der Bauchspeicheldriise ein "groBer, scharf abgegrenzter Infarkt vorhanden; der mittlere 
Teil von schieferiger Farbe war durch eine scharfe Demarkation als hamorrhagischer Infarkt 
kenntlich, im Schwanz einige altere gelbliche Infarkte, auch hier nur einige intakte Paren
chymreste vorhanden. - GefaBveranderungen im Gebiet der abdominalen Aorta nicht 
zu finden". 

Abb. 89. Schnittflache eines der Lange nach halbierten Pankreas mit Stellen akuter, infarktahnlicher, 
hamorrhagischer Nekrose; Fettgewebsnekrosen des Zw!schengewebes; vOn riickwarts her gesehen. 

' /. der natiirl. GroCe. (Eigene Beobachtung. Pathol. lnst. Mainz.) 

Nach dieser Beschreibung ist nicht zu zweifeln, daB die Infarzierung sekundar 
offenbar als Folge eines zur Kreislaufbehinderung im Pankreas fiihrenden 
Nekrosevorgangs aufzufassen ist. STADELlIfANN meinte, jene Nekrose sei durch 
eine Infektion veranlaBt gewesen; er hat das aber nicht naher bewiesen. 

RICKER hat betont, daB vollige, blutige Durchsetzung des Pankreas ohne vor
hergehende Entziindung vorkomme; diese auf Diapedese beruhende blutige 
Durchsetzung nennt er "Infarzierung" . Eine solche "Infarzierung" konne 
das Driisengewebe, ferner auch das interstitielle Fettgewebe umfassen. Auch 
gebe es eine isolierte Infarzierung des Fettgewebes. Das Pankreas schwelle dabei 
auf das 3- und 4-fache an, sei hart und schwarz, etwa wie ein Lungeninfarkt. 
Man diide diese hamorrhagische Infarzierung nicht ohne Grund einer hamor
rhagischen Pankreatitis gleichsetzen. Ubrigens hat auch MARCHAND von hamor
rhagischer Pankreasinfarzierung gesprochen und dabei die Moglichkeit einer 
neurovaskular bedingten, schnell und allgemein in der Bauchspeicheldriise ent
stehenden blutigen Durchsetzung zugegeben. 

Die Hamatombildung in bestimmten, umgrenzten Bezirken eines der mehr 
oder weniger ausgesprochenen N ekrose verfallenen Pankreas kann sehr leicht 
den Eindruck des blutigen Infarktes hervorrufen. 

Die Befundbeschreibungen von JUNG-RoSENBACH im Fane einer stiirmischen 
Pankreasnekrose - "es fanden sich ausgedehnte anamische und hamor
rhagische Nekrosen" im Pankreas, ferner die Befundbeschreibung von KIRSTE 
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in einem ganz entspreehenden Fall - "nekrotisehe Infarzierung mit Blutungen 
von mehr als einem Drittel des Pankreas" - entspreehen diesem Eindruek. leh 
verweise aueh auf den hier abgebildeten Fall (Abb. 89), meiner Beobaehtung; 
er laBt recht scharf begrenzte hamorrhagisch durchsetzte Gebiete erkennen. 
Die Untersuchung des Praparates ergab keinen AnhaItspunkt fur primare 
blutige Infarzierung, vielmehr wurden die Blutdurchsetzungen als Folge der 
Pankreasnekrose angesproehen. 

Bessere Anhaltspunkte liegen fur das Vorkommen anamiseher Infarkte 
in der Bauehspeieheldriise vor. Nachdem HANNS OHIARl bei der 67. Versammlung 
deutseher N aturforscher und Arzte ii ber das Vorkommen intra vitaler Selbst
verdauung im Pankreas aufmerksam gemaeht hatte, ohne fiir deren Zustande
kommen die Ursache angeben zu konnen, verwies BENEKE in der Ausspraehe 
auf die Moglichkeit einer zeitlieh umschriebenen Isehamie, wodurch die Gewebs
elemente des Pankreas so geschadigt werden konnten, daB sie der Einwirkung 
von Pankreassaft unterliegen miiBten. 

Freilich war dies vorlaufig nur eine Theorie; denn beweisende Beobachtungen 
fur eine solche Ansehauung lagen nieht vor. Auch die o£ter zitierten Vor
kommnisse von embolisehem VerschluB eines Arterienzweiges der pankreatiko
duodenalien Schlagader (ORTH, MOLLlERE, LlEBERMElSTER 1), welche von 
Pankreasblutung gefolgt waren, gaben keinen befriedigenden Fingerzeig fur 
die Pathogenese der akuten Pankreasnekrose. HLAV Al versuchte daher am 
Tier durch arterielle Blutsperre das Krankheitsbild an der Bauchspeicheldruse 
zu erreiehen; indes erhielt er nur eine Anamie der Druse, dann und wann 
auch kleine Fettgewebsnekrosen, nie aber Blutungen. Auch wenn HLAVA 
die Pankreasvenen unterband oder zur Thrombose veranlaBte, blieb der 
Erfolg aus, es entstand keine blutige Durehsetzung der Bauehspeieheldruse 2. 

BLUME hat im Tierversuch ebenfalls zeitlich am Pankreas Ge£aBligaturen an
gelegt; die dabei erhaltene Isehamie lieB einmal an einer Katze, und zwar 24 
Stunden naeh dem Eingriff, Herdchen von Fettgewebsentartung und Pankreas
nekrose erkennen. 

HANNS OHIARI hat diese Vorarbeiten zur Erklarung menschlicher FaIle von 
Pankreasnekrose als Folge einer Blutkreislaufstorung gekannt, als er seine Beob
aehtung von anamischer Infarzierung des Pankreas mitteilte. Ihm schien die 
Bedeutung der Zirkulationsstorung fur eine im Leben eintretende herdweise 
Selbstverdauung einleuehtend - nicht aber fUr die Fettgewebsnekrose, welche 
erst in zweiter Linie dureh ausgetretene und aktivierte Lipase zustandekommen 
konne. 

CmARIS Beobachtung betraf eine 45jahrige Frau mit Schrumpfniere und Herzhyper
trophie, welche wegen zunehmender Schwache und wegen Schwindels in die Klinik kam, 
urn im Verlauf von 7 Wochen uramisch zu sterben. Bei der Leichenoffnung fand sich eine 
Granularatrophie der Nieren ein blutiger Hirnerweichungsherd und eine allgemeine Sklerose 
der feineren Schlagadern. Besonders fiel der Pankreasbefund auf. Die Bauchspeicheldriise 
war etwas groBer wie gewohnlich; sie WhIte sich weicher an. An der auBeren Flache waren 
unregelmaBig gestaltete rote Streifen. Auf einem mittleren Langsschnitt durch das Pankreas 
sah man ungefahr in der Mitte, etwas mehr dem Schwanzende genahert, einen 2 ccm groBen, 
scharf begrenzten, im Zentrum blaugriinen, an der Peripherie gelblich-grauen Herd, der 
scharf abgegrenzt war und weichen Gewebswiderstimd zeigte. Ein anderer derartiger Herd, 
etwa 1 ccm groB, lag naher am Schwanz, ein drittcr, noch klcincrer im Kopfgebiet, diese 
beiden kleineren Herde waren derber anzufiihlen. Dm aIle drei Herde fand sich eine blutige 
Durchsctzung des Nachbargewebes, das saftiger erschien. Weitere Durchschnitte durch 
das Pankreas lieBen noch mehr derartige umschriebene Herde feststellen. Das iibrige 

1 Erwahnt nach TRUHART. 
~ Bei anderen Versuchen, die darin bestanden, daB er in die unterbundene Arterie Luft, 

01 und Paraffin einspritzte, erhielt HLAvA-allerdings eine hamorrhagische Pankreasnekrose 
und Fettgewebsnekrose; aber diese Vorbedingungen sind den menschlichen Verhaltnissen 
allzu fremd (BEITZKE und HUBER). 
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Pankreasgewebe war von gewohnlieher Durehschnittszeiehnung, es zeigte aueh geringe 
Lipomatose. Der Pankreasgang war gewohnlieh beschaffen. Bei der histologisehen 
Untersuehung zeigte das Pankreas abgesehen von diesen Herden sparliehe kleinste, von 
zarter Bindegewebskapsel umgebene Stellen von Fettgewebsnekrose. Das iibrige Gewebe 
der DrUse war etwas lipomatos durehwachsen. Auffallig erschien der Befund an den Arterien, 
welehe nahezu durehwegs eine "Endarteriitis proliferans" - ganz den Verhiiltnissen der 
Nierenarterien entsprechend - aufwiesen; hie und da fand sieh aueh ein wandstandiger, 
mrgends aber ein vollig versehlieBender Blutpfropf in den verdiekten Pankreasarteriolen. 

"Die Herde im Pankreas", so schrieb CmARI, "boten das Bild einer vollstandigen, einer 
Autodigestion entsprechenden Nekrose. Die Azini und das nieht verbreiterte Zwisehen
gewebe waren nekrotiseh ohne jegliehe Kernfarbung, doeh aber konnte man noeh die Grenzen 
der einzelnen Azini unterscheiden. Am Rande der Nekroseherde fand sieh starke Infiltra
tion mit Leukozyten, deren Keme in stark gefarbte Partikel zerfallen waren. Daran 
schloB sieh naeh auBen eine Zone von Pankreasgewebe, welches einerseits von stellenweise 
sehr betraehtlieher Blutung durehsetzt war, anderseits viele Leukozyten zwischen den 
Azini erkennen lieB. Hier waren die Azini aueh oft in beginnender Nekrose begriffen, so 
daB es den Eindruek maehte, als wenn das die Nekrose bedingende Agens von den Herden 
aus in die Naehbarschaft diffundiert ware. Eine sorgfaltige Durehmusterung der einzelnen 
Nekroseherde zeigte in dem groBten derselben einzelne kleinste Fettgewebsnekrosen im 
Pankreas auBerhalb der Herde. AlIe anderen Herde entbehrten aber vollstandig dieser 
Fettgewebsnekrosen. Ein regelmaBiger Befund in den Herden war hingegen eine starkere 
Endarteriitis obliterans in den betreffenden Arterien; sie war hier fast durehweg mit parie
taler Thrombose vergesellschaftet. Die Venen des Pankreas waren nirgends, weder in den 
Herden, noch auBerhalb derselben verandert. Bakterien lieBen sieh in keinem der Sehnitte 
vom Pankreas naehweisen" (HANNS CmARI). Wenn CmARI aueh nieht das Wort "Infarkt" 
in der Erklarung der eben beschriebenen Erscheinung gebraueht hat, so handelt es sieh 
hier doch nur um vaskuliir bedingte, scharf begrenzte, von entziindliehen Reaktionszonen 
umgebene VerOdungsstellen, welehe die Benennung anamischer Infarkte verdienten. 

Auch ENGEL verdanken wir die Mitteilung eines entsprechenden Befundes 
bei einer 27jahrigen Frau mit hamorrhagischer Nephritis. Ihre Leiche enthielt 
im Bauchraum 200 ccm fibrinoser Fliissigkeit, der Pankreaskopf war derb und 
dick und ragte geschwollen in die Bauchhohle vor. Das Gewebe der Bauch
speicheldriise war von gelblichen Sprenkelungen durchsetzt. 

Die feinanatomische Untersuehung ergab im Pankreas eine Arteriolosklerose mit 
hyaliner Degeneration und stellenweise erfolgter intravasaler Fibrinabscheidung, ferner eine 
ortlieh entspreehend angeordnete, d. h. zugehorige Nekrose des Driisengewebes, einschliell
lieh der Inseln, zum Teil aueh des Zwiscnengewebes; am Rand dieses ertoteten Gebietes 
waren Leukozyten angesammelt, aueh FettkOrnehenphagozyten fanden sieh reiehlieh. 
Dieser Zellwall grenzte die nekrotische Zone gegen das nur in geringem Umfang erhaltene 
Driisengewebe abo 

Weiterhin ist noch anzufiihren, daB BEITZKE sowohl als DATNOWSKI liber 
einen und denselben Fall eines 30jahrigen Mannes berichtet haben, der nach 
6 Monate langem septischen Leiden mit Nephritis und Endokarditis gestorben 
war. BEITZKE land bei der Leichenoffnung eine Periarteriitis nodosa mit an
amischen Infarkten in Milz, Leber, Nieren und Pankreas. Freilich waren diese 
Pankreasverodungsherde meist klein. BEITZKE sagte dariiber, daB in fast 
allen mikroskopischen Praparatschnitten kleinere oder groBere Nekrosen des 
Driisengewebes gefunden worden seien, welche ein mehr oder minder deutlich 
ausgesprochenes Abgrenzungsband ("Demarkationszone") gezeigt hatten; das 
sei besonders dort gesehen worden, wo es sich um den VerschluB mehrerer 
benachbarter Merien gehandelt habe. 

SchlieBlich ist noch des Falles von anamischen blanden Pankreasinfarkten 
zu gedenken, welche ROSSLE beschrieben hat. Sie fanden sich bei einem 52-
jii,hrigen Mann, der bei schwerer luischer Nierenschrumpfung und renaler Herz
vergroBerung einer akuten Peritonitis erlegen war. 

ROSSLE hat seinen Befund folgendermaBen niedergelegt: "Pankreas von etwa entspre
ehender GroBe; sowohl an seinem Kopf, wie an seinem Schwanz ist die Oberfliiehe mit 
den umgebenden Organen schwielig verwaehsen. Auf dem Durehschnitt erseheint das Organ 
bleieh und im allgemeinen von gehoriger Kornung. An mehreren Stellen finden sieh kasig 
trockene, scharf umschriebene, erbsen- bis bohnengroBe, gelbe Einlagerungen. An einer 
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Stelle ein etwas glasiger bindegewebiger Herd von BohnengroJ3e. Nach dem makroskopi
schen Befund schwankten wir zuerst, ob nicht etwa Gummata vorlagen. Die mikroskopische 
Untersuchung ergab aber sodann, daB dies nicht der Fall sein konnte. Der Befund war 
namlich folgender: Starke herdformige, interstitielle Pankreatitis mit kleinzelliger infiltra
tion und Narbenbildung, maBiger Fettdurchwachsung und geradezu enormer arteriosklero
tischer GefaBveranderung. GroBe und kleine Arterien sind fast bis zum volligen VerschluB 
endarteriitisch verengt. Das Driisengewebe zeigt im allgemeinen . . . . . . . . teilweise 
gelockerten, teilweise verdichteten Bau, Inseln sind in geringer Zahl und verschiedener 
GroBe vorhanden. Es sind keine Zeichen von postmortaler Selbstverdauung oder von 
den gewohnlichen Nekrosen vorhanden, wohl aber sind groBere kernlose Partien in Form 
von hell gefarbten und gelockerten Stellen vorhanden, deren innerste Teile ahnlich den 
bekannten Fettgewebsnekrosen beschaffen sind, der Rand ist aber insofern ganz anders, 
als er aus erhaltenen, aber vollig kernlosen, in Hamatoxylin-Eosinpraparaten nur mit Eosin 
gefarbten Driisenlappchen gebildet ist. Letztere sind zweifellos koagulations-nekrotische 
Partien, genau wie in einem anamischen Niereninfarkt. Auch an zahlreichen mikroskopisch 
kleinen solchen Herden ist der Unterschied zwischen verfliissigter Innenzone und koagu
lations-nekrotischer AuBenzone vorhanden. Es handelt sich also urn autolytische Auf
lOsung oder sonstigen fermentativ verfliissigten Gewebstod in Bezirken, die zuerst unter 
gewohnlicher Protoplasmagerinnung und Zellnekrose abgestorben sind. DaB der ProzeJ3 
nicht frisch ist, ergibt sich aus der offenbaren Schrumpfung einzelner nekrotischer Partien 
mit stark brockeliger Beschaffenheit und Verkleinerung der toten Driisenlappchen, ferner 
aus der Durchsetzung von deren Stiitzgeriist mit pyknotischen Stiitzzellen, sowie vor allem 
aus der breiten fibroplastischen Demarkationszone. An der Grenze der verfliissigten Masse 
sind Leukozytenwalle, in der lebenden Grenzzone Neubildungen von Pankreasgewebe mit 
aussprossenden und verzweigten Epithelreihen von driisiger und solider Beschaffenheit, 
also offenbar Anlaufe zu einer lokalen Regeneration des Pankreasgewebes. In manchen 
Schnitten ergibt sich schlieBlich eine deutlich spatere, eiterige Sequestration. Frischere 
Infarkte zeigen nur starkes kollaterales Odem mit zelliger Infiltration ihrer Umgebung. 
In der Nahe eines alten Infarktes fand sich ein vollig organisierter und schwach kanalisierter 
Arterienthrombus. In Nieren, Gehirn, Milz und Leber findet sich eine hochgradige Sklerose 
der kleinen Arterien." 

In der Einleitung seiner Arbeit liber den soeben erwahnten seItenen Befund 
stellte R6sSLE fest, daB STERNBERG im ASCHOFF schen Lehrbuch der pathol. 
Anatomie (6. Aufl.) die fraglichen Infarktvorgange bei den Stoffwechselstorungen 
erledigt hat, wahrend sie KAUFMANNs Lehrbuch bei den Zirkulationsstorungen 
erwii.hnt. Jeder dieser Forscher kann seine Einteilung verteidigen; es ist nach 
dem oben angefiihrten kleinen Schatz von Erfahrungen wohl kein Zweifel mehr, 
daB es in der Tat Blutkreislaufstorungen im Pankreas gibt, welche zu infarkt
artiger, abgegrenzter Gewebstotung fiihrt. Andrerseits ist das Schicksal eines 
Infarktes - nicht nur im Pankreas - verschieden. Blande Infarkte konnen 
vertrocknen und konnen erweichen. 1m Pankreas kommt die Eigentiimlichkeit 
des fermentativen Vermogens der Drusensafte hlnzu, deren Krafte unter Um
standen, die wir freilich nicht immer genau ersehen konnen, vielleicht durch 
Leukozytenzerfall und dadurch geschehende tryptische Aktivierung, besondere 
Folgen der Infarzierung in Gestalt von Driisengewebs- und von Fettgewebs
nekrosen nach sich ziehen konnen; freilich scheint im allgemeinen fur die Vielheit 
der Pankreas- und Fettgewebsnekrose diese Art der Entstehung nicht in Frage 
zu kommen. 

Zu den groBten Seltenheiten diirften Embolien gehCiren, welche im 
Pankreasgebiet zum arteriellen Gefii.BverschluB flihrten. Oben sind 
Angaben von MOLLrERE, LIEBERMEISTER und ORTH hiezu erwii.hnt worden. 
LEPINE sowohl als PANUM und HLA VA haben experimentell beim Versuchstier 
durch Einbringung von Lykopodium oder Wachskiigelchen, 01 oder Paraffin 
Embolie im Gebiet der Pankreasarterien hervorgerufen und so Pankreasgewebs
blutung, bzw. hamorrhagische Gewebsnekrose el'zeugt' Das Innsbrucker patho
logisch-anatomische Institut besitzt den histologischen Gewebsschnitt der Bauch
speicheldriise eines aIteren Mannes mit Fettembolie; der Trager jenes Pankreas 
hatte sich beide Unterschenkel gebrochen. nber Blutungen im Pankreas fand 
ich in diesem Fall nichts angegeben. 
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4. Odem der Bauchspeicheldriise. 
Uber das Pankreasodem wissen die Chirurgen mehr zu sagen als die pa

thologischen Anatomen, wenn schon auch bei Stauungszustanden (NATUS) 
eine starke Durchfeuchtung des Drusengewebes unverkennbar ist, ebenso wie 
dies beisc.hwerer Anamie und ausgesprochener Bauchwassersucht gesehen wird. 

Wichtiger ist das entzundliche Odem. Wir sehen es abgesehen von Fallen 
akuter oder subakuter Entzundung des Pankreas, welche die Druse auf das 
Doppelte und Dreifache anschwellen laBt (vgl. SCHOLTZS Fall 4) im Anfang der 
Entwicklung vonPankreasnekrosen. ZOPFFEL hat darauf hingewiesen; er spricht 
von einem "akuten Pankreasodem" geradezu als der Vorstufe der akuten 
Pankreasnekrose; begreiflicherweise sammelt hieriiber der Chirurg Beo bachtungen, 

Abb. 90. EntzUndliches Odem einer Bauchspeicheldriise. Der Schnitt entstammt dem auBeren 
Reaktionsgebiet in der Nacbbarschaft einer akut nekrotischen Pankreasstelle. 

(Eigene Beobacbtung. Path.·anat. Instit. Innsbruck.) 

welche dem Anatomen nicht mehr zu Gesicht kommen. Dies Odem wird ge
schildert als eine maBige Schwellung der Druse, welche durch ein eigenartig 
glasiges Aussehen sich auszeichne und sich hart anfuhle. 

Was die fragliche Harte betrifft, so ist Vorsicht in der Beurteilung Bahr ratsam, da 
sich das Pankreas des Lebenden, wie ich mich selbst wiederholt als Zeuge bei Operationen 
belehren lassen konnte, knorpelhart anzufiihlen pfIegt, ohne daB eine Erkrankung der 
Driise vorzuliegen braucht. DaB ein Odem des Pankreaskopfes gegeben sein kann, wenn 
die Gallenwege entziindlich erkrankt sind, oder wenn Steinwanderungen Btattfinden, ist 
bei der innigen Nachbarschaft von Ductus choledochus und Caput pancreatis gewiB nicht 
wunderlich. 

Als nachbarliches Odem bleibt eine Schwellung der sonst intakten Bauchspeicheldriise 
im Grenzbereich eingetretener und vorgeschrittener ortlicher Nekroseherde bestehen. 
Dort kann man die Auseinanderzerrung des Stiitzgeriistes durch Gewebsfliissigkeit, oft 
auch mit kleinen Blutaustritten, sehr hauiig unter lockerer Beimischung von Leukozyten 
wahrnehmen. Die Lappchen der Drii~ werden durch das gequollene Stiitzgewebe mehr 
voneinander entfernt; so macht das gauze · Gewe bsbild einen wesentlich lockereren Ein
druck als dies bei der unverariderten Bauchspeicheldriise der Fall ist. 
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1m Anhang sei noch auf den merkwurdigen Befund von CEELEN hingewiesen, 
der in der Leiche eines Herzkranken das Pankreas durchsetzt rand von linsen
groBen, weiBen gequollenen blaschenahnlichen Gebilden, welche beim ersten 
Anblick wie Parasiten aussahen. Es handelte sich urn enorm groBe, durch Odem 
gelockerte PACCINIsche Korperchen (vgl. auch PRZEWOSKI!). 

IV. Riickgangige Veranderungen und Ablagerungen in 
der Bauchspeicheldriise (mit Ausnahme der 

Speichelstein bUdun g). 
1. Atrophie der Bauchspeicheldriise. 

Der Schwund der Bauchspeicheldruse hat zwar nicht erst von jenem 
Augenblick an groBe Berucksichtigung ge£unden, als man nach dem eigentlichen 
Grund der Zuckerharnruhr im Pankreas suchte \ ist aber durch den Hinweis 
D. v. HANSEMANNs, der in einer besonderen Form von Pankreasatrophie die 
Quelle des Diabetes mellitus ersehen wollte, zum Ziel viel£acher Untersuchung ge
macht worden; fruher hatte schon FRERICHS in seiner Klinik der Leberkrankheiten 
unter 9 Fallen von Zuckerkrankheit 5mal Atrophie und fettige Entartung der 
Bauchspeicheldruse angegeben, ebenso wie seinerzeit LAPIERRE, WINDLE und 
PILLIET ein gewisses Zusammentre!£en von Diabetes mit dem Schwund des 
Pankreas meldeten (DIECKHOFF). 

Hier sei die Rede vom Schwund der exokrinen Bauchspeicheldruse, 
der durch Verkleinerung oder Aus£all von Drusenzellen und Drusenlappchen 
zustande kommt! Eine Gewichtsfeststellung kann im FaIle des Pankreas
schwundes nicht immer herangezogen werden, d. h. die erhaltenen Gewichts
zahlen lassen nicht stets den Schwund des Drusengewebes erkennen, da diese 
EinbuBe am Parenchym viel£ach durch eine stellvertretende Zunahme des Stutz
und Zwischengewebes wettgemacht wird. Uber diese Tatsache hat sich aus
drucklich LANDO geauBert. Es kann beispielsweise bei der LeichenOf£nung eine 
Bauchspeicheldruse recht umfangreich aussehen, sie zeigt relativ hohes Gewicht, 
wahrend genauere Betrachtung namentlich auf dem Durchschnitt eine gewaltige 
Abnahme oder Einengung der Lappchen, da£ur aber eine machtige Entwicklung 
von Fettgewebe zwischen den Drusenbaumchen ergibt. 

Eine allgemeine Atrophie der Bauchspeicheldruse mit Verkleinerung 
und Gewichtsabnahme kann beim hohen Altersschwund und bei schwerer Ab
zehrung ge£unden werden. Was den Pankrcasschwund im Gefolge von Krank
heit anlangt, so hat KASAHARA angegeben, ihn in hochgradiger Weise bei den 
verschiedenartigsten Krankheiten, welche Herz, Leber, Nieren und Milz schwin
den lie13en, nicht wahrgenommen zu haben, er sah nur zweimal hochgradige 
einfache Atrophie der Bauchspeicheldruse und jene 2 Fane betrafen Zucker
kranke. 

Ais allgemeine Atrophie wird der Schwund der Bauchspeicheldruse immer
hin noch am ehesten bei Greisen ge£unden. Diese senile Atrophie laBt die 
Druse - abgesehen von ihrem geringeren Umfang - "manchmal harter, korniger 
und von braunlich gelber bis dunkelbrauner Farbung erscheinen (Pancreas 
duriusculum, P. contractum)" , wie FRIEDREICH sieh ausdruckt. Indes scheint 
diese Braunfarbung eine Besonderheit zu sein, welche der allgemeinen Atrophie 

1 Es verdient hervorgehoben zu werden, daB zuerst von BOUCHARDAT (geb. 1806, gest. 
1886), nachdem er 1844 die diastatische Wirkung des Pankreassaites gefunden hatte, die 
Lehre aufgestellt worden ist, daB die Zuckerkrankheit einer Pankreaserkrankung zu ver
danken sei (E. EBSTEIN). 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 21 
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nicht selbst zugehorig ist, sondern eine bestimmte Erscheinung eines abwegigen 
Pigmentsto££wechsels darstellt, woriiber ein spaterer Abschnitt handelt. 

DIECKHOFF hat bei einem 57jahrigen Mann eine Pankreasatrophie gefunden; der Kranke 
litt an Zuekerharnruhr. Die Bauchspeieheldriise war diinn und platt, sie wog nur 39 g; 
man erkannte bei maBigem Blutreiehtum die Lappchenzeichnung deutlieh. Unter dem 
Mikroskop erschienen aIle Teile, die Azini, wie die Driisenzellen verkleinert. Auch bei 
LAUP sind solehe Vorkommnisse mitgeteilt. 

1m Gegensatz zum reinen Abzehrungsschwund, d. h. zu der senilen oder zu 
der kachektischen Atrophie, hat D. v. HANSEMANN den Begriff einer "dia
betischen Pankreasatrophie" geschaffen. Er wollte sie in jenen Fallen er
sehen, welche etwa auf dem Boden einer langdauernden Zwischengewebs
Entziindung zu einer Verkleinerung der Driisenzellen und Driisenlappchen 
fiihrten; darunter verstand er aber nicht auch einen Schwund, noch eine unge
wohnliche Vermehrung oder Verhartung des Stiitzgewebes, abgesehen Von einer 
gewissen stellvertetenden Erfiillung jenen Raumes, der infolge Schwundes der 
driisigen Elemente sonst £rei geworden. Die Driisenzellen wiirden kleiner, er
schienen starker granuliert, hatten reichlichFettkornchen angehauft, oder wiirden 
ganz aufgelost, worau£ eine Bindegewebswucherung eintrate. So spielte hier den
noch eine gewisse fibrose Beschaffenheit der Bauchspeicheldriise eine Rolle. 
(DaB man Grund habe, die Anwesenheit von sudanfarbbaren Fettkornchen in 
den atrophischen Driisenzellen nicht etwa im Sinn einer fettigen Degeneration 
zu iiberschatzen, das hat HERXHEIMER betont; es entspricht auch dem Stand
punkt von WEICHSELBAUM und STANGL). Nach v. HANSEMANNS Ansicht findet 
man auch da und dort im atrophischen Pankreas zellig entziindliche Infiltration, 
ferner manchmal GefaBverdickung. v. HANSEMANN hat diesen Gesamtbefund als 
"Granularatrophie des Pankreas" bezeichnet. Das Vorkommen einer 
solchen "prim,aren Atrophie" hat alsbaldLAup bestatigt. In Ubereinstimmung 
mit v. HANSEMANN gibt er an, daB die Bauchspeicheldriise hierbei weniger im 
LangenmaB, als im Dickendurchmesser verkleinert sei. 

Es ist aber diese sog. "Granularatrophie des Pankreas" nicht unbe
stritten geblieben. WEICHSELBAUM und STANGL ersahen vielmehr eine einfache 
Atrophie, manchmal Hand in Hand mit Entziilldungsvorgangen, nicht selten 
vereinigt mit einer Zunahme des Geriistgewebes, namentlich aber mit einer lipo
matosis. G. HERXHEIMER hat betont, daB im Fall der fraglichen Atrophie eine 
wirkliche K5rnung der Driisenoberflache, wie bei der Niere nicht vorliege. Daher 
mag es kommen, daB der Name "Granularatrophie" fiir diese Form des Pankreas
schwundes sich nicht einbiirgerte. Immerhin trugen manche der v. HANSE
MANNschen Au££assullg Rechnung, indem sie etwa von einer "HANSEMANN schen 
Pankreasatrophie" sprachen (FAHR, SEYFARTH). 

G. HERXHEIMER teilte jiingst im Handbuch der inneren Sekretion eine kurze Ubersicht 
iiber den Gang und Wechsel der Meinungen in dieser Angelegenheit mit. leh folge seiner 
Darstellung, welche bestatigt, daB das Pankreas schon fUr das bloBe Auge atrophisch, 
d. h. schmaler und platter als sonst erscheine (SEYFARTH). Es komme aber auch eine Ver
kleinerung im Langsdurehmesser vor. Folgende Gewiehtsminima von erwaehsenen Diabe
tikerbauehspeicheldriisen teilt HERXHEIMER mit: 

WEICHSELBAUM ..... 28 g V. HALASZ ... 
SEYFARTH ....... 23 g GO' HERXHEI1'IIER 
NAKAMURA gibt ala Mittelgewicht an 53,7 g. 

19 g 
20 g 

Recht vorsichtig, aber doch nieht ablehnend zu der Aufstellung der v. HANSEMANNschen 
pankreatischen Granularatrophie hat sich KASAHARA geauBert. Bei WILKE, GUTMANN, 
TRUHART, FAHR und SEYFARTH wird der HANSEMANNsche Befund bestatigt. - Ferner 
hat HERXHEIMER, wie mir scheinen will, sehr richtig hervorgehoben, daB der urspriinglich 
von einzelnen Forschern ersehene Gegensatz im allgemeinen Pankreasbefund gegen V. HANSE
MANNS Darstellung gar nieht so grundlegend und groB sei, als man das meinen wollte. 

Befunde von WEICHSELBAUM-STANGL, SSOBOLEW, SIMMONDS, LEMOINE-LANNOIS, 
HOPPE-SEYLER, HERZOG, SAUERBECK, KARAKASCHEFF, OPIES und CECILS interazinose 
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Pankreassklerose, LEPINES periarterielle Sklerose, GELLES und CURTIS' "Pancreatite chronique 
d'origine vasculaire", sie aIle entsprechen mehr oder weniger dem, was v. HANSEMANN im 
Auge hatte, wobei hier nur das allgemein atrophische Bild der Gesamtdriise und das Ver
halten ihres Geriistgewebes, nicht die Besonderheiten an den LANGERHANSschen ZeIlinseln 
gemeint sind. 

Es darf bei dieser Betrachtung nicht vergessen werden, daB im atrophischen 
Pankreas allerlei Anpassungen erfolgen, sowohl im driisigen Teil als im Geriist
gewebe. Man hat zunaehst wohl allzu sehr das Augenmerk auf die Bindegewebs
vermehrung in solehen Bauehspeicheldriisen gelegt, faBte sie wohl sogar, was ge
wiB vorkommen kann, als primar entziindliehe Erseheinung auf. So versteht 
sieh gewiB die interlobuHire und die interazinose Form der Pankreas
induration, welche OPIE als interstitielle Pankreatitis benannt hat. 
Ieh mochte hier lieber von einer "perilo bularen" und einer "intralo bularen 

Abb. 91. Atrophisches, induriertes und lipomatoses Pankreas cines 50jahrigen Diabetikers; Zeichen 
ehemaliger Lues an der Leber; zugieich befanden sich mehrere Gallensteine auf der Wanderung durch 
den Ductus choledochus. Vereinzelte Fettgewebsnekrosen (weil3e Piinktchen im Pankreas 1. (Eigene 

Beobachtung; veroffentlicbt von L. SCHOLTZ.) 

Sklerose" spree hen und mochte der Auffassung huldigen, daB diese Sklerosen 
nur Teilerseheinungen groBerer Umbauvorgange im Pankreas sind, welche mit 
Driisengewebsatrophie des Organs einhergehen bzw. ihr folgen (Abb. 92 und 
Abb.93). 

REITMANN und G. HERXHEIMER haben darauf fast gleiehzeitig schon vor 
vielen Jahren aufmerksam gemacht, und neuerdings sehildert HERXHEIMER 
dieses Verhalten in folgender Darstellung: 

"Es handelt sich zunaehst um eine meist starke Atrophie des Pankreasparen
chyms, an den einzelnen Azini und den einzelnen Zellen erkennbar, deren Kerne 
auch oft geschrumpft sind. Weiterhin ist das Bindegewebe, oft auch das Fett
gewebe gewuchert, zwar stets ungleiehmaBig, aber entspreehend der starksten 
Parenchymatrophie. DaB die Bindegewebswucherung erst die Folge der letzteren 
ist, braucht heute als allgemein anerkannt , kaum mehr hervorgehoben zu werden. 

1 Da del' diabetische Kranke, dem dieses Pankreas entstammte, friiher zweifellos 8yphiliti~ch 
war, wie man aus seiner Vorgeschichte wul3te, an seiner narbigen "Paketieber" erkannte, da er 
anderseits vielleicht im Zusammenhang mit seinem offenknndigen Aikoholismus eine schwer zirrho
tischeLeber und eine richtiggehende Pankreaszirrhose aniwies, ist es schwer, ja uneriaubt, zu ent
scbeiden, ob bier eine einfacbe oder eine seknndare Atrophie del' Speicbeidruse vorlag. Vielleicbt 
deuteten die immerbin greifbaren entziindlicben Veranderungen auf cine sekundare Natur des Drusen
scbwundes. Gleicbwohl wird das BUd dieses Falles an obiger Stelle gebracbt, denn wenn es einer
seits die Scbwierigkeit der Einordnung und Klarung solcber Veranderungen am Gesamtpankreas bei 
Diabetes dartun kann, zeigt es anderseits die Anpassungs- und Umbaumoglichkeiten deutlicb, welcbe 
sowohl dem einfachen als dem sekundaren Pankreasscbwund nacbfolgen konnen. (Vgl. auch Abb. 95 
und 96!) 

21* 
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Soweit entspricht das Bild der v. HANSEMANNschen Atrophie. Es kornrnen 
nun aber weitere Vorgange hinzu. Zunachst in den sklerotischen Gebieten, da 
wo das Parenchyrn hochgradig atrophisch ist, eine Menge kleiner Gange, die auch 

Abb. 92. Intra lobulare Sklerose der a trophiscben Baucbspeicbeldriise mit Gangwucberungen 
(Pankreaszirrhose.) (Eigene Beobachtung. Path. Instit. Mainz.) 

GUTMANN, SSOBOLEW, ANSCHUTZ, REITlIIANN schon erwahnt hatten und die eben
so spater SEYFAHRT u . a . fanden. Abgesehen von der selteneren Ableitung von 

Abb.93. Atrophie des Pankreas mit perilobuliirer 
Sklerose. (Eigene Beobachtung, Mainz.) 

Inselschleifen, die von WEICHSELBAUM 
und anderen als Reste alter Gange 
au£gefaBt werden, lei ten sich diese 
Gange teils von gewucherten kleinen 
Ausfiihrungsgangen, zurneist aber von 
urngebildetern atrophischen Paren
chyrn abo Gerade letzteres laBt sich 
genau verfolgen. Auch so entstehen 
Kanale, welche den kleinen Ausfuh
rungsgangen durchaus gleichen. Serien
schnitte legen dies eindringlich klar. 
Es entstehen teils durch Wucherung 
kleine Gange, teils durch derartige Urn
bildung atrophischen Parenchyrns ge
radezu adenomartige Bilder. Sie stellen 
offen bar eine regeneratorische Bestre
bung dar, wie es auch SEYFARTH ge
deutet hat." 

"Es handelt sich also im ganzen, wie 
ich dies und ebenso REITMANN schon 
seinerzeit betonte, urn einen degenera-
tiv atrophischen Vorgang des Paren

chyms mit starker Bindegewebsentwicklung und zahlreichen Zeichen von Regene
ration. Es liegt ein weitgehender Umbau des Parenchyrns hier ebenso wie in der 
Leber vor, wie dies auch REITMANN, ein Schuler von KRETZ, dern guten Kenner 
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der Leberzirrhose, mit Recht betonte. In diesen Fallen mit den geschilderten Vor. 
gangen diirfte daher die Bezeichnung "Pankreaszirrhose" die kennzeichnendste 

Abb. 94. Papillare Ausknospungen in Gangabschnitten eines atrophischen Pankreas. [Nach einem 
Praparat von MAX BUSCH (Berlin)] 

Abb. 95. Bindegewebige Induration nnd entziindlicbe Zellanhaufung im atrophischen Pankrcas 
der Abb. 91. (Eigene Beobachtung; vertiffentlicht von L. SCHOLTZ.) 

sein. Findet sich nicht der ganze Komplex, vor allem nicht die auf Regeneration 
hinweisenden Vorgange, so geniigt es von HANSEMANNS Atrophie zu sprechen. 
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Beide Vorgange kommen grundsatzlich auf das gleiche hinaus, eine schade Grenze 
besteht nicht. Der erstere geht nur liber den letzteren gewissermaBen noch 
hinaus. Eine von beiden Veranderungen habe ich, wie ich auch in verschiedenen 
Mitteilungen an zunehmendem Material darlegte, stets wieder hauiig gefunden." 
Die Darstellung von G. HERXHEIMER mochte ich unter Hinweis auf die Aus
fiihrungen, welche L. SCHOLTZ im Mainzer pathologischen Institut gemacht, 
im groBen und ganzen beipflichten. Ich weise ferner noch auf die unschwer 
nachweisbaren buchtigen Knospungen an den Verastelungen der Pankreas
gange im Fall der Atrophie und des regeneratorischen Umbaus hin (Abb. 94). 

Auch L . SCHOLTZ hat die von HERXHEIMER geschilderten Regenerationsvorgange am 
atrophierenden Pankreas gesehen und abgebildet. Freilich ging ihre Deutung gerade in 
jenem Fall, zu dem die hier wiedergegebene Abb. 95 und 96 gehoren, etwas zu weit, insofern 
sie die in Abb. 96 erkennbare atypische Wucherung bereits als krebsartig ansprach; es ist 

Abb. 96, Atrophische und hypertrophische Abschnitte des zirrhotischen Pankreas der Abb. 91. 
Ungewohnliche, vom physiologischen Wachstum abwelchende, krebsahnllche Wucherung des 

Driisengewebes. (Eigene Beobachtung; veroifentlicht von L. SCHOLTZ.) 

gewiB zuzugeben, daB dort ein nicht ganz regelmaBiger ProzeB der Adenombildung aus 
Pankreasdriisengewebe vorlag. Es muB ausdriicklich darauf aufmerksam gemacht werden, 
daB in stark atrophischen und bindegewebig verharteten Pankreata, wie man sie auch 
schon nach alterer pankreatischer Gangunterbrechung zu sehen bekommt, stets sehr un
gewohnliche, an solide Epithelstrange und Sprossen erinnernde Ziige und Rohren mit 
Kernhyperchromasie bei stark geschwundenem Protoplasmaanteil vorkommen, welche 
manchmal so alleinig und so unzusammenhangend im Geriistgewebe liegen, daB man un
willkiirlich daran denkt, ob nicht Ableger einer Driisengeschwulst in das durchmusterte 
Bauchspeicheldriisenstiick gelangt seien. Jedenfalls gehen von den Gangen atrophischer 
Pankreata vieHach papillare, adenomahnliche Bildungen aus. Aber man muB mit der 
Deutung von vermehrt in den Schnittbildern erkennbaren Gangen als neugebildeten Teilen 
vorsichtig sein; LANDO wies z. B. darauf hin, daB infolge Schwundes llnd Lichtung des 
Parenchyms die Gange mit ihren physiologischen Abzweigungen nun besser erkennbar 
geworden sein konnten. Zudem ist auch an die Tatsache zu denken, daB eine gewisse maBige 
Verzweigung und KDospung an den Speichelgangen des Neugeborenen ohne aIle Atrophie 
vorkommen kann, welche geradezu den Vergleich mit dem knorrigen und unregelmaBigen 
Verhalten der Verastelung eines Apfelbaumes hervorzurufen vermag (NAKAMURA). 
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Es soIl hier noch aufmerksam gemacht werden, daB, im Fall einfacher 
Pankreasa trophie - als solche stellt sich wohl heute entsprechend der Meinung 
von WEICHSELBAUM und STANGL als auch von SSOBOLEW die v. HANSEMANNsche 

Abb. 97. Schwund· und Fettsucht des Pankreas, verbunden mit Hamosiderosis des Parenchyms. 
Fall eines 54jahrigen alten Mannes mit granularem Leberschwund und allgemeiner Hamochromatose 
und Bronzediabetes, '/, der natiirl. GroBe. (Eigene Beobachtung, veroffentl. von L. SCHOLTZ, Mainz.) 

b 

Abb. 98. Zirrhotische Pankreasatrophie bei Diabetes mit Fettgcwebswucherllnil: im ZwiRchengewebe. 
a Atrophisches Driisengewebe; b hypertrophisches Driisengewebe. (Nach G. HERXHEIMER.) 

Granularatrophie dar - mit den Begleiterscheinungen und Folgen der Ver
hartung und der zirrhotischen Anpassung auch eine Fettsucht des Pankreas
stutzgewebes (Lipomatosis pancreatis) einhergehenkann. Ich mochte 
diese Erscheinung mit HERXHEIMER fur sekundar halten und bestatige seine 
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Darstellung. Besser als Worte geben die ange£ugten Bilder einen Eindruck von 
der baulichen Eigenart der pankreatischen Fettsucht. Die von G. HERXHEIMER 

ubernommene Abb. 98 laBt erkennen, wie in der Bauchspeicheldruse bei 
regelrechter "Pankreaszirrhose" atrophisches und hypertrophisches Drusen
gewebe und zwischen dessen Lappchen vermehrtes Bindegewebe mit Fettzellen 
vorkommt. Es kann nun so sein, daB in Fallen der Atrophie des Pankreas bald 
mehr eine Bindegewebsvermehrung, bald mehr eine Fettsucht des Gerust
gewebes das Bild beherrscht oder daB die Fettsucht ganz im Vordergrund steht. 
Makroskopisch ist es dann meist leicht, auf dem Querschnitt die mehr grauweiBen 

Abb.99. LupenvergroLlerung eines Durchschnittes durch das geschwundene und fettsuchtige 
Pankreas eines Diabetikers. (Eigene Beobachtung. Path.-anat. Instit. Innsbruck.) 

oder braunlichen sparlichen Drusengewebsanteile aus der gelben Fettgewebs
masse herauszufinden. Doch gibt es FaIle - ich sah wiederholt solche Vor
kommnisse, u. a. bei einer jungen Frau -, in welchen die Atrophie des Paren
chyms so hochgradig ist, daB man sich muhen muB, in der wurst£ormigen, 
wulstigen Bildung des fettsuchtigen Pankreas die Reste des Driisengewebes zu 
finden. Ja diese wulstige Fettgewebsmasse, die immerhin noch die Form des 
Pankreas vergrobert wahrt, kann eine rechte Pseudohypertrophie der 
Bauchspeicheldruse darstellen. 

Um die eben genannten VerMltnisse recht sinnfallig, etwa fiir Zwecke des UntelTichts, 
zur Anschauung zu bringen, laBt sich mit Vorteil die Sudanfarbung des durch Langsschnitt 
halbierten und auseinander geklappten Pankreas verwenden. Man sieht dann in dem 
leuchtend gelbroten Fettgewebe die kiimmerlichen Reste des Parenchyms und das Gang
gewebe als fahle gelbweiBe bis gelbgraue Inseln oder Strange liegen. 

Solche Befunde sind namentlich dann zu gewartigen, wenn es sich um Leichen mit 
allgemeiner Adipositas handelt, sie sind also nicht gerade selten, im Gegenteil man begegnet 
ihnen bei altcren Menschen haufig genug! Dagegen kommt bei Kindem eine solche Er
scheinung von Lipomatosis pancreatis nicht oft vor, wie R6sSLE an Hand eines von ihm 
geschilderten Falles dartat, der wohl einen Diabetiker betroffen haben mag, wenn auch 
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die Klinik datauf nioht geachtet hatte und am Leichenharn der Zuckernachweis miBlungen 
ist. Es handelte sich um einen 12jahrigen Knaben, der an Stelle des Pankreas ein Gebilde 
zeigte, das ganz und gar aus Fettgewebe zu bestehen schien. "Pankreasgewebe war nur 
andeutungsweise und in Spuren zu sehen. Dieser ganze FettkOrper wiederholte in plumper 
Form, auch in der Pars descendens des Kopfes, die Form der Bauchspeicheldriise, war aber 
auch auf der Schnittflache ohne erkennbare Driisensubstanz. Der Pankreasgang miindete 
dicht vor der Papilla Vateri in den Gallengang und war ebenso weit wie sonst, mit einer 
kleinen Schere aufschneidbar." - Mikroskopisch erhob RassLE folgende Einzelheiten: 
"Der Fettersatz des Parenchyms ging so weit, daB zahlreiche Gesichts£elder bei schwacher 
VergroBerung (Obj. A., Okular II), ja selbst bei Lupenbetrachtung ohne Driisensubstanz 
waren. Das ersetzende Fettgewebe war richtig gebildet, ohne Entziindung, nirgends rand 
man Narben. Der Befund machte einen allgemeinen bleibenden Eindruck. Die driisigen 
Gewebsflecken erschienen groBtenteils winzig klein und bestanden dann meist nur aus 
wenigen Lappchen mit indifferenten Epithelien, teilweise ohne Lichtung. Ausgebildete 

Abb. 100. Schwund und Fettsucht der Bauchspeicheidriise nach einem Praparat von OBERNDORFER. 
(Schwach vergrOLlert.) . 

Driisenlappchen treten hier ganz zuriick, hingegen waren groBe und haufig zahlreiche Zell
inseln leicht zu finden, an anderen Stellen konnte man gewohnliche Driisengewebsbezirke 
mit richtig gemischtem und reifem Pankreasgewebe sehen, zwischen dem aber auch viel 
indifferentes epitheliales Material von dichter, zelliger, vielfach lichtungsloser Anordnung 
vorhanden schien. Die Ausfiihrungsgange lagen fast. entbloBt vom Parenchym im Fett
gewebe. An manchen Stellen fanden sich nur Gruppen kleiner Ausfiihrungsgange, des
gleichen Nerven und GefaBe. Ganz vereinzelt waren kleinste Parenchymnester mit Zeichen 
brockeligen Zellzerfalls und Ansammlungen verschiedenartiger Rundzellen im Geriist
gewebe; dies und Andeutungen von Vermehrung der Fettzellen sind die einzigen Zeichen, 
daB die Fettsucht auf Kosten des Pankreasparenchyms noch im Zunehmen begriffen war. 
Anlau£e zur Regeneration sind in sparlichen Mitosen von Driisenzellen und Aussprossungen 
von Seitenzweigen der Ausfiihrungsgange zu erkennen gewesen." 

Hier sei noch darau£ aufmerksam gemacht und die Abb. 99, 100 und 101 
geben davon einen Eindruck, daB es sich bei der Fettsucht der Bauchspeichel
druse urn eine vielHiltige Bildung von TOLDT schen Fettlappchen (FR. W ASSER
MANN) zwischen den Drusenlappchen handelt. Nicht selten sind solche Pankreata 
auch der Sitz deutlich angiosklerotischer Veranderung 1. 

1 Uber das Wesen der Lipomatosis pancreatis hat sich allermeistens BALO ausge
sprochen. Erstens, so meint er, konnte sich im lockeren Bindegewebe der Bauchspeicheldriise 
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WeI?-n G. !.lERXHEIM~R be~ont,. daB er die genannten Veranderungen des Gesamtpankreas, 
d. h. dIe Drusenatrophle, dIe Bmdegewebsvermehrung mit oder ohne Fettsucht fast in 
allen Fallen von klinisch erk~nntem, schweren und langer dauernden Diabetes gefunden 
hat, so gab er doch zu, daB dlese Veranderungen keineswegs immer oder uberall das Bild 
beherrs~hten. Oft sche~e die .Druse in groBen Gebieten htichstens einfach atrophisch; 
aber bel Untersuchung emer Relhe von Stellen fanden sich dann doch auch wieder andere 
Gebiete mit ausgesprochener Sklerose, was auch HEIBERG und .ALLEN betonten. Immerhin 
will G. ~ERXHEIMER den Begr~ff einer "Pankreaszirrhose" gewissermaBen im spezifi
sc~en Smn aufrecht er~a1ten, msoferne er diese Veranderung beiDiabetikern, besonders 
bel a:~ten ~uten oft wIed~rgefunden habe; wenn nun diese Veranderung vorhanden sei, 
so durfe Sle der pathologlsche .Anatom - wenn auch nicht fur beweisend - so doch fUr 
recht kennzeichnend im Hinblick auf vorhergegangemm Diabetes mellitu~ halten. Frei
lich habe auch HERXHEIMER zahlreiche FaIle erlebt, die nur einzelne sklerotische Stellen 

Abb. 101. Driisenschwund und Fettsucht der Bauchspeicheldriise eines Diabetikers. (Nach einem 
PrAparat von OBERNDORFER.) 

ohne den fUr die Zirrhose kennzeichnenden Umbau zeigten. Es miisse sich hier nicht urn 
chronische Entziindungen handeln, vielmehr konnten Endzustande friiherer Schadigungen 
vorliegen; da man nun aber auch in solchen oft wenig deutlich sprechenden Fallen ein
zelne sklerotische Stellen finde, sei es notig, viele Partien aus einer verdachtigen Bauch
speicheldriise zu untersuchen, wie dies schon WEICHSELBAUM, u. a. mit Rechtbetont hatten. 

Eine besondere Beachtung verdient das Verhalten des Pankreas bei 
der Le berzirrhose. DIECKHOFF (LUBARSCH) war wohl der erste, der iiber das 
gleichzeitige Vorkommen von Parenchymatrophie mit Wucherung des Binde
gewebes zwischen den Lappchen und Vermehrung des Fettgewebes berichtet hat. 
Freilich ist nicht stets auszuschlieBen, daB unter den anfanglichen Vorgangen, die 
zu so ausgesprochener Dauerveranderung fiihrten, entziindliche Erscheinungen 
eine besondere Rolle spielten; es werden deshalb die zum SchluB bleibenden 

Fett ablagern, d. h. wenn ich ihn richtig verstehe, kann sich im Bereich des Stiitz
gewebsraumes Fettgewebe entwickeln (vgl. FR. WASSERMANN!); zweitens konnten dissemi
nierte Nekrosen des Pankreasdriisengewebes durch Fettgewebe ersetzt werden. BAL6 hat 
seine Studien an Mastschweinen der ungarischen Mangalicarasse gemacht. Diese dicken, 
gemasteten Schweine erreichen kein hohes .Alter. Sie werden im 2.-3. Lebensjahr geschlach
tet. leh glaube nicht, daB man von den Erscheinungen der herdweise erfolgenden Pankreas
gewebsnekrosen in ihrer Beziehung zur Vernarbung und Fettgewebsbildung bei diesen 
Schweinen auf die Genese der menschliche Lipomatose der Bauchspeicheldriise allzuviel 
schlieBen dart. -
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Veranderungen der Sklerose, Induration und Atrophie, gerne zur "P an c rea tit i s 
chronic a" gerechnet, wie dies DIECKHOFF selbst getan hat und wie das auch 
aus den Arbeiten von OPIE iiber die interlobulare und interazinose (oder wie ich 
sagen mochte, perilobulare und intralobulare) Form der Pankreatitis hervorgeht. 
Gerade die intralobulare Form mit ihrer Bindegewebswucherung zwischen den 
Azini soIl nach OPIE nur bei der alkoholischen Leberzirrhose vorkommen. 

Fernerhin haben STEINHAUS, PIRONE, SAUERBECK, n'AMATO, REITMANN, 
KASAHARA, QUINCKE, LEFAS, KLIPPEL und LANDO der Beziehung zwischen 
Leberzirrhose und Pankreas ihre Aufmerksamkeit gewidmet. Besonders haben 
PIRONE und n'AMATo einen entsprechenden Zusammenhang betont, und PIRONE 
meinte, die Bauchspeicheldriise wiirde im Smne der Atrophie und Hypertrophie wie 
auch in der Art der Veranderung des Geriistgewebes sich ganz wie die Leber ver
halten. Diesen Parallelismus als Regel hat STEINHAUS jedoch bestritten und zwar, 
wie ich auf Grund eigener Anschauungen meinen mochte, mit Recht. Auch KAsA
HARA hat indurative Leberveranderungen ohne Pankreasbeteiligung gefunden. 

LANDO widmete der ganzen Frage einer Zusammenhangsbeziehung zwischen 
Pankreas und Leberzirrhose eine fortlaufende Untersuchung von 23 Fallen. Er 
hat in allen Fallen von Leberzirrhose das Pankreas mehr oder minder stark ver
andert ge£unden. (Vgl. Nachtrag, S. 619, BORK.) 

Unter den Leberzirrhosen von LANDO, welche Menschen (20 rf, 3 ~) zwischen 31 und 
72 Jahren betrafen, war 15 mal fortgesetzter AlkoholmiBbrauch angegeben, dreimal bestand 
Diabetes (zweimal mit Alkoholismus), einmal Lues (mit Alkoholismus). In diesen 23 Fallen 
sei die zirrhotische Leber 4 mal hypertrophisch, 19 mal atrophisch gewesen. Ein Parallelis
mus der sklerotischen Veranderungen im Pankreas mit denen in der Leber bestand nicht 
regelmaBig; so war z. B. zweimal die Bauchspeicheldriise stark, die Leber indes schwach 
befallen. Wahrscheinlich bestehe keine ursachliche Abhangigkeit der Bauchspeicheldriisen
veranderung von jener der zirrhotischen Leber; es sei aber anzunehmen, daB der Alkoholis
mus unmittelbar sich auf das Pankreas auswirken konne, e benso wie er die Leber zu schadigen 
vermoge. - Das Pankreasgewicht schwankte in LANDOS Fallen zwischen 32 und 150 g; 
es war das Gewicht in 7 Fallen hOher, in 10 Fallen geringer als im Mittel, dabei gibt LANDO 
an, daB sein schwers~es Pankreas (150 g) mit einer ausgesprochenen atrophischen Zirrhose 
verbunden war. - Uber die Art der B indegewe bsvermehrung sagt LANDO, sie sei 
in allen Fallen bald mehr, bald weniger stark hervorgetreten. Gewohnlich war das inter
lobulare Bindegewebe entweder nur leicht vermehrt und verbreitert, oder was fiir die Mehr
zahl der FaIle galt, stark mit Fettzellen infiltriert. Diesc Fcttinfiltration war in vielen Fallen 
besonders auffallend und hochgradig; auBerdem war Fettgewebsnekrose sehr haufig vorhan
den. Das Bindegewebe zeigte sich meistens kernarm, doch waren zuweilen, und zwar haufiger 
als im intralobularen Bindegewebe, Rundzellen herdweise um die GefaBe oder diffus auf
getreten. Ablagerungen von gelbbraunem Pigment fand sich oft in den Bindegewebszellen, 
in der Zwischensubstanz und in der GefaBwand. Die Bindegewebswucherung schien in 
der Umgebung der groBen Ausfiihrungsgange zu beginnen, und war gewohnlich im Kopf 
und im Schweif am starksten ausgebildet. Blutungen und zwar meistens altere, kamen nur 
vereinzelt im Bindegewebe vor. Das intralobulare Bindegewebe zeigte sich in allen Fallen 
bei genauer Unters.uchung mehr oder weniger stark ver~ehrt. Es war hierbei in verschiedenen 
EntwicklungsstadIen zu sehen. Man konnte aIle Ubergange yom jungen Granulations
gewebe, das reich an neugebildeten, strotzend mit Blut gefiillten Kapillaren, an Spindel
zellen mit groBen Kernen, an Leukozyten und Lymphozyten war, bis zum vollstandig ent
wickelten, kernarmen grobfaserigen Bindegewebe verfolgen. Die Bindegewebsvermehrung 
schien hauptsachlich von den Gangen auszugehen und erstreckte sich von dort zwischen 
die Azini hinein. Zum geringeren Teil stellten die GefiiBe den Ausgangspunkt dar. Die 
Azini wurden durch die Bindegewebswucherung verschieden stark auseinander gedrangt, 
zugleich komprimiert oder zum Sehwund gebraeht. In manehen Fallen sehien es zwar, 
als ob die Azini schun vurher atrophisch gewesen warcn UIHI die Bindcgewcbswueherung 
erst naehgefolgt ware; in diesen Fallen konnte man auch keine Entziindungserseheinungen 
sehen. Es ist daher nicht ausgeschlossen, daB es sich hier um eine primare Atrophie der 
Azini und sekundare Bindegwebswucherung handelte, eine Veranderung, wie sie ja schon 
von HANSEMANN hervorgehoben worden ist. In einzelnen Fallen war im intralobularen 
Bindegewebe auch fein granuliertes, gelbbraunes Pigment in den Bindegewebszellen, in 
den Endothelien der Kapillaren und in der Zwischensubstanz mehr oder weniger reichlich a b
gelagert. Die beschriebene Vermehrung und Verbreiterung des Bindegewebes war fast immer 
im Schweif am ausgepriigtesten, weniger schon im Kopf, am wenigsten im Mittelstiicke. 
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LANDOS Schilderung laBt in der Tat ein Vorkommen primarer atrophischer 
Pankrea.szirrhose Hand in Hand mit einer Leberzirrhose annehmen; jedoch ist 
nicht zu verkennen, daB die einzelnen FaIle seiner Untersuchungsreihe auch ver
schiedene histo-pathogenetische Deutung erlauben. Es ist nicht ausgeschlossen, 
daB in einem Teil der FaIle primare, yom Speichelgangsystem ausgegangene 
entziindliche Vorgange schlieBlich zur Induration und zum sekundaren Pankreas
schwund gefiihrt hatten. 

Bemerkenswert ist noch folgende Feststellung von LANDO: Es ist moglich, wie das 
OPIE versucht hat, zwei Formen der Bindegewebswucherung zu unterscheiden, da in 8 Fallen 
der LANDoschen Untersuchungsreihe nur das intralobulare (interazinose) Stiitzgewebe 
allein vermehrt gefunden wurde. DaB aber diese Form nur bei der alkoholischen Zirrhose 
vorkomme, wie OPIE behauptet, kann nicht geschlossen werden. In den Fallen, in welchen 
das interlobulare Bindegewebe vermehrt war, zeigt sich auch immer das intralobulare 
Bindegewebe betroffen, und zwar sehr oft im gleichen oder selbst hoheren Grade, und nur 
selten war die Bindegewebswucherung zwischen den Azini geringer als zwischen den Lobuli. 
DaB bei der hypertrophischen Zirrhose besonders die interazin6se Wucherung vorherrsche, 
wie es GUILLAIN beschreibt, kann LANDO auf Grund seiner 4 FaIle nicht bestatigen; denn 
in zwei dieser FaIle war auch das interlobulare Gewebe leicht vermehrt und in drei dieser 
FaIle bestand nur eine leichte Vermehrung des intralobularen Bindegewebes. -

Hier sei noch eine eigenartige Beobachtung von HEINE angereiht, welcher 
ein merkwiirdiges Krankheitsbild von diffuser Sklerose der Haut und der 
inneren Organe beschrieben hat; dabei zeigte das Pankreas Atrophie 
und Verhartung. Das Bindegewebe seines Geriistes war ortlich verschieden 
machtig entwickelt. An manchen Stellen war keine Veranderung der Driise, 
an anderen degegen eine vollige Vernichtung des Drusengewebes infolge der 
Sklerose, welche nur die Inseln in gutem Zustand lieB. In dem vermehrten Ge
riistgewebe lagen teils dif£us, teils zu mehr oder weniger groBen Haufen zusammen
gedrangt Lymphozyten und dann und warm einige Plasmazellen; die Ausfiihrungs
gange waren erweitert. 

E. J. KRAUS hat zur Pathogenese der diffusen Sklerodermie Mitteilung 
gemacht; die fragliche Kranke lieB eine allgemeine Atrophie mit schweren Ge
faBveranderungen im Unterhautzellgewebe erkennen. Das Pankreas war 
atrophisch. 

Es sei auch an dieser Stelle an die Mauseversuche von M. GLASER erinnert, 
welcher nach Thyroxininjektionen bei Gabe einer sonst eben ausreichenden 
Futtermenge eine nermenswerte Atrophie der Bauchspeicheldriise erlitten haben. 
Es handelte sich urn Atrophie mit hydropischer Degeneration einerseits, um 
Granularatrophie mit nachfolgender Degeneration anderseits, d. h. wie GLASER 
sagte, um Veranderungen, wie sie auch am menschlichen Pankreas bei Dia betikern 
gefunden werden. 

Sekundare Atrophie der Bauchspeicheldruse wurde namentlich 
im Verlauf jener Ernahrungsstorungen wahrgenommen, welche nach Verlegung 
oder Unterbindung der Pankreasspeichelgange zustandekamen. Eine Menge 
von experimentellen Beobachtungen an Versuchstieren liegen dariiber vor, 
p.a ja gerade die Frage des Pankreasdiabetes und weiterhin die der Pankreas
degeneration, bzw. der Inselbildung aus Gangen oder aus Azinusepithelien unter 
den Umstanden vorher unterbrochener Ganglichtung erforscht worden ist, 
ange£angen von der Arbeit V ASSALES bis zu der von SATORI UKAI. Ich verweise 
in dieser Hinsicht auf die £ruher gegebene Darstellung der Pankreasdegeneration 
in diesem Handbuch, vor aHem aber auch auf HERXHEIMERs ubersichtliche Aus
£iihrungen im 1. Band VOnHIRSCHsHandbuch der innerenSekretion (S. 71 u. ft), 
wo sich reichliche Literaturhinweise finden. 

FUr die menschliche Krankheitsforschung kommt die sekundare Atrophie 
der Bauchspeicheldruse im wesentlichen bei jenen Vorkommnissen in Frage, 
welche zu einer Lichtungsverlegung der Speichelgange oder auch nur eines Haupt-
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ganges fiimen; das kann durch Anhaufung und Verstopfung der Lichtung mit 
eingedicktcn verharteten Sekretmassen geschehen, oder auch durch seitlichen 
Druck infolge Gewachsentstehung bedingt sein. In beiden Fallen kommt es 
zunachst zu einer Anstauung von Bauchspeichel, zu einer mehr oder weniger 
starken Erweiterung der Speichelgange. bis in die Azini hinein. Die Folge 
solchen Geschehens ist eine Druckatrophie des Driisengewebes und eine, 
nicht selten unter entziindlichen Erscheinungen vor sich gehende Zunahme des 
Stiitzgewebes, welche hier offenbar in der Umgebung der Gange beginnt. 

1m Fall der Steinbildung in den Pankreasgangen (Lithiasis pan
crea tical, welche nicht selten mit einer durchgreifenden Erweiterung des 
WIRsuNGschen Ganges (Ranula pancreatica) einhergeht, kann die Bauch
speicheldriise von auEen gewohnlich lang und breit erscheinen; da aber die Gange 

Abb. 102. Schwund und bindegewebige Verhartung des driisigen Pankreasanteils infoIge 
Steinkrankheit der Speichelgange. (Nach einem Praparat vou P. SCHNEIDER, Darmstadt.) 

erweitert sind, muE ein 'Schwund vorliegen. Auf dem Schnitt durch das Organ 
erkennt man denn auch viel£ach nur noch geringe Mengen des Parenchyms, 
das weitgehend von einem grauweiEen, mehr oder weniger dichten Bindegewebe 
ersetzt ist. (Ich bediene mich hier der Darstellung von ROSENTHAL). Unter 
dem Mikroskop finden sich meist im Kopfteil noch wohlgebildete und zusammen
hangende Abschnitte von Driisengewebe; allein auch hier konnen schon die 
Lappchen von breiten Ziigen kernarmen Bindegewebes mit zahlreichen kleinen, 
nicht erweiterten Ausfiihrungsgangen voneinander getrennt sein. Je nach der 
Dauer und Machtigkeit der Steinablagerung wird natiirlich der Be£und an der 
Bauchspeicheldriise nicht gleichartig erscheinen. In alteren Fallen ist das Binde
gewebe schwielig und bereits £rei von d.en friiher vorhandenenEntziindungsherden. 
Das Driisengewebe ist dann bis auf Reste verdrangt, welche deutlichste Ver
kiimmerung der Azini erkennen lassen. 

Gegeniiber der Beeintrachtigung des Driisengewebes ist das reichliche Vor
kommen gut erhaltener LANGERHANSscher Inseln in den atrophischen und 
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schwieligen Abschnitten des Pankreas immer hOchst auffallend und bezeichnend. 
Man kann auf ganze Nester solchen Inselgewebes stoBen, wie das etwa die 
Abb. 103 erkennen laBt, die einem Schnitt yom gleichen Organ entstammt, das 
an anderer Stelle den Befund der Abb. 102 gewinnen lieB. 

Abb. 103. Schwund. bindegewebige Verhartung und Fettsucht der Bauchspeicheldriise bei Lithiasis 
pancreatica. Wohlerhaltene LANGERHANSsche Inseln im Binde· und Fettgewebe des 

Pankreasschwanzes. (Nach einem Praparat von P. SCHNEIDER. Darmstadt.) 

Abgesehen von'solcher bindegewebiger Verhiirtung und Verdickung des Geriistgewebes 
kann es auch hier zu einer Ausbildung von Fettlappchen, ja zu einer reichlichen Fettgewebs. 
bildung kommen; es kiinnen, wie das Abb. 103 zeigt, recht betrachtliche Zustande 
von Fettsucht der Bauchspeicheldriise auch am atrophischen Steinpankreas auftreten. 

Abb. 104. LANGERHANSsche Inseln vereinzelt in einem fettsiichtigen Abschnitt einer geschwundenen 
Bauchspeicheldriise. (Nach einem Praparat von P. SCHNEIDER, Darmstadt.) 

Die Lipomatosis kann sehr hochgradig werden. Man findet dann gelegentlich anscheinend 
ganz vereinzelte und jeden Zusammenhangs mit der Druse beraubte LANGERHANSsche 
Inseln mitten im pankreatischen Fettgewebe liegen. 

Fettsucht des Pankreas zusammen mit, oder besser gesagt nach Steinbildung 
in den Bauchspeichelgangen scheint recht haufig zu sein (DIECKHOFF). Dnd auch 
solche Vorkommnisse von Pankreasschwund, welche durch Geschwulsteinengung im Kopf 
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oder im Korper der Bauchspeicheldriise entstanden, fiihren zur Atrophie des distalen Teiles 
mit mehr oder weniger deutlicher Sklerose und Lipomatose. Dafiir kann als Beispiel eine 
Mitteilung PRIESELs iiber das Vorkommen eines Zystadenoms bei einem Sljahrigen 
Mann dienen, dessen Pankreaskopf diesseits des Gewachses gewohnlich gebildet war, wahrend 
jenseits desselben kein Driisengewebe mehr auffindbar schien, sondern nur ein zungen
formiger Fortsa,tz aus Fettgewebe, der annahernd dem Pankreasschwanz entsprach und 
bis zum Milzhilus reichte. Auch hierbei bestand volliger Schwund des Pankreas bis auf 
das Vorhandensein von LANGERHANSschen Inseln. 

Ein anderes Beispiel stellt jener von FRANZ JOSEPH LANG mitgeteilte Fall des Inns
brucker pathol. anat. Institutes vor, in dem das Pankreas vom Tochterknoten eines 
femoralen Fasziensarkoms befallen war. Es fanden sich im Korper- und Kaudagebiet der 
16: 3: 2 em groBen Bauchspeicheldriise 2 nuBgroBe, weiche, graurote, unscharf begrenzte 
Geschwulstknoten. Das Pankreasgewebe zwischen den heiden metastatischen Gewachsen 

Abb. 105. Atrophisoher Anteil zwisohen zwei Toohter-Sarkomlrnoten im Sohwanzgebiet des Pankreas. 
Gruppen von LANGERHANBsohen Inseln im Binde- und Fettgewebe. (Beobaohtung des path.-anat. 

Instit. Innsbruok; veroffenti. v. FR. JOB. LANG.) 

war zu einem derben, bindegewebigen und fettgewebigen Korper umgewandelt, ohne daB 
man dort mit unbewaffnetem Auge noch Driisengewehe gefunden hiitte. Die mikroskopische 
Betraohtung von Driisensohnitten ergab zwischen den beiden Tochtergewachsen eines 
Spindelzellsarkoms umgeben von Binde - und Fettgewehe nur herdfOrmige Reste von 
Driisengewebe mit groBen Inselbildungen, sowie groBere und kleinere Ausfiihrungsgange, 
in deren Umgebung sich ebenfalls kleinere und groBere LANGERHANSsche Inseln zeigten. 
"Doch auch mitten in Fettgewebslappchen, die an Stelle des Pankreasgewebes getreten 
waren, fielen in Gruppen angeordnete, zwischen den Fettgewebszellen gelegene, kleinste und 
groBere Inselbildungen auf - neben solchen innerhalb eines dichten, zellig infiltrierten 
Bindegewebes. " 

DaB es sich in Fii.llen von sekundarer Atrophie des Pankreas infolge Geschwulst
entwicklung einerseits und infolge Steinverschlusses der Speichelwege ander
seits um denselben ProzeB handelt, iet nicht zu bestreiten (LAUP), und wird all
gemein anerkannt. Makroskopische und mikroskopischeBefunde der atrophischen 
Gebiete stimmen hier vollig uberein. Die im einen oder anderen Fall mehr oder 
weniger stark auftretenden Infiltrationsherde welche meist aus lymphozytenahn
lichen Zellen und aus Plasmazellen bestehen, konnen gewiB Zeichen einer voraus
gegangenen Entzundung gewesen sein. Wir dUrfen aber nicht vergessen, daB sie 
auch einer aufsaugenden und aufraumenden Arbeit in der schwindenden Druse 
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zu dienen vermogen. Ieh habe gelegentlieh solehe Infiltration in einem Stein
pankreas mit starkem Schwund und Umbau, sowie mit geschwulstiger Ent
artung des Driisengewebes gesehen (vgl. L. SCHOLTZ, 3. Fall). 

Auf die gerade in dem eben erwahnten Fall von SCHOLTZ ersehene Moglichkeit, einer 
Adenom- und Karzinomentwicklung aus einem steinkranken, bzw. aus einem 
zirrhotisch veranderten Pankreas soll im Abschnitt tiber die Gewachse der Bauch
speicheldrtise gehandelt werden. 

SehlieBlich ist noch an eine Form sekundaren Schwundes des pankreatisehen 
Driisengewebes zu erinnem, welche aIle Aufmerksamkeit verdient. Es ist die 
entziindliche Atrophie des Pankreas. DaB eine solche vorkommt, 
lehrt die Betrachtung mikroskopischer Schnitte vieler angeboren syphilitischer 

Abb. 106. Schnittbild aus dem Schwund und Umbaubereich des Driisengewebes eines Steinpankreas. 
Adenomartige Hypertrophie von Driiseniappchen mit kieinzelliger, iymphoider Durchsetzung des 

Geriistes. (Eigene Beobachtung; veriiffentl. v. L. SCHOLTZ, Mainz.) 

Bauchspeicheldriisen von Feten und kleinen Kindern deutlich genug. Uber eine 
solche entziindliche Herkunft atrophischer Erscheinungen infolge Lues am 
Pankreas hat DIECKHOFF berichtet. Ob Tuberkulose ahnlich wirkt, ist umstritten. 
Es diirfte aber kein Zweifel sein, daB in der Umgebung von solitaren, groBeren 
im Pankreas entwickelten Tuberkeln nachbarlich und ortlich beschrankt eine 
Atrophie auftreten kann. Bei der ungemein groBen Emp£indlichkeit des driisigen 
Pankreas wird man Ernahrungsstorungen, die zur Verkleinerung des Zell- und 
Lappchenmnfanges der Driise £iihren miissen, im Verlauf jeder starkeren, ort
lichen oder verbreiteten Ausschwitzung und Infiltration des Stiitzgewebes 
erwarten konnen. Geht diese in eine chronische Pankreatitis und schlieBlieh 
in einen schwielig verharteten Zustand iiber, so wird man spater natiirlich iiber 
Art und Weise der ersten Vorgange am Pankreasgewebe meist keine sic here 
Klarheit gewinnen konnen. 

So ist z. B . auch in dem oben abgebildeten Fall, den L. SCHOLTZ beschrieben hat, und 
der durch Atrophie, Lipomatosis und Fettgewebsnekrosen des Pankreas eines alten Diabe
tikers mit sicher iiberstandener Lues (lappige Lebervernarbung!) ausgezeichnet war 
(Abb. 91), keine Entscheidung dariiber moglich gewesen, ob die Atrophie der Bauch
speicheldrtise primar oder sekundar gewesen. 
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1. Anhang. 
Prosoplastische, mehrschichtige Epithelinseln in den Bauchspeichelgangen. 
Unter obiger Benennung ist bereits im zweiten Hauptstiick dieser Bearbeitung 

der Pankreaspathologie iiber merkwiirdige, seltene Epithelveranderungen an 

Abb.107. 

Abb. 108. 
Abb. 107 und 108. Entziindliche Pankreasatrophie mit Lipomatose. Erweiterung mittelstarker 
Pankreasgange mit Stellen mehrschichtiger Epithelausstattung. Der Trager des Pankreas !itt an 

chronischer Entziindung der Gallenwege. (Nach einem Praparat von MAx BUSCH, Berlin.) 

Handbuch der patholog;schen Anatomie. V /2. 22 
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den Pankreasgangen gehandelt worden 1. Da nun aber in manchen Fallen 
ein Befund in Frage steht, der zugleich mit Atrophie der Driise infolge Sekret
stauung einherging oder bei Vermehrung des Stiitzgeriistes, bzw. bei chronischer 
Pankreatitis auffiel, sei an dieser Stelle noch emmal jener Erscheinung gedacht, 
welche vielleicht doch manchmal in den Rahmen der Anpassungsvorgange 
nach ortlich regressiven Storungen gehOren mag, obwohl jene StOrungen nicht 
in allen beobachteten Fallen nachweisbar sind. 

lch gebe hier zwei Bilder eines weiteren solchen Befundes wieder; in einem 
Pankreas mit ortlicher Lappchenatrophie bei chronischer Perisialangitis und 
maBiger Fettsucht des Pankreas fanden sich erweiterte Gange mittlerer Starke 
mit deutlichen prosoplastischen Epithelverdickungen, deren Beziehung zu der 
langdauernden Beeintrachtigung der Gange und ihrer driisigen Umgebung nahe 
zu liegen scheint. 

Auch sei nochmals auf die von BALO und BALLON ausgesprochene Meinung 
iiber diese Dinge hingewiesen. Die in kleineren oder groBeren Speichelgangen 
vorkommenden Buckelungen oder ringformigen Polster aus vielschichtigem 
Epithel, welche jene Forscher in 8,75% der von ihnen untersuchten Pankreata 
gefunden haben, seien die QueUe verschiedener Veranderungen am Pankreas. 
So konnten sie Speichelretention und dadurch Herdnekrosen einerseits, ander
seits aber auch - ahnlich der Wirkung der Pankreasgangunterbindung -
Verodung des distalen Driisenabschnittes und Lipomatose hervorrufen. Diese 
mehrschichtigen Epithelpolster wirkten also wie eine Blockade der Pankreas
gange; dadurch werde aber auch eine Wucherung der basalen Zellen, ja eine 
Vermehrung der Zellinseln von LANGERHANS hervorgerufen. Ja BALO und 
BALLON machten selbst den Befund eines Inseladenoms von solcher Voraus
setzung abhangig. - Zu diesen Bekundungen von BALo und BALLON mochte 
ich nur sagen, daB sich die Deutung wohl auch mit V orteil umkehren lieBe. 
Weil aus irgendeinem - gegebenenfalls entziindlichen Grund - Sekretstauung 
eintrat, die gar nicht etwa vollkommen sein muBte, kam es vom Epithel der 
Speichelgange aus zu ungewohnlichen iiber das physiologische MaB der Regene
ration hinausgehenden epithelialen Bildungen, ebensowie anderseits infolge 
der Sekretstauung manche Lappchen, ja ganze Driisenabschnitte der Atrophie 
verfallen konnen. Weitere Untersuchungen sind hier durchaus am Platz. 

2. Anhang. 

Pankreasschwund bei Feten und Kleinkindern. 

Besondere Beachtung verdient das Vorkommen von Pankreasatrophie 
im Fetalalter, bei Sauglingen und kleinen Kindern. Es solI durch diese 
Zusammenfassung nicht der Eindruck erweckt werden, als liege hier eine ein
heitliche Gruppe vor, etwa ausgezeichnet durch eine ganz bestimmte Ursache. 

Fetaler herdweise auftrerender Schwund von roehr oder weniger weit gebilderen Driisen
beeren oder -lii.ppchen kommt im Pankreas naohbarlioh von angeborener Zystenbildung 
vor (vgl. auoh PASSINI), ebenso wie im Bereioh syphilitisoher Odero- und Entziindungsherde; 
dariiber findet sioh niiheres in den ein:sohlagigen Hauptstiioken dieser Darstellung. 

NeuetWngs ist durch NAKAMURA und vor allem durch GROSS auf Atrophie
erscheinl1ngen an der Bauchspeicheldriise von Sauglingen und Kleinkindern 
hingewiesen worden. NAKAMURA hat diese Schwundvorgange nicht zum Ziel 
seiner Untersuchungen gemacht, man kann sie aber mehrfach aus seinen ausge
zeichneten Abbildungen ohne weiteres ersehen, soweit er nicht in Befund
beschreibungen oder Zusammenfassungen darauf verwiesen hat (Abb.4, 14, 

1 Siehe auoh dort die einsohlagige Literatur! 
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16, 17 bei NAKAMURA). Er betonte aber jedenfalls, daB man bei Kindern mit 
toxischer Kachexie auf Driisenlappchen-Schwund stoBen konne. 

GROSS hat eine Reihe von 27 Kinderleichen, zwischen dem Neugeborenen
alter und 10 J ahren, welche an den verschiedensten Krankheiten gestorben 
waren, auf Pankreasveranderungen untersucht. 

Dabei fand er, abgesehen von einer positiven Ausbeute an gehemmter Entwicklungs
reife, an Kreislauf- und entziindlichen Storungen, sowie abgesehen von ungewohnlichen 
Inselbefunden in 7 Fallen mit folgenden Grundkrankheiten Anhaltspunkte fiir driisigen 
Pankreasschwund, namlich: 

1. Nach operativer Entfernung eines groBen das Pankreas durch Druck beeintrachti-
genden Teratoms (3 Monate alt), 

2. bei JACKSCH-HAYEMScher Anamie (6 Monate alt), 
3. bei Ernahrungsstorung und hochgradigem allgemeinem Korperschwund (6 Monate alt), 
4. bei Pneumokokken-Otitis mit Pneumonie (15 Monate alt), 
5. bei HEUBNER-HERTERscher Krankheit mit Pneumonie (19 Monate alt), 
6. bei Lymphogranulomatosis mit Metastasen und Kachexie (3 Jahre alt), 
7. bei Spondylitis tuberculosa und Peritonealtuberkulose (4 Jahre 11 Monate alt). 
Diese FaIle zeigten mit Ausnahme des 4. auch sekundare Bindegewebsvermehrung. 

Der 5. Fall war durch Lipomatosis des Pankreas ausgezeichnet. 
In drei anderen von jenen 27 Fallen lag nur eine geringe Atrophie der Tubuluszellen 

und eine Wucherung der zentroazinaren Elemente vor, namlich: 
1. Bei Lues congenita (F/z Monate alt), 
2, bei otogener Meningitis (2 Monate alt), 
3. bei Pertussis [zugleich GehirnmiBbildung (2 Jahre 11 Monate)]. 
Diese Zusammenstellung von FRITZ GROSS laBt eine recht reiche Ausbeute 

erkennen und mahnt, bei Kindem der Funktion, bzw. dem Befund an der Bauch
speicheldriise erhohtes Augenmerk zuzuwenden. 1m ganzen lasse sich ein Riick
gang der Bauchspeicheldriise entsprechend der Abzehrung des Gesamtkorper 
beim Kleinkind erwarten. 

2. Aknte Gewebs-Entartnng der Banchspeicheldriise. 
Man hat sich viel Miihe gegeben, Einblick in akute Entartungen der 

Bauchspeicheldriise zu gewinnen. Jedoch fehlt es vielfach an der Zuver
lassigkeit der Untersuchungen des menschlichen Materials; denn am Pankreas 
muB beste Konservierung unmittelbar nach dem Tode vorausgesetzt· werden, 
will man nicht schweren Tauschungen durch die dort schnell eintretenden 
Selbstzersetzungen unterworfen sein. 

Gerade beim Versuch den Pankreasdiabetes zu kl.ii.ren, hat man mancherlei 
Veranderungen gebucht, die ein Gleichnis darstellen sollen fiir Storungen im 
Zellprotoplasma der Azini. So sagte OPIE , daB beim Diabetes mellitus - je
doch auch sonst, wenn vielleicht nicht gerade so oft - die Zellen der Pankreas
lii.ppchen mehr hyalin und stark eosin-farbbar seien. WEICHSELBAUM nannte 
diese Erscheinung Azidophilie. Von FARR, KOOPMANN, SEYFARTH wurde dieses 
Vorkommen bestatigt. Freilich, ob es sich hier um eine Entartung oder nicht 
vielmehr um eine bestimmte Erscheinungsform einer besonderen Driisenzell
leistung handelt, das ist dahinzustellen; ich mochte doch das letztere an
nehmen. 

Sehr wenig Zuverlassiges weiB man von der triiben Schwellung des 
Pankreas. Wenn DIECKHOFF schreibt, daB degenerative Vorgange am Paren
chym des Pankreas in Form der triiben Schwellung bei vielen hochfieberhaften 
Krankheiten als sekundare Erscheinung vorkamen, so muB wiederum betont 
werden, daB dieses so leicht und schnell sich nach dem Tode andemde Gewebe 
doppelte Vorsicht hei Beurteilung von Gewebsbildern heischt. Man hat diese 
sog. "triibe Schwellung" im Zusammenhang mit schweren, tOdlich endenden In
fektionskrankheiten genannt. DIECKHOFF zahlt in dieser Hinsicht den Typhus 

22* 
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abdominalis, die Variola, das Puerperal£ieber auF, er nennt die PankI'easverande
rung klinisch bedeutungslos und schildert ihr anatomisches Aussehen folgender
maBen: Makroskopisch erscheine die Driise groBer als normal, anfanglich wenig
stens gerotet durch Hyperamie, spater mehr weiBlich oder graugelb durch fort· 
geschrittene Degeneration der Epithelien und durch Odem im interstitiellen 
Bindegewebe. Die Veranderungen betrafen, wie sich bei mikroskopischer Muste
rung erweise, ausschlieBlich oder vorwiegend das Parenchym. Die Driisenzellen 
selbst befanden sich im Zustand der triiben SchweUung mit Ausgang in Ver
fettung und Zer£aU, sie schienen stark granuliert, undurchsichtig, etwas ver
groBert, wobei sich die Kornchen in Essigsaure und Kalilauge auflOsten und 
sich dadurch als aus albumo8er Substanz bestehend zu erkennen gaben. 

Dieser "akuten Degeneration" bin ich durch Beobachtung vieler Bauch
speicheldriisen an Gefrierschnitten in solchen Fallen infektiOser Krankheiten 
nachgegangen, von denen ich sehr friihzeitig die LeichenOffnung habe durch
fiihren Mnnen. Das Ergebnis war auBerst diirftig. lch halte es nicht fiir 
unmoglich, daB friiher mancherlei Veranderungen, die den Beginn der Leichen
zersetzung darstellen, als Ausdruck von Entartungserscheinungcn wahrend des 
kranken Lebens aufge£aBt worden sind. 

So stehe ich auch der Angabe von DIECKHOFF, er habe bei Untersuchung von triib
geschwellten Pankreata nach Aufhellung der Zellen mitunter eine Kernwucherung gesehen, 
so daB die Kernzahl zwischen 2 und 5 schwankte, recht zweifelnd gegeniiber; ich mochte 
meinen, daB hier durch postmortale Schadigung von Zellwanden in Pankreasdrusenlappchen 
Symplasmen mit 2-5 Kernen vorgetauscht worden sind. Man findet auch an den Pankreas· 
gangen im Fall der Zersetzung einen Schwund der Zellabgrenzung; die Zellkerne scheinen 
in einem hellen, kornchenfreien Ring von Protoplasma zu liegen. 

DIECKHOFF machte ferner - und gewiB nicht mit Unrecht - auf Veranderungen der 
Gerustsubstanz der Druse aufmerksam, welche in Hyperamie, odematiiser Schwellung, 
ja selbst in infiltrativer Schwellung bestiinden; er beruft sich dabei auf FruEDREICH und auf 
EICHHORST. Aber es ist bei solchen Befunden im Einzelfall zu fragen, wie weit hier ent
ziindlich metastatische Erscheinungen im Pankreas als Begleiterscheinungen der Grund
krankheit, wie weit sekundare Folgen im Gefolge primarer Driisengewebsstorung vorlagen. 

In dieser Hinsicht sind auch die experimentellen und klinischen Untersuchungen 
ARTHUR MAYERS bemerkenswert. Dieser Forscher hat eine groBere Reihe von autoptischen 
Pankreasuntersuchungen nach akuten lnfektionskrankheiten (Typhus, Paratyphus, Sepsis, 
Diphtherie, Ruhr, Ikterus infectiosus) vorgenommen, und zwar uber die Keimverbreitung 
in der Bauchspeicheldriise. Es zeigte sich, daB nur dann Keime in der Bauchspeicheldriise 
vorhanden waren, wenn das Organ primar geschadigt war; unter diesen Schadigungen 
sollen allerdings auch parenchymatiise Entartungen und fettige Degeneration eine gewisse 
Rolle gespielt haben. 

3. Sogenannte fettige Entartung der Bauchspeicheldriise 
(fettige Metamorphose des Pankreas). 

Als akute parenchymatose Degeneration hat man viel£ach auch die "fettige 
Metamorphose" der Driisenzellen gedeutet. Sie besteht in einer iibermaBigen 
Anhaufung meist reichlich grober Fetttropfchen in den Driisenzellen. Dabei 
ist zu bedenken, daB vom Fetalalter an bis ins hochste Lebensalter, vor allem 
bei £ettreich ernahrten Leuten, auch ohne krankha£te Veranderung der Bauch
speicheldriise £einste Fetttrop£chen in den Driisenzellen enthalten zu sein p£legen. 
Jedoch ware die Meinung unrichtig, es gabe nicht eine krankhaft gesteigerte 
Ansammlung £einster bis grober Fetttropfchen in den Zelleibern der Bauch
speicheldriise. 

11m KLEBsschen Handbuch der pathologischen Anatomie (1876) wird das Vorkommen 
von "korniger" oder "parenchymatiiser Degeneration" der Bauchspeicheldriise fiir akut 
fieberhafte und toxische Erkrankungen angegeben. Unter Hinweis auf HOFMANN benennt 
KLEBS namentlich den Typhus abdominalis; ferner fiihrt er Gelbfieber, Masern, Variola 
(PORTAL) und septikamische Zustande als Beispiel an. 
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Ich habe zweifellos krankhafte Fettmetamorphosen am ausgesprochensten 
in der Bauchspeicheldriise nach Phosphorvergiftung gesehen, ein Vorkommen, 
das auch KAUFMANN und SCHMINCKE erwahnen. KASAHARA hat in einem solchen 
Fall nur von Triibung der Pankreasdriisenzcllen gesprochcn. Und STANGL gibt an, 
bei einem Fall von Phosphorvergiftung im Pankreas zwar Fetttropfchen, nicht 
a ber eine Vermehrung der physiologischen Fetteinlagerung gesehen zu ha ben, 
welche im Gegensatz zum Leberbefund ganz und gar zuriicktrat. Auch fand er 
bei phosphorvergifteten Mausen keine Fettvermehrung im Pankreas. 

In Bauchspeicheldriisen abgezehrter Menschen, etwa nach schwerer Lungen. 
phthise oder nach Krebskachexie usw. fand sich in Fallen, die durch starke Fett
leber ausgezeichnet waren, ebenfalls vermehrte Fettmetamorphose; im selhen 
Sinn wird das Pankreas schwerer Alkoholiker genannt (LISSAUER). HERZOG 
erwahnt das Vorkommen reichlich fettiger Tropfchen in den Zellen der Bauch
speicheldriise nach Pilzvergiftung. 1m allgemeinen diirfte die vermehrte fettige 
Tropfchenansammlung in den Zelleibern 
des Pankreas bei Menschen mit starker 
Herabsetzung des Gesamtstoffwechsels 
und bei schweren fieberhaften Erkran
kungen nichts Ungewohnliches sein. 

Allerdings sind die fettig erfiillten 
Stellen oft ungleich verteilt, so daB nehen 
Lobuli ohne solche Erscheinung andere 
vorkommen, deren Zellen an Fetttropf
chen iibermaBig reich sind. 

Abb. 109. Fetttropfchen in den Driisenzellen 
einer Bauchspeicheldriise nach Phosphorver
giftung. (Dcr Gewebsschnitt ist nur mit 
Sudan III auf FettstoUe gefarbt. - Zeichnung 

des Verfassers.) 

Besonderes Augenmerk verdienen dieBauch
speicheldriisen kleiner Kinder. Das ging schon 
aus STANGLS Untersuchungen hervor. Schon 
bei Feten, die aus der zweiten Schwanger
schaftshalfte stammten, fand er in den Driisen
zellen feine, peripher gelagerte Fetttropfchen. 
Erst spater sollen in den Zellen der LANGER
HANsschen Inseln solche Fettkornchen auf
treten. Ubrigens konnen diese Tropfchen auch 
in den Epithelien der Ausfiihrungsgange an-
getroffen werden. STANGL fand sie in physiologischen und pathologischen Fallen. !ndes 
scheinen die fraglichen Fettstoffe unter krankhaften Bedingungen, namentlich an ge
schrumpf ten Bauchspeicheldrusen vermehrt und mit besonders groBen Tropfen aufzu
treten. STANGL gibt auJ3erdem an, daJ3 in ein und demselben Fall die TropfengroJ3e schwankte. 
Von diesen Ergebnissen, die er mit Osmiumpraparaten erhalten hat, weichen die Befunde 
NAKAMURAS am kindlichen Pankreas vielfach abo Freilich NAKAMURA arbeitete nur mit 
der Sudanfarbung. Vielleicht erklart das den Unterschied der Ergebnisse beider Forscher. 

NAKAMURA fand bei Sauglingen mit Magendarmstorungen, teils akuter, teils chronischer 
Natur deutliche sudanophile Ablagerungen. Waren diese Niederschlage meist in den 
Inselepithelien, so sind sie doch auch in einer geringeren Anzahl von Fallen in den Driisen
zellen nachweisbar gewesen. Ferner erhob er solche Befunde nach Hautfurunkulose und 
Phlegmone. In seltenen Fallen waren die Fetttropfchen auch nur in den Driisenzellen zu 
erkennen. Es handelte sich hier urn Kinder yom 4. - 6. Lebensmonat. In spateren Monaten 
kamen Kinder mit Darmerkrankungen, Furunkulose, Miliartuberkulose, Pneumonien usw. 
in Betracht. Unter 11 Kinderfallen zwischen dem 4. und 12. Lebensjahr waren 8 mit Lipoid
tropfchen in den Pankreaszellen versehen, cincr zeigte sie sehr sparlich in den Zellen der 
Driisen und dCfl Intcrstitiums; einer sehr reichlich, besonders auch in den Infiltratzellen 
des Zwischengewebes, hingegen sparlich in den Inselzellen; zwei Falle waren in Hinsicht 
auf Insel- und Driisenzellen positiv; die iibrigen 4 FaIle lieBen Fetttropfchen nur in den 
Driisenzellen wahrnehmen - und zwar nur sparlich. Es handelte sich in all diesen Fallen 
um entziindliche Erkrankungen verschiedener Art. Auch war die Fetttropfchenmenge und 
Verteilung sehr verschieden. 

Uber das Pubertatsalter schreibt NAKAMURA, er habe in 10 untersuchten Fallen sparlich 
Lipoide der Inselzellen, sparlich oder maBig reichlich fein oder grobtropfig verteilte Fett
stoffe in den Driisenzellen gefunden. 
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Besonders benannte NAKAMURA die FaIle von jugendlichem Diabetes. Dabei zeigten 
die Driisenzellen des Pankreas zumeist grobtropfige, manehmal feintropfige Fetteinlage
rungen. Sie waren im allgemeinen reiehlieher in den atrophisehen Abschnitten, sparlieher in 
den normalen. Eine Gleiehmalligkeit in ihrer Verteilung war nieht zu erkennen. 

NAKAMURA hat den Untersehied seiner Befunde gegeniiber denen von STANGL hervor
gehoben. leh meine, es wird notig sein, hier ganz neue Untersuehungsreihen an moglichst 
frisch gewonnenem Pankreas - und zwar am gleichen Organ jeweils nach der Osmierungs
methode und mit der Sudanfarbung vorzunehmen, damit die Widerspriiche sich IOsen, 
welche in STANGL" und NAKAMURAS Befundberichten sich finden. 

Mir ist bei £ortgesetzten Untersuchungen das V orkommen von sudanophilen, 
groberen Fetttrop£chen und zwar ein Vorkommen in durchaus ungleicher Ver
teilung und Dichte, in solchen Bauchspeicheldrusen aufge£allen, welche im 

Abb. 110. Fettige Entartung der Driisenzellen eines Pankreas im Nachbargebiet einer Pankreas
nekrose. (Sudanfiirbung. Eigene Beobachtung im pathol. Instit. Mainz.) 

ubrigen durch Pankreasnekrose und Fettgewebsnekrose ausgezeichnet waren. 
Gerade die noch erhaltenen und doch schon geschadigten Drusenzellen der 
Lobuli in der Nii.he nekrotischer Gewebsbezirke waren von Fetttropfchen mehr 
oder weniger stark erfiillt, so daB sie manchmal sogar die Form der Zellen durch 
Vorbuchtung verunstalteten. Ja, manchmal sah es aus, als wollten groBere, 
kugelig zusammenge£lossene Fetttrop£en aus den jeweiligen Drusenzellen sich 
herausdrangen; auch im Drusenlumen konnte gelegentlich ein Fetttropfen, sei 
es frei liegend, sei es nur scheinbar als Vorbauchung innerhalb einer Protoplasma
randzone gefunden werden. 

Die schwere Stoffwechselstorung solcher DrUsen, wie ich sie soeben geschildert 
habe, spiegelt sich auch beiBetrachtung des meist odematosen und an Wander
zellen reichen Fettgewebes wieder. Dort finden sich viel£ach Zellelemente im 
Bindegewebe in gestreckter lanzettlicher Form, aber auch runde dickbauchige, 
deren Protoplasma von Fetttropfchen dichtest erfullt ist: £eintropfige und grob-
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tropfige Fiillung des Leibes solcher Zellen kann man wahrnehmen; manche 
gleichen durchaus den Kornchenkugeln am Rand von Erweichungsherden oder 
im Reaktionswall um Infekte; auch die Wandzellen feinster GefaBe lieBen dann 
und wann allerfeinste Fiillung mit sudanfarbbaren Trop£chen erkennen. Diese 
zeigten im polarisierten Licht meistens keine Doppelbrechung, wahrend ich 
an den gespeicherten Zellen des interstitiellen Gewebes Ofter Doppelbrechung 
erkannt habe. Es handelt sich hier im ganzen und groBen of£enbar um den Aus
druck einer Aufsaugungsleistung der Zellen im Stiitzgewebe, um eine sog. resorp
tive Verfettung. 

Fettige TropfchenerfUllung des Driisenparenchyms ist regelmaBig im 
a trophischen Pankreas zu £inden. Die klein gewordenen Zellen schwindender 

Abb. 111. Resorptive Verfettuug im Bereich des odemattis und entziindlich verAnderten Stiitz
gewebes eines Pankreas mit Driisen-Fettgewebsnekrose im Nachbarabschnitt. (Sudanfiirbung. 

Eigene Beobachtung im path. Institut Mainz.) 

Pankreaslappchen sind manchmal von £einem Staub, meist mit groberen Tropf
chen beladen, welche die farberischen Zeichen des Fettes ergeben. Da in Fallen 
von Altersdiabetes oder von Diabetes bei Leberzirrhotikern sich oft genug In
duration des Pankreas mit Atrophie des exokrinen Driisengewebes - ganz 
abgesehen von dem Verhalten der LANGERHANSschen Zellinseln - findet, kann 
es nicht wundernehmen, wenn man bei Sudanfarbung entsprechender Pankreata 
auch Fettmetamorphose von starkerer oder geringerer Andeutung in den Driisen
zcllen findet. 

WEICHSELBAUM und STANGL haben entBprechende Befunde Behr eingehend erhoben 
und mitgeteilt. Der groBere Reichtum Bolcher Fetttropfchen in den PankreasdriiBenzellen 
atrophischer Diabetiker berechtigt aber nicht, ein unmittelbareB Abhangigkeitsverhaltnis 
des Zuckerstoffwechsels von der exokrinen Parenchymschadigung anzunehmen. 

Wenn man in friiheren Arbeiten, - namentlich wiederum in Arbeiten iiber den Dia
betes, Z. B. bei FRERICHS, - von "fettiger Degeneration des Pankreas" liest, so ist damit 
zumeist die stellvertretende Fettgewebsentwicklung in der Bauchspeicheldriise unter dem 
Schwund von Driisengewebe gemeint, eine Erscheinung, die wir alB "Fettsucht der 
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Abb.112. 

Abb.113. 

Abb. ll2 u. ll3. Fettkornchenzellen innerhalb des entziindlich infiltrierten und durch Zellverrnehrung 
ausgezeichneten Stiitzgewebes eines Pankreas mit Nekrose und Fettgewebsnekrose im 
Nachbarabschnitt der Driise. (Sudaniarbung. Eigene Beobachtung 1m path. Instlt. Mainz.) 
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Bauchspeicheldruse" oder als "Lipomatosis pancreatis" bezeichnen; diese Er
scheinung ist im AnschluB an die Ausfiihrungen uber die Pankreasatrophie besprochen 
worden. 

Dber den Fettgehalt des Pankreas hat ERICH MEYER (Wienstedt) neuer
dings gearbeitet. Seine Ergebnisse sind an Driisenmaterial von 62 Leichen
offnungen gewonnen und lauten folgendermaBen: 

1. Abgesehen von dem interstitiellen Fettgewebe treten lipoide Substanzen im Pankreas 
auf, in den Epithelien der Azini, in den Epithelien der LANGERHANSschen Inseln, in den 
Epithelien der Ausfuhrungsgange, in den Bindegewebszellen des Interstitiums. 

2. Der Fettgehalt der Azinusepithelien in den einzelnen Teilen der Drusen ist meist 
verschieden reichlich; er erscheint in der Hauptsache abhiingig yom Alter des Tragers 
(Zunahme mit dem Alter). Ein Ein£luB der zum Tode fiihrenden Krankheit und des Er
nahrungszustandes des Tragers ist nicht zu erkennen; vielfach fiiIlt das gegensatzliche 
Verhalten zwischen Leber und Pankreas auf, wobei im besonderen trotz fettarmer Leber 
eine starkere Verfettung der Bauchspeicheldriisenazini gefunden wurde. 

3. Die Epithelien der LANGERHANSschen Inseln zeigten im allgemeinen ein ahnliches 
Verhalten wie die der Azini, auch bei ihnen ist der Fettgehalt in der Hauptsache yom Lebens
alter abhangig und lieB denselben Gegensatz zu dem der Leber erkennen. Trotzdem er
wiesen sich Azinusepithelien und LANGERHANSsche Inseln in ihrem Lipoidgehalt als unab
hiingig voneinander. 

4. AuBer in den Fibroblasten und Mastzellen der groBeren Septen treten im Inter
stitium Fettsubstanzen der Hauptsache nach in spindeligen Zellen der feinsten intraazinaren 
Septen auf. Die Verfettung dieser Zellen weist enge Beziehungen zu jcner der KUPFFER
schen Sternzellen der Leber auf. 

5. Nicht selten fanden sich in den Venen und Kapillaren des Pankreas auffallend reich
lich, verfettete Leukozyten. 

6. Die Fettsubstanzen treten im Pankreas stets als kleine Tropfchen auf, in den LANGER
HANsschen Inseln auch bei starkeren Graden in Form einer feinen Granulierung. 

7. Chemisch farberisch erwiesen sich die Fetttropfen in Azini und "interazinarenZeIlen" 
durchweg als Neutralfette. Die Fettgranula der LANGERHANSSchen Inseln mussen nach 
dem positiven Ausfall der LORRAIN-SMITH-DIETRICHschen Reaktion zu den "Lipoiden 
im engeren Sinne" gerechnet werden. Durch postmortale EinflUsse entstehen in dem inter
lobularen Fettgewebe aus den Neutralfetten Fettsauren, zum Teil in kristallinischer Form, 
ferner in den Epithelien der Azini Substanzen, die zu den postmortalen Myelinen gezahlt 
werden miissen. Auch die Neutralfette in den Zellen des interlobularen Fettgewebes konnen 
zum Teil in kristallinischer Form ausfaIlen, wie auch bei groBtropfigen Leberverfettungen 
ahnliche Kristalle gefunden werden. Diese, sowie die Kristalle der Fettsiiuren zeigten Doppel
brechung. In den Azini, LANGERHANSschen Inseln und "interazinaren Zellen" kamen 
doppelbrechende Substanzen nicht vor. 

tIber die Bedeutung der Fetttropfchen im Driisenteil des Pankreas sind ver
schiedene Meinungen aufgestellt worden, woriiber man bei STANGL nahere Aus
fiihrungen findet. Allerdings ist STANGLS Darstellung nicht £rei von greifbaren 
Widerspriichen, und zwar deshalb, weil dort einerseits behauptet wird, es wiirden 
Menge und Beschl\>££enheit der Fetttrop£chen im Pankreas durch pathologische 
Vorgange nicht beeinfluBt, wahrend andererseits die Vergleichung der gebrachten 
Beispiele eine Zunahme des Fettes gegen den Tod hin wahrnehmen laBt. STANGL 
weist allerdings darauf hin, daB vielleicht eine Beziehung zu gewissen Pigmenten 
hier moglich sei, daB mit dem Alter Lipochromkornchen in den Pankreaszellen 
auftraten. Die Frage, ob die Fettkornchen des Protoplasmas der Driisenzellen in 
der Bauchspeicheldriise selbst entstiinden, oder von auBen her zugefiihrt wiirden, 
kann STANGL nicht iiberzeugend lOsen. Freilich nimmt er an, daB es sich bei der 
Entstehung der Fetttropfchen um eine Metamorphose von Zymogenkornchen 
entsprechend dem "produktiven Stoffwechsel" der Driisenzellen handle. DaB 
sich diese Tropfehen im hohen Alter iibermaBig anRammeln oder daB sie im Uber
maB sichtbar werden, sei als Ausdruck einer "gesunkenen vitalen Energie" 
der Driisenzellen au£zufassen. 

Man wird unter allen Umstanden die reichliche Ansammlung grober, 
tropfiger Fettstoffe in den auBeren Abschnitten der Drusenzellen, oft unter 
Verdeckung der Keme, manchmal mit Vorbauchung der Driisenzellen als krank
hafte Erscheinung buchen miissen; dies scheint mir besonders dann nahe zu 
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liegen, wenn auch Zellen des Zwischengewebes von Fetttropfchen beladen er
scheinen. Offenbar handelt es sich in solchen Fallen um Stoffwechselverzoge
rungen in den Driisenzellen, die zur Ansammlung bzw. Zuriickhaltung von 
fettigen Stoffen im Protoplasma fUhren, von Stoffen, die bei ungestortem Stoff
wechsel rechtzeitig verwendet und weiterhin zerlegt oder abgegeben wiirden, 
die nun aber bei geminderter Leistungsfahigkeit unverwendet in groBerer Menge 
das Driisengewebe einnehmen miissen; gerade die Zunahme groberer Fett
tropfchen im Driisenzellenplasma atrophischer Pankreata diirfte dafiir sprechen. 
So halte ich die verstarkte Fettablagerung fiir ein Zeichen krankhaft verlangsamter 
Zelltatigkeit der Driise, nicht aber fiir ein unmittelbares Degenerationsergebnis 
des Zellplasmas. 

SchlieBlich ist noch zu der Annahme von DIECKHOFF Stellung zu nehmen, 
daB namlich das Driisengewebe fettig veranderter Pankreata eine hellere, mehr 
gelbliche Farbe annehme, eine Bemerkung, die auch HANDFIELD JONES gemacht 
hat. Dies trifft in der Tat zu, aber es £allt nur bei anamischen Leichen ins Auge 
und ist vielleicht nicht allein Folge der Fetttropfcheneiniagerung. DaB man 
auch in den manchmal erweiterten Driisengangen einen fettigen Detritus findet, 
ist zu bestatigen, laBt aber einen Einwand zu: Man muB daran denken, daB 
sehr leicht bei der Herstellung des mikroskopischen Praparates durch die ver
haltnismaBig grobe Behandlung des schneidenden Messers Fetttropfchen in die 
Liicken der Gewebe, also auch in die Ganglichtungen verschoben werden. 

Die weitergehenden Angaben von HANDFIELD JONES, es sei in vorgeriickten Stadien 
der Entartung das iiuBere Aussehen der Driise auffiillig veriindert, die Driise sei, wenn nicht 
zugleich eine Bindegewebsvermehrung bestehe, schlaff, weich und welk, ja manchmal 
seien die Azini, infolge des Zerfalls der Zellen mit einem weiBlichen, aus Fetttropfchen be
stehenden, milchigen Saft erfiillt - diese Angaben miissen mit groBter Vorsicht betrachtet 
und zum Teil insoferne abgelehnt werden, als HANDFIELD JONES zu den "fettigen Ent
artungen" auch die Pankreasfettgewebsnekrose gerechnet haben diirfte; diese war in der 
damaligen Zeit noch nicht als besondere Erscheinung im Pankreasgebiet erkannt worden. 

4. Amyloide Veranderung der Bauchspeicheldriise. 
Untersucht man bei deutlicher und vorgeschrittener Amyloidose der Milz, 

Leber und Nieren das Pankreas auf die gleiche Veranderung, so wird man mit 
freiem Auge und auch - soweit meine Erfahrung reicht - unter Anwendung der 
Jod-Jodkali·Reaktion kein befriedigendes Ergebnis erhalten. Selbst der tastende 
Finger wird bei der bekannten Harte eines gesunden Pankreas nicht sicher einen 
Unterschied des Gewebswiderstandes gegeniiber dem einer unveranderten, 
frischen Bauchspeicheldriise wahrnehmen. 

Erst bei mikroskopischer Untersuchung kann man die amyloiden Verande
rungen feststellen. Sie bestehen am Pankreas meist in unverhaltnismaBig ge
ringer, zierlicher Auspragung. Wie schon FRIEDREICH 1857 dartat, EICHHORST 
und DIECKHOFF dies wieder schilderten, und wie ich aus der Betrachtung mehrerer 
FaIle es bestatigen kann!, findet sich das Amyloid an den BlutgefaBen, und zwar 
vor allem an den feinen und feinsten GefaBzweigen; nur ganz gering und auf 
allerkiirzeste Strecken mag es auch das Stiitzgewebe zu seiten der GefaBchen 
befallen; Driisenzellen habe ich nicht amyloid verandert, vielmehr meist ganzlich 
unverandert gefunden; es kann aber eine mehr oder weniger atrophische Be
eintrachtigung des Driisenparenchyms folgen. 

AuBerst starke FaIle von Pankreasamyloidose hat wohl KYBER untersuchen 
konnen. Er sagt, daB in vorgeschrittenen Fallen die Bauchspeicheldriise ver
groBert sei, sich hart anfiihle, an der Oberflache schmutzig gelb gefarbt und 

1 Den Kollegen BUSCH (Berlin) und WOHLWILL (Hamburg) sei fiir die Zusendung ein
schlagiger Praparate gedankt! 
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anamisch erscheine. Ich glaube nicht, daB man diese Beschreibung als allgemein 
giiltig und sonderlich fUr das Pankreasamyloid zutreffend ansehen musse, ebenso 
wie der weiteren Beschreibung Gultigkeit nur fur allerschwerste Amyloidfalle 
der Bauchspeicheldruse zukommen durfte. 

Auf der Durchschnittsflache erweise sich das Bindegewebe der Driise vermehrt, es um
spanne die einzelnen Azini in stark verbreiterten Ziigen; dieses Bindegewebsstroma erscheine 
von grauweiBer bis gelblicher gefleckter Farbung, und schon bei unbewaffnetem Auge 
traten die kleineren Arterien als speckig glanzende Streifen hervor. Die Azini erschienen 
geschrumpft, blutarm, blaB mit einem Stich ins Gelbliche. Mikroskopisch nannte KYBER 
die kleineren Arterien, die HaargefaBe und das die Lappchen umspiunende Bindegewebe 
an vielen Stellen amyloid entartet; die Lappchen seien verkleinert, ihre Epithelzellen selbst 
geschrumpft und regressiv verandert, zum Teil zwar noch erhalten und von Fetttropfchen 
durchsetzt, zum Teil auch in einen fettigen Sinter verwandelt (TRUHART 1) . 

DIECKHOFF macht darauf aufmerksam, daB in der Umgebung der intertubu
lii-ren Zellhaufen das Amyloid der Ge£aBchen besonders stark auftreten konne; das 
hange mit dem besonderen GefaBreichtum jener Gebiete zusammen. - MIT ist 
hingegen eine ganz ungleiche Auspragung der amyloiden Entartung aufgefallen, 

Abb. 114. Amyloidose des Pankreas bei schwacher Lupenvergrollerung_ Es ist nur der rote Ton 
des Amyloids in Farben wiedergegeben. (Metachromat-Methylvioiett-Farbung.) Von einer Person 

mit kavernoser Lungenphthlse. (Nach einem Praparat von WOHLWILL, Hamburg.) 

welche ich auch an prakapillaren Schlagaderastchen sah. BeiMethylviolettfarbung 
waren die GefaBwande zum Teil ganz gleichmaBig rotviolett, zum Teil konnte 
man aus einem rotvioletten Schimmer die Zellkerne der GefaBwand dunkler 
durchscheinen sehen. Feinere und feinste Gefii/3chen waren durch die amyloide 
Verdickung der Wandung nahezu oder vollig verschlossen. 

Mitteilungen iiber Amyloidose im Pankreas liegen noch vor von LAUP, BUTTERFIELD, 
LUBARSCH und TSUNODA. Letzterer gibt ausdriicklich an, in 5 Fallen das Pankreasamyloid 
nur mikroskopisch habe feststellen zu konnen. Erst spat nach sehr hochgradiger Amyloid
ablagerung in den Wanden der feineren und feinsten GefaBe lieBe sich auch in der Eigenhaut 
der Driisenblaschen Amyloid erweisen. Nie habe TSUNODA Fremdkorperriesenzellen im 
Bereich des Amyloids gefunden. -

Ganz entschieden muB man mit FRIEDREICH die Deutung bestimmter 
"glasiger" Ablagerungen in den Ganglichtungen der Bauchspeicheldruse als 
amyloider Korperchen ablehnen, wie sie ROKITANSKY geben wollte; diese Bil
dungen hat schon R. VIRCHOW als halbfeste, konzentrisch gestreifte, verhartete 

1 TRUHART, der selbst in Dorpat als Arzt arbeitete, diirfte die erste Dorpater Arbeit 
von KYllER zitiert haben, die mir nicht zuganglich ist. Jedenfalls lesen sich KYBERS weitere 
Untersuchungen iiber die amyloide Degeneration in Virchows Arch. 81 viel ruhiger. Offenbar 
handelte es sich urn mehr oder weniger fibros veranderte Bauchspeicheldriisen, welche KYBER 
amyloid verandert fand; sie waren derb anamisch und zeigten auf der Schnittflache nach 
Behandlung mit Jod-Schwefelsaure eine ziemlich diffuse Schwarzfarbung. DaB auch die 
Eigenhaut der Driisenazini amyloid umgewandelt sei, das hat KYBER nur zweimal und da 
nur in Teilgebieten festgestellt. 



348 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldriise. 

Niederschlagsbildungen, bestehend "aus einer unlOslichen erstarrten Protein
substanz" erkannt (FRIEDREICH). 

FRIED REICH und nach ihm EICHHORST sprachen sich zweifelnd dariiber aus, 
ob auch Faile einer Amyloidose lediglich in der Bauchspeicheldriise ailein vor
kommen konnten, wie das ROKITANSKY angegeben hat. Soviel ich ersehe, ist 
der Zweifel bis heute noch nicht widerlegt. Durchaus zutreffend erscheint 
FRIEDREICHS Angabe, daB abgesehen von amyloider Veranderung, auch eine 
Verfettung von PankreaszeIlen moglich ist. 

5. StOrungen der Pigmentverteilung in der Bauchspeicheldriise. 
Man liest in den Lehrbiichern, es komme im Pankreas manches Mal ein braunes 

Pigment vor, und zwar als Abniitzungspigment bei seniler Atrophie. Soweit es 
sich nicht um hiiomoglobinogenes Pigment handelt, diirfte, wie LUBARSCH be
zeugt, der Befund eines sog. Abnutzungspigmentes in den ZeIlen der Driisenazini 

Abb. 115. Hllmosiderosis der chronisch indurierten Bauchspeicheldrtise eines Diabetikers. 
(Nach einem Praparat und Bild von O. LUBARSCH, Berlin. ' /3 der nattirJichen GroBe.) 

sehr selten sein; er selbst habe es nur in den EpithelzeIlen der LANGERHANSSchen 
Inseln und in den AusfUhrungsgangepithelien gelegentlich auBerst sparlich 
gesehen, nie aber in den DriisenzeIlen; dagegen komme ein braunes, eisenfreies, 
bleichbares Pigment verhaltnismaBig haufig in den MuskelzeIlen der Arterien
adventitia seltener in der Media vor, und zwar haufiger bei Menschen iiber 
45 Jahren. 

KLARA NOODT hat diese Untersuchungen von LUBARSCH tiber das Vorkommen eines 
proteinogenen Pigmentes im menschlichen EingeweidegefaBsystem fortgesetzt. Sie fand 
es bei 400 Leichen von mehr als 40jahrigen Leuten 50mal in den EingeweidegefaBen - und 
zwar am hiiufigsten im Bereich des Pankreas. Eine Zunahme des Pigmentes mit den zum 
Greisenalter ansteigenden Jahren war nicht erkennbar. Manner waren ofter mit dem Farb
stoff behaftet als Frauen, was vielleicht mit der verschiedenen Lebensweise beider zusammen
hiingt. In 15,7% der pigmentpositiven FaIle bestand eine Leberzirrhose. Es sei hier schon 
betont, daB NOODT auch bei Hamochromatose im GefaBgebiet der Bauchspeicheldriise 
reichlich braunes Pigment gefunden hat. 

Die Mehrzahl der FaIle von dunkelgelber bis brauner und schokoladefarbener 
Pigmentierung der Bauchspeicheldriise ist der v. RECKLINGHAUSENSchen Hamo
chroma tose zuzuschreiben. Der niedergeschlagene Farbstoff ist mit der Berliner
blaureaktion oder nach Art der TurnbuIlblaufarbung als Hamosiderin dar
stellbar. Der Anblick mit freiem Auge ist recht sprechend und nicht leicht zu 
verkennen. Die Driisenabschnitte des Pankreas heben sich in ihrer sienafarbenen 
bis dunkelbraunroten Tonung auBerst scharf und klar vom hellgelben Fettgewebe 
des Pankreasbettes und der Peritonealwand abo Zumeist zeichnet sich in solchen 
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Fallen auch die Darmwand durch einen mehr oder weniger deutlichen Stich 
ins Braunliche aus, ganz gewohnlich ist die Leberfarbe warm-braunrot zu nennen, 
wobei eine Stufenleiter vom Ton der gebrannten Siena-Erde bis zum tiefen 
Van Dyk-Braun moglich ist (vgl. Abb. 115 und Abb.97). 

Wenn auch in der Hamochromatose des Pankreas fur gewohnlich ein Zeichen 
riickgangiger Veranderung des Bauchspeicheldrusengewebes ersehen werden 
kann, gilt das gewiB nicht von allen Befunden mikroskopisch nachweis barer 
Eisensalzverbindungen, welche als Kornchen £einer oder grober im Pankreas
bereich gefunden werden. LUBARSCH nach ihm SmMuRA und neuerdings 
wiederum LUBARSCH haben sich mit dem Vorkommen von mikrochemisch 
erweisbarem Eisen in der Bauchspeicheldruse befaBt. Ihre Untersuchung hat 
dargetan, daB bei einem Uberangebot von Zerfallshamoglobin aus dem Blut 

Abb_ 116. starker Hamosideringehalt in den Driisenzellen des Pankreas des Neugeborenen. 
[Nach einer Beobachtung (S. Nr. 93, 914) und einem Bild von O. LUBARSCH, Berlin.] 

an die Organe, also etwa bei pernizioser Anamie, Leukamie, Nierenkrankheiten, 
Tuberkulose, Krebs eine Aufnahme von Hamoglobinanteilen in Zellen des 
Zwischengewebes, namentlich in solche eines retikuIaren und perivaskularen 
Gewebes, sodann in die intertubularen Zellinseln, nicht aber in die Drusen
epithelien erfolgt, um dort sich in Hamosiderin umzuwandeln. 

SHIMURA ahmte dies durch Einspritzung von HamoglobinlOsungen in die Blutbahn 
von Versuchstieren nacho Er konnte die eben genannte Aufnahme von Hamoglobintropfen 
im Pankreasbereich erkennen; drei Tage nach der Einspritzung zeigten sich im Zwischen
gewebe und in den intertubularen Zellhaufen eisenhaltige Pigmentzellen, wahrend in den 
Pankreasdriisenzellen nur sparlich ein ganz feinkOrniges Pigment sich vorfand, und zwar in 
dem Abschnitt der Zellen, welcher der Lichtung zugewandt war. In den zentroazinaren Zellen 
war deutlich viel feinkornigcs Eisenpigment sichtbar. Diese Anordnung, so meint SHIMURA, 
spreche im Sinne der von BIDDER und SCHMIDT, sowie von GLAEVECKE bekundeten Ansicht, 
daB im Pankreas ein Teil des Eisens mit dem Bauchspeichel ausgeschieden werden konne. 

LUBARSCH macht bei Mitteilung seiner Befunde uber das Vorkommen von 
Eisenpigment im Pankreas einen scharfen Unterschied zwischen Kindern und 
Erwachsenen. 

Er hat bei 1035 Feten und Sauglingen in Kiel188mal, d. h. in 18%, bei 1392 Berliner 
Feten, Neugeborenen und Sauglingen 62mal, d. h. in 6,8% Hamosiderin im Pankreas 
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nachweisen konnen, wahrend die gleiche Pigmentablagerung bei Kindern nach dem ersten 
Lebensjahr und bei Erwachsenen sehr selten sei; fand er sie doch unter 1474 einschlagigen 
Fallen (allerdings bei verschieden griindlicher Feststellung) nur 5mal; dem mag 
entsprechen, daJl NAKAMURA, der insgesamt nur 21 FaIle vom 1. bis 12. Lebensjahr unter
sucht hatte, niemals ein Eisennachweis im Pankreas gelungen ist. 

"Was nun die Befunde im einzelnen betrifft", schreibt LUBARSCH, "so kann 
man bei Feten, Neugeborenen und Sauglingen zwei Grundformen unterscheiden: 

Abb. 117. Hiimosiderinablagerung im P ankreas·Bindegewebe eines fiinfwiichigen Sauglings, der an 
Ernahrungsstorung starb. (Praparat und BUd von O. LUBARSCH, Berlin.) 

1. Die Eisenpigmentablagerungen finden sich ausschlieBlich in spindeligen, 
seltener in rundlichen Zellen des interazinosen Bindegewebes zerstreut, oder 
in ausgesprochen perivaskularer Anordnung. 2. Sie finden sich vorwiegend 
im interazinosen Geriist, den Retikulurnzellen, mitunter ganz vorwiegend oder 
allein in dem der LANGERHANSschen Inseln. 1m allgemeinen sind die Ablagerungen 
ziemlich gleichmaBig durch das Organ verteilt, mehr in der Art, wie die gleichen 
Befunde auch im Hoden sind, und nicht wie in der Niere, wo es sich mehr um 
Hamosiderinherde handelt. Doch kommt gelegentlich auch eine mehr herd
formige Ansammlung durch bestimmte Beziehung zu den BlutgefaBen vor." 
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Auffallend haufig sind in LUBARSCHS Erhebung die Befunde bei Friihgeburten. Unter 
72 Totgeburten betrafen 59 Feten von 15-47 em Lange und nur 13 ausgetragene Friiehte. 
Aber auch unter den lebend geborenen, einige Minuten bis einige Woehen nach der Geburt 
verstorbenen fanden sich noch 70 Friihgeburten. Sieht man sich die einzelnen FaIle der 
Friihgeburten, miigen sie totgeboren sein oder mehr oder weniger lange Zeit gelebt haben, 
auf Grundkrankheiten und Todesursachen durch, so ist es schwer, etwas Gemeinsames zu 
finden, das fiir die Ablagerung verantwortlich gemacht werden kOnnte. Weder die greif
baren Todesursachen der jungen Lebewesen noch etwaige Krankheitszustande der Miitter 
kiinne man zur Erklarung verwenden, ja die starksten Pigmentbefunde seien bei sehr jungen 
Feten gemacht worden, wo weder bei Mutter oder Fetus irgend etwas Krankhaftes nachweis
bar gewesen sei. Bei Sauglingen, die ausgetragen zur Welt kamen und durchschnittlich 
erheblich spater als die Friihgeborenen starben, kOnne man als iiberwiegende Grundkrank
heit infektiiise Erscheinungen und Verdauungsstiirungen feststellen. Besonders stark seien 
die Pigmentablagerungen in einem Fall von MOLLER-BARLOwscher Krankheit aufgetreten, 
ebenso in einem Fall von Ernahrungsstorungen mit hochgradiger Blutarmut. Auch in den 
Fallen von angeborener Syphilis, die mit starker BIutarmut und Neigung zu iirtliehen BIu
tungen verkniipft waren, ersehienen die Veranderungen im Pankreas besonders stark. In 
den 15 Fallen von angeborener Syphilis (5 bei Friihgeburten, 10 bei ausgetragenen Kindern) 
mit Eisenpigment im Pankreas war es recht bemerkenswert, daB ein Abhangigkeitsverhaltnis 
zwischen der Starke der syphilitischen Veranderungen und den Pigmentablagerungen nicht 
bestand, daB im Gegenteil, je starker die produktiven Veranderungen des Pankreasgewebes 
waren, um so sparlicher die Pigmentablagerungen sich fanden. So ist in allen Fallen, in 
denen "starke diffuse, produktive" oder "gummose Pankreatitis" verzeichnet ist, hinsicht
lieh der Pigmentablagerungen bemerkt: "Ganz vereinzelt Eisenpigment im intraaziniisen 
Bindegewebe" oder "Vereinzelt hamosiderinhaltige Spindelzellen". Dagegen ist in den 
Fallen, wo sehr geringe oder gar keine Veranderungen in der Bauchspeicheldriise bestanden, 
meist angegeben: "Starke und ausgebreitete Eisenpigmentablagerung in interazinosen 
Spindelzellen". In einem FaIle ,,37 em langer Fetus nach einem Tage gestorben mit pro
duktiver Leptomeningitis und starker Blutarmut" ist bemerkt: "Sehr starke hamosiderin
haltige Spindelzellen im Zwischengewebe und einige frisehe Blutungen." 

Alle diese Beobachtungen sind nach LUBARSCHs Ausfiihrungen £iir die Deutung 
der Be£unde und fUr die Frage nach ihrem Zustandekommen wichtig. Sicher 
sei es, daB sie anders zu beurteilen sind, wie die im allgemeinen erheblich haufi
geren Pigmentbefunde im Nierenbindegewebe bei Sauglingen. Hier spreche die 
Ortlichkeit (vorwiegend in der Grenzschicht) das herdiormige Auftreten und die 
oft ausgesprochene Lage um stark blutiiberfiillte Blutadern da£iir, daB die Pig
mentablagerung zum mindesten iiberwiegend die Folge von ortlichen Blutaus
tritten ist. Das komme in der Bauchspeicheldriise so gut wie gar nicht in Betracht. 
Schon die im allgemeinen diffuse Ausbreitung, das nur ganz selten bemerkte Auf
treten in Herden oder Gruppen tue dar, daB wir die Pigmentablagerung hier 
ebenso zu beurteilen haben, wie in Milz, Leber, Hoden, d. h. daB es sich um 
Speicherung von Pigment handle, von Pigment, welches aus innerhalb der Blut
gefaBe zugrundegegangenen roten Blutkorperchen gebildet wiirde. Es seien aber 
die Endothelien und die ihnen ganz nahe stehenden adventitiellen Zellen, wie 
Histiozyten, die Uferzellen des BIutes, welche das Pigment bildeten und beher
bergten. Eine Bildung aus gelostem Hamoglobin komme hier wohl sicherlich 
nicht in Betracht, weil so gut wie niemals eine Eisenpigmentierung der Epithelien 
gefunden wurde, wie das immer dann - auch im Pankreas - der Fall sei, wenn 
das Pigment aus gelostem Hamoglobin entstehe. Die Beobachtungen bei der 
angeborenen Syphilisund bei anderem mit starkem BIutzerfall verkniip£ten 
Erkrankungen (infektiOse Krankheiten, Ernahrungsstorungen) unterstiitzten 
diese Deutung stark. DaB auBerdem auch gelegentlich daneben ein Austritt 
von Blutkorpern erfolgte, und zwar aus den im Sauglingsalter besonders durch
lassigen HaargefaBen, sei nicht abzulehnen; damit stiinde auch die Tatsache im 
Einklang, daB mit Beendigung des Sauglingsalters, wenn die BIutgefaBe iiberall 
weniger durchlassig geworden, die beschriebenen Befunde so gut wie niemals 
mehr erhoben wiirden. 

Was die viel selteneren Hamosiderinbefunde im Pankreas Erwachsener 
anbelangt, so hat LUBARscH unter 4470 Berliner Fallen 113 positive Be£unde 
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erhoben; zusammen mit 5 Kieler Fallen sind das etwa 2,5%. Hierbei iiberragten 
die alteren Jahrgange stark und unter diesen wieder die mannlichen Vertreter, 
welche 4-5mal haufiger £estgestellt wurden als die weiblichen. Das hangt 
wohl mit der iiberwiegenden Haufigkeit der entsprechenden Grundkrankheiten 
bei den Mannern zusammen (Arteriosklerose, Leberzirrhose, Lues, Krebs usw.). 
Es erscheint ferner wichtig, "daB im Gegensatz zu den Be£unden im Sauglings
alter die Befunde von diffuser Pigmentablagerung im interazmosen Binde
gewebe ganz zuriicktreten, dagegen die in den Epithelien stark zunehmen. In fast 
der Halfte der FaIle wurde Hamosiderin in den Epithelien der Driisenlappchen 
oder der Zel!inseln nur ganz ausnahmsweise auch in denen der Ausfiihrungsgange 
ge£unden. Am haufigsten geschah das in den Fallen, die mit starker allgemeiner 

" 
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Abb. 118. Hamosiderose der Bauchspeicheldriise eines Diabetikers mit Leberzirrhose und wieder
holten Biutungen aus Speiseriihrenvarizen. Fiirbung mit Hamatoxylin-Eosin. (Eigene Beobachtung 
im path. Institut Mainz. Der Schnitt stammt von dem in Abb. 97 makroskopisch dargestellten 

Pankreas.) 

Blutarmut verbunden waren, wie in Vorkommnissen von kryptogenetischer 
oder sekundarer Anamie, von Anamie bei chronischer Nephritis, chronischer 
Tuberkulose, . Krebsen des Verdauungsschlauches oder der Verdauungsorgane 
usw.; solche Befunde machten zusammen mehr als die Halfte der FaIle aus". 

Wenn man die mikroskopischen Hamosiderinbefunde bei Erwachsenen ein
teile, so konne man folgende Moglichkeiten unterscheiden, wie LUBARSCH an
gibt: 

1. Pigmentablagerung in den Epithelien der Driisen oder der LANGERHANSschen 
Inseln oder von heiden, bald gruppenweise, bald vereinzelt. 

2. Pigmentablagerungen meist herdweise in den Retilrulumzellen der Driisen oder der 
Inseln oder der heiden zusammen. 

3. Pigmentablagerungen in den Zellen des interazinosen Bindegewehes, iiberwiegend 
herdformig. 

4. Pigmentablagerung in Entziindungsherden des Bindegewebes. 
LUBARSCH sagt weiterhin: "Hinsichtlich der Deutung der Befunde ist es klar, 

daB es sich bei den Befunden zu 1., der Pigmentablagerung in den Epithelien, 
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um den gleiehen Vorgang handelt, wie in den Nierenepithelien oder anderen Driisen
epithelien, d. h. um eine Art von Pigmentausscheidung oder Speicherung aus 
einem mit dem Sii,ftestrom zugefiihrten Material, wobei es unentschieden bleiben 
muB, ob das Pigment erst in den Pankreasepithelien aus gelOstem Hamoglobin 
ge bildet oder schon als gelOstes £ertiges Eisenpigment zugefiihrt wird." - Bei 
dem Auftreten des Pigments im interazinosen Bindegewebe handelte es sich in 
vielen Fallen of£ensichtlich um Blutungsreste, d. h. urn ortlieh besehrankte Vor
gange, die mit der Grundkrankheit nicht in einem unmittelbaren Zusammenhang 
zu stehen brauchten. Das sei am deutlichsten bei den Fallen, wo eine produktive 

Abb. 119. Hamosiderose im Epithel der Driisenlii.ppchcn, der intertubularen LANGERHANSschen Inseln, 
der Speichelgii.nge des Pankreas und auch vereinzelter Histiozyten im Geriistgewebe. Das Prii.parat 
entstammt dem in Abb. 97 wiedergegebenen atrophischen und lipomatosen Pankreas eines Bronze· 
diabetikers. Fii.rbung mit der Turnbull·Blaumethodik nach HUECK. (Nach eigener Beobachtung; 

verilifentlicht von L. SCHOLTZ, Mainz.) 

Pankreatitis bestehe, oder wo die Pigmentablagerung auf die Umgebung von Ne
kroseherden oder auf Zellherde beschrankt sei. In den Fallen von Pigmentab
lagerung in den Retikulumzellen der Driisenlappchen oder der LANGERHANSSchen 
Zellinseln fiele die Deutung wohl schwieriger; es konne sich darum handeln, 
daB diese Uferzellen rote Blutkorperchen aufnahmen und zu Hamosiderin ver
arbeiteten, wie das in den Befunden der Milz, Leber, Knochenmark mit Recht 
angenommen werde; aber blutkorperchenhaltige Zellen, wie sie in den genannten 
Organen haufig ge£unden wfuden, hatte er im Pankreas nicht gesehen. Auf
fallend sei, daB die Be£unde haufig gam beschrankt einmal auf einige Driisen
lappehen oder gar nur auf eine einzige LANGERHANSsehe Insel vorkamen. 
Deswegen miisse man auch die Moglichkeit in Betracht ziehen, daB es sich nur 
um einen Aufsaugungsvorgang von anderswo gebildetem Eisenpigment handelte. 
Bemerkenswert sei es weiter, daB hinsichtlich der Pigmentierung wieder eine 
gewisse Selbstandigkeit der LANGERHANSschen Inseln hervortrete. Sowohl bei 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 23 



354 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldriise. 

den Pigmentablagerungen in den Epithelien, wie bei denen in den Retikulum
zellen sei hauiig verzeichnet, daB die LANGERHANSschen Inseln frei blieben, 
wenn die eigentlichen Driisen ergriffen waren, selbst in Fallen, in denen die 
Ablagerung auf die unmittelbare Umgebung der L. I sich beschrankte; oder 
umgekehrt, daB das Eisenpigment sich ausschlieBlich in Epithelien oder Reti
kulumzellen der L. I fand. Das konne mit der Blutversorgung und Blutstromung, 
aber auch mit Funktionszustanden in Zusammenhang stehen. 

Vber die KorngroBe des Eisenpigments sei noch angefiihrt, daB neben feinsten 
Staubchen grobe und grobere Korner vorkommen, ja manchmal sehen die Farbstoffteilchen 
wie amorphe Kristalle von brookeliger Gestalt aus. Ohne Farbung nach einer der iiblichen 
Reaktionen weisen sie einen gelben bis schmutzig braunlichen Ockerton im mikroskopischen 
Schnitt auf. 

lJber die Rolle des Pankreas beim Bronzedia betes wird in einem anderen 
Abschnitt gehandelt werden (vgl. TROISSIER, TROUSSEAU, CHAUFFARD und 
HANOT, WEICHSELBAUM, HEIBERG, ROSENBERGER). 

Es ist wichtig festzuhalten, daB bei Bronzefarbung der Haut und des Pankreas 
kein Diabetes vorliegen muB; sehen wir doch auch Hamochromatose des Pankreas 
im Verlauf eines Pankreaskrebses, einer perniziosen Anamie, einer chronischen 
Bauchfellentziindung zustande kommen. Auch ist nicht immer mit Siderose 
und Sklerose des Pankreas eine Zirrhose der Leber verbunden (SIMMONDS). 
(V gl. auch BORK, Nachtrag, S. 619 dieses Buches!) 

6. Nekrobiose und Nekrose der Bauchspeicheldruse. 
Es soIl in diesem Abschnitt nicht die Schilderung des Wesens und Gesamt

bildes jenes verwickelten Krankheits - Geschehens gegeben werden, das auf 
Veranderungen beruht, welche nosologisch vielfach als "akute Pankreasnekrose" 
oder als "Pankreas- und Pankreasfettgewebsnekrose" benannt werden. Viel
mehr sei hier nur der Ertotung des Pankreasgewe bes und seiner formalen 
Erscheinung Rechnung getragen. 

Die Bearbeitung dieses Vorkommens ist recht schwierig, und zwar deshalb, 
weil aus totem Pankreasgewebe auBerordentlich rasch Selbstzersetzungen unter 
Einwirkung der verdauenden Fermentkrafte der Bauchspeicheldruse einsetzen. 
Solche Selbstverdauungen (Autodigestionen) sind als Erscheinungen, die 
wahrend des Sterbens oder nach dem Tode im Bereich des ganzen Pankreas 
oder nur herdweise verteilt eintreten, auBerst haufig. HANNS CHIARI fand sie 
in etwa der Halfte aller daraufhin untersuchten Leichen und PFORRINGER hat 
diese Angabe bestatigt. KYRLE gab an, daB sie beim Versuchstier schon eine 
halbe Stunde nach dem Tode die Farbbarkeit des pankreatischen Drusengewebes 
beeintrachtigen wiirden. 

lliNNS CmAms Untersuchungen uber die Frage der Selbstverdauung gingen 
von der Beobachtung eines etwa 1 ccm groBen, unregelmaBig gestalteten, schwarz
griinlichen Herdes in dem sonst gewohnlich beschaffenen Pankreas eines jungen 
Mannes aus; dieser Herd erweckte sofort den Eindruck einer umschriebenen 
Nekrose. In der Tat lieB die histologische Untersuchung weder an den Drusen 
noch an den Geriistzellen eine Kernfarbung zu. Doch zeigte sich in der Grenz
schichte gegen die gesunde Umgebung ein schmaler Giirtel, der etwas dunklere 
Farbung angenommen hatte; in ihrem Bereich lagen zwischen den nekrotischen 
Lappchen in starkem Zerfall begriffene Leukozyten. Nach auBen von dieser 
wallartigen Zone zeigte das benachbarte Pankreasgewebe eine ziemlich betracht
liche Zunahme des Zwischengewebes, welches meist sehr stark kleinzellig in
filtriert erschien. DieAzini waren hier aber gut erhalten, ihre Epithelzellen deutlich 
begrenzt und die Zellkerne sauber gefarbt. lliNNS CHIARI faBte die Nekrose als 
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vorausgehende Erscheinung, die entziindliche Veranderung als Folge auf. Er 
£and keine Storung des Blutkreislaufes als Ursache, auch lag kein Trauma vor. 
So kam er zur Anschauung, daB eine verdauende Wirkung des Pankreassekretes 
selbst die umschriebene Gewebsstelle der Bauchspeicheldriise angegriffen, ii.hn
lich, wie der Magensaft bei Ulcus ventriculi pepticum die Magenwand der An
dauung unterwerfe. Dieser und ein ahnlicher Grund veranlaBten CHIARI zu 
systematischen Untersuchungen vieler Bauchspeicheldriisen, wobei er unter 
75 Fallen llmal eine vollstandige, 29mal eine herdweise angeordnete "Auto
digestionsnekrose" vorfand. Diese Be£unde waren teils ganz frisch, teils hatten 
sie wohl schon "in agone" begonnen und manchmal handelte es sich um reine 
Leichenerscheinungen. 

Abb. 120. Grenze eines agonalen Digestionsherdes im menschlichen Pankreas. Na<lh einem Praparat 
von HANNS CHIARl (Stra 13burg i . Elsa13). 

H. CHIARI wie PFORRINGER stimmen in der Ansicht iiberein, daB diese £rag
lichen Nekrosen um so groBer und vollstandiger seien, je mehr sich zur Zeit des 
eintretenden Todes Magen und Darm im Verdauungszustand befanden; die Zer
setzungsherde in der Bauchspeicheldriise schienen besonders ausgedehnt ein
zutreten, wenn bei gut leistungsfahigem Pankreas der Tod den Trager der Driise 
aus voller Lebenskraft und plotzlich herausriB, ohne daB also vorher eine lang
dauernde, schwachende Krankheit bestand. Aber auch bei chronisch Leidenden 
kann die pankreatische Selbstverdauung eintreten. 1m iibrigen scheine mit 
zunehmendem Zeitraum post mortem die Selbstverdauung der Bauchspeichel
druse groBer zu werden, wahrend man in den ersten Stunden hach dem Tod 
im allgemeinen hur kleinere Zersetzungsherde finde. 

Der Befund an Bauchspeicheldriisen mit derlei Selbstzersetzungsfolgen ist fiir das 
unbewaffnete Auge, wenn es sich urn kleinste Herde handelt, oft unauffiillig; groBereHerde 
erscheinen in der Liippchenzeichnung unscharf oder auch scharf abgehoben. Die Herdchen 
zeigen oft eine gelbliche Farbe ; immerhin sind sie meist unscheinbar, konnen aber auch 
infolge der Umwandlung ausgetretenen Elutes dunkel bis griinschwarz sich abheben. 

23* 
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Bei ausgedehnter Leichenzersetzung der Bauchspeicheldriise liegt ein wesentlich 
weicheres Organ vor, dessen Aussehen welk, dessen Schnittfliiche feuchter als gewohnlich 
und recht verwaschen sein kann; je nachdem, ob auch das Stiitzgewebe und der Inhalt 
von GefaIlen ergriffen wurde, erkennt man die Schnittfliiche hellgraugelblich beschaffen 
oder gefleckt durch braunlich-rote, ja grau-schwarze und griinlich-braune, schmutzig
streifige oder flachenhafte BlutausflieIlungen. 

Mikroskopisch laIlt das Driisengewebe einen Kernzerfall, oft noch mehr, eine AufIOsung 
der Zellgrenzen erkennen; zwar sieht man oft noch dieLappchenanordnung, aber die EinzeI
heiten der Driisenzellen sind wie zerflossen, klumpige und brookelige Teilchen nehmen da 
und dort die Farbe noch starker an, auch das Geriistgewebe entbehrt der guten Kerndar
stellbarkeit, schlieIllich zerflieBen Driisengewebe und Stiitzgewebe in einer gemeinsamen 
schmierigen Masse, welche da und dort breit oder inselartig von schwarzlichen Nieder
schliigen ehemaligen Blutes durchsetzt sind. 

Liegt nicht mehr vor als eine postmortale Veranderung, dann wird man natiirlich jede 
Lebendreaktion im Grenzgebiet des Zersetzungsherdes, jede entziindliche Zelleinstreuung 
vermissen. 

IiANNS CH:rAru hat mit Recht darauf verwiesen, "daB bei der postmortalen, 
namentlich aber bei der agonalen Autodigestion des Pankreas gar nicht selten 
die im Bereich der Selbstverdauung gelegenen Fettzellen den Beginn der bei 
der Fettgewebsnekrose sich abspielenden Veranderungen zeigten, wie das auch 
WILLIAMS gesehen zu haben scheint. Die einzelnen Fettzellen, deren Kerne sich 
nicht mehr farben lieBen, waren mit einer homogenen, starren scholligen Masse 
erfiillt und unterschieden sich dadurch deutlich von den gewohnlichen groBe 
Fetttropfen enthaltenden und gut £arbbare Kerne besitzenden Fettgewebszellen 
in den von der Autodigestion frei gebliebenen Pankreaspartien. Kalk lieB sich 
dabei nie nachweisen". Bei den wahrend des Sterbens eingetretenen Selbst
zersetzungen hoben sich diese Veranderungen am Fettgewebe des Pankreasbettes 
besonders gut ab, indem hier die Veranderungen weiter gediehen waren, als bei 
Selbstzersetzung nach dem Tode, und weil sie sich aus einer Umgebung aus
getretenen und veranderten Blutes schar£er hervorhoben. 

Wenn agonale oder postmortale Selbstverdauung der Bauchspeicheldriise 
vorliegt, dann £indet man manchmal auch verwischte, allgemeine Durchtrankung 
ihrer Bindegewebsfasern mit Eisen, d.as sich bei der Turnbullreaktion diffus 
blau fii.rbt. LUBARSCH hat diese Erscheinung als Folge von Diffusions
erscheinungen nach dem Tode erklart. 

Den postmortalen und agonalen Gewebsstorungen miissen die intravitalen 
entgegengesetzt werden, welche eine groBere Beachtung verdienen. Eine solche 
ist oben schon als Ausgangspunkt von CHURlS Untersuchungen geschildert 
worden. Die intravitalen Nekrosen unterscheiden sich vielleicht, was die 
Veranderungen an den Driisenzellen und am Geriistgewebe anbelangt, nicht oder 
kaum von den ersteren; aber darin liegt doch ein gewaltiger Unterschied, daB 
urn die Gebiete der offenbar schnell einsetzenden und fortschreitenden Selbst
zersetzung und Ertotung Giirtelstrecken einer entziindlichen Veranderung mit 
Blutiiber£iillung (und Blutaustritten), mit Umwallung durch Odembildung und 
Ansammlung von farblosen Blutzellen und Gewebswanderzellen gefunden werden. 

Ob die Ertotung der Pankreasabschnitte durch Storung der Blutversorgung stattfand, 
oder ob es sich um den Sclbstzersetzungsvorgang im Bereich einer Wunde der Bauchspeichel
driise handelt, ferner ob etwa das Vorkommnis eines tief und schnell in das Pankreas ein
gefressenen peptischen Geschwiirs des Magens und Zwolffingerdarms vorliegt, man kann 
urn die Nekrosezone mit ihrer volligen Aufhebung der Farbbarkeit, ja mit ihrer Verwischung 
selbst der driisigen Anordnung und der Neigung zum fliissigen Zerfall, nach der gesunden 
Scite des Pankreas hin mehr und mehr eine Unterscheidung treffen; da findet sich zuniichst 
ein an Zellkriimeln und Gerinnselprodukten reiches, mit Hamatoxylin dunkIer farbbares 
Band, das eingestreut, ebenfalls dem Untergang geweihte Leukozyten- und Kernbrookel 
einer molekuliiren Zerfallszone enthiilt, dann eine allmiihlich deutlicher heraustretende 
Schicht mit verkleinerten, dann groBeren Lappchen des Driisengewebes. Leukozytenwii.lle 
fallen im Stiitzgewebe dieses Grenzbereiches auf; im gleichen Gebiet lassen die Driisen
zellen reichlich groIlere und kleinere Fetttropfchen wahrnehmen, Erscheinungen, die weiter 
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entfernt vom Mittelpunkt der Nekrose ins vollig gesunde Verhalten der Bauchspeicheldriise 
iibergehen. Sind diese Herde alter, dann konnen sie nach auBen von einem Granulations
gewebe umscheidet sein, wie auch schlieBlich eine vollige, narbige Heilung aus diesem 
Grenzwall heraus das Nekrosegebiet in eine fibrose Stelle umwandeln kann. 

Abb. 121. Pankreasnekrose mit molekularem Zerfal\sgiirtel (dunkler gefiirbt) und mit leukozytarem 
Durchsetzungswall in der Grenzschicht gegen das gesunde Gewebe. (Eigene Beobachtung.) 

Abb. 122. Bindegewebig verhartete Narbe der Bauchspeicheldriise nach Pankreasnekrose; das 
umgebende Driisengebiet ist atrophisch. (Nach einem Praparat von OBERNDORFER, Miinchen.) 

Ein gutes Beispiel fUr den eben gekennzeichneten Befund ist jener im vorigen 
Hauptstiick ausfiihrlich wiedergegebene Bericht von ROSSLE iiber altere und frischere 
Pankreasinfarkte. Urn verfliissigte Innengebiete der nekrotischen Herde schloB sich ein 
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koagulationsnekrotischer AuJ3engiirtel; der Innengiirtel war jeweils nach einer Protoplasma
gerinnung autolytisch oder sonstwie fermentativ in LOsung gekommen; in alteren Ver
odungsherden fand RassLE die Driisenlappchen, soweit man sie erkannte, verkleinert und 
brockelig beschaffen; das Stiitzgeriist bestand aus pyknotischen Zellen, ein breiter Ab
grenzungsgiirtel, reich an Fibroplasten, umgab diese Herde, wahrend an der Grenze gegen 
die verfliissigte Masse Leukozytenwalle gefunden wurden. 

Uber die bei Mastschweinen vorkommenden Pankreas- und Pankreasfett
gewebsnekrosen soIl spater im Zusammenhang mit der Gesamtschilderung der 
nekrosierenden Pankreaserkrankung gehandelt werden. 

Es ist vorhin gesagt worden, daB solche Pankreasnekrosen in fibrose Heilung 
iibergehen konnen. Andererseits ist gerade in dem erwahnten Beispiel, dem 
ROSSLES Beobachtung zugrunde liegt, auch die andere Moglichkeit gekennzeichnet, 
namlich einer AbstoBung des nekrotischen Gebietes innerhalb gewaltiger Leuko
zytenfiille, bzw. eines eitrigen entziindlichen Bandes. Welche Rolle solche Ab
stoBung (Sequestration) im Rahmen der Pankreaserkrankungen spielt, wirdim 
Hauptstiick iiber die akute, nekrotisierende Pankreaserkrankung erortert. Hier 
sei nur bctont, daB man kleineren, von Eiterwallen umgrenzten Ertotungsteilen 
nicht zu selten begegnet, welche von vielfachen Ablegern eines (anderorts pri
maren) Krebses durchsetzt sind und deshalb da und dort in der Ernahrung 
gestort wurden. Dabei ist es selbstverstandlich, daB sich die Nekrosen auch 
auf das Zwischengewebe erstrecken. 

Treten die soeben beschriebenen Veranderungen riickschrittlicher Art bei 
Ernahrungsstorungen oder infolge peptolytischer, bzw. tryptischer Krafte auf, 
so ist doch kaum zu bestreiten, daB auch einfach autolytische Prozesse mit 
hereinspielen konnen; ferner ist es durchaus wahrscheinlich, daB autolytische 
und proteolytische Wirkungen am Pankreasgewebe sich mit lipolytischen ver
einigen konnen, wodurch das hochst verwirrende Bild der Pankreas- und Pankreas
fettgewebsnekrose zustande kommen muB. 

7. Fettgewebsnekrosen im Bereich der Bauchspeicheldriise. 
Wie oben unter Hinweis auf HANNS CHIARI und WILLIAMS schon kurz ange

deutet worden ist, kommt es bei der sog. Autodigestion des Pankreas auch zu 
einer Zersetzung der im Selbstverdauungsbereich gelegenen Anteile des Fett
gewebes im Pankreasgeriist. Die genauere Kenntnis der Morphologie des Fett
gewcbsnekrosen kniip£t sich an die Namen BALSER, HANNS CHIARI, LANGER
HANS und BENDA; freilich ist schon vor diesen Forschern eine kleine Anzahl 
von Beobachtungen da und dort niedergelegt worden, Beobachtungen, denen 
mehr oder weniger auch Fettgewebsnekrosen im Pankreasbereich zugrunde lagen, 
woriiber TRUHART einzelne Angaben macht. 

So ist ein 1852 von RUD. VIRCHOW erhobener Leichenbefund an einer Frau bemerkens
wert; es fanden sich gelbe Flecken in der Bauchspeicheldriise; diese Flecken bestanden 
nach VIRCHOWS Aussage aus einem hellgelben, schmierigen butterweichen Stoff. Und 
KLOB, welcher derartige kleinste Flecken und Streifen im Stiitzgewebe der Bauchspeichel
driise ersehen hatte, konnte aus jenen Fleckchen mitunter eine emulsionsartige Masse aus
driicken, die bei einer sorgfaltigen, mikroskopischen Untersuchung als "kornige amorphe 
Masse, kohlensaurer Kalk, als emulsive Fliissigkeit, verfallene Zellen und Strahlenbiischel 
von (wahrscheinlich) margarinesauren Kristallen" angesprochen wurden "offenbar hervor
gegangen aus atrophierendem Fettgewebe, das sich im interstitiellen Gewebe aller Speichel
driisen findet" (TRUHART). 

Die eigentliche Kenntnis der Fettgewebsnekrosen wurde indes vermitteIt durch 
W. BALSER, der 1882 in einer grundlegenden Arbeit Beobachtungen veroffentlicht hat, in 
deren Mittelpunkt er den Befund von Fettgewebsnekrose des Pankreas und seiner nachsten 
Umgebung stellte. 

BALSERS Mitteilung lautete: "Untersucht man aufmerksam bei einer groBeren 
Anzahl von Sektionen das Pankreas und seine nachste Umgebung, so wird 
man relativ oft zwischen den Driisenlappchen opake, gelbweiBe punktformige 
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bis stecknadelkopfgroBe, auf der Schnittflache meist ovale Herde erkennen, 
von denen sich die groBeren dadurch auszeichnen, daB ihre zentralen Teile sich 
leicht durch den Rucken des Messers wegstreuen lassen. Zuweilen sieht man auch 
groBere Herde, deren Schnittflache nicht mehr gleichmaBig glatt ist, sondern 
bei denen der zentrale Teil bereits von den peripherischen Schichten des Herdes 
mehr oder weniger vollkommen gelost ist. Bei anderen ist das Zentrum mit 
einer talgartigen Schmiere angefiillt. 

Seltener findet man diese eigentiimlichen Herdchen nicht bloB zwischen den 
Driisenlappchen des Pankreas, sondern auch in dem dies Organ umgebenden 
Fettgewebe. " 

1m allgemeinen seien solche Herdchen nicht selten; so habe BALSER sie unter 25 wahllos 
herausgegriffenen Leichen fiinfmal im Bereich des Pankreas gefunden - bei Menschen, 
die an folgenden Leiden verstorben waren: 

1. ,,52 Jahre alter magerer Mann. Phthisis pulmonum. 
2. 42 Jahre alter Mann. Starke HautOdeme. Stenose und Insuffizienz der Aorta. 
3. 61 Jahre alter kraftiger, gut genahrter Mann. Carcinoma ventriculi, peritoneale 

und omenti. 
4. 48 Jahre alter magerer Mann. Carcinoma ventriculi. 
5. 60 Jahre alter magerer Mann. Cirrhosis hepatis." 
In den vier ersten dieser Falle hatten sich die Herde zahlreich auf vielen Schnitten 

gefunden, im 5. Fall aber nur in Spuren. Sie waren stecknadelkopf bis hanfkorngroB. BALSER 
nannte die fraglichen Erscheinungen "Fettnekrosen". 

Abgesehen von jenen 5 leichten "Fettnekrosen" hat er auch noch zwei schwere Falle 
beschrieben, welche - ohne daB er diesen Ausdruck verwendet - mit Pankreasnekrose 
vergesellschaftet waren. Der Befund dieser zwei Leichenoffnungen ist hinsichtlich der 
Erscheinung der Fettgewebsnekrosen so auBerordentlich sprechend, das BALSERS Ausfiih
rungen hieriiber naher mitgeteilt seien. 

Uber die Verhaltnisse im Abdomen einer 32jahrigen Frau, die etwa 4 Wochen krank 
gewesen, gab er an: "Beim Auseinanderlegen der Falten des Mesenteriums zeigt sich die 
Serosa im wesentlichen glatt, da und dort weiBlich verdickt; nur an der Wurzel seines obersten 
Teiles ist das Mesenterium durch lockere fibrinose Massen mit dem Mesocolon transversum 
verklebt. Nach ihrer Losung gerM man in eine groBe Hohle, aus der sich mit groBeren 
Brocken vermengter, schmieriger, graugelber Brei entleert. Beim genaueren Betrachten 
der Flachen des Mesenteriums sieht man iiberall zahlreiche, meist linsen- bis erbsengroBe, 
zuweilen groBere, ofters kleinere, opake gelbweiBe Flecken, die da und dort am Rand schmale 
rostrote Streifen haben. Auf Durchschnitten der Platten erscheint die Schnittfliiche ebenso, 
nur sieht man hier vielfach im Zentrum der "Fettnekrosen", denn um solche handelt es sich, 
Erweichung und Losung von nekrotischen Teilen. Beim genauen Zusehen erkennt man 
im Fettgewebe noch mehr oder weniger opake, weiBliche Flecken, die sich schon mit bloBem 
Auge in ein feinstmaschiges Netz auflosen lassen; regelmaBig sieht man dies in der Nahe 
ausgesprochener Nekrosen. Nach Wegnahme des Darmes und der Milz, die bei normalen 
Follikeln eine maBige, pulpare Schwellung zeigt, wird die Verwachsung von Mesenterium 
und Mesocolon transversum weiter gelost und man gelangt dabei in die groBe, einem AbszeB 
ahnliche Hohle, aus der sich die oben erwahnten Massen entleeren. Der Inhalt miBt im ganzen 
etwa 1 Liter und besteht aus einer diinnbreiigen, graugelben, triiben Fliissigkeit, in der 
kleinste Fetzen und Flocken und groBere Brocken schwimmen, von denen einzelne fast 
die GroBe eines Hiihnereies erreichen. Das Aussehen derselben macht es sofort wahrschein
lich, daB es sich um nekrotische Teile des Fettgewebes handelt; ein jeder Durchschnitt eines 
solchen Klumpens macht dies sicher, denn man erkennt auf demselben ein lockeres, triibes, 
graugelbes Gewebe (sequestriertes Fettgewebe), in das derbere runde, bis kirschkerngroBe 
und noch groBere weiBgelbe,. opake Herde (Fettnekrosen) eingelagert sind, die iiber die 
Schnittfliiche prominieren. In der Umgebung dieser Herde finden sich oft ihrem Rande 
entsprechend volle Ringe und Teile eines Ringes von rostroter bis schwarzbrauner Farbe, 
also in Wirklichkeit Kugelschalen und Teile von solchen einst hamorrhagisch infarzierten 
Gewebes als nachste Umgebung der Nekrosen. Auffallend ist die bedenkliche Ausdehnung 
der Nekrosenhohle, deren Wandungen iibrigens nirgends eigentIich eitrig infiltriert erscheinen; 
die nachste Umgebung der fetzigen Innenfliiche ist triibe, opak, graugelb oder mehr gelbweiB. 
Diese Beschaffenheit verliert sich schon einige Millimeter von der Innenfliiche und macht, 
rasch an Starke abnehmend, dem normalen Aussehen der Gewebe Platz. In der Hohe liegt 
das Pankreas, wie frei prapariert vom Hilus der Milz bis zu den starkeren Verwachsungen 
mit dem Duodenum. Seine Lappchen sind oft wie mazeriert, d. h. das Bindegewebe zwischen 
denselben ist sehr gelockert, so daB man besonders in der Nahe des Kopfes nach dem Aus
einanderklappen derselben fast dicht auf dem Ductus Wirsungianus ist. Der letztere ist, 
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soweit man ihn und seine Aste mit einer feinen Schere iiberhaupt aufschneiden kann, 
unverletzt. " 

Bei einem 54 Jahre alten, innerhalb 2-3 Tagen an peritonitischen Erscheinungen ge
storbenen Mann konnte BALSER folgende Beobachtung niederlegen: "Bei Eroffnung des 
Abdomens entleert sich aus ihm reichliche hellgelbe Fliissigkeit. Die Bauchwandungen, 
das Omentum und das Mesenterium zeigen einen enormen Grad von Fettentwicklung. 
Diinndarmschlingen stark aufgetrieben, ihre Serosa durch starke Injektion zahlreicher feiner 
GefaBe hellrot. Auffallend sind subperitoneale, iiber das Bett der Bauchwandungen, iiber 
das Omentum und das Mesenterium zerstreute, zahlreiche hell schwefelgeJbe, meist linsen
groBe, sdten bis kirschkerngroBe, opake Einlagerungen in dem Fettgewebe, Fettnekrosen. 
Dieselben haben oft einen mehr oder weniger vollstandigen, bald schmaIeren, bald breiteren 
Hof von schwarzbrauner Farbe. Die Wurzel des Mesenteriums liegt merkwiirdig weit nach 
vorne von der Wirbelsaule; beim Zufiihlen glaubt man daselbst, in der Gegend des Pankreas 
and von da nach abwarts einen mehr als faustgroBen Tumor zu fiihlen. Durch die Serosa 
dieser Gegend scheinen fleckweise dunkelbraune Massen durch. Beim Abliisen des Colon 
descendens und transversum ist das durchschnittene Gewebe fast iiberall von dunkelbraunen 
and schwarzroten Massen derart durchsetzt, daB dieselben die Grundsubstanz fiir die (schein
bar) in sie eingelagerten Fetttraubchen bilden. Unter dem Colon descendens hin erstrecken 
sich diese schwarzbraunen Blutgerinnsel, die man leicht in lockeren, zerreiBlichen Fasern 
aus dem Gewebe herauszupfen kann, weit nach abwarts, noch nahe am Ligamentum Pou
parti findet man Spuren derselben. Nach reohts reichen sie in dem durchgeschnittenen 
Mesocolon transversum bis dicht an die Flexura hepatica coli. Beirn Eingehen auf den 
hinter der Wurzel des Mesenteriums gelegenen Tumor ergibt sich, daB derselbe besteht 
aus dem blutig infiltrierten, vergroBerten Pankreas und aus dunkelbraunen bis schwarz
roten ziihen Blutgerinnseln, die diese Driise umgeben. Beides zusammen, Pankreas und 
BluterguB, bildet eine etwa zwei faustgroBe Geschwulst, von der ausgehend die Blutgerinnsel 
in der beschriebenen Weise das Mesocolon descendens und transversum infiltrieren; auBer
dem erstrecken sie sich nach links bis zum Hilus der linken Niere und weithin im Mesen
terium. Daselbst hangen sie nahe dem Pankreas mit dem groBen BluterguB zusammen, 
weiterhin finden sie sich mehr herdweise, nahe bei den beschriebenen, gelbweiBen opaken 
Einlagerungen im Fettgewebe, also nahe bei den Fettnekrosen. Uhrigens sind die von 
dem HauptbluterguB getrennten, an Fettnekrosen sich anschlieBenden Blutungen zwar 
sehr zahlreich - auch in dem Omentum majns - aber niemals sehr ansgedehnt. Das Pankreas 
ist im ganzen etwas vergroBert, ein Langsschnitt zeigt im Kopf und am Schwanzende 
nuBgroBe Partien nahezu normalen Driisengewebes. Dasselbe ist hier sehr blaB, schmutzig, 
gelbrot, weich und ausgezeichnet durch zahlreiche, opake weiBliche Streifchen und Flecken. 
Der Rest der Driise zeigt eine sehr bunte Schnittflache; das deutliche, in der Form nicht 
veranderte, azinose Gewebe ist dunkelgelbrot und schwarzrot marmoriert. AuBerdem 
finden sich zahlreiche punktformige, bis beinahe stecknadelkopfgroBe scharf kreisrunde 
Bchwarzrote Flecken, deren genauere Betrachtung ergibt, daB es sich um Durchschnitte 
von mit BIutgerinnseln angefiillten Kanalen handelt." 

Die Befunde BALSERS betrafen teils magere, teils fettreiche Leichen; die Fett
gewebsnekrosen lagen teils im interazinosen Gewebe der Bauchspeicheldriise, 
seltener in dem diese Driise umgebenden Fettgewebe; sie waren punktformig 
bis linsengroB, von gelbweiBer, triiber Farbe. "In seltenen Fallen", so fiihrt 
BALSER aus, "nimmt deren Ausdehnung, Zahl und GroBe zu. Bei sparlichen der
artigen Veranderungen findet man selten, bei ausgedehnten, reichlich auf alte und 
frischere Blutungen deutende InfiItrationen des den N ekrosen zl:lnachst .liegenden 
Gewebes. Die Nekrosen konnen als solche konfluieren; sie konnen endlich durch 
ihre Ausdehnung und gleichzeitige Sequestration groBer Teile des Fettgewebes, 
in dem sie liegen zur Todesursache werden." 

DaB BALSER schon der Gedanke nahe lag, es konnten abgesehen von den Fett
gewebsnekrosen hier noch andere Erscheinungen in enger Verbindung vorliegen, 
laBt sich aus folgendem Satz ersehen: "Die Blutungen in der Umgebung der 
Nekrosen konnen besonders urn das Pankreas herum sehr bedenklich werden 
und unter einem Bild, das der von ZENKER beschriebenen Pankreasapoplexie 
ahnlich ist, zum Tode fiihren". 

Wenn man nun auch in der Deutung dieser "Fettnekrose" BALSERS nicht ganz 
iibereinstimmte, so blieb doch die Richtigkeit der makroskopischen Beschreibung 
unbestritten. Die nachst wichtigen Arbeiten von HANNS CHURl und von LANGER
HANS haben hierin nichts Neues gebracht. 
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Was das mikroskopische Bild der Fettgewe bsnekrosen angeht, so 
hat BALSER dariiber folgendes ausgefiihrt: 

Bei der technischen Vorbehandlung fr~glicher Organstiickchen oder Schnitte fand er, 
daB zwar durch Kochung in Alkohol und Ather alles Fett aus den Fettzellen herausgehe, 
daB aber die Stelle der "Fettnekrose" undv.rchsichtig, triibe bleibe. Dasselbe Verhalten 
zeigten die Schnitte, wenn man sie aus dem Ather in starke Essigsaure brachte, nur wurde 
alles Gewebe auGer der Fettnekrose noch weit durchsichtiger. Fiihrte man dann den Schnitt 
aus der starken Essigsaure in absoluten Alkohol iiber, so wurde die ganze Nekrose in kiirzester 
Zeit durchsichtig, trotzdem sie vorher Alkalien und starken Sauren widerstanden hatte. 

Abb. 123. Ganz frischer, kleinster Herd von Fettgewebsnekrose des Pankreas, umgeben von einem 
geringfiigigen, entziindlichen Reaktionsgiirtel. Atrophisch-lipomatiis -sklerotische Bauchspeichel
driise eines alten Diabetikers und Luikers ; derselbe Fall meiner Beobachtung, wie in Abb. 91, 

den L. SCHOLTZ, Mainz, bearbeitet hat. 

Das bedeutete wohl, daB der undurchsichtige Korper durch starke Essigsaure in einen 
alkohoUiislichen Zustand iibergefiihrt wurde, oder, daB derselbe in eine fiir aUe erwahnten 
LOsungsmittel undurchlassige Substanz eingebettet war, die erst durch konzentrierte Essig
saure fiir den absoluten Alkohol zuganglich gemacht wurde. 

An ganz feinen Schnitten frischer Praparate, die er in einer Kaltemischung hatte ga
frieren lassen, erkannte BALSER, "daB in der Nahe deutlicher Nekrosen die Fettzellen nicht 
wie sonst dicht aneinander gedrangt lagen, sondern daB sie getrennt waren durch mehr 
oder weniger breite, an die Leberzellenreihe, bei Fettleber erinnernde Streifen, wo in kaum 
erkennbares Protoplasma zahlreiche feinste Fettkornchen, kleine und groGere Fetttropfen 
eingelagert waren. Dieselben verdeckten die iibrigen Teile, Bindegewebszellen, Fasern 
und Kapillaren vollstandig. An den Kreuzungspunkten breiterer Balken erschien oft ein 
kleiner, die GroBe einer normalen Fettzelle erreichender, rundlicher Herd von der gleichen 
Beschaffenheit. Je naher man der makroskopisch erkennbaren Fettgewebsnekrose kam, 
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~ so breit.er wurden diese Ziige und zugleich anscheinend zahlreicher. Beim Versuche, 
dIesel ben mIt bloBem Auge zu erkennen, gelang das wohl da und dort, indem man in der 
Nahe ausgesprochener Fettnekrosen ein feines Netz feinster, gelbweiBer opaker Streifchen 
erkannte. 

Die Nekrosen selbst lOs~n sich ,:"ielfach be~ Anfertigen der Schnitte von ihrer Umgebung 
los, nur da und dort vermltteln emzelne brelte, den eben beschriebenen ahnliche Streifen 
den Zusammenhang. 
. ~n ausg~bildeten Fettnekrosen erkennt man bei frischen Praparaten hOchstens, daB 

sl.e vlelfac~ m Klumpen und Schollen von der ungefahren GroBe einer Fettzelle zerfallen, 
die aus mchts als aus Fettkornchen, Fetttropfen und Fettkristallnadeln zu bestehen 
scheinen" . 

Eine gekiirzte Zusammenstellung dessen, was BALSER sonst noch mikro
skopisch feststellte, und -wie er es bei seiner immerhin noch mangelhaften Schnitt
zubereitung deutete, lesen wir bei TRUHART: 

Abb. 124. Mikroskopisch bei starkerer VergroJ3erung gesehene Stelle aus einer Fettgewebsnekrose 
des Pankreas nach BENDAscher Kupferung mit Sudan III gefarbt. Man erkennt den scholligen Zerfall 

des Fettes, sowie kristallinische, drusenartige Fettsaureniederschlij,ge. 
(Beobachtung des path. Instit. Mainz.) 

Es markierten sich die Fettgewebsnekrosenherde, die haufig von einem dunkleren Hof 
umgeben waren, gegeniiber dem iibrigen Fettgewebe durch ihr weit dichteres Gefiige ab; 
das Bindegewebe ist in der Umgebung meist breit und stark entwickelt und sendet zungen
fOrmig sich verdiinnende, schlieBlich ganz schwindende Auslaufer in den Nekroseherd hinein. 
Letzterer erscheint an frischen mikroskopischen Praparaten vielfach in Klumpen und Schollen 
von der ungefahren GroBe einer Fettzelle zerfallen, die aus nichts als aus Fettkornchen, 
Fetttropfen und Fettkristallen zu bestehen scheinen und in Form von hyalinen Kugel
schalen und Ringen ins Gesichtsfeld treten. Bei alteren, zuvor gut geharteten Alkohol
praparaten farb~!l BALSER die feinen Schnitte, nachdem er sie zuvor mit absolutem Alkohol 
und dann mit Ather abgekocht hatte, mit Hamatoxylin. An solchen nahezu vollig ent
fetteten und gut gefarbten Schnittpraparaten wurden zahlreiche, meist ein-, aber auch 
mehrkernige, kleine Zellen sichtbar, welche die Bindegewebsziige in der Peripherie und im 
Innern in perlschnurartiger Anordnung, gewissermaBen epithelahnlich bekleiden und in 
immer dichter werdender Menge die nunmehr ihres Inhalts beraubten Hohlraume der 
Fettzellen umgrenzen; dazwischen finden sich Bindegewebs- und Kernreste eingelagert. 

Jenen "epithelahnlichen Belegzellen" glaubte BALSER die Bedeutung junger wuchernder 
Fettzellen eimaumen zu konnen, die durch allmahliche, iibermaBige Vermehrung schlieBlich 
zum Absterben der zentral gelegenen Mutterzellen fiihrten; es bestarkte ihn diese Erfahrung 
noch mehr in der Annahme, daB die Nekrose Effekt einer exzessiven herdweisen Wucherung 
des Fettgewebes sei. Dementsprechend faBte BALSER das Resultat seiner Arbeit dahin 
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zusammen: "Es gibt bei vielen Menschen Wucherungsprozesse der Fettzellen in der Um· 
gebung des Pankreas. Dieselben erreichen ausnahmsweise, besonders bei sehr fettreichen 
Leuten eine solche Ausdehnung, daB groBere Partien des abdominalen Fettes absterben 
und durch dieses Absterben, seine groBe Ausdehnung allein oder durch damit verbundene 
Blutungen, zum Tode fiihren." 

HANNs CHIARI hat diese irrtiimliche Deutung BALSERS verworfen; er erkannte 
in Zupfpraparaten, daB im Bereich von Fettgewebsnekrosen viele Fettzellen 
llicht jeweils von einem groBen Fetttrop£en er£iillt, sondern von vielen, ja, wie 
z. B. die sog. Kornchenkugeln, von zahllosen Fetttropfchen erfiillt waren; zog 
man aber den alkoholloslichen Teil solcher Fettzellen aus, so erwiesen sie sich 
teilweise, anstatt mit Kiigelchen und Tropfchen, mit £einen Kristallnadeln erfiillt. 

Abb. 125. Fettgewebsnekrose 1m Pankreas mit entziindlichem Reaktionsgtirtel (Gefrierschnitt 
getarbt mit Sudan III und HiiJnalaun; eingedeckt in Glyzerin). Man beachte auch die braunlich 
erscheinende feintropfige Verfettung mancher Driisenazini des Pankreas. (Eigene Beobachtung 1m 

path.·anat. Instit. Innsbruck.) . 

Diese Feststellungen kann man bei der heute weiter vorgeschrittenen Ge
friertechnik mit Sudan-Hamalaunfarbung leicht bestatigen. Um frischere Nekrose
herde sieht man ein eng nachbarliches geringes Odem sowie zunachst geringe 
entziindliche Zellinfiltration. Nach REITMANN fehIen ganz frischen Fettgewebs
nekrosen nachbarlich entziindliche Reaktionen, was ja gerade beweise, daB der 
ganze Vorgang der Fettgewebsnekrosen im allgemeinen unabhangig von entziind
lichen Vorgangen sei. Liegt aber eine Fettgewelmnckro:;e cinmal vor, dann nehmcn 
mit der Zeit mehr und mehr Wanderzellen und Makrophagen in der Nachbar
schaft Anteil und flillen sich mit Kornchen und Trop£chen des zerspaltenen 
und aus der Organisation geratenen Fettes, so wie dies schon im voraus
gehenden Abschnitt gezeigt worden ist. 

In alteren Fallen lockert sich das Infiltrat der Abraumzellen bedeutend, 
ein mehr oder minder dichter Bindegewebsmantel bleibt um den Herd der 
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Fettgewebsnekrose zuriick. HANNS CHIARI hat diese Einkapselung eines zentralen 
Kernes durch Schwielengewebe erkannt; brachte er frische Teilchen dieses zen
tralen Kernes in Kochsalzlosung, so zeigte sich, daB sie aus verschieden groBen 
Fettkiigelchen, aber auch "aus kleinen wie Kalkmolekel glanzenden Kornern 
und Schollen" bestanden; diese letzteren erweisen sich als eine leicht gelbbraune, 
an der Oberflache vielfach eingerunzelte, widerstands£ahige Substanz. 1m ge
farbten Praparat fand HANNS CHIARI innerhalb der Nekroseherde nur hOchst 
selten und dann nur undeutlich erkennbare, meist gar keine Zellkerne. 

Abb. 126. Altere kIeine Herde von Fettgewebsnekrose 1m Pankreas, umgeben von verdicktem, 
schwleligem Blndegewebe. A Fettgewebsnekrose· Herde von schwarzen Kalkseifengiirteln 

umschlossen; B atrophisches PankreasHtppchen; C Gefalle. 
(Eigene Beobachtung 1m path.lnstit. Mainz.) 

Auf Grund seiner mikroskopischen Befunde hat HANNS CmARI die Erklarung 
des Werdens der "Fettnekrosen" BALSERs verworfen und sich dahin ausge
sprochen, "daB aIle diese Fettnekrosen nichts anderes sind, als degenerative 
Prozesse, die in ParaleIle gestellt mit den regressiven Metamorphosen, wie wir 
sie in anderen Geweben so oft sahen, als fettige Degeneration und einfache Nekrose 
des Fettgewebes zu bezeichnen sind". Und auch EUG. FRAENKEL wollte in der 
Fettgewebsnekrose einen einfachen nekrobiotischen Vorgang erkennen. 

Eine geniigende Erklarung fiir das nicht einfache Bild, das die eigenartigen, 
triiben, gelbweiBen SteIlen dem bewaf£neten Auge darboten, jene Stellen, die 
in1 Mikroskop mitunter auch braunlich gelb erscheinende, kugelschalenartige 
Randgebiete von Fettgewebsnekrosen aufwiesen, brachten erst gemeinsame 
Untersuchungen von LANGERHANS und SALKOWSKY, iiber welche der erstere 
berichtet hat. 
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Auch LANGERHANS fiel die groBe technische Schwierigkeit der Herstellung 
guter und aIle Einzelheiten aufweisender mikroskopischer Praparate von Fett
gewebsnekrosen im Pankreas auf. Aber an ganz frischen, klein umschriebenen, 

Abb. 127. Fettgewebsnekrosen kleinsten Umfangs im Pankreas bei schwacher VergriiJ3erung gesehen. 
N Kugelschalenartige Bildungen aus zersetztem Fett mit Kalkseifenhiillen. CMainzer Beobachtung.) 

Abb. 128. FettsaurekristaJle im Fettgewebe der Bauchspeicheldriise bei Pankreasfettgewebsnekrose. 
(Starke VergriiJ3crung. Eigene Beobachtung im pathol. Instit. Mainz.) 

oberflachlichen Herden, die er mit einem Scherenschlag abtrennen und ohne 
weitere Zerstorung des Zusammenhanges unter den Linsen ausbreiten konnte, 
kam er zu der Anschauung, daB es sich bei der merkwurdigen Veranderung 
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der Zellen das Fettgewebes um eine Spaltung des Neutralfettes in Glyzerin und 
Fettsauren handle. 

"In allen Praparaten von frischen Nekrosen machte sich als erste sichtbare 
Veranderung die Abscheidung der feinen Kristallnadeln in der Peripherie der 
Oltropfchen der Fettzelle bemerkbar. Die charakteristischen, schwach glanzenden 
Kristalle der Palmitin- und Stearinsaure nehmen im ersten Begin» nur einen 
kleinen Raumteil der Zelle ein, deren Hiillmembran im iibrigen bis in weit spatere 
Stadien hinein deutlich erkennbar bleibt; es prasentieren sich diese Niederschlage 
dann in Form von Ringen oder Halbringen, resp. Klumpen und Kugelsegmenten, 

Abb. 129. Frisohe Pankreas· und Pankreas·Fettgewebsnekrose mit entziindlioher Zellinfiltratlon 
im Grenzgebiet gegen die gesunde Umgebung. Braunfarbung des Grenzrandes zwischen dem nekroti· 
schen Bereioh eines Fettgewebsiappchens und des nekrotisohen Stiitzgewebes. (Schwaohe Vergr. 

Eigene Beobaohtung im path. Instit. Mainz.) 

um allmahlich als immer dichtere Hauien sich lagernd, Halbkugel- oder vollstan
dige Kugelgestalt zu gewinnen; weiterhin wird die Hiillmembran infolge der 
Ausscheidung kleinster Oltropfchen sehr runzelig, die Zelle zeigt unregelmaBige, 
mehr zackig eckige, ja selbst sternformige AuBenlinien." 

Dieser ZersetzungsprozeB nimmt durch ZusammenfIieBen vieler derart 
befallener Fettzellen oft ganze Fettgewebslappchen innerhalb des umscheidenden 
Bindegewebsgeriistes ein, das seinerseits entziindliche und nicht selten ebenfalls 
schwerste regressive Veranderungen zeigt. Die dabei oft wahrgenommene 
braunIich-gelbe AuBenzone stammt aber nicht von der Fettzerspaltung unmittel
bar, sondern von kornigen oder diffusen Blutfarbstoffniederschlagen her, welche 
meist den ebenfalls absterbenden bindegewebigen Grenzstreifen gegen die Fett
gewebsnekrose erfiillen, immerhin aber auch den angrenzenden zerspaltenen 
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Fettmassen fur das mikroskopierende Auge einen schmutzig gelbbraunen Farb
ton im Randgebiet verleihen. 

In groBeren Herden, welche mehrere Fettgewebslii.ppchen betre£fen, ziehen die 
eben genannten Bindegewebsstreifen (BALSE.R8 "Streifen", CHIARIS "inkap
sulierende Schwielen") mehr oder weniger breit mitten durch das Gesamtnekrose
gebiet. Ihre BlutgefaBe sind wie das Bindegewebe abgestorben und enthalten 
Blutp£rop£e, viel£ach ist Blut ausgetreten, teilweise aueh durch Vermischung 
mit den Zersetzungsstoi£en in miBfarbene Massen verwandelt. 

LANGERHANS ersah in den schwach glanzenden, etwas gebogenen Kristallen 
innerhalb frisch zersetzter Fettzellen Palmitin- und Stearinsauredrusen. Nun 

--... - . . .. -- .,.'. -,,- .. ; . -. 

Abb. 130. Fettgewebsnekroseherd im Pankreas-Stiitzgeweb",. (Formalin, Kalibichromathartung, 
Gefrierschnitt. Sudan III·Hamalaunfarbung, Glyzerineinlegung.) Die schwarzen Kugelschalen und 
Randbezil'ke stellen Kalkseifenhiillen VOl', innerhalb deren sudanophile zersetzte Fettmassen liegen. 

(Eigene Beobachtung im path. Instit. Mainz.) 

fand er weiterhin in ii.lteren Nekroseherden, die sieh leieht aus ihrer Um
gebung herauslOsen lieBen, relativ schwere Gebilde. Sie schwammen nicht auf 
dem Wasser wie jene, sondern gingen unter. Das ruhrte her von der Beimengung 
groBer und kleiner, bei Osmierung schmutzig graubrauner Sehollen von relativ 
hohem spezifischen Gewicht, die gegen kochenden Ather und Alkohol wider
standsfahig waren, ebenso wie sie gegen Salzsaure unempfindlieh schienen. Es 
war also ihre Deutung als "Kalkmolekel" (HANNS CHIARI) irrig. LANGERHANS 
konnte nun dartun, daB sieh die fraglichen Schollen bei Zusatz von unverdunnter 
Schwefelsaure unter ziemlich lebhafter Gasentwieklung auflOsten, wobei nur eine 
ganz geringe, hellgelbe, strukturlose Masse ubrig blieb. Nun setzte der Forscher 
etwas Wasser zu, worau£ eine milchige Trubung eintrat; diese war bedingt durch 
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Ausfii.llung unzahlbarer feiner, leicht gebogener Kristallnadeln, die als Gemisch 
von Palmitin- und Stearinsauren anzusprechen waren. "Beim langsamen Ver
dunsten schieden sich dann im Laufe der folgenden Tage zahlreiche Gipskristalle 
namentlich als lange rhombische Saulen ab. Diese Tatsachen gestatteten mit 
Recht den SchluB, daB die in den Schollen vorhandenen Fettsauren ausgetrieben 
und in dem UberschuB der starken Sii.uren gelOst erhalten waren; erst durch den 
Zusatz von Wasser wurden sie ausgefallt." 

Das Resultat seiner ebenso lehrreichen und iiberzeugenden chemisch-ana
lytischen Versuche und mikrochemischen Beobachtungen faBte LANGERHANS 
zum SchluB dahin zusammen: "Die multiple Nekrose des Fettgewebes beginnt 
mit Zersetzung des in den Zellen enthaltenen neutralen Fettes; die fliissigen 
Bestandteile werden elliminiert und die festen Fettsauren bleiben liegen. Letztere 
verbinden sich mit Kalksalzen zu fettsaurem Kalk. Das ganze Lappchen, 
bzw. mehrere benachbarte Lappchen bilden dann eine tote Masse, welche durch 
eine dissezierende Entziindung seitens des umgebenden Bindegewebes von dem 
Lebenden getrennt wird." 

Bei der Nekrose in diesem Sinne handelt es sich also nicht urn eine Art zirkum
skripter Nekrobiose iibermaBig entwickelten Fettgewebes (BALSER), die zur 
Lipombildungfiihrte, ebensowenig aber urn eine einfache regressive Metamorphose 
(emARI), bei welcher die ganze normale Struktur zugrunde ginge und an Stelle 
der histologischen Elemente fettigen Detritus trate. Die fragliche Pankreas
fettgewebsnekrose ist viel mehr als das Endprodukt eines chemischen Prozesses 
anzusehen, bei welchem die infolge FettspaItung frei gewordenen Fettsauren 
mit dem aus dem Blut stammenden Kalk sich zu fettsauren Salzen verbinden1. 

Das fernere Los solcher Fettgewebsnekrosen, wenn es giinstig ist, d. h. wenn 
die Herde klein genug sind, ist entweder Aufsaugrtng durch die Resorptions
tatigkeit des nachbarlichen Granulationsgewebes oder vollige Verkalkung inner
halb eines einscheidenden Narbengewebes (REITMANN, TRUHART); bei um
fanglichen Nekrosen mit Ertotung von GefaBen im Geriistgewebe macht sich 
eine sequestrierende Entziindung geltend, wie sie niemals ohne Zusammenhang 
mit Nekrosen von Pankreasdriisengewebe angetroffen wird. 

REITMANN hat die Gegenwirkung des Gewebes um Fettgewebsnekrosen in der Bauch
speicheldriise eingehend beobachtet und ausfiihrlich geschildert. Er betont, daB die nach 
Eintritt der Fettgewebsnekrose zuwandernden beweglichen Zellen nicht vorerst wie bei 
einer demarkierenden Entziindung erhalten bleiben und erst nach Zustandekommen einer 
machtigen, entziindlichen AUffschwitzung ersterben, sondern daB sie sehr schnell, ja sogleich 
der Ertotung anheimfallen. Daher biitm die Randpartien der Fettgewebsnekrose 
jetzt das Bild einer typischen Gewebsnekrose iiberhaupt, es zeigten sich kriimeliger und 
scholliger Protoplasmazerfall, verkleinerte und verunstaltete oder in Losung befindliche 
Zellkerne und nur einzelne, als solche noch erkennbare polymorphkernige Leukozyten; 
daneben fande man sparliche Schollen gelbbraunen Pigmentes. Dieser Sekundarnekrose
giirtel konne verschieden stark ausgepragt sein; nach auJ3en vermoge er ganz gut erhaltene 
Fettzellen abzugrenzen. 

Es kann sich an dies Stadium eine bindegewebige Abkapselung mit mehr oder 
minder starker Verfliissigung des Inneren (vielleicht nach vorhergehender 
Verseifung der nekrotischen Fettreste) anschlieBen, also eine scheinbare 
Zystenbildung; oder aber, es setzt eine langsame Aufsaugung ein, deren Bilder 
wahrscheinlich BALSER und CHIARI miBdeutet und fiir die Fettgewebsnekrose 
selbst verantwortlich gemacht hatten. 

REITMANN beschreibt auch das an der Aufsaugung beteiligte Zellenheer; er nennt klein
kernige Lymphozyten, polymorphkernige Leukozyten, Makrophagen, Eosinophile mit 
einem oder zwei Kernen und Plasmazellen. Dieses Infiltrat zeigt mancherlei Besonder
heiten; es fiihrt Tropfen, Triimmer, Schollen des zerstorten Fettes weg, betatigt sich also 
steatoklastisch. DaB die Zelleinschliisse der Leukozyten und Makrophagen dabei auch von 
Fettsaurekristallen gebildet sein konnen, das hat BENDA unter Anwendung seiner (spater 

1 Nach TRUIIART. 
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noch zu erwahnenden) Verkupferung gezeigt. Auch vielkernige Riesenzellen - wahrschein
lich entstanden durch vermehrte Kernteilung ohne Protoplasmateilung - sind hier am 
Werk. REIT~1ANN hat ferner auf das reichliche Vorkommen von eosinophilen Zellen in solch 
spaterer Frist urn den Ort der pankreatischen Fettgewebsnekrose hingewiesen. SchlieBlich 
setzt aus einem kapillar- und fibroplastenreichen Granulationsgewebe heraus eine Kapsel
bildung urn den Herd ein. 

Die von TRUHART geauBerte Meinung, daB eine bindegewebige, vollige Ver
narbung von Fettgewebsnekrosen moglich sei, halt REITMANN fUr durchaus 
denkbar ; er bestreitet aber, daB man solche Narben als "chronische Gewebs-

Abb. 131. Mikroskopisches BUd einer sequestrierenden Fettgewebsnekrose mit eitriger, abgrenzender 
Entziindung im Pankreas. Teilbefund bei metastatischer Sarkombildung in der Bauchspelcheldriise, 

ausgehend von einem Magensarkom. (Schwache Vergrol3erung.) 
(Eigene Beobachtung 1m path. Instit. Mainz.) 

induration" (nach TRUHARTS Vorgang) bezeichnen diirfe, da mit diesem Namen 
nur eine durch das ganze Pankreas gehende Erscheinung gemeint sein konne. 

Wie oben schon angedeutet, wird bei umfanglichen Nekrosen von Fettgewebe 
der Bauchspeicheldriise mit Ertotung von reichlichem Zwischengewebe und Ge
faBchen eine sequestrierende Entziindung die Folge sein, sie wird niemals ohne 
Zusammenhang mit Nekrosen von Pankreasdriisengewebe ablaufen (Abb. 131). 

Dariiber ist an anderer Stelle noch zu berichten, hier sei nur auf die oben aus
fiihrlicher wiedergegebenen zwei todlichen Falle BALSERs hingewiesen, von denen 
der erste den Zerfall und die ZusammenhangslOsung des Pankreasfettgewebes 
deutlich genug dargetan hat. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 24 
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SchlieBlich ist noch auf einige farberische Eigentiimlichkeiten im 
Fall von Fettgewebsnekrosen hinzuweisen. BENDA hat eine ausge
zeichnete Farberegel fiir Fettgewebsnekrosen angegeben: 

Formalinvorbehandeltes OrganmateriaI, das man in entspreehender Weise mit einer 
Kupferaeetat16sung oder mit einer WEIGERTSehen Kupferehromalaunessigsaure beizt, 
laBt die Fettgewebsnekrosen griin erseheinen. Abb. 132 zeigt den makroskopisehen 
Eindruck eines derartigen Pankreas, das jahrelang naeh der BENDAsehen Farbung als 
Sammlungspraparat in Formalin aufbewahrt war. 

In einem derart vorbehandelten mikroskopischen Schnittpraparat, das man mit Sudan III 
naehbehandelt, farben sieh die Fettsauredrusen griin, im Gegensatz zu den rotgelben Tropfen 
und Sehollen des iibrigen zersetzten Fettgewebes (vgl. Abb. 124). 

Abb. 132. Pankreasfettgewebsnekrose nach BENDA mit Kupferazetatlosung griin gefarbt. 
(N ach einem Sammlungspraparat des pathologischen Instituts des Krankenhauses 

Schwabing in Miinchen, Professor OBERNDORFER.) 

Die von BENDA entdeckte Kupferoxyd-Reaktion der Fettsauren und ihrer 
Kalziumverbindungen im Bereich von Fettgewebsnekrosen hat LIEPMANN 
weiterhin gepriift. Wenn von WULF gesagt wurde, die Reaktion fiihre irre, da 
sie postmortale Erscheinungen anzeige, so ist diesen Ausfiihrungen die wieder
holte Untersuchung von THOREL gegeniiberzustellen, der den Wert der Methode 
richtig dargestellt hat; diese Darstellung bestatigte BENDAS Mitteilung; aller
dings machte sie auch auf die postmortale Fortsetzung der lipatischen Zer
setzungen imPankreasfettgewebe aufmerksam, was nachher noch zu erwahnen ist. 

BENDA bezeichnet mit Recht seine Farbung als eine sehr feine Reaktion 
auf Fettgewebsnekrosen. Sie laBt in blaugriiner Farbung die Nadeln der Fett
sauren und den fettsauren Kalk erscheinen, welche mit dem Kup£ersalz eine 
Verbindung eingehen. Mit HiUe dieser Methode sind die ersten Anfange der 
Fettgewebsnekrose als unabhangig von Entziindungsprozessen im Zwischen
gewebe des Pankreas gut zu erkennen. Die Zellinfiltration in der Umgebung 
der meisten nicht mehr ganz frischen Nekrosenherde muB man - wie gerade 
die mit BENDA scher Farbung darstellbaren resorbierten Fettsaureanteile in 
den Infiltratzellen lehren - als sekundare Aufsaugungserscheinung werten. 

Wendet man die gewohnliche Art der Schnittfarbung mit Hamatoxylin-Eosin an, so 
lassen die Fettnekroseherde nebst ihren ertoteten Geriistspangen und -hiillen eine kraftige 



Farberische Reaktionen der Fettgewebsnekrosen. Akute Pankreasentziindung. 371 

Eosintonung zu, wahrend die Kernfarbe hier ausbleibt. In der Umgebung der Herde bietet 
indes die entziindliche Zellwucherung innerhalb des noch nicht abgestorbenen Geriist
gewebes eine intensive Kernfarbung. DaB die Kalkseifen, am Rand der Fettzersetzungs
herde sich mit Hamatoxylin tief dunkel far ben, ist bereits gesagt worden. 

Endlich sei hier noch einmal an die oben schon gestreifte Tatsaehe erinnert: Die Fett
gcwcbsnekrosen vermogen nach dem Tode noeh zuzunehmen. Dies gilt be
sonders £iir die im Eisschrank aufbewahrten, im iibrigen ohne Erhaltungsmittel gelassenen 
Bauchspeicheldriisen; mit der Dauer solcher Aufbewahrung nehmen besonders an solchen 
Pankreata jene Erscheinungen an Starke und Ausdehnung zu, welche schon im Leben 
sich als fermentative Zersetzung gezeigt (THOREL). Ja, meiner Erfahrung nach, trat der 
Vorgang der Fettzersetzung sogar an einem Material von Bauchspeicheldriisen noch in 
Erscheinung, welches in diinnem Formalin aufbewahrt wurde, das im iibrigen autolytische 
Prozesse hemmte. Wie THOREL angab, lassen sich im Bereich solch postmortaler, kiinst
!icher Fettgewebsnekrosen die Zellkerne im Geriistgewebe noch farben, und zwar auch dann 
noch - im Gegensatz zur intravitalen Fettgewebsneklose, - wenn samtliche Zellen in 
Drusen von Fettsaurekristallen umgewandelt sind. -

v. Entziindung der Baucbspeicheldriise. 
(Mit Ausnahme der spez. Infektionsfolgen.) 

Entziindungen des Pankreas konnen auf verschiedenem Weg entstehen, 
erstens auf dem Blutweg, zweitens yom Darm her entlang dem Pankreasgang
system, drittens in Form unmittelbaren Ubergreifens in Gebieten des Gewebs
zusammenhangs oder der Beriihrung mit kranken Nachbarorganen. Neben diesen 
Formen der Entziindung kommen noch jene ausgesprochen sekundaren entziind
lichen Folgen in Frage, welche im AnschluB an intravitale Nekrosevorgange 
in den Geweben des Pankreas ganz regelmaBig ersehen werden konnen; es ist 
hOchstwahrscheinlich, daB manche Mitteilung von akuter AbszeBbildung im 
Pankreasbereich als derartige Nekrosierungsfolge zu wert en gewesen ware. 

Die Klinik unterscheidet im allgemeinen zwischen akuter, subakuter und 
chronischer Entziindung der Bauchspeicheldriise. Dns liegt es naher, fUr all diese 
Formen den Weg ihres Werdens zu bedenken, so schwierig das im Einzelfall 
sein mag. 

1. Akute Entziindung der Bauchspeicheldriise. 
Hat man friiher eine parenchymatose und eine interstitielle akute Pankrea

titis unterschieden, so hat DIFCKHOFF mit Recht darauf verwiesen, daB das, was 
die alteren Forscher als "parenchymatose Bauchspeicheldriisenentziindung" 
angesprochen haben, mit mehr Recht beim Kapitel der riickgangigen Ver
anderungen des Pankreas abzuhandeln sei. Er verwies dabei besonders auf 
FRIEDREICH und auf EICHHORST. 

FRIEDREICH hatiibrigens selbst die sog. akute parenchymatose Entzundung des Pankreas, 
der sog. parenchymatosen Degeneration gleichgestellt, welche als Analogon der bekannten 
akuten parenchymatosen Degeneration der Leber, Nieren, Muskeln usw. gelten miisse, wie 
solche haufig bei schweren akuten Infektionskrankheiten zur Ausbildung gelangten. Es 
finde sich diese Form der Pankreatitis unter den gleichen Verhaltnissen und stimme beziig
lich der histologischen Veranderungen mit der parenchymatosen Degeneration der genannten 
Organe uberein, ohne welche sie niemals vorzukommen scheine. Die ganze Druse zeigte 
ein geschwelltes, derbercB uud mehr gerotetes Verhalten; die Driisenazini seien vergroBert 
und die Driisenzellen, deren Kerne in Vermehrung begriffen, waren geschwellt und erfiillt 
von einem triiben, kornig-albuminosen Inhalt. 

Uber das Aussehen des Pankreas bei akuter, primarer (d. h. intersti
tieller, schlieBlich eitriger) Entziindung sei ebenfalls auf FRIEDREICHS 
Ausfiihrungen verwiesen. Nach seiner Darstellung lieBe sich aus den wenigen 
gesicherten Beobachtungen fiir das pathologisch-anatomische Bild der akuten 
Pankreatitis namhaft machen eine starkere Rotung, prallere Gewebsharte, vor 

24* 
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allem eine VergroBerung der Driise, selbst bis iiber das Dreifache ihres gewohn
lichen Umfangs. Dabei scheine eine Neigung zu Blutungen in das interazinose 
Gewebe zu bestehen, ebenso wie in die Umgebung des Organs hinein. Beim 
Ubergang in Eiterung bildeten sich zunachst punktformige, weiterhin mehr und 
mehr sich vergroBernde, wohl auch zu umfangreichen Herden zusammenflieBende 
Abszesse in mehr oder minder bedeutender Anzahl. Durch Fortleitung der Ent
ziindung nach den AuBengrenzen oder durch Berstung oberflachlicher Herdchen 
komme es leicht zur lokalen oder allgemeinen Bauchfellentziindung. Ubergang 
der Entziindung in Gangran und in peripankreatische Verjauchung konnte 
im Zusammenhang stehen mit den vorhin erwii.hnten Blutungserscheinungen. 

Soweit FRIEDREICHs Schilderung! Sie hat offen bar Bilder akuter Pankreas
nekrose mit Blutung und sekundarer Entziindung vermengt mit den Anzeichen 
der primaren Entziindung. Und in der Tat ist ein Auseinanderhalten von pri
maren und sekundaren morphologischen Einzelheiten an der Bauchspeicheldriise 
in Fallen akuter und akutester Pankreaserkrankung mit Blutungen, Nekrose 
und entziindlicher Bauchfellreizung im Einzelfall sehr oft kaum durchfiihrbar 1. 

Hier ist der Platz, namentlich auch an die sog. akute hamorrhagische 
Entziindung des Pankreas zu erinnern. OSER, dessen Darlegungen sich viel
fach auf DIECKHOFFS Arbeit grunden, fiihrt sie im Abschnitt der akuten Bauch
speicheldriisenentziindung an erster Stelle an, muB aber zugeben, daB weder 
pathologische Anatomen, noch Kliniker sich iiber die Auffassung der fraglichen 
Erscheinung einig sind. 

Nach ORTH kann Blutung als Teilerscheinung einer Pankreatitis auftreten. ZIEGLER 
sieht Blutungen als mogliche Folgen einer Entziindung der Bauchspeicheldriise an; allein 
schon DIECKHOFF auBerte gegeniiber solcher Auffassung ganz und gar sein MiBtrauen; 
er gab nur kleinere Blutaustritte durch GefaBwandschiidigung bei Pankreasentziindung zu. 
FaIle, in denen der Blutaustritt das Bild beherrschte, seien dagegen vielfach geradezu frei 
von Entziindungszeichen, daB sie einer anderen Beurteilung bediirften. Die von ihm und 
spater von OSER mitgeteilten FaIle, darunter jene von KRAFT, DITTRICH, HAIDLEN sind 
durchaus nicht eindeutig und konnen akuteste Pankreasnekrosen mit Blutung und folgender 
Entziindung dargestellt haben; aUch der Fall ZAHNS (pyohiimische, hiimorrhagische Pankreas
entziindung) liegt nicht klarer. OSER muBte selbst zum SchiuB das Fragwiirdige einer 
eigenen Form hamorrhagischer akuter Pankreatitis zugeben, zumal auch klinisch eine 
Unterscheidung nicht getroffen werden konnte. 

Es sei hier die Tatsache nachgetragen, daB ein hochgradiges Odem die FaIle 
akuter Pankreasentzundung auszeichnet, wie ich mich selbst in einigen Fallen 
uberzeugen konnte. Freilich ist es hier kein blasses Odem; die Druse ist gerotet 
und machtig geschwellt, besonders im Bereich des Kopfes. Es ist wahrscheinlich, 
daB jenes akute Pankreasodem, das H. ZOEPFFEL als Vorlaufer der akuten 
Pankreasnekrose beschrieben hat, von diesem Autor doch zu einseitig in seinem 
Wesen und seinen Folgen bewertet worden ist; es gibt auch ein Odem der akuten 
Pankreatitis und dieses Odem ist mit dem iibermaBigen Blutzustrom und ver
minderter Bluta bfuhr verantwortlich fiir die machtige VergroBerung und Ver
hartung der frisch entziindeten Bauchspeicheldriise. 

Uber histologische Einzelheiten soll bei der folgenden Abhandlung der patho
genetisch verschiedenen Entziindungsvorkommnisse das eine und andere mit
geteilt werden. 

1 Daher kommt es auch, daB namentlich im Schrifttum der Chirurgen sehr oft das Bild 
der akuten Pankreasnekrose als "akute Pankreatitis" bezeichnet wird. Tatsachlich lassen 
sich iibrigens, wie GULEKE betonte, Pankreasnekrose und Pancreatitis suppurativa nicht 
immer scharf voneinander trennen, denn auf der einen Seite kann sich durch iriihe Sekundar
infektion eine eitrige, abszedierende oder dissezierende Pankreatitis an jede akute Pankreas
nekrose anschlieBen, auf der anderen Seite kann sich jeder eitrigen Pankreasentziindung 
eine akut fortschreitende Pankreasnekrose hinzugesellen (HEIBERG). 
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A. Akute, hamatogene Entztindung des Pankreas. 

Die Ausbeute des Schrifttums iiber Beobachtungen zu diesem Kapitel ist 
auBerst diirftig. FRIEDREICH bejaht mehr theoretisch als an Hand beweisender 
Befunde das Vorkommen einer hamatogen metastatischen Pankreasentziindung. 
Soweit seine Ausfiihrungen den Mumps betreffen, haben sie hier keinen Platz 
zu finden. Er betont aber, daB bei der Leichenoffnung von Pyamischen oder 
nach Puerperalkrankheiten als unerwarteter Befund umschriebene Eiterherde 
im Pankreas gefunden werden konnten. 

1m gleichen Sinn erwahnt KORTE eine Angabe von TONELLE, der bei Wochenbett
fiebernden metastatische Pankreaseiterung gesehen haben will. 

Der von FRIEDREICH selbst mitgeteilte Fall eines 40jahrigen Mannes mag vielleicht 
hier einschlagig seinl. Genau laBt sich das nicht ersehen. Der Kranke kam unter den Er
scheinungen einer allgemeinen, akuten Peritonitis zur Aufnahme. Er bot den hochsten 
Grad von schmerzhafter Bauchspannung und Darmblahung; das Zwerchfell war hoch
gedrangt, die Atmung erschwert, der Mann muBte wiirgen und erbrechen; er war ohne 
Stuhlgang und fieberte stark. Eine Ursache war nieht zu erkennen. 3 Tage spater trat der 
Tod ein. Die Leichenoffnung ergab eine fibrinos eitrige Bauehfellentziindung, besonders 
der Oberbauchgegend, wo aIle Teile durch frische Verklebungen miteinander verbunden 
waren. Das Pankreas war mindestens auf das Dreifache geschwolIen, stark gerotet, von 
vermehrter Harte und allenthalben durchsetzt von Hunderten kleinster bis bohnengroBer 
Abszesse ,welche einen dickliehen, rahmigen Eiter enthielten. Die zunachst der Oberflache 
gelegenen Eiterherde ragten etwas vor und sahen aus wie Pustulae; etliche derselben waren 
geborsten und bildeten offenbar die Ursache der Bauehfelleiterung. In den iibrigen Organen 
fanden sich keine wesentlichen Veranderungen. 

DIECKHOFF sagt unumwunden, er habe fiir die hamatogene Entstehung einer 
akuten eitrigen Pankreatitis unter dem vonihm verarbeitetenBeobachtungsschatz, 
den zumeist LUBARscH gesammelt hatte, ebenso in den Mitteilungen des Schrift
turns kein fragloses Beispiel eines solchen Vorkommens gefunden. OSER schlieBt 
sich dem vollkommen an. Und selbst fiir jene bei TyphUS und Influenza gesehenen 
Pankreatitiden, welche GULEKE als Vorkommnis erwahnt, muB nicht der Blut
weg den Erregern gedient haben, um ins Pankreas zu kommen. Wahrscheinlich 
ist dies indes fiir Pankreatitis im Verlauf einer Mastitis (DREESMANN). 

Es sei hier noch auf die von ARTHUR MAYER vorgenommenen experimentellen 
Untersuchungen iiber die aszendierenden und metastatischen Entziindungen 
der Bauchspeicheldriise usw. hingewiesen! Dabei ergab sich eine erhebliche 
Bakterizidie des lebenden Pankreas; im Laufe seiner Arbeit nahm MAYER auch 
eine groBere Reihe von Durchmusterungen solcher Bauchspeicheldriisen vor, 
welche von Menschen mit akuten Infektionskrankheiten stammten und natiir
Hch am ehesten metastatische Bakteriensiedelungen und Entziindungsherde 
erwarten lieBen. Das Ergebnis war so, daB man annehmen muB, es kame nur 
dann zur Keimansiedlung in der Bauchspeicheldriise, wenn schon primare 
Gewebsschadigung, etwa durch Ischamie, Stauung des Sekretes, Quetschung 
usw. vorlagen; das gilt natiirlich besonders auch fiir die vom Darm her auf
steigenden Keimeinwanderungen. 

Bekanntlich sprechen viele klinische und einige pathologiseh-anatomische Erfahrungen 
dafiir (SCHlIfiEDEN und SEBENING), daB bei Gallensteinen oder Gallenwegsleiden akute 
Pankreaserkrankungen eintreten. Wie GULEKE aus£iihrt, ist dieser Zusammenhang schwierig 
zu erklaren, wenn sich die Entziindung im Gallensystem auf die Gallenblase beschrankt. 
Er sagt: "In diesen Fallen muB die Dbertragung auf dem Blutweg (nach QUENU und DUVAL 
sehr selten!), auf dem Lymphweg (THIROLOIX und MANGERET, HAGGARD, ARNSPERGER) 
durch Fortleitung pericholezystitischer Abszesse oder durch Vermittlung von Gallensteinen 
zustande kommen." 

1 Mehr als eine Vermutung rechtfertigt diese Heranziehung nicht. FRIEDREICH nannte 
die Beobachtung im Abschnitt der akuten, primaren, also nieM. metastatischen Entziindung, 
ohne die Berechtigung dazu erweisen zu konnen. 
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B. Akute kanaIikuIare Entziindung des Pankreas. 
Daruber hat sich als einer der erst en in klarer Weise DIECKHOFF geauBert; 

jedoch spricht er von vorneherein nur uber akute, eitrige Entzundung und sagt, 
die Eitererreger seien vom Darm her die Ausfiihrungsgange hinaufgewandert; 
das sei an und fiir sich wahrscheinlich, es sei auch verschiedentlich ange
nommen worden, so von ORTH. Unter Hinweis auf die Ausfiihrungen von RUD. 
VIRCHOW und von HANAU iiber die bei In£ektionskrankheiten bemerkten eitrigen 
Mundspeicheldrusenentziindungen, die sich als direkt £ortgeleitet und nicht 
als hamatogen metastatisch erkennen lieBen, tat DIECKHOFF den gleichen Vorgang 
fiir die Bauchspeicheldriise dar, wobei er eine Aufhebung des Sekretab£lusses 
als wichtige Voraussetzung fiir das Fortschreiten der Entzundung ansprechen 
konnte. Es sei dafiir sein erstes Beispiel akuter eitriger Pankreatitis ausfiihr
licher mitgeteilt: 

Bei der Leicheneroffnung eines Mannes fand sich eine eitrige Peritonitis, zwischen 
Leber und Zwerchfell viel dicker Eiter, im Ductus choledochus ein Gallenstein, an den sich 
bald andere anschlossen. Die Gallenblase enthielt einige Steine, der Ductus hepaticus 
war stark erweitert. Der Kop£ des Pankreas schien im ganzen vollig erhaIten, aber er war 
von einigen Fettgewebsnekrosen durchsetzt. Die iibrigen Teile des Pankreas erwiesen sich 
vollig zerfallen und in eine von griinlichen und gelben Kriimeln durchsetzte Masse ver
wandelt, was besonders auch den Schwanz betraf, der fast vollig sequestriert war. In Mesen
terialvenen und Pfortader befanden sich zerfallene Thromben. - Die mikroskopische 
Untersuchung der Bauchspeicheldriise lehrte folgende Einzelheiten: "In den noch festen 
Partien des Pankreas, welche aber bereits eitrig infiltriert erschienen, war meistens noch 
Pankreasstruktur zu erkennen, doch waren die einzelnen Lappchen weit auseinander ge
drangt, vielfach komprimiert und die wenigsten Epithelzellen nahmen eine gute deutliche 
Kernfarbung an. Zwischen den auseinander gedrangten Lappchen fanden sich reichliche 
Ansammlungen von Eiterkorperchen, dazwischen auch in geringer Ausdehnung frische 
und altereBlutungen,sowie - namentlich um die Ausfiihrungsgange herum - geringe Wuche
rung des interstitiellen Bindegewebes. Die Ausfiihrungsgange selbst waren oft nur schwer 
aufzufinden, weil der Epithelbelag verloren gegangen und weil sich reichlich bald langliche, 
bald unregeImaBig gestaItete, mit Eiter, Diplo- und Streptokokken gefiiIlte Hohlraume 
vorfanden, von denen es oft schwer zu sagen war, ob es AbszeBhohlen, mit Eiter gefiilIte 
Ausfiihrungsgange oder Venen gewesen seien. Nur an einzeInen der fraglichen Hohlraume 
lieBen sich mit Miihe innerhalb der Eitermassen hohe zylindrische Epithelzellen nachweisen. 
Daneben fanden sich dann auch noch mit Eiter geftillte, an ihrer Muskulatur erkennbare 
Venen. Am klarsten waren die Verhaltnisse an der Grenze des eitrig infiltrierten Gewebes 
und des anscheinend normalen. Nach diesen Stellen hin nahm die eitrige Infiltration 
immer mehr ab, die Pankreaslappchen waren dann ziemlich gut erhalten, und die entziindlich 
eitrige Infiltration war vorwiegend in dem interstitiellen Gewebe ausgepragt. Je mehr 
nun diese interstitielle eitrige Entziindung abnahm, urn so haufiger bekam man Bilder von 
kleineren und groBeren Ausfiihrungsgangen, die mit Eiterzellen vollgepfropft waren, zwischen 
denen reichlich desquamierte Zylinderepithelien lagen. Solche Bilder tauchten auch noch 
in dem scheinbar normalen Gewebe auf, wo interstitielle Entziindung ganz oder fast ganz 
fehIte. Hier war dann auch der Epithelbelag der Ausfiihrungsgange oft noch erhalten, 
nor waren die Epithelien gelockert und von Leukozyten durchwandert, die von hier aus 
in das interstitielle Gewebe eindrangen. Endlich kam man zu den Teilen, wo reichlich Fett
nekrosen vorhanden waren und wo entziindliche Veranderungen nur auBerst sparlich 
auftraten. Hier waren auch die Veranderungen an den Ausfiihrungsgangen geringer; oft 
lagen in einem solchen Lumen nur noch 6-8 EiterzelIen, zwischen und in denen sich aber 
immer, ebensowie in den Abszessen und Eiterhaufen der nicht sequestrierten Partien, reich
lich die lanzettformigen Diplo- und Streptokokken fanden." 

An einem weiteren Beispiel zeigte DIECKHOFF wie dann von den feineren und 
feinsten Ausfuhrungsgangen der Druse aus eine Einschmelzung des Parenchyms 
stattfinden konne, wie also die eigentlichen Abszesse entstiinden. So sei mitunter 
eine Druse von zahllosen miliaren Eiterherden durchsetzt (DRASCHE, FRISON, 
FR~EDREICH 1, MUSSER), spaterhin flossen durch vermehrte Gewebsschmelzung 
die Abszesse zusammen, es komme zu Eiteransammlungen, die den Umfang einer 
WalnuE und noch mehr erreichten. 

1 DIECKHOFF meint dabei jenen oben in Einzelheiten mitgeteilten Fall von FRIEDREICH, 
den man meines Erachtens gerade so gut als hamatogen-metastatisch erkliiren k6nnte. 
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1m Fall eines Gallertkrebses des Duodenums mit eitriger Pankreatitis erklarte DIECKHOFF 
die Entziindung durch Mikroorganismen, welche vom Darm, vielleicht von dem geschwiirig 
veranderten Krebs her in die Bauchspeicheldriise einwanderten, einen Abschuppungs
katarrh hervorriefen und vom zentralen interazinosen Gang aus eine Einschmelzung der 
Lappchen veranlaBten. Allerdings sei der Weg der Eitererreger zum Parenchym nicht 
immer ein so weiter, sondern die Keime konnten wohl auch unmittelbar die Ausfiihrungs
gange verlassen und in das perilobulare und intralobulare Gewebe eindringen, um von hier 
aus Eiterung und Nekrose des Driisenparenchyms hervorzurufen. Gerade die Beobachtung 
einer Pancreatitis acuta suppurativa bei einem IOtagigen Kind wird dafiir herangezogen. 

1m besagten Fall, dem eine akute Enteritis und eitrige Bronchitis zugrunde lag, war 
das Pankreas auffallend groB, derb und auBerlich deutlich verfarbt; auf dem Durchschnitt 
schien es stark gerotet und an verschiedenen Stellen von kleinen Abszessen durchsetzt. 
Mikroskopisch ergab sich eine eitrige Bauchspeichelgangentziindung; dieser Befund wurde 
"gesichert durch die allerdings nur sparlich aufzufindenden Uberreste der Zylinderzellen, 
die frillier die Wand des Ganges auskleideten, jetzt aber abgestoBen und zu einem groBen 
Teile auch schon vollig unkenntlich oder zerfallen waren. Nicht iiberall schien es freilich 
moglich, auf diese Weise zu entscheiden, ob es sich um mit Eiter angefiillte Ausfiihrungs
gange oder Venen handelte. Den Hauptinhalt bildeten Eiterkorperchen und unkenntliche 
formlose Zerfallsmassen. Dazwischen fanden sich an vielen Stellen Haufen von Kokken 
und kurze dicke Stabchen, die dem Bact. coli communf:; glichen und wohl auch dafiir 
anzusprechen waren. Die nachste Umgebung dieser AbszeBhohlen war total nekrotisch, 
nur von sparlichen, schwach gefarbten Flocken, den Resten von Bindegewebskernen oder 
Leukozyten, durchsetzt. Von den Ausfiihrungsgangen her sah man Haufen von Kokken 
in das interstitielle Gewebe eindringen, wo sich dann an vielen Stellen Ansammlungen von 
Leukozyten bildeten, oder es war auch schon zur Einschmelzung des Gewebes gekommen, 
ein kleiner AbszeB hatte sich gebildet. Die feineren Ausfiihrungsgange, die etwa einem 
Lappchen angehOrten, waren nirgends recht erkennbar, denn ebenso wie das iibrige Parenchym 
der Driise waren sie stark verandert und ihre Zeichnung verwischt. Bei der Betrachtung 
der Driisenlappchen fiel neben der Veranderung des Parenchyms gleich eine auBerordentlich 
starke Fiillung der Venen auf; an einigen Stellen war es auch zu kleinen Blutaustritten 
in das Gewebe gekommen. Mitunter fanden sich auch GefaBe thrombosiert oder mit Eiter
zellen erfiillt. An den Parenchymmassen konnte man schon makroskopisch oder bei Lupen
vergroBerung (an ungefarbten Schnitten) eine Farbendifferenz erkennen: Einzelne Partien, 
besonders am Hilus der Lappchen, in der Gegend der Ausfiihrungsgange erschienen gelblich, 
die iibrigen Teile waren rotlich gefarbt. Bei mikroskopischer Betrachtung der rotlichen 
Teile gelang es kaum irgendwo einen Azinus deutlich zu erkennen. Das Protoplasma der 
Zellen war triibe, die Konturen verwischt, das Lumen verloren; die Zellkerne, sonst bliischen
formig, erschienen hier nur als bald runde, bald unregelmaBige Flocken mit schwacher 
gleichmaBiger Farbung; die Zellen des interstitiellen Gewebes waren ebenso undeutlich. 
An einigen Stellen, es waren dies die gelblich erscheinenden, verlor sich die Farbung und 
jede Struktur schwand; an ihre Stelle trat eine granulierte oder aus unregelmaBigem Netz
werk bestehende Masse. Es waren das total nekrotische Partien. - Bei langerer Dauer 
der Krankheit hiitte sich am Pankreas dieses Kindes wohl dasselbe Bild ausgedehnter 
Nekrose entwickelt. 

DIECKHOFF erwahnt eine Reihe von Beobachtungen aus dem friiheren Schrifttum, 
welche entsprechend seinen Darlegungen zu erklaren gewesen seien. Weiterhin sei auf 
KORTES und GULEKES Zusammenstellungen und Literaturangaben verwiesen. 

Wie GULEKE betont, beginnt die eitrigePankreatitis meist im Kop£ der Driise, 
doch sei sie auch im Korper und Schwanz beobachtet worden. Die Eiterbildung 
greife gerne liber das Pankreas hinaus, sie fiihre oft zum peripankreatischen 
AbszeJ3; mit den mogliehen Folgen der Verjauchung, der Arrosionsblutung aus 
Gefii.J3en, der septischen Venenthrombose, des Durchbruches in die Bursa 
omentalis oder retroperitoneal ins Zellgewebe oder in die £reie Bauchhohle, 
selten auch in den Darm, was zur Reilung AnlaJ3 geben konne (R. CHIARI, 
MAyo-RoBSON). 

GULEKE weist ferner daraufhin, daJ3 bei eitriger Pankreatitis die lnfektion 
nicht selten aus dem Gallenwegsystem herzuleiten sei, wobei eine Steinklemmung 
im unteren Choledoehusabschnitt begiinstigend im Sinne der akuten Pankreas
schadigung wirke; KEHR, MAyO ROBSON, FUCHS werden als Gewahrsmanner 
dafiir angegeben. leh selbst habe mehrmals bei Einengung der Papilla Vateri 
dureh ein Gewaehs eitrige Entzlindung, aber aueh (sehr kleine, also unbedeutende) 
Fettgewebsnekrosen der Bauchspeieheldriise gesehen, wobei die Annahme 
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nahe lag, es seien die unbedeutend kleinen Fettgewebsnekrosen nicht die pri
mare Erscheinung am Pankreas gewesen. 

Abbildung 133 zeigt eine kollaterale eitrige Entziindung der Bauchspeicheldriise einer 
49jahrigen Frau, die an Sarkom der Gallenblase !itt. Ein weiteres Beispiel zeigt Abb. 134. 
Dort handelte es sich um einen Mann, bei dem wegen Magenkrebses eine Resectio ventri
culi gemacht worden war. Dabei hatte man im Bereich des Pankreaskopfes operieren miissen. 
Nach wenigen Tagen verstarb der Kranke. Er zeigte im Resektionsbereich des Pankreas 
einige kleine Fettgewebsnekrosen. 1m iibrigen war es sehr feucht, von gelblichen StraBen 
durchzogen. Diese erwiesen sich mikroskppisch als akute Pancreatitis suppurativa - ganz 
unabhangig von den Fettgewebsnekrosen. 

Abb. 133. Eitrige Entztindung des Pankreas bei prnnarem Sarkom der Gallenblase und des 
Gallenblasenbettes. Die Geschwulst hatte auf den Zwolffingerdarm und den Pankreaskopf gedrtickt. 
Gallengiinge und Pankreasgang waren weit, frei von Steinen. Pankreas groll, sehr feucht, im Zwiscben
gewebe gelbgrtine Streifen und Punkt.e; abgesehen davon vereinzelte bis hanfkorngrolle Fettgewebs
nekrosen. Das Gallenblasensarkom war grolltenteils zerfallen, von Eiterzellen durcbsetzt. (Eigene 

Beobacbtung in Mainz.) 

Besonders schOn lieB sich bei der Leichenoffnung und histologischen Untersuchung 
eines kretinischen jungen Miidchens mit einer in der GroBe und Farbe nicht veranderten 
Bauchspeicheldriise die Beziehung der akuten bis subakuten Pankreatitis zu den Speichel
gangen erkennen. Die einzig erkennbare Veranderung dieses Pankreas sowie des Gekroses 
und des Netzes waren zahlreiche, kleinste, spritzerformige Fettgewebsnekrosen; diese lagen 
zumeist im Korper und Schwanzteil und waren von einem diinnen Ring leukozytarer Zellen 
umschlossen. Schnitte aus dem Kopf des Pankreas ergaben teils unverandertes Driisen
und Zwischengewebe, teils - und zwar in der unmittelbaren Nahe der Speichelgange, 
deutliche und sehr erhebliche entziindliche Veranderungen. 

Die hier wiedergegebenen Abb. 135 und 136 stammen beide aus dem Kopfteil 
der Bauchspeicheldriise. Sie lassen die erweiterte Lichtung erkennen, in der gestautes, 
bei der Hartung des Praparates geronnenes und andeutungsweise konzentrisch geschichtetes, 
eiweiBhaltiges Sekret vorhanden ist, vor aHem aber eine mehr oder minder dichte Masse 
von Leukozyten und lymphozytaren ZeHen, welche auch das Gewebe und die Umgebung 
der Speichelgangwand durchsetzen. Bis zur Bildung makroskopisch wahrnehmbaren Eiters 
war es hier nicht gekommen. 1m Gesichtsfeld der Abb. 135 ist ein Rest des Speichel
gangepithels zu erkennen. 
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Ganz auBerordentlich schOn trat mir gelegentlich eine akute bis subakute 
Pankreatitis, wiederum ohne makroskopische Eiterbildung, also nur in Form 

Abb. 134. Akute suppurative Pankreatitis nach operatlver Ablosung eines krebsig ulzerierten Magens 
vom Pankreaskopf. (Eigene Beobachtung.) 

Abb. 135. Akute bis subakute Siaiangitis und Perisiaiangitis pancreatica ohne Steinbildung. 
(Eigcne Beobachtung. Path.·anat. Instit. Innsbruck.) 

ausgesprochen leukozytarer Durchsetzung der Speichelgangwand und ihres Stiitz
gewebes bei einem Manne entgegen, dessen Ductus Wirsungianus voriibergehend 
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einen Spulwurm beherbergt hatte. Dabei waren auch eosinophile, granulierte 
Leukozyten in dem lockeren Zellimiltrat, welches das Odematose Zwischengewebe 

Abb. 136. Alrute bis subakute Sialangitis u. PerislaIangitis pancreatica. Innsbrucker Beobachtung.) 

Abb. 137. Pankreatitis bel Askaridosis des Pankreasganges. (Eigene Beobachtung in Innsbruck.) 

der befallenen Bauchspeicheldriise bevolkerte. Freilich werden solche durch 
Wurmeinwanderung bedingte Reaktionsbilder in verschiedenen Fallen ungleich 
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be£unden, da ja die Dauer der Wurmbelagerung des Pankreas sehr verschieden 
sein kann, wenn der Wurm iiberhaupt zu Lebzeiten des Kranken und nicht 
erst nach dessen Tod in den Bauchspeichelgang eindrang. 

Die zuletzt genannten Fane haben nicht zur Bildung phlegmonoser StraBen 
oder abszeBartiger umschriebener Eiterherde im Pankreas gefiihrt. Man hat 
wohl bisher zu wenig darauf geachtet, daB auch akute interstitielle Ent
ziindungen der Speicheldriisen ohne offensichtliche Eiterung moglich 
sind; solche Vorkommnisse gelangen j edoch nur selten, sozusagen zufallig zu 
unserer Kenntnis. 

OPIE vermutet, daB das Infiltrat einer Pancreatitis interstitialis acuta non 
suppurativa wieder ganz aufgesogen werden und verschwinden konne. 

Es ist bemerkenswert, was HEIBERG im Zusammenhang mit solcher akuter, nicht 
eitriger Entziindung der Bauchspeicheldriise schreibt; es seien ihre "klinische Symptome" 
sicher gering; sie machten sich kaum bemerkbar, aber man diirfe nicht vergessen, daB 
leichte pankreatische Anfalle gelegentlich durch begleitende Glykosurie, Steatorrhiie usw., 
sich zu erkennen gaben. In der gleichen Hinsicht sei auf die Ausfiihrungen von KATSCH 
verwiesen, welche lehren, daB mit neueren, verfeinerten diagnostischen Mitteln (W OHL
GEMUTH, NOGucm) gewisse pankreatischeFermentstorungen anBlut und Haru des Kranken 
erkannt werden konnen, ganz abgesehen von gewissen Schmerzempfindungen, welche in 
einem "typischen" ortlich umschriebenen Gebiet der linken Seite auftreten. Wenn die 
Ausfiihrungen von KATSCH zutreffen, dann miissen leichte akute und subakute Pankreati
tiden recht hiiufig sein. 

C. Von den Nachbarorganen durch Gewebsverwachsung auf das Pankreas 
fortgeleitete Entziindung. 

Nicht selten wird der Gedanke ausgedriickt, eine akute Pankreasentziindung 
sei von der Nachbarschaft aus, etwa von einem Ulcus ventriculi her entstanden, 
dessen Randgebiet mit dem Pankreas verlOtet, dessen Grund sich mehr oder 
weniger tief ins Gewebe der Bauchspeicheldriise eingesenkt habe. Wenn nun auch 
die Moglichkeit eines derartigen Geschehens zuzugeben ist, so mochte ich doch 
betonen, daB gegeniiber der Vielzahl vonMagen- und Zwolffingerdarmgeschwiiren, 
welche ins Pankreas vordrangen, akute eitrige und phlegmonose Pankreatitiden 
mit jenen Geschwiirskratern als Ausgangspunkt nur sehr sparlich bei Leichen
offnungen gefunden werden. Dem Chirurgen scheint diese Beziehung naher zu 
liegen (ARNSPERGER). 

Nun ist kein Zweifel, daB beim Vordringen eines peptischen Geschwiirs 
in das Pankreas jene entziindlichen Vorgange, welche stets mehr oder minder 
stark entwickelt in den Randnischen und im Grund eines Ulcus pepticum ven
triculi oder duodeni ge£unden werden, auch im Pankreas sich gelteud machen. 
Iudes sind dicse Erscheinungcn in der Regel nur auf eine ganz schmale Nach
barschaft des Ulkus beschrankt; a uch £iihren sie meist bald zur Granulations
gewebsbildung und zur schwieligen Abgrenzung des Ulkusbereiches vom tieferen 
Pankreasgebiet. Man begegnet viel eher einem umschriebeneu Herd chronischer 
Entziindung des Pankreas in der engen Anlehnung an ein peptisches Geschwiir, 
als einer akuten eitrigen Pankreatitis. 

Es ist auch die Vorstellung unrichtig, es liege zumeist das Pankreasdriisengewebe im 
Ulkusgrund frei zutage. Dies kann freilich bei sehr rasch vordringendem Ulkus der Fall sein; 
es kann die ErtotungszonlJ des Gcschwiirskraters in don ungeschiitzten Driisenkorper des 
Pankreas hineinreichen. Was man aber im Grund chronischer, kalloser Magen- und Zwolf
fingerdarmgeschwiire an hiickerigem und lappigen Relief ersieht, das ist fast immer eine 
betrachtliche Schwiele, die zwischen den Lappchen des pankreatischen Driisengewebes 
und der Geschwiirslichtung sich ungleich dick entwickelt hat. 

Es ist ferner zu sagen, daB bei Verlotungen der PankreasoberiHiche mit ent
ziindlich veranderten Geschwiilsten ein direktes Ubergreifen der Entziindung 
auf die Bauchspeicheldriise moglich ist, ebenso wie bei Peritonitiden sich auch 
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sekundar das Pankreas dem Kreis der entztindlich veranderten Organe an. 
schlieBen kann, aber gewiB nicht muB. 

Abb. 138. Ulcus pepticum ventriculi tief in das Pankreas. vorgedrungen. (Path. Instit. Mainz.) 

Abb. 139. Akut entziindliches Odem des Pankreas bei allgemeiner eitriger Peritonitis. 
(Mainzer Beobachtung.) 

D. Gewebszerfall des Pallkreas mit folgellder akuter Elltziilldullg. 

Wie schon in den Abschnitten liber nekrotische Vorgange am Pankreasgewebe 
und am Pankreasfettgewebe ausgeflihrt worden ist, tritt sehr schnell im Gefolge 
von vitaler Autodigestion, bzw. von Fettgewebszersetzullg des Pankreas ein 
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entziindliches Odem mit reaktivem Leukozyteninfiltrat urn die Zerfallsgebiete 
auf. Dieser Entziindungsgiirtel ist bald breiter, bald schmaler; daB er selbst 
oft genug der fortschreitenden Nekrose verfallt, ist friiher schon gesagt worden. 
Ebenso wurde unter Hinweis auf REITMANN die Veranderlichkeit dieses Zell
mantels betont, in dem bald neben den polymorphkernigen Leukozyten, Lymph
zellen, Makrophagen und eosinophil gekornte Zellen - allerdings mehr in den 
auBeren Infiltrationen - auftreten. Auch Plasmazellen werden hier gesichtet. 

Die Entscheidung, ob eine entziindliche Infiltration des Pankreas als primar 
oder sekundar gegeniiber herd10rmiger Nekroseerscheinungen zu erklaren ist, 
hangt von ihrer raumlichen Anordnung ab; eine reaktive, sekundare Ent
ziindung infolge vorausliegender nekrotischer Gewebsveranderung wird immer
dar eine engst nachbarliche, ja eine giirteliormige Anordnung zu der absterbenden 
oder abgestorbenen Organstelle erkennen lassen, wa.hrend bei primarer Ent
ziindung der Bauchspeicheldriise zunachst eine gewisse Unabhangigkeit der 
perisialangisch oder allgemein angeordneten Infiltrate gegeniiber den ortlich 
umschriebenen Nekrosen zu gewartigen ist; diese Unabhangigkeit wird mit der 
Dauer und Ausdehnung der Nekrose durch die nun hinzutretende sekundare, 
entziindliche Abgrenzung des Ertotungsbereiches allerdings etwas verwischt. 

Erinnert sei noch damn, daB auch im Bereich von Gewachsen der Bauch
speicheldriise mit regem Stoff- und Zellverbrauch entziindliche Infiltrate auf
treten, welche im FaIle einer hinzutretenden Infektion ganz das Wesen einer 
eitrigen Entziindung mit AbszeBbildungen annehmen. 

SchlieBlich sei nicht vergessen, daB Verletzungen und damit Gewebs
ertotungen im Wundbereich des Pankreas von akuter Entziindung gefolgt sein 
konnen. Freilich wird auch in solchen Fallen infolge der mehrfachen Moglichkeit 
von Auswirkungen (Nekrosen, Blutungen, Thrombosen, Entziindung) das 
Bild manchmal schwierig hinsichtlich der ersten Verwundungs£olge zu deuten sein. 

Besonders die Chirurgen haben solche Folgen zu bedenken, wenn sie im Gebiet des 
Pankreas operieren. Um nur einige Gewahrsmanner zu nennen: PEIClC hat iiber akute 
eitrige Pankreatitis im AnschluB an eine wegen Ulcus pepticum duodeni durchgefiihrte 
Resektion des Diinndarmes berichtet, und WALZEL schrieb: "Bei Operationen an den Nach
barorganen des Pankreas kann es durch im Operationsplan gelegene, beabsichtigte oder 
unerkannt gebliebene Verletzungen seines Parenchyms oder seiner groBen Ausfiihrungs
gange zu akuter Pankreasnekrose oder zu eitriger Pankreatitis in diffuser oder zirkum
skripter Form kommen." 

Hau£igkeitsangaben iiber die akuten Entziindungen des Pankreas 
finden sich bei FITZ und bei OSER. 

FITZ, den ich nach DIECKHOFF erwahne, land unter 21 Fallen 17 mannliche 
und 4 weibliche. Uher das Alter seiner Falle hat er folgende Liste mitgeteilt. 

Neugeborenes 1 45-50 Jahre 
02-25 Jahre 3 50-55 1 
~-W 4 55-00 
W-M 2 oo-M 1 
M-~ 2 M-W 
~-45 3 w-m 1 

OSER hat an 46 Fallen primarer Pankreasabszesse festgestellt, daB sie 
28 Manner und 11 Frauen betrafen, wahrend hei 7 Fii.llen nahere Angahen £ehlten; 
in den Sektionsergebnissen des Wiener allgemei:nen Krankenhauses 1885-1895 
war von 4 Mii.nnern und 2 Frauen die Rede. 

FUr 30 Falle hat OSER das Alter listenartig angegeben: 
1-10 Jahre. 1 (10 Tage) 51-00 Jahre. 3 

21-30" 11 61-70 2 
31-~ 6 17-80 1 
41-50 " 6 
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1. Anhang. 

Subakute Pankreatitis. 

Die subakute oder subchronische Form der Pankreatitis bedarl 
keiner besonderen Beschreibung, zumal ihre Abgrenzung einer gewissen klini
schen oder auch histologischen Willkiir unterliegt. DIECKHOFF versteht unter 
subakuter Entziindung der Bauchspeicheldriise jene Fane, welche akute und 
chronische Erscheinungen nebeneinander zeigen; das mochte ich nicht gelten 
lassen, denn es konnen in einem chronisch entziindlich verschwielten Pankreas 
akute Sialangitiden riickiallig amtreten; und doch bleibt das Ganze dem Gesamt
wesen nach ein chronisches Pankreasleiden, eine Pancreatitis chronica. Eher 
ware daran zu denken, jene akuten, aber langer hingezogenen Falle von Pankrea
titis mit deutlicher umgrenzter AbszeBbildung - bevor noch eine allgemeinere 
Bindegewebsvermehrung und Driisengewebsatrophie eintrat - als Formen 
subakuter Pankreatitis anzusprechen, urn so mehr als DIECKHOFF mit mehr
bis viclmonatiger Dauer solcher Vorkommnisse rechnet. 

2. Anhang. 

Speicheleindickung und Speichelsteine im Pankreas 1. 

Wie die im vorigen Abschnitte gebrachten Abb. 135 und 136 gezeigt 
haben, kommt es bei akuter Sialangitis imolge Verlegung der Ganglichtung 
durch Zellen des entziindlichen Exsudates und durch abgeschuppte Wandepi
thelien leicht zu einem Ab£luBhindernis fiir den Bauchspeichel. Dieser er
scheint im Schnittpraparat als eine geronnene, mit Eosin £arbbare Masse. 
Wahrend aber der Bauchspeichel gelegentlieh im Gangsystem des gesunden 
Pankreas als gleiehmaBig hyalin und eosinophil getonter strukturloser Stoff 
erkannt wird, findet man in Fallen von Sialangitis catarrhalis nicht selten ein 
eigenartiges scholliges Gerinnungsbild des Speichels. leh kann den Eindruck, 
den sein Anblick erweckt, nur mit den geborstenen, dicht liegenden Eisschollen 
eines winterlichen Flusses vergleichen. Mitunter, aber nicht immer, sind die 
Bruchlinien solcher Schollen einigermaBen parallel dem Rand der Ganglichtung 
angeordnet, in der sich der schollige Speichel be£indet. 

Es handelt sich hier urn einen eingedickten Bauchspeichel, den man anderer
seits auch gelegentlich als weichen Kern mit welligen konzentrischen Schicht
linien innerhalb subakuter bis chronisch entziindlich veranderter Speichelgange 
antreffen kann. I. J. VAN LOGHEM hat diesen geschiehteten lnhalt in groBen 
zystisch erweiterten Driisenabschnitten und in Zweigen des Gangsystems ge
funden. Makroskopisch handelte es sich urn eine braunrote, zahe, triibe Masse, 
etwas durchscheinend und kolloidahnlich, so daB VAN LOGHEM unmittelbar von 
"Kolloidzysten" sprieht. Dabei erinnerte VAN LOGHEM an RUD. VIRCHOWs wieder
holten Befund von "Konkretionen halbweichen Zustands" in den pankreatischen 
Ausfiihrungsgangen, welche er mit gallertigen Prostatakonkretionen verglich 
und als eine unlOsliche Proteinbildung anspraeh. Diese Bildungen konnen als 
Vorstufen von Pankreassteinen aufgefaBt werden. 

VAN LOGHEM hat die Angaben im Schrifttum uber derartig kolloidartige Ausgusse 
von Pankreashohlraumen gesammelt. Er fand noch bei LAZARUS eine Beobachtung von 
LEHMANN zitiert, der feine, konzentrisch gestreifte, weiche, nur aus Proteinsubstanz, be
ziehungsweise aus geronnenem EiweiB bestehende Stofferhartungen beschrieben hat. 

Sehr lohnend ist es, die Arbeit VAN LOGHEMS selbst einzusehen und vor allem 
die ausgezeichneten Bilder zu betrachten, welehe beigegeben sind. Sie ent
spreehen bis in Einzelheiten jenen Bildern, die wir selbst bei Lithiasis des Pankreas 

1 Uber die Geschichte der ersten einschlagigen Mitteilungen ma.cht OSER Angaben. 
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gesehen haben, bzw. bei katarrhalisch entzundlichen Gangverlegungen mit 
Speichelstauung, einen Vorgang, den man wohl als den Anfangsgrund der Stein
bildung im Pankreas bezeichnen dar£. 

Abb. 140. RiickfiiJlige katarrhalische Epitheiabschuppung und entziindliche Exsudation in dem 
Speicheigang eines chronisch indurierten und atrophischen Pankreas mit Siaiolithen. Man sieht 
zwischen den abgeschuppten Epithelien SChollen erstarrter Speicheimassen. (Nach einem von 

H. DUERcK-Miinchen iiberlassenen Praparat.) 

Abb. 141. Beginnende Konkretionsbildung in einer durch chronische Perisialangitis ausgezeichneten 
Bauchspeicheidriise mit vielfachen Speicheisteinen. (Nach einem von P. SCHNEIDER-Darmstadt zur 

Verfiigung gestellten Praparat.) 

Freilich wird man bei verschiedenst bedingten Sekretstauungen in der Bauch
speicheldruse - bis zu den optisch als entartet feststellbaren Pankreata, so wie 



384 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldriise. 

im Fall VAN LOGMEHS - ganz entsprechende Erhartungsbilder des Driisensekretes 
bzw. des Speichelganginhalts wahrnehmen. Und man wird andererseits in Fallen 
von Sialolithiasis pahcreatica nicht mehr die akute Entziindung oder doch hur 

Abb.142. 

Abb.143. 
Abb. 142 und 143. Chronische Sialangitis pancreatica mit Speichelerstarrung, mit regenerativer 
epitbelialer Knospenbildung sowie mit katarrhalischer Epithelabschuppung. (tJ"bersichtsbild und 

Teilbild bei starker VergroBerung. Beobachtung des path.-anat. Instit. Innsbruck.) 

eine riickiallig katarrhalische Entziindung feststellen konnen, wie dies auch ill 

dem Fall der Abb. 140 zutrifft. 
Es tritt hier das verhangnisvolle Spiel eines Circulus vitiosus auf. LieB zu

erst die entziindliche Wandveranderung den Speichel nicht abflieBen, oder doch 



Pankreassteine. Eindickung des Sekrets. Entziindliche und atrophische Prozesse. 385 

in manchen Gangteilen und Zweigen zuriickbleiben, eindicken und erstarren, 
so fiihrt nun der neue Pfropf der erharieten Masse zu erneuter Einwirkung auf 
die peripher davon gelegenen Speichelgange; sie erweitern sich, ihr Epithel 
wucheri, ja teilweise wachst es papillar zwischen die Schollen des erstarrien 
Speichels hinein, es wird reichlich abgeschuppt und versintert mit den speicheligen 
Erstarrungsmassen, welche wiederum den entziindlichen Einschlag nicht zur 
Ruhe kommen lassen. Jedoch andert sich der Charakter der Abwehr. Es kommt 
spater nicht mehr zu zelligen Exsudationen im friiheren AusmaB, wenn auch 
Riickfalle moglich sind. Vielmehr herrscht nun der Umstand dauernder Ab£luB
behinderung des Sekretes und des vermehrien Druckes auf die SekretiollSzellen 
vor. Wie bei abgebundenen Pankreasgangen im Tierversuch kommt es zu einer 
Atrophie des Driisenparenchyms, andererseits zu viel£acher regenerativer Knospung 

Abb. 144. Geschichtete, zum Teil verkalkte Speichelkonkremente in einem Zweig des WIRsuNGschen 
Ganges bei Lithiasis pancreatica. Reichliche Abschuppung des Gangepithels. (Nach einem von 

H. DUERcK-Miinchen zur Verftigung gestellten Praparat.) 

der Pankreasgange, vor allem aber zu einer bindegewebigen Induration der 
perisialangischen Gebiete, wenn nicht des ganzen Endstiickes der Bauchspeichel
driise. 

Die in den Speichelgangen steckenden, oftmals nur an einzelnen Verzweigungs
stellen zusammengesinterten und geschichteten Erstarrungsmassen des Bauch
speichels werden von Kalksalzen durchsetzt, sie fiihlen sich hart und rauh an, 
ihre Farbe wird ganz hell ockerfarben bis weiBgrau oder hellgrau-rotlich; dem 
schneidenden Messer bereiten sie knirschenden Widerstand. So werden aus 
den Zusammenballungen und Erstarrungen steinige Gebilde, welche im Schnitt 
bei Hamatoxylinfarbung eine tiefblauschwarze Farbe annehmen (Abb. 144 u. 145). 

Wie sehr die Steinverhaltung und die Sekretanschoppung zu eingreifenden, 
zerstOrenden, entziindlichen Vorgangen im Wandbereich des befallenen Speichel
ganges fiihren kaun, zeigt die Abb. 145. 

Der Zusammenhang zwischen Speichelverhaltung und Erstarrung mit akuten 
katarrhalischen, nichteitrigen oder eitrigen Speichelgangentziindungen liiBt 
sich bei geniigender mikroskopischer Betrachtung einschlagiger Faile leichter 
ersehen als bei der makroskopischen Musterung allein. 

Handbuch der pathologiscben Anatomie. V/2. 25 
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Meiner Meinung nach stimmt jene Ansicht nicht ganz mit der Wirklichkeit 
iiberein, welche besagt, daB sog. weiche SteinbiIdungen, d. h. die noch nicht 
hinreichend verkalkten Massen des zusammengesinterten, erstarrenden Bauch
speichels selten anzutrefien seien. Man findet sie sicher in jedem Fall der Pan
kreolithiasis, wenn man periphere Driisenbezirke untersucht, und man kann in 
ihrem Bereich mehr oder minder die Rolle des Katarrhs, bzw. der Entziindung 
und der mit Entziindungsstoffen vermischten, an Epithelzellen, Schleim- und 
Entziindungszellen reichen angestauten Speichelmassen fiir die Steinentstehung 
erkennen. 

Abb. 145. Pankreasstein, der mit Eiter und Biutfarbstoif durchtrii.nkt und besetzt war, im Bereich 
einer chronisch geschwiirig veranderten Bucht des WrnsuNGschen Ganges zunitchst der 

Duodenalpapille. (Beobachtung des Innsbrucker patholog. Institutes.) 

MaCKEL, dem wir aus jiingster Zeit eine das Gesamtschrifttum gut beriick
sichtigende Zusammenstellung tiber die Pankreassteine und ihre Entstehung ver
danken, machte dara-uf aufmerksam, daB unter normalen Verhaltnissen im 
Bauchspeichel Kalk nicht vorkommt. Da aber Kalk ein Hauptbestandteil der 
Bauchspeichelsteine sei, miiBten ungewohnliche Vorbedingungen zur Stein
biIdung fiihren. 

Nach MOCKELS Ausfiihrungen, denen ich nunmehr folge, haben Tierversuche, Pankreas
steine zu veranlassen, zu widersprechenden Ergebnissen gefiihrt. THIROLOIX habe nach 
RuBeinspritzung in den Ductus Wirsungianus erreicht, daB sich im peripheren Gangteil 
sehr harte und zahlreiche, unregelmaBige, stecknadelkopfgroBe Steinchen bildeten. PENDE 
solI es entgegen den Versuchen von SENN, PAWLOW, MOURET, und LAZARUS gelungen sein, 
durch Unterbindung des Pankreas Steinbildung herbeizufiihren. Als LAZARUS bei seinen 
Versuchen Stauung und Infektion zusammen bewirkte, konnte er ein weiches Konkrement 
erzielen, das histologisch zerfallene, aber zusammengesinterte und miteinander fest ver
backene Epithelzellen erkennen lieB. Er behauptete nun: "Unter dem EinfluB einer in den 
meisten Fallen yom Darm her aufsteigenden Entziindung kommt eine Verengerung, wenn 
nicht gar ein VerschluB der Gange zustande. Sie bewirkt auch eine AbstoBung des Gang
epithels, das wegen des geringen Sekretionsdruckes des Bauchspeichels und des engen 
Kalibers der Ausfiihrungsgange vollstandige Stauung herbeifiihrt, so daB bei dem am AbfluB 
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gehinderten und bei dem infolge der Entziindung zersetzten Sekret Kalkmassen ausfallen 
und sich um die weichen Urkerne lagern." 

MOCKEL weist auf KAUFMANN, ZIEGLER, COHNHEIM, OSER und ALBu bin, 
welche die groBe Bedeutung des Katarrhs bei der Entstehung von Pankreas
konkrementen hervorgehoben haben. Durch die neuen klinischen Bekundungen 
(KATSCH) iiber die Hii,ufigkeit fmher vollig unbeachteter, leichter Pankreatitiden 
wird diese Meinung gefestigt und es gewinnt die Bewertung leicht akut ent
ziindlicher Vorgange als steinbildender Ursache an Bedeutung. DaB die Sekret
stauung ebenfalls eine Rolle spielt, ist nicht zu bezweifeln. Aber mit OSER und 
mit ALBU muB man die Sialangitis pancreatica der Speichelstauung voraussetzen. 
ALBU sagte: "Nicht die Sekretstauung kann das Primare sein, sondern ein 
chronischer Katarrh der Speichelgange (Sialangitis pancreatica), der durch 
bakterielle Infektion vom Darm her entsteht und gesteigert wird und durch Ver
mehrung der Sekret- und SchleimabscheidungnaturgemaBauch zu einer Stauung 
in den engen Gangen fiihrt. Die abgestoBenen Produkte der Schleimhaut der 
Driisengange, zu Schollen verbackene Epithelien in Verbindung mit dem ge
stauten Sekret, bilden die organische Grundlage der Konkremente, welche bei 
langerem Verweilen sich mit Kalksalzen inkrustieren." 

MOCKEL macht im gleichen Sinn auf die Konkretionstheorie HEINRICH MECKELS auf
merksam, der in seiner Mikrogeologie (1856) ausgefiihrt hat: "In allen Driisenausfiihrungs
gangen, deren Sekret keine spezifischen Versteinerungsmittel enthalt und auf allen Schleim
hauten Mnnen durch Versteinerung von Schleim, Konkretionen entstehen, welche alle 
dieselben wesentlichen Beschaffenheiten haben." Die organische Grundlage sei der Schleim, 
das primare Versteinerungsmittel kohlensaurer Kalk, wahrend sekundare Umanderungen 
dutch Stoffe wie Phosphorsaure, Magnesia, gelegentlich auch durch Fette usw. eintreten 
konnten. 

Diese primare entziindliche Gangerkrankung mit krankhafter Sekretver
anderung der Driise wird ursachlich gewohnlich auf Bakterieneinwanderung 
vom Darm her zuriickgefiihrt. Akute Magendarmkatarrhe· sollen dabei eine 
groBe Rolle spielen (MOCKEL); besonders werde das durch den 6. Fall beleuchtet, 
den LAZARUS mi.tgeteilt hat: 

Ein Mann erlitt infolge einer Fischvergiftung eine akute Gastroduodenitis, Sialangitis 
und Pankreatitis, was zur Steinbildung AnlaB gegeben haben soll. 

Ferner wies MOCKEL auf die entziindlich infektiosen Beziehungen zwischen 
Steinbildung in der Gallenblase mit oder ohne Steinwanderung durch die Papilla 
duodenalis und der Sialangitis pancreatica bin, wofiir ihm Mitteilungen von 
KERR, HESS, ROSENBACH, DEAVER und LINK als Hinweis dienten. DaB ge
legentlich auch die zunehmend entziindlichen oder den Weg in der Papilla ver
legenden Folgen des Pankreassteinleidens die Gallenwege zur entziindlichen 
Gegenwirkung veranlassen konnten, wird nebenbei erwahnt; da aber die Er
krankungen der Gallenwege haufiger seien, miiBte man annehmen, daB die 
Cholelithiasis ofter die primare Ursache sei (vgl. FUCHS, der 16 FaIle von Stein
bildungen im Pankreas und in der Gallenblase gesammelt hat). 

Wenn in anderen Arbeiten die Arteriosklerose (LAZARUS), die Lues (LANCERAUX, 
LAZARUS), der Alkoholismus (BAUMEL, COWLEY, SIMPSON, LAZARUS) und der Krebs (PORTAL, 
COWLEY, ELLER, SCHUPMANN, FRIEDREICH, FRIEDMANN, HARTIG, OPITZ und ASSMANN), 
von PENDE endlich der Arthritismus als Ursache der Pankreolithiasis bezeichnet wird, so 
kann man solchen Beurteilungen doch wohl nur in dem Sinn folgen, daB bei Arteriosklero
tikern, Luikern, Alkoholikern, Krebskranken und Arthritikern lediglich giinstige Be
dingnngen fUr Sialangitiden gegeben sind, welche dann die Konkrementbildung ver
mitteln, eine Ansicht, die OPITZ fUr die Lues ausdriicklich hervorhob. 

DaB beim Zusammentreffen von Krebs und Steinbildung inner
halb der Bauchspeicheldriise auch die andere Frage berechtigt ist, ob 
nicht die Geschwulst als Folge des stets wiederholten Steinreizes angesehen werden 
miisse, hat ebenfalls MOCKEL iiberlegt. Er verweist auf FaIle von SCHUPMANN 
und ()PITZ, in denen groBe Steine und kleine Karzinome gefunden worden sind, 

25* 
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FaIle, welche die Meinung nahe legen, daB die Steine das Karzinom veranlaBt 
haben. Es konnte hier alsoderselbe Zusammenhang bestehen, wie es fUr die Bildung 
von Karzinomen der Gallenblase bei Gallen-, der Harnblase bei Harnsteinen 
vermutet werde. 

Ahnlich lagen die Verhaltnisse beim Zusammentreffen von Pankreas
steinen und Tu ber kulose. "Auch hier besteht noch keine Klarheit dariiber, 
ob die durch Tuberkulose bedingte Veranderung der Konstitution fUr das Auf
treten der Speichelgangentziindung giinstige Vorbedingungen schafft, oder ob 
umgekehrt die Disposition zur Tuberkulose erst durch den Diabetes, der eine 
Folge der Pankreaserkrankung ist, herbeigefiihrt wurde." 

In der Literatur seien Kombinationen von Diabetes und Tuberkulose bei Pankreas
steinen ziemlich zahlreich vertreten. Von ihnen berichteten RECKLINGHAUSEN, MULLER, 
NICOLAS, EICHHORST, LANCERAUX, FRERICHS, DIECKHOFF, FREYHAN, NAUNYN, LAZARUS, 
JACOBSTHAL, RINDFLEISCH, ATKINSON and HIRSCH, LUSSAc, CARRIER, GLAESSNER-SIGEL
KEUTHE, OPIE, LABBE et VITRY und MocKEL selbst. 

Abb.146. Sialolithiasis pancreatica mit starkster Erweiterung des Ductus pancreaticus major. 
(Nach einer von O. LUBARSCH·Berlin zur Verfiigung gestellten Zeiohnung.) 

Die friiher gelegentlich g6auBerteAnsicht, Bakterien als unmittel bare Pankreas
Stein bildneranzusprechen (SHATTOCK, NIMIER, GIUDICE ANDREA) muBauf dieentzii.ndungs~ 
erregende Wirkung der Mikroben innerhalb der Pankreasgange zuriickgeschraubt werden. 

Wenn M6cKEL und SIMON sagen, man konne als Sekant im Einzelfall der 
alten, lang ausgebildeten Lithiasis des Pankreas oft die Ursache der Steinbildung 
nicht mehr ansehen, so ist dem beizustimmen. Nach einem chronischen Stein
leiden der Bauchspeicheldriise kann der ganze Pankreasgang !nit Steinen erfiillt 
sein. Meist ist der Hauptpankreasgang mehr oder !ninder erweitert, ja er kann 
ungemein gedehnt und von Steinen voll gepfropft erscheinen, wie dies in einer 
sehr schOnen Abbildung bereits BAILLIE niedergelegt hat. 

Die Sialolithen konnen iiber das ganze Pankreas verteilt sein. Meist be
vorzugen sie den Kopfteil (BAILLIE, ORTH, LAZARUS), seltener liegen sie im 
Schwanzgebiet (OSER). Sehr merkwiirdig ist ein Befund, den ich selbst zwei
mal sah. Die Speichelsteine sind von geringer GroBe, etwa hirse- bis hanf
korngroB; sie stecken in den primaren Verzweigungen der groBen Pankreas
gange, erweisen sich meist verteilt und sehen !nit einer Art von zapfenformigem 
Fortsatz in die Lichtung des Hauptganges hinein. Es nimmt in solchen 
Fallen nicht wunder, wenn jenseits der pfropfartig verstopfenden Steinchen 
die Nebengange erweitert und ihre Buchten mit weicheren, gallertigen bis 
halbstarren Massen erfiillt sind (vgl. auch MOCKEL) . 



Beziehungen zw. Krebs, Tuberkulose u. Pankreassteinen. Lage u. GroBe der Steine. 389 

Die Pankreassteine finden sich mitunter auch im Bereich der Papilla duodenal is oder 
im gemeinsamen Divertikel des Galle.Bauchspeichelsystems (GouLD, MOORE, STAEHLIN
ROEBER, HOLLANDER [OPITZ]); Gangdivertikel (FREYHAN, GIUDICEANDREA); Zysten 
(GIUDICEANDREA, SHATTOCK [OSER], ASSMANN, BALDONI, ALLEN, LAZARUS); Abszesse 
(CAPPARELLI [ZNSAS] , ' LEICHTENSTERN, DowD [EINHORN], MERCLIN [NIMIER], FOURNIER, 
SALMADE, PORTAL, MOORE, FOUCONNEAU, DUFRESNE [OSER], RODDICK, MOYNIHAN, GALEATI 
[CLAESSEN], GALLAUDET, KUSTER [ZESAS], KORTE und DIECKHOFF) dienten den Sialo
lithen als Behalterl. Vielfach werden auch die schwer veranderten des Epithels beraubten 
und stellenweise durch Druck beleidigten Gangwande von Kalksalzen durchsetzt. Ja es 
kann, wie H . MECKEL sagte, das ganze Pankreas in einen von kriimelig·steiniger Masse 
(Massa tophosa et lapidea) erfiillten Sack verwandelt erscheinen2• 

Die Lage von Pankreassteinen kann man vielleicht weniger sprechend, 
aber doch neuerdings mit steigendem Erlolg am Lebenden (ASSMANN, PfOR
RINGER, CHARBONNEL, GULEKE, SCHMIED EN und SEBENING), wohl abel' sehr 

Abb. 147a. GroJ3er Sialolith im erVl"citerten Endteil des Ductus pancreaticus. Atrophie des Pankreas 
(Nach einer von O. LrBARScH·Berlin zur Verfiigung gestellten Zeichnung.) 

schon am unauigeschnittenen Leichenpankreas mittels der Rontgenauinahme 
festellen (SIMMONDS). Aui der 3. alpenlandischen Chirurgentagung hat OSKAR 
ORTH das Rontgenbild jenes groBen in Abb.148 wiedergegebenen Pankreas
kopfsteines vorgewiesen, den eramLebenden gewonnen. Es istnatiirlich in solchen 
Fallen recht schwer, ja unmogIich aus dem Rontgenbild herauszulesen und zu 
entscheiden, ob das Konkrement dem Endteil des Bauchspeichelsystems oder ob 
es dem duodenalen Abschnitt des groBen Gallenganges angehOrte. 

Die auf folgender Seite wiedergegebenen Bilder von ORTH und von SISTRUNK 
zeigen den groBen Unterschied in den moglichen GroBenverhaltnissen der 
Pankreassteine. Es ist unnotig die GraBenvergleiche hier mitzuteilen. 
MaCKEL ist einzeln daraui eingegangen; es schwanken die Angaben von mikro
skopischer Kleinheit bis zur WalnuBgroBe. So groBe Konkremente haben GIU
DICEANDREA, SCHUPMANN, V. RECKLINGHAUSEN, O. ORTH und MATANI (zit. bei 
NIMIER) beobachtet. 

1 Eiwahnt nach MOCKEL. 
2 MOCKEL hat "Massa tophosa et lapidea" als "tuffsteinartige Masse" iibersetzt. 
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Der oben abgebildete, von O. ORTH entfernte Stein des proximalen Ductus Wirsungianus 
maB mehr als 4cm in der Lange, er wog 19 g. Ein von RUTH entfernter Stein war 5,41 cm 
lang, er wog 16,8 g (EINHORN), und MATANI erzahlt von einem Pankreasstein, der so 

groB wie der Ringfinger eines Erwachsenen ge· 
wesen sei, wahrend er ein Gewicht von 60 g auf· 
gewiesen habe. 

Was die Zahl der Bauchspeichel. 
s teine anbelangt, so spricht die patho. 
logisch.anatomische Erlahrung dafiir, daB 
meist eine VielzaW von Steinen vorkommt. 
Dagegen hat die Meldung von chirurgischer 
Seite iiber eine verhaltnisma.Big groBe Zahl 
von Einzelsteinbefunden auf dem Ope. 

~_ ...... II _ _ 2_~J...!.I __ '·_----lsi rationstisch wenig Gewicht (SCHMIEDEN und 
em 

Abb. 147 b. Groller stein aus dem Ge· 
blet des Kopfteils des Ductus Wirsungi· 
anus von O. ORTH' Homburg I. d. Ptaiz 
operativ entfernt. (Nach einer bildlichen 
Darstellung bel SCHMIEDEN u. SEBENING.) 

SEBENING), da den Chirurgen die kleineren 
und kleinsten peripher gelegenen Konkre. 
mente wenig zu schaffen machen; doch sei 
betont, daB auch die pathologische Anatomie 
das Vorkommen n ur eines Steines im Pan· 
kreas kennt (M6cKEL). 

LAZARUS berechnete das Vorkommen eines 
Falles von vereinzeltem Stein der Bauchspeichel. 

driise (17%) gegeniiber Fallen von vielfacher Steinbildung wie 1: 6. Anderseits sind oft 
zahlenartige Angaben liber Pankreassteine ganz unmoglich; sie Mnnen ja als mortel· 
artiger oder sandahnlicher Inhalt die Pankreasgange vollpfropfen; solche Beobachtungen 

Abb. 148. Zahlrelche morteiartige Steine aus den Pankreasgangen. (Nach SISTRUNK bel 
SCHMIEDEN und SEBENING.) 

haben OPITZ, BAUMEL (NIMIER), VIGOURAUX, MULLER, ROKITANSKY (LussAc), ELLIOTSON, 
DIECKHOFF, LAZARUS, LANCERAUX und SOTTA (NIMIER) und BIRCH·HIRSCHFELD mitgeteiltl. 
Nach OPITZ wiirde man in der Halfte aIler FaIle die Konkretionen mortelartig finden, in 

1 Nach MOCKELS Angabe erwahnt. 
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24% Moon sie die Form von GrieB und Sand; nur in 26% lieBen sich Zahlen angeben. Jeden
falls sind auch unter solch zahlbaren Umstanden viele. Dutzende von Steinen gefunden 
worden. MoYNIHAN erwahnt einmal 300, CAPPARELLI sah nach der Angabe von ZESAS 
aus einer Pankreasfistel innerhalb von 6 Jahren mehr als 100 Steine hervorkommen. Sahr 
selten kommt es vor, daB bei hoher Steinanzahl auch eine erhebliche GroI3e der Pankreas
steine gege ben ist; die Angabe von OPITZ iiber den Fund von 20 groBen und 13 kleinen Steinen 
im erwahnten Ductus pancreaticus oder die von Down iiber 30 erbsengroI3e Steine in einem 
sog. PankreasabszeB sind noch nicht so merkwiirdig, als der erste Fall MOCKELs, der in den 
Gangen eines oberfIachlich grobMckerige besehaffenen Pankreas zahlreiche, porzellanweiBe, 
zum groBen Teil walzenformige Konkremente fand, deren groBtes 2,5 em maB; diesem 
groI3en Stein waren noch 21 betrachtlich groBe und sehr zahlreiche kleine Konkremente 
beigesellt. . 

'Oher Gewichtsangaben der verschiedenen SteingroBen hat MOCKEL 
eine kleine Zusammenstellung gemacht und die verschiedensten Gewichts
bezeichnungen des Schrifttums auf die Grammbewertung iibergefiihrt; die Ge
wichtszahlen bewegen sich von Milligrammen bis zur Hohe von 60 g fiir das 
Konkrement. 

DerForm nachmuB manzunachst die groBe gestalt lie he UnregelmaBig
keit der Sialolithen des Pankreas betonen; rundliches bis ovoides Aussehen 
und Walzengestalt herrschen bei etwas groBeren Konkrementen vor. Neben ganz 
unregelmaBigen Kornchen sah ich in einem, Fall mit unzahligen Steinen der 
Nebengange vor allem eine birnahnliche, gegen die Spitze abgerundete Kegel
form; das entspricht etwa der von FOURNIER erwiihnten Dreiecksgestalt der 
Steine. Splitterform der Steine, wie sie ScHALLER erwahnt, oder Spindelform 
habe ich selbst nicht wahrgenommen. 

Aus den vorhin beigegebenen Abbildungen geht die Richtigkeit jener Vergleiche hervor, 
welche von polygonalen (MULLER), zylindrischen (LANCERAUX), keulenformigen (RIND
FLEISCH), korallenartigen (GOULD), gieBbeckenahnlichen, prismatischen (LAzARUS) Steinen 
sprachen. Manchmal ist neben mehr oder minder konvex gestalteten Steinflachen eine ge
Mhlte, oder am Rand muffenartig vorgreifende Randbildung zu erkennen (BALDONI). 
MOCKEL erwahnt einen Befund von SKALLER, der im Stuhlgang Pankreaskonkremente 
in Form von Taubenknoohelchen oder spieBahnlichen, an einemEnde kolbig aufgetriebenen 
Gebilde mit den Ansatzen einer Verastelung aufgefunden habe. Und SCHUPMANN wollte 
einen Pankreasstein auBerlich den Gebilden verglichen wissen, welche sich an dem von 
Sole iiberflossenen Dorngestliipp von Gradierwerktn vorfinden. Die meisten dieser Formen 
sind in sehr klarer Weise von MAyo ROBSON und CAMMIDGE in ihrem Buch iiber Pathologie 
und Behandlung der Pankreaskrankheiten wiedergegeben. 

Die Oberflache der Pankreassteine ist ja wohl meist rauh, was durch 
feinhtickerige oder kornige, oder auch durch drusenartige oder tropfsteinahnliche 
(LAZARUS) Unregelmii.Bigkeiten bedingt ist. OPITZ und LAZARUS beschrieben auch 
zackige, SOTTA, v. HANSEMANN, MERCLIN, ATKINSON und LEICHTENSTERN 
stachelige, KrNNICUTT von Rinnen durchzogene Oberflachen an Pankreaskon
krementen, wie man aus der Schilderung von MOCKEL ersehen kann. Auch stech
apfelahnliche oder an eine ungeschii.lte Wildkastanie erinnernde Formenverhalt
nisse sind beschrieben (ROSENTHAL). Ebenso sind Maulbeere und Himbeere 
zum Vergleich herangezogen worden (COWLEY, FREYHAN, FLEINER). Ausbildung 
von Abschliff- und Gelenkflachen nachbarlich beieinander liegender Pankreas
steine ist nach KRETZ selten. MOCKEL fiigte dem einen Beispiel von KRETZ 
noch 3 weitere von FLEINER, EINHORN und LINK an. 

In der Far be sind die Ba uchspeichelsteine zwar meist hell, weiBlich 
gelh, d. h. ganz blaB ockerfarben oder vom lichtesten Ton einer grauweiBen 
Farbe. MOCKEL nennt sie auch porzellanweiB, er spricht mit Recht den Befund 
dunkler Sialolithen als eine Seltenheit an und erwahnt TAYLOR, der einen braun
lich-weiBen, DIECKHOFF, der einen braunlichen, BALDONI, der einen verschieden 
gefarbten Stein fand; das letztgenannte Konkrement erwies sich auf der Schnitt
flache schwarz und gelb. 

Die folgende Bemerkung MOCKELs, es sei die Steinfarbung wesentlich von der Stein
lage abhiingig, insoferne bei papillennaher Lage das Konkrement vom Gallenfarbstoff 
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dunkelgelbbraun bis griin oder schwarzlich verandert werden konne, bestatige ich durchaus. 
Der in Abb. 145 sichtbare Pankreasstein in einer mit dem Darmlumen offen verbundenen 
Bucht des Pankreasgangs knapp unter der Mucosa duodeni zeigte eine unverkennbare 
Gallenfarbung. So sah auch MULLER in der Nahe des Ductus choledochus Pankreassteine, 
die gallig durchtrankt waren, wahrend die weiter entfernt gelegenen weill aussahen. MOCKEL, 
dem ich diese Erwahnung entnehme fahrt fort: "MoYNlJlAN entfernte einen hellbraunen 
Stein, der in die Ampulle hineinragte und dessen Vberzug aus Cholesterin und Gallepigment 
und einigen Kalksalzen bestand. Gallenfarbstoffe haben moglicherweise auch die Farbung 
der nahe der Miindung des Pankreasganges gelegenen vier schwarzen BONETSchen Steine 
veranlallt. OPITZ meint, dall es sich hier um Gallensteine handelte, die durch eine weite 
Gangmiindung, in der sogar ein Spulwurm Unterschlupf gefundenhatte, in denPankreasgang 
gelangt waren. 

Natiirlich wird man beim Befund eines Steines im Bereich der Papilla 
duodenalis genau die Verhaltnisse des Bauchspeichel- und des Gallensystems 
priifen; damit man nicht einen abgewanderten, geklemmten Gallenstein fiir 
einen Bauchspeichelstein erklart und umgekehrt. Ja, gewisse Vorkommnisse, 
wie sie PORTAL und FRANK meldeten und wie sie vielleicht nicht so selten sind, 
lass~n die Annahme. zu, daB aus dem Ende des groBen· Gallengangs in den 
groB0-n Speichelgang bei divertikularer Anordnung ihrer Miindungen Gallen
steine iibertreten konnen. 

FUr einen Steinbefund ME:Rcr.nrs (NIMIER), wobei ein schwarzes Konkrement in einem 
peripankreatischen AbszeB lag, behauptete LAZARUS die Moglichkeit der Erklarung als 
Gallenstein; das muB man zubilligen. Freilich die Farbe allein ist fiir die Natur eines Steines 
nicht restlos maBgebend. Vorher weiBliche Konkremente des Pankreas, welche die Papilla 
duodenalis passiert haben, konnen auf ihrer weiteren Reise durch den Darmkanal die dem 
Darminhalt eigentiimlichen Farbstoffe annehmen, so daB sie schlieBlich in braunschwarzer 
graugriiner oder braungrauer Tonung erscheinen (GLAESSNER). Ein olivbrauner oder griin
brauner Stein kann auch infolge Durchsetzung mit Blut und Eiter so dunkel getont sein, 
ohne je im Gallensystem gelegen zu haben. So hat LAzARUS in einem aus kohlensaurem 
Kalk bestehenden Pankreasstein nach Auflosung der anorganischen Bestandteile mittels 
des Mikroskops fadige Kernmassen gefunden, welche zersetzten Blutfarbstoff erkennen 
lieBen. 

Vber die Zusammensetzung der Pankreaskonkremente sagt M6CKEL, 
sie bestunden entweder aus organischen Stoffen oder aus der Verbindung von 
organischen und anorganischen Stoflen. Unter den organischen Konkrementen 
sind jene oben behandelten Erscheinungen zu verstehen, welche VAN LOGHEM 
als Massen kolloider Degeneration bezeichnete, jene geronnenen, strukturlosen, 
konzentrisch geschichteten oder wabenartig aussehenden EiweiBmassen, die 
auch bei Fallen ausgesprochener Lithiasis, vielfach noch in den erweiterten Neben
giingen angetroffen werden, wo man sie zumeist mit freiem Auge kaum erkennt; 
immerhin konnen auch sie als teigige gallertahnliche, graurote oder graugelbe 
bis weiBliche Massen in Auftreibungen der groBeren Gange dem unbewaffneten 
Auge auffallen. 

Wie oben schon betont wurde, besteht von diesen halberstarrten kolloidalen Gebilden 
zu den Steinen ein fliellender tThergang. MOCKEL schreibt iiber die Zusammensetzung 
der Pankreassteine, daB ein organischer Anteil ihr Geriist bilde. "In ihm sind Epithelien 
(LAZARUS), Gewebstriimmer (GlUDlCEANDREA, LAZARUS), Cholestearin (MULLER, MOYNIHAN, 
BALDONI), Leukozyten (vgl. LAZARUS), Fettsaurennadeln (MULLER, LAZARUS, BALDONI), 
Fibrin (LAZARus, WILSON), Protein (MULLER, LEHMANN), Muzin, Leucin, Tyrosin (BAL
DONI), Xanthin (CAPPARELLI bei ZESAS, OPITZ, BALDONI) und Guanin (OPITz) gefunden 
worden. Von den anorganischen Substanzen begegnen wir wiederholt Kalzium- und Magne
siumphosphat und -karbonat, Kalziumsulfat und -chlorat, phosphorsaurem Natrium 
(vgl. OSER und LAZARUS I). Meist bestehen die Steine aus mehreren der erwahnten Su bstanzen. 
BALDONI z. B. fand bei der qualitativen Analyse an anorganischen Stoffen: Kalzium, Magne
sium, Ferrum, Natrium und Kalzium in chlorsaurer, schwefelsaurer, phosphorsaurer und 
kohlensaurer Verbindung, und LAZARUS konnte von Steinen berichten, die teils Karbonate 
von Kalk un d Magnesia und geringe Mangen von Kalkseifen und EiweiBstoffen, teils kohlen
sauren und phosphorsauren Kalk und Magnesium und wenig organische Substanz enthielten. 
KWIATKOWSI (LAZARUS) konnte Konkremente nachweisen, die aus Kalkseifen und geringen 
Mengen von Phosphaten bestanden." 
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"In der Regel uberwiegt jedoch bei der Pankreassteinbildung kohlensaurer Kalk in 
Verbindung mit phosphorsaurem Kalk (GIUDIcEANDREA bei BALDONI, RINDFLEISCH, 

. RECKLINGHAUSEN, GOULD, GOLDING-BIRD bei SCHEUNERT, :MINNICH, KINNICUTT, GLAESS
NER, OPITZ, LEHMANN. Reine Karbonat- und Phosphatsteine sind seltener (BAUMEL bei 
NIMIER, CIPRIANI, FREYHAN, VIGOURAUX, HARTING, WILSON, BRUNET bei NIMIER, GIUDlCE
ANDREA, COLLARD de MARTIGNY bei BALDONI." 

Genauere chemische Untersuchungen zeigen deutlich den meist geringen quantitativen 
Anteil der organischen und die reichliche Beteiligung der anorganischen Substanz. Das 
ergibt sich aus folgenden Analysen, welche aus der Zusammenstellung MaCKELs entnommen 
sind: 

1. Phosphor saurer Kalk . . . 
kohlensaurer Kalk . . . . 
organische Substanz . . . 
(JOHNSTON bei MOYNIHAN). 

2. Kohlensaurer Kalk . 
kohlensaure Magn. . . . . 
organische Substanz . . . 
(JoHNSTON bei MOYNIHAN). 

3. Phosphorsaurer Kalk . . . 
kohlensaurer Kalk . . . . 
Salze von Magn. und Chlor . 
Cholesterin in Spuren 
(MAURICE LUSSAC). 

4. Kohlensaurer Kalk 
Phosphorpentoxyd . . 
Wasser ...... . 
organische Substanz 
(LEGRAND bei SCHEUNERT). 

5. Phosphorsaurer Kalk . . . 
kohlensaurer Kalk . . . . 
organische Substanz 
(GOLDING-BIRD bei BALDONI). 

72,30% 
18,90% 
8,80% 

91,65% 
4,15% 
3,00% 

12,70% 
82,00% 
3,00% 

93,14% 
2,45% 
1,96% 
0,686% 

80,°°0/0 
3,00% 
7,00% 

"Naturlich ", so fahrt MaCKEL fort, "kommen auch Ausnahmen von der hier beobachteten 
Regel vor. Ein Beispielliefert der von TAYLOR gefundene, von LOWE untersuchte Stein. 
Er enthielt: 

Silizium . . . . . 
Aluminium ........ . 
kohlensaurer Kalk . . . . . 
Magnesium und Eisenoxyd in Spur en. " 

68,5% 
18,0% 
13,6% 

"Auffallend ist auch, wenn HENRY (NIMIER) in Hohlriiumen eines Steines, dessen Analyse 
2/a phosphorsauren Kalk, je 1/6 kohlensauren Kalk und organische Substanz (EiweiB und 
Fibrin) neben Spur en von phosphorsaurem und chlorsaurem Natron ergab, rosinenkern
groBe Konkremente fand, die auBer dem organischen Geriist nur phosphorsauren Kalk 
enthielten. An dieser Stelle miissen wir auch noch eines von SHATTOCK beschriebenen 
Steines gedcnken, dessen Baumaterial aus reinem, oxalsaurcm Kalk bestand. Endlich sei 
noch darauf verwiesen, daB ausnahmsweise auch die organische Substanz einen wesent
lichen Anteil an der Steinbildung haben kann, wie sich aus den Befunden von BALDONI 
und SKALLER ergibt. Dieser fand bei der Analyse: 

65,3% organische Substanz und Feuchtigkeit, 
23,8% Kalk, 
10,0% Phosphorsiiure, 
0,9% Kohlensaure. 

BALDONI stellte fest: 
3,440/ 0 Wasser, 

12,67% Aschen (Kalziumphosphat und Karbonat, sowie 16sliche Chloride), 
3,49% Albuminoide, 

13,39% freie Fcttsiiurc, 
12,40% neutrale Fettsiiure, 
7,69% Cholesterin, 

40,91 0/0 Seifen und Pigmente, 
6,01% unbestimmte Stoffe und Verlust." 

Ferner macht MaCKEL dal'auf aufmerksam, daB einer wohl die Meinung vertreten konnte, 
es sei schon im normalen Pankreassaft die Moglichkeit der Steinbildung gegeben, wenn man 
bedenke, daB in ihm Cholesterin, Muzin, Tyrosin, Leuzin, d. h. Bestandteile des Kernes 
und des Geriistes der Konkremente gefunden werden; gleichwohl ware jene Meinung nicht 
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anzuerkennen, da im normalen Pankreassaft weder kohlensaurer noch phosphorsaurer 
Kalk auftrete. Die Steinbildung sei immer an ungewohnliche Vorbedingungen gekniipft; 
dies entspricht den Ausfiihrungen, welche in friiheren Absatzen dieses Kapitels naher zur' 
Darstellung kamen. 

Zum SehluB ist noeh iiber die Haufigkeit der FaIle mit Pankreas
konkrementen im pathologiseh-anatomisehen Beobaehtungsmaterial zu be
riehten; dariiber gibt folgende Tabelle AufsehluB: 

Haufigkeitstabelle iiber den Befund von Pankreassteinen 
am Leichenmaterial. 

Jahre Bearbeiter Ort I ~~~l I:~~~I Sek· . 
tionen stemen 

Bemerkungen 

1873-1889 ROHDE Kiel I 2 995 2 I 
19 Jahre RINDFLEISCH Konigsberg I 2000 3 
1910-1913 ROSENTHAL Berlin-SchOneberg I 1500 1 Unter 43 Pankreas-

1900-1918 

1906-1926 
1917-1923 

'1 I erkrankungen Berlin-Urban 3018 Unter 79 Pankreas-
I erkrankungen 

KRETZ i 3 000 1 
OPIE 'I' JohnHopkinsHosp.' 1500 2 

ROSENTHAL 

PITT Guys Hosp. II 000 3 
MacKEL I 24310 6 
SIMMONDS I Hamburg 36004 19 
CmARI HANNS StraBburg 10 000 1 
GG. B. GRUBERI Mainz 3000 1 

Nach TAYLOR 

~ 48 a Adenokarzinom 
des Pankreaskopfes 

Diese Zusammenstellung ergibt ganz unregelmaBige Zahlen. Sieher ist es 
aueh hier riehtig zu iiberlegen, daB dem naeh Pankreassteinen suehenden Forseher 
eine groBere Ausbeute besehieden ist, als sie sieh an einem Material ergibt, 
dessen Pankreata ohne bestimmte Aufgabe der alltagliehen Sekantenbetraehtung 
unterworfen sind, bei der leider allzu oft die Bauehspeieheldriise etwas stief
miitterlich behandelt wird. Allein bei aller Berechtigung solcher Gedankengange 
ist hier doeh auf die geringe Ausbeute von HANNS CHIARI hinzuweisen, der als 
eifrig spiirender Forseher auf dem Gebiet der Pankreaspathologie keine Bauch
speieheldriise ohne eingehende Betraehtung bei seinen taglichen Sektions
iiberpriifungen an sich voriiber gehen lieB; so ist seine Ausbeute eines einzigen 
Falles unter 10 000 Sektionen eine Bestatigung dessen, daB die Pankreas
konkretionen wirklich ein seltener Befund sind. Das schlieBt nieht aus, daB 
gelegentlieh einmal in kurzer Zeit hintereinander mehrere FaIle von Pankreas
steinen zur Beobachtung kommen konnen, wie dies GIUDICEANDREA in zwci 
Fallen unter 122 Leichenaffnungen gelungen ist. 

OSER will diese von GIUDICEANDREA veroffentlichte Sialolithenhaufigkeit des Pankreas 
von 1,64% nicht verallgemeinert wissen, weil dies Verhaltnis zu groB sei, eine Ansicht, 
in der ihm MacKEL beistimmt. Andererseits hat OSER darauf hingewiesen, daB wohl nur 
ein geringer Prozentsatz all jener Pankreata verofientlicht worden sei, in denen Konkremente 
oder Sand verborgen gewesen. Vielleicht lieBe sich in dieser Frage noch tiefere Einsicht 
gewinnen, wenn man in einer Reihenuntersuchung mit Rontgenstrahlen aIle krebsigen, 
chronisch entziindeten oder indurierten Bauchspeicheldriisen, ebenso wie die zystisch 
veranderten oder nekrotisch gewordcnen Pankreata untersuchen wollte; doch darf man 
die ausgedehnte histologische Durchmusterung nicht gering achten, da man kleine kalk
arme Konkretionen nur durch sie entdecken wird, und da andererseits im Fall von alteren 
Fettgewebsnekroseherden durch die Kalkseifenkugeln im Zwischengewebe ein positiver 
Rontgenbefund zu erwarten ist, der nicht fur Sialolithiasis verwertbar ist. 

SchlieBlich sei hier noch in Form von Listen und unter Hinweis auf die Mit
teilungen von OSER und von LAzARus der Geschlechts- undAltershaufigkeit 
von pankreatisehen Steintragern gedaeht .. leh stelle die Angaben von 
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OSER und von LAZARUS vergleichsweise 1J.ebeneinander, wie dies SIMON in seiner 
Dissertation getan hat. 

Alter in Lebens
j ahrfiinften 

5-10 

11-15 
16-20 

21-25 
26-30 

31-35 
36-40 

41-45 
46-50 

51-55 
56-60 

61-65 
66-70 

71-75 

OSERS Angaben 

~ I ~ 

1 

I 
o 
2 
2 

2 
6 

4 
2 

2 
1 

I 
o 
2 

o 
01 
01 

~} 
21 
11 

8} 
01 
21 
01 
01 
o 

I 
LAZARUS .Angaben 

~ I ~ 
I 

1 o 

2 0 

5 I 

15 

15 

3 

4 

2 

6 

2 

o 

o 

Summe 

2 0 

3 0 

9 2 

23 

21 

6 

5 

4 

9 

1 

4 

o 
o 

32 Fane von OSER + 57 Fane von LAZARUS = 89 Fane. 

I 
Lebens

jahrzehnt 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

Diese Listen lassen das Alter zwischen 30 und 50 Jahren als meist befallen 
erkennen; wahrend das 4. Lebensjahrzehnt 32, das fiinIte 22 FaIle aufweist, 
sind im 6. nurmehr 10 FaIle zu erkennen; selbst das dritte Lebensjahrzehnt mit 
11 Fallen ist bemerkenswerter als die Zahl der positiven Steinbefunde im sechsten 
und in den folgenden Lebensdezennien. Eine solche Ubersicht kann ebenfalls 
dafiir herangezogen werden, daB akut entziindliche Umstande mit ihren Folgen 
in der Entstehung der Konkremente die erste Rolle spielen. 

2. Chronische Entziindung der Bauchspeicheldriise. 
Die wesentliche Erscheinung einer chronischen Pankreasentziindung liegt 

in der Zunahme ihres bindegewebigen Geriistes, das vielfach in derbe Schwielen 
umgewandelt erscheint, hinter denen das Driisengewebe - eingeengt und meist 
atrophisch - stark zuriicktritt. Namentlich der Pankreaskopf kann in solchen 
Fallen hockerig und "eisenhart" (RIEDEL) erscheinen; er kann zugleich ver
groBert sein. Betrifft diese Veranderung die ganze Druse, dann £alIt sie ganz 
besonders in die Augen und man spricht dann wohl auch von einer "hyper
trophischen chronischen Pankreatitis"; sie stellt wohl nur ein friiheres 
Stadium des spaterhin geschrumpften, chronisch entziindeten Pankreas dar, so 
daB eine wesentliche Gegeniiberstellung einer Pancreatitis chronica hypertrophi
cans und einer Pancreatitis chronica atrophicans sich eriibrigen diirfte (ROBSON 
MAYO, PHILIPPS, DELAGENIERE, GULEKE). Bei solch indurativer Bauch
speicheldriisenentziindung zeigt schon die schwache VergroBerung, ja das freie 
Auge ein sehr deutliches Bild einer Bindegewebsvermehrung, welche in netziger 
oder maschenformiger Anordnung GefaBe, Driisenausfiihrungsgange und Driisen
lappchen deutlich umscheidet. Gilt dies fiir das perilobulare Geriistgewebe, so 
kann es auch fiir das interlobulare zutreffen (DIECKHOFF, OPIE). Das alles kann 
eine Art Gestaltumwandlung der Bauchspeicheldriise bedingen, man spricht 
infolgedessen auch von "deformierender ,chronischer Pankreatitis" (HEIBERG). 

Bei RIOLANUS findet sich nach GLAESSNERS Angabe tiber die chronische 
Pankreatitis folgende Kennzeichnung: "Totum pancreas instar cartilaginis 
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induratum"; dieser Satz sei aber nicht.ohne die Dberlegung hingenommen, daB 
schon das lebende normale Pankreas auBerordentlich hart befunden werden kann, 
ohne akut oder chronisch entziindet zu sein (PRATT !). 

lch stimme HEIBERG bei, der gesagt hat, man konne nur mikroskopisch die 
endgiiltige Beurteilung treffen, ob eine chronische Entziindung vorliege oder nichtl. 
Dnd selbst dabei muB man bedenken, daB die Pankreasfibrosis, bzw. eine 
.sklerotische Dmwandlung des Pankreas in gewissem Grad Folge einer chronischen 
Blutstauung sein kann, daB sie aber vor aHem nach Verodung des Pankreas durch 
Gangverlegung (Unterbindung, SteinverschluB, Geschwulstabklemmung der 
Ganglichtung usw.) eintreten kann, wenn nur das Leben lang genug erhalten 

Abb. 149. Chronische Pankreatitis bei Sialolithiasis der Bauchspeicheldrtise. Man sieht im Bild 
weiche Konkremente eines feinen Nebenganges, Atrophie des Drtisengewebes und mlichtige 

Bindegewebszunahme. (Beobachtuug des Innsbrucker pathol. Institutes.) 

bleibt. Dariiber ist in den Abschnitten der StOrungen des Blutkreislaufes und 
der Atrophie der Bauchspeicheldriise einiges ausgefiihrt worden. 

Wenn man OSERS eingehende Schilderung der chronischen Bauchspeicheldrusenent
zundung liest, so findet man eine Einbeziehung all der genannten Vorkommnisse oder Mog
lichkeiten, die schlieBIich zu einer Fibrosis des Pankreas mit Schwund des eigentlichen 
Driisengewebes fiihren; fUr denjenigen, der die ZerfaIls- und Abbaustoffe eines Gewebes 
als Schadlichkeit fiir das ubrige Gewebe ansehen will, ist diese Einbeziehung berechtigt; 
er wird kurzwegs jene Abraumungs- und Aufraumungsinfiltrate als chronisch entzundliche 
Erscheinungen buchen. Wer aber eine Sklerosierung als einfachen Anpassungsvorgang 

1 Neuerdings hat GULEKE daruber folgendes geauBert. "Selbst bei der Operation nach 
Freilegung des Pankreas kann die Diagnose (der chronischen Pankreatitis) erhebliche Schwie
rigkeiten machen und mancher Irrtum unterlaufen. Nicht jedes leicht vergroBerte und 
harter sich anfiihlende Pankreas ist chronisch entziindet; schon die vermehrte Tatigkeit 
der Driise wahrend der Verdauungsvorgange genugt, urn ihre Konsistenz und GroBe zu 
vermehren. DaB in dieser Beziehung die Beurteilung von Veranderungen auch seitens 
erfahrener Chirurgen sehr voneinander abweichen kann, geht hervor aus den mir gewordenen 
Mitteilungen befragter KoIlegen, von dEmen die meisten 10- 20 FaIle chronischer Pankreatitis 
wahrend der letzten 14"Jahre gesehen haben, wahrend an einer Klinik 400 FaIle, von einem 
anderen Chirurgen "unziihlige" FaIle beo bachtet worden sind." 
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nach Untergang von Driisengewebe auffallt, auch wenn der Vorgang biochemisch veranlaBt 
sein mag, der wird verschiedene pathogenetische Formen der schwieligen Atrophie des 
Pankreas unterscheiden miissen. So tut das DIECKHOFF, denn er schreibt ausdriicklich: 
"Von der beschriebenen entziindlichen Induration des Pankreas ist die Induration zu unter
scheiden, welche im Anschlull an einen VerschluB des Ausfiihrungsganges sich ausbildet; 
dabei atrophiert das Parenchym und seinem Schwunde entsprechend erweitert sich der 
Ausfiihrungsgang und vermehrt sich das Binde- und Fettgewebe." Theoretisch wird eine 
solche Unterscheidung ja nicht schwer sein, aber in der Praxis der histologischen Diagnostik 
kiinnen in dieser Hinsicht die schwierigsten Hindernisse bastehen, urn zu einem Bild iiber das 
Werden der Erscheinung zu gelangen. 

Jedenfalls wird die Erklarung eines Befundes als chronischer Pankreatitis 
erleichtert, wenn man in dem bindegewebig verdickten Abschnitt der Druse, 
der zur mikroskopischen Untersuchung vorliegt, noch deutliche Zeichen in Form 
von entzundlichen Infiltraten vorfindet; dies trifft z. B. fUr den Fall der 
Abb. 149 zu. 

Abb. 150. Chronische Pankreatitis. Ruckfallige Sialangitis bei chronisch entziindlicher Veranderung 
der Spelchelgangwandung. Epitheliale Knospung und Wucherung des Gaugepithels. (Vgl. Abb. 144.) 

(Das Material wurde von H. DUERcK-Miinchen zur Verfiigung gestellt.) 

Hier handelt es sich urn ein Steinpankreas mit alter schwieliger Umwandlung und hooh
gradiger Atrophie des Driisengewebes. In der Umgebung der Gange, wie auch in die atro
phischen Lappchen hinein zogen sich Infiltrate von Jymphozytenartigen ZeBen und Plasma
zellen. Derselbe Fall diente der Abb. 145 als Grundlage. Jene Abbildung mit einer 
schwer entziindlich veranderten Ausbuchtung des Speichelganges nahe der Mukosa des 
Duodenums bot in der chronisch entziindeten Wand reichlich Granulationsgewebe, infiltriert 
von Leukozyten, Lymphozyten und allerlei Wanderzellen, die zum Teil mit Blutpigment 
beladen waren. 

DIECKHOFF hat iiber das sklerotische Bindegewebe der chronisch entziindeten Bauch
speicheldriise geschrieben, daB es maBig viele Bindegewebszellen enthielt; daneben fanden 
sich Leukozyten verteilt, stellenweise in dichten Haufen, so besonders urn die Venen herum. 

Ein anderes Mal erscheint das Bindegewebe kleinzellig infiltriert, das Fett
gewebe auffallend vermehrt, wie ja iiberhaupt atrophische Sklerose des Pankreas, 
auch wenn sie entzundlich ist, mit einer mehr oder minder starken Lipo
matose nicht so selten verbunden ist. 

Bei vorgeschrittener Sklerosierung - auch bei der ganz sicherlich primar ent
ziindlichen Form - kommt es nach perisialangitischer, inter- und intralobularer 



398 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldriise. 

Einengung und Verodung der Driisenanteile alsbald auch zu eigenartigen 
regenerativen Erscheinungen in solchen Bauchspeicheldriisen. So zeigt die 
Abb. 150 im Bereich eines chronisch entziindeten Steinpankreas eine er
hebliche epitheliale Wucherung von Gangknospen im Bereich der chronischen 
Perisialangitis. 

Stets wird bei der chronischen Pankreatitis dem Mikroskopiker die vorge
schrittene Lappcheninduration besonders auffallen. "Von den dichten Binde
gewebsmassen, die balgartig das Lappchen einschlieBen, ziehen Strange in das 
Innere, drangen die Azini auseinander, so daB diese vereinzelt im bindegewebigen 
Stroma liegen; stellenweise ist hierdurch der Zusammenbang der Lappchen 
vollig aufgehoben, einzelne Driisenschlauche und Ausfiibrungsgange liegen zer
streut in einem wirren Knauel von Bindegewebe (DIECKHOFF). Das entspricht 
also der perilobularen oder interazinosen Form der Driisengewebsinduration. 

Abb. 151. Erhaltene LANGERHANSSche Inseln in einem chronisch entziindlich verodeten und schwielig 
veranderten Pankreas mit Sialolithen und mit Krebsbildung im Kopfbereich. 

(Eigene Beobachtung; veroifentl. von L. SCHOLTZ, Mainz.) 

Indes kann die Bindegewebsvermehrung weitergehen, sie kann auch das intra
lobulare Geriist betreffen, so daB die einzelnen Driisenzellen durch Bindegewebs
streuen voneinander getrennt sind. DIECKHOFF gibt an, dies nie in voller Aus
bildung ge£unden zu haben, wie LEMOINE und LAMOIS, die librigens eine andere 
Erklarung dafiir gaben; immerhin zeigte sich auch in eiruelnenFallen von DIECK
HOFF, wie durch eine unregelmaBige und iibermaBige, bis zur Bildung von inter
zellularen Septen sich erstreckende Wucherung des Bindegewebes eine AuflOsung 
der Azini entsteht und so ahnliche Bilder zustande kommen, wie sie von LE
MOINE und LANNOIS geschildert worden sind. 

Die Besonderheit in LEMOINES und LANNOIS' Darstellung Iiegt darin, daB sie mit RENANT 
die Lappchen des Pankreas als innersekretorische Blutdriisenanteile auffaBten, deren 
Bindegewebsgeriist allseitig die Driiseneinheiten umspinne und mit GefaBen versorge. 
Es handle sich um Pseudoazini, die nicht mit den blind im Bindegewebe endenden Aus
fiihrungsgangen in Verbindung stiinden. Entstehe nun eine Sklerose, so sei sie nicht nur 
peri- und interlobular vermehrt, sondern es komme durch interzellulare bindegewebige 
Septierung zu einer "Sclerose unicellulaire". 

Auf die Moglichkeit des guten Erhaltenseins der LANGERHANSSchen Zell
haufen innerhalb eines chronisch entziindeten, schwielig veranderten Pankreas 
wies schon DIECKHOFF an Hand seines 7. Falles ganz ausdriicklich hin. (Vgl. 
die Ausfiihrungen beim Kapitel liber den Schwund des azmosen Driisen
gewebes im Zusammenhang mit der stellvertretenden Fettgewebsbildung und 
dem erhaltenen Bestand an LANGERHANSschen Inseln (S. 333 I). 
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GULEKE sagte aus, daB bei der interlobularen Pankreatitis die LANGERHANSSchen 
Inseln fast bis zuletzt wohl erhalten blieben; sie wiirden erst ganz zuletzt, wenn das ganze 
Driisengewebe zugrundegegangen sei, von der VerOdung mitbefaIlen, dagegen wiirden sie 
bei der interazinaren Form von Anfang an und vorwiegend erkranken. Dementsprechend 
trete bei der interlobularen Form selten oder erst im Endstadium Glykosurie auf, bei der 
interazinaren Form dagegen schon sehr friihzeitig. Diese Darstellung von GULEKE beruht 
durchaus auf OPIES Zweiteilung in eine interlobulare und eine interazinose Form der Pancrea
titis chronica. Indes diirfte sich eine derartige histologische Trennung in Beziehung zur 
glykosurischen Funktion, eine Trennung, die nur verschiedene Grade desselben primaren 
Vorgangs, namlich einer chronischen Entziindung betreffen wiirde, nicht immer glatt 
durchfiihren lassen, wie namentlich WEIOHSELBAUMS Ausfiihrungen iiber das diabetische 
Inselleiden dargetan haben. Es spielen hier, d. h. in Fallen des Inselleidens ja angiosklero
tische Umstande mit, und diese Inselsklerosen finden sich entsprechend der Sklerose der 
PankreasgefaBe meistens bei bejahrten Menschen, wahrend sie bei jugendlichen Diabe
tikern in der Regel fehlen (HERXHElMER, SEYFARTH). 

Fiir die chronische Entziindung des Pankreas zahlt OSER folgende 2 Gruppen 
auf: 

I. Chronische Entziindungen der ganzen Driise. Diese konnten von den 
GefaBen oder von den Ausfiihrungsgangen den Ausgang nehmen. Es ist nun kein 
Zweifel, daB Arteriosklerose und obliterierende Endarteriitis von Atrophie und 
Sklerose der Bauchspeicheldriise gefolgt sein konnen; indes sind solche Vor
kommnisse nicht der chronischen Entziindung beizuzahlen. Und jene im Ge
folge von Pariarteriitis nodosa sowie im Verlauf syphilitischer Infektion auf
tretenden umschriebenen oder allgemeinen entziindlichen Pankreassklerosen 
sind im Hauptstiick der Infektionsfolgen am Pankreas abzuhandeln. OSER 
nennt noch den Alkoholismus und seine Folge auf die Bauchspeicheldriise und 
reiht sie unter die vaskularen bzw. hamatogenen chronischen Pankreasent
ziindungen; ich halte es dagegen fiir angezeigt, in dem nachfolgenden Abschnitt 
die Veranderungen der Bauchspeicheldriise im Verlauf der Leberzirrhose wie 
im Zusammenhang mit Alkoholismus gesondert zu behandeln. 

DaB auch der Lymphweg fiir die Ubertragung entziindlicher Vorgange vom 
Nachbargebiet des Pankreas auf dieses selbst eine Rolle spielt, haben ARNS
PERGER und CAPELLI fiir Gallenwegsinfektionen betont. Durch RosTocKs Unter
suchungen an GULEKES Klinik iiber die Fortentwicklung der Fettgewebsnekrosen 
auf dem Lymphweg erscheint auch diese Annahme betrachtlich wahrschein
licher geworden. 

Unter den Folgen der akuten Sialangitis pancreatica steht die chronisch 
verhartende Entziindung der Bauchspeicheldriise obenan; freilich mogen die 
akuten Fristen solcher Veranderung wenig hervorgetreten sein, wiewohl gewiB 
auch aus heftig eitrigen akuten Entziindungen nach Abklingen der schweren 
Anzeichen eine chronische, sklerosierende Pankreatitis hervorgehen kann. 

DIECKHOFF fiihrte aus, daB im AnschluB an all jene Vorgange eine entziindliche Pankreas
fibrose eintreten konne, welche eine Einwanderung von Kleinlebewesen in den Ductus 
pancreaticus begiinstigten. In diesem Zusammenhang spielen Cholelithiasis und Krebs 
im engen Nachbarbereich oder im Kopfgebiet des Pankreas eine unangenehme Rolle. Die 
Bedeutung der Steinkrankheit der Gallenblase oder des galleleitenden Systems fiir chronisch 
entziindliche Veranderungen des Pankreas, namentlich des Pankreaskopfes, der in einen 
unformigen "eisenharten" Tumor umgewandelt sein konnte, hat RIEDEL dargetan -

MARTINA gibt die Moglichkeit von Druckusuren im pankreatischen Choledochusbereich 
durch wandernde Gallensteine, entsprechend der Anschauung von RIEDEL, zu, betont aber 
vor allem die Wichtigkeit gleichzeitiger infektioser Umstande fiir die Entstehung der chro
nischen Pankreatitis. Tatsachlich scheinen gerade bei Steinklemmung oder -wanderung 
im Ductus choledochus Pankreatitiden besonders haufig zu sein (KERR). Die Briider MAYO 
haben in 81 % ihrer FaIle von Pankreatitis den Grund in einer Cholelithiasis ersehen 1 und 

1 GULEKE teilt zur Beleuchtung der Haufigkeit der Pancreatitis chronica in Abhangigkeit 
von Gallenwegserkrankungen folgende Liste mit: 
KERR sah chronische Pankreatitis bei . . . 220 Gallenwegsoperationen 69 mal = 31 Ufo, 
Gebr. MAyo sahen chronische Pankreatitis bei 2200 Gallenwegsoperationen 147 mal = 6,1 Ufo, 
KORTE sah chronische Pankreatitis bei ... 254 Gallenwegsoperationen 6 mal = 2,3%. 
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QUENU und DUVAL fanden unter 104 Fallen von Pankreatitis 48mal Steine im Ductus 
choledochus, 8mal in der Ampulle des Duodenaldivertikels, wahrend zweimal der Stein 
eben in den Zwolffingerdarm durchgewandert war. DaB auch nicht vollstandig abschlieBende 
Steine infolge einseitigenDruckes etwa so ungiinstig wirken kiinnen, hat VAUTRIN ausgefiihrt. 
gULEKE schreibt dariiber: "Die Fortleitung der Entziindung findet dabei teils durch direktes 
Ubergreifen von der entziindlich veranderten, durch die Gallensteine geschMigten Chole
dochuswandung auf den Pankreaskopf statt, wodurch der Pankreaskopf vorwiegend an der 
Erkrankung beteiligt wird, teils durch Ubergreifen von einer Gangmiindung auf die andere. 
Dadurch entsteht eine im Gang aufsteigende Infektion, wobei anfangs wiederum nur der 
Kopf beteiligt ist, spater die ganze Driise in Mitleidenschaft gezogen wird". In klassischer 
Weise wird diese letzte Art der Infektion durch Papillensteine vermittelt (ROBSON, SIM
MONDS). Die Dauer des Bestehens der Cholelithiasis bis zum Auftreten einer komplizierenden 
Pankreatitis betragt nach QUENU und DUVAL durchschnittlich 4-6 Jahre, eine Zeit, die 
ich fiir reichlich lang halten mochte. Jedenfalls muB der Abstand zwischen der ersten 
Offenbarung einer Gallensteinkrankheit und den deutlichen Zeichen der Pankreatitis nicht 
so lang sein. 

Entziindliche Erkrankungen im Galleleitungsgebiet fiihren ebenso wie Geschwiilste 
desselben oder wie Gewachse des Pankreas selbst zur Lichtungsverengung oder -Verlegung 
des Bauchspeichelganges. Diese Verlegung, wie immer sie bedingt sein mag - besonders 
lehrreich sind die Untersuchungen am Steinpankreas in dieser Hinsicht - fiihrt zur Sekret
stauung, zur Sialangitis und Perisialangitis und fiihrt weiterhin in einem langsam fort
schreitenden, stets riickfallig entziindlichen Geschehen zur bindegewebigen Verhartung 
und zum Schwund des driisigen Anteils des Pankreas. Fiir dies Geschehen konnen die 
meisten der im vorausgehenden Abschnitt angezogenen Beispiele von Pankreolithiasis 
gelten. Insbesonders sei auf Beobachtungen v. RECKLINGHAUSENS und FLEINERS hinge
wiesen, ebenso wie auf eine meiner Mainzer Beobachtungen, den L. SCHOLTZ als ihren 
3. Fall, zugleich als Beispiel der Steinbildung im Pankreas und ein im Pankreaskopf ge· 
legenes Adenokarzinom beschrieben hat. Auch entziindliche Pankreasfibrosis wie sie nach 
operativer AblOsung des Pankreas vom Duodenum oder nach Duodenalresektion wegen 
Ulkus infolge von Verletzung des Ductus Wirsungianus oder des zum Hauptgang ge
wordenen Ductus Santorini vorkommen kann (CLAIRMONT), ist hier einzureihen. BECK 
hat jiingst einen einschlagigen Fall mitgeteilt. 

Es sei nicht vergessen, daB wohl direkt vom Duodenum aufsteigend Katarrh 
und chronische Entziindungen des Pankreas haufiger sind als man gewohnlich 
denkt. GULEKE fiihrt die Ansicht von DELAGEN)::ERE und VAUTRIN an, welche 
die Ansicht auBerten, daB die meisten Pankreatitiden durch Infektion vom Zwolf
fingerdarm aus entstiinden, wobei gleichzeitig eine Infektion des Pankreas und 
de!' Gallengange moglich sei (SAMTER, DESJARDINS, QUENU et DUVAL). 

Es folgt nunmehr die zweite Gruppe der chronischen Pankreatitis nach 
OSER: 

II. Umschriebene chronische Entziindung des Pankreas kann man Init groBer 
RegelmaBigkeit im Nachbargebiet von peptischen Magen- und Zwolffingerdarm
geschwiiren sehen, welche mit ihrem Krater bis in die Bauchspeicheldriise vor· 
gedrungen sind. Der Boden solcher Geschwiire ist oft hockerig. Es entspricht 
aber nach meiner ziemlich ausgedehnten Erfahrung durchaus nicht der Regel, 
daB jene Hocker einzelnen lappigen Teilen des Driisengewebes entsprechen 
(ORTH), vielmehr ist zumeist eine dicke entziindliche Schwiele zwischen dem 
Geschwiir und dem eigentlichen Pankreasgewebe gegeben. Abgesehen davon 
findet man, wie das OSER schildert "zwischen den Driisenabschnitten derbe, 
weiBliche, streifige Massen von schwieligem, fibrosem Gewebe. Auf dem Durch
schnitt sieht man, daB diese Schwielen noch eine Strecke weit, allmahlich sich 
verschmalernd in das Parenchym eindringen, aus dessen interstitiellem Binde
gewebe sie hervorgegangen sind. Der GeschwiirsprozeB ergreift freilich auch 
manchmal das Pankreasgewebe selbst, es konnen auch von ihm Teile zerstOrt 
werden, wodurch es zur Eroffnung kleiner Astchen des Ausfiihrungsganges 
kommt, aus denen sioh nun Sekret auf den Geschwiirsgrund entleert, wodurch der 
HeilungsprozeB gehindert sein kann. Meist findet sich dieser Vorgang im Kopf
teil des Pankreas und an demjenigen Teil, welchem die kleine Magenkurvatur 
anliegt" (vgl. GG. B. GRUBER, CLAIRMONT, ARNSPERGER, HEIBERG). 
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Natlirlich konnen entsprechende, ortlich umschriebene chronische Ent
ziindungsgebiete im Pankreas auch sonst durch irgendwelche iibergreifende nach
barliche Entziindungen bedingt sein, so durch eine Pyopylephlebitis, durch emen 
geschwUrig veranderten Krebs, durch einen alten abszedierenden Vorgang in 
der hinteren Bauchwand und dergleichen mehr (vgl. ORTH, OSER !). 

Anhang. 
Pankreasveriinderungen bei Leberzirrhose und bei chronischem Alkoholismus. 

(Dieser Frage ist schon bei Besprechung des Schwundes der Bauchspeichel
druse naher getreten worden; namentlich wurde auf die Untersuchungen von 
LANDO eingegangen, die hier abermals heranzuziehen sind.) 

In seiner oft erwahnten Bearbeitung der Krankheiten des Pankreas hat 
FRIEDREICH 1875 geschrieben, er glaube annehmen zu dlir£en, daB eine allgemeine 
chronisch interstitielle Pankreatitis auch infolge iibermaBigen Alkoholgenusses 
zur Entwicklung gelangen konne (Sau£erpankreas). Es stehe diese Form der 
Erkrankung auf gleicher Stufe mit den unter demselben EinfluB so hi:i.u£ig vor
kommenden chronisch interstitiellen Entziindungen und Zirrhosen der Leber 
und der Nieren, und es konne die Veranderung solche Grade erreichen, daB man 
ebenso von einer Zirrhose, von einer Granularentartung des Pankreas zu sprechen 
berechtigt sei. 

Seit jener Zeit ist die Beziehung zwischen Leberzirrhose und Pankreasfibrosis oder 
Pancreatitis chronica von verschiedenen Seiten erwahnt worden. RODINOW, KASAHARA, 
DIECKHOFF, WILLE, NAUNYN, LEFAS, Opm, STEINHAUS, PmONE, SAUERBECK, D'AMATO, 
GUlLLAlN und REITMANN haben sich zu dieser Frage geauBert. Indes ist es den Arbeiten 
von LANDO und von POGGENPOHL vorbehalten gewesen, hier bestimmte Ergebnisse zu 
erhalten. 

LANDO sowohl als POGGENPOHL geben eine eingehende Schilderung der voraus
liegenden Untersuchungsergebnisse des Schrifttums. LANDO untersuchte selbst, 
wie an anderer Stelle naher ausgefiihrt wurde, 23 einschlagige Falle, in denen 
ganz unzweifelhaft Leberzirrhose vorhanden war und das Pankreas keine oder 
nur sehr unbedeutende postmortale Veranderungen dargeboten hatte. POGGEN
POHL standen 24 Falle mit zirrhotischer Leber (22 atrophische, 2 hyper
trophische) zur Verliigung. Ehe die Ergebnisse dieser 2 Forscher genauer 
gewlirdigt werden, sei kurz auf die Befunde in den friiheren Mitteilungen ein
gegangen. 

1m ganzen und groBen gilt die Anschauung, daB bei Leberzirrhotikern das Pankreas 
Erscheinungen von Sklerose zeige, und zwar sprechen von: 

interlobularer Pankreassklerose RODINOW und D' AMATO, 
intralobularer Pankreassklerose PUSINELLI, LEFAS, GUILLAIN, PIRONE, KLIPPEL und 

LEFAS, 
inter- und intralobularer Pankreassklerose KASAHARA, ANSCHUTZ, OPm, STEINHAUS 

und SSOBOLEW. 
DaB die Sklerose des Pankreas nicht selten von einem jungen Bindegewebe be

stritten werde, betonten RODINOW, KASAHARA, STEINHAUS, PmONE und D' AMATO, wahrend 
es sich nach KLIPPEL und LEFAS um ein altes, reifes Bindegewe be im Pankreas handle. 

DmcKHoFF und LEFAS fanden dies Bindegewebe besonders in der Umgebung von Blut
gefaBen entwickelt. GUILLAIN, PmONE, KLIPPEL und LEFAS betonen mehr seine nachbar
lich mantelartige Umlagerung der Speichelgange, wahrend RODINOW und KASAHARA sowohl 
um GefaBe als urn Gange eine Bindegewebszunahme erkannten. 

RODINOW, LEFAS und PIRoNE erschien die sklerotische Bindegewebsbild1Ulg im Pankreas 
derselben Erscheinung in der Leber parallel zu gehen; KLIPPEL und LEFAS fanden keinen 
derartigen Parallelismus. 

In Fallen von KLoB, KLIPPEL und LEFAS waren die BlutgefaBe selbst nicht verandert, 
wahrend bei DmCKHOFF, LEFAS und STEINHAUS Veranderungen der BlutgefaBe erwahnt 
sind. 

Was die Ausfiihrungsgange batrifft, nennen KLOB und LEFAS sie unverandert, 
ANSCHUTZ und STEINHAUS fanden ihre Zahl vermehrt, SSOBOLEW, PmONE, KLIPPEL und 
LEFAS stellten haufig eine Epitheldesquamation in den Lichtungen der Pankreasgange fest. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 26 
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Das eigentliche Driisengewe be ist von DIECKHOFF, SSOBOLEW, PUSINELLI, STEIN
HAUS und PIRONE atrophisch befunden worden; RODINOW, LEFAS, SSOBOLEW, D'AMATO, 
KLIPPEL und LEFAS fiel "fettige Degeneration und Infiltration" des Driisengewebes auf; 
RODINOW und LEFAS fanden Pigmententartung, RODINOW spricht von schleimiger Entartung 
der Driise. KLIPPEL und LEFAS stellten neben der Atrophie auch hypertrophische Teile 
am Driisengewebe fest. 

LAND OS Reihenuntersuchung ergab, wie gesagt, in allen Fallen von Leberzirrhose eine 
mehr oder minder starke Bindegewebswucherung im Pankreas. Am starksten und wohl 
zeitlich zuerst schienen Kopf und Schweif des Pankreas befallen zu werden. Die Binde
gewebsvermehrung ist nach LANDo sowohl um die Ausfiihrungsgange als um die GefaBe 
angeordnet. Sie kann zu Sekretstauungen in den Gangen und zur Erweiterung der Gange 
fiihren, welche mitunter auch vermehrt zu sein scheinen. Die LANGERHANSschen Inseln 
zeigten fast stets Veranderungen, welche aber nur in Fallen von gleichzeitigem Diabetes 
bedeutend zu nennen waren. Einen Parallelismus in der Starke der Leberzirrhose und der 
Pankreasfibrosis hat LANDO nicht feststellen konnen; auch ergab sich kein Unterschied 
an den Pankreata, ob es sich um atrophische oder hypertrophische Leberverhartung handelte. 

POGGENPOHLS Ergebnisse lauten folgendermaBen: Als Hauptveranderung des Pankreas 
bei atrophischer Leberzirrhose, mit deren Starke sie nicht parallel ausgepragt ist, erscheint 
die lobulare Sklerose; sie kann ganz verschieden stark entwickelt sein. Der Grad der intra
lobularen Wucherung des Bindegewebes ist in den einzelnen Fallen verschieden. Sie kann 
entweder ganze Gruppen von Driisenrohrchen umfassen oder nur einzelne Azini umgeben, 
wobei sie bisweilen zur Auseinanderdrangung derselben und zur Storung des azinosen Baues 
der Driise fiihren kann. Das gleiche Verhalten zeigt das neugebildete Bindegewebe den 
LANGERHANSSchen Inseln gegeniiber. Die intralobulare Sklerose kann somit in einzelnen 
Fallen interazintis, paraazinos, intraazinos, periinsular und intrainsular sein. Die Verande
rungen des Pankreasparenchyms hangen natiirlich vom Grade der Wucherung des Binde
gewebes abo Die haufigsten Veranderungen desselben sind Atrophie, fettige Degeneration; 
auBerdem ist als besondere Veranderung der Driisenelemente auch die Storung des azinosen 
Baues der Driise zu betrachten, bei der einzelne Zellelemente die Eigenschaften einbiiBen, 
welche den sekretorischen Zellen zukommen und sich dem Aussehen nach den Zellen der 
LANGERHANsschen Inseln nahern. Letztere stellen die widerstandsfahigsten Elemente 
des Parenchyms dar, und die Veranderungen derselben gehen nur auf fettige Degenera
tion hinaus, welche bisweilen starker ausgebildet ist als in den azintisen Zellen. Nur selten 
wurden in den LANGERHANsschen Inseln Blutergiisse angetroffen, welche die Balken der 
Insularzellen zerstorten, wobei letztere inmitten des ausgeflossenen Blutes frei lagen. Bis
weilen wurde an Stelle des stattgehabten Blutergusses Bildung von jungem Bindegewebe 
beobachtet. Es muB dabei hervorgehoben werden, daB, Veranderungerr nur in einzelnen 
fuseln vorhanden waren, wahrend die Mehrzahl der Inseln vollstandig normal erschien. 

Die Gegeniiberstellung all dieser Veranderungen des Pankreas mit den Veranderungen 
in der Leber £iihrte POGGENPOHL zu dem SchluB, daB zu einer Zeit, in der das Bindegewebe 
in der Leber vom jungen Granulationsgewebe an bis zum reifen fibrosen Gewebe verschiedene 
Reifegrade darbiete. das Bindegewebe im zugehOrigen Pankreas in allen Fallen vornehmlich 
reif sei, und daB somit die Veranderungen im Pankreas augenscheinlich denjenigen in der 
Leber vorangingen. 

Nach POGGENPOHLS Ansicht bilden den Ausgangspunkt der Pankreassklerose bei Leber
zirrhose in weitaus der groBten Mehrzahl der Falle die Ausfiihrungsgiinge, deren Epithel
iiberzug Zusammenhangstrennungen und Abschuppung aufwies oder sonsthin krankhaft 
veriindert war. Man konne die Veriinderung des Pankreas bei Leberzirrhose mit der Be
nennung "Perisialangitis pancreatica chronica" belegen. Man miisse annehmen, daB die 
fragliche Schiidlichkeit vom Darm her durch dieAusfiihrungsgange ins Pankreas aufsteigen. 
Zugunsten der aszendierenden Affektion der Ausfiihrungsgiinge des Pankreas spreche auch 
die Tatsache, daB Veriinderungen in den groBeren Ausfiihrungsgangen gefunden wurden, 
wiihrend die kleineren und kleinsten meistenteils keine Abweichungen von der Norm dar
boten. Nehme man aber das Vorhandensein eines aszendierenden Katarrhs der pankrea
tischen Ausfiihrungsgange an, so miiBte man eo ipso einen katarrhalischen Zustand des 
Darmes, speziell des Duodenums voraussetzen, der per continuitatem auch auf den Ductus 
Wirsungianus iibergehe. 

POGGENPOHL, der auch in Tierversuchen entsprechende Ergebnisse erhielt, kam schlieB
lich zu folgender Vorstellung iiber das pathogenetische Verhaltnis von zirrhotischer Leber
und Pankreasverhartung: Die enterogene Lehre von der Entstehung der Leberzirrhose 
bestehe zu Recht; als erster Umstand wirke hier ein chronischer Magendarmkatarrh. Der 
entziindliche ProzeB gehe von der Schleimhaut des ~?denums auf den Hauptausfiihrungs
gang des Pankreas iiber und breite sich von hier den Asten des Ausfiihrungsganges entlang 
weiter aus. Von der Schleimhaut der Ausfiihrungsgange gehe die Entziindung auf die Sub
mUkosa iiber, was Wucherung von Bindegewebe in der Umgebung der Ausfiihrungsgiinge 
zur Folge habe, die ihrerseits schlieBlich zur intralobuliiren Sklerose der Driise fiihre. Zu 
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gleicher Zeit entwickelten sich im Magendarmkanal infolge der Storung seiner motorischen 
und sekretorischen Funktion schadliche Garungs- und Faulnisprodukte (fliichtige Fettsauren, 
Aldehyde, Phenol, Skatol, Indol usw.), welche mit dem Blute der Pfortader in die Leber 
gebracht wiirden und welche in der letzteren Vermehrung des periportalen Bindegewebes, 
d. h. Erscheinungen von atrophischer Zirrhose bewirkten. In einer anderen Reihe von 
Fallen breite sich der chronische Katarrh des Magendarmtraktus auf die Gallenwege aus 
und bewirkt hier aszendierende Angiocholitis, Periangiocholitis und die iibrigen Erschei
nungen von hypertrophischer Leberzirrhose. 

Die Frage, warum die Leberzirrhose sich in manchen Fallen auf hamatogenem Wege, 
in anderen den Gallengangen entlang entwickele, bleibe offen. Sofern man nach dem Alter 
des Bindegewebes urteilen diirfe, scheine das Pankreas in den KrankheitsprozeB friiher 
als die Leber hineingezogen zu werden. Die Mannigfaltigkeit der histologischen Bilder 
der Veranderungen in den beiden Organen hange bei zirrhotischer Affektion derselben von 
der verschiedenen Intensitat der pathologischen Veranderungen in diesen Driisen und von 
der Mitwirkung anderer atiologischer Momente abo 

Abb. 152. Perilobulare Pankreassklerose eines 54 Jahre alten Fuhrmannes (Bieriahrers) mit starker 
Pigmentzirrhose der Leber. (Nuch eigener Beobaehtung, bearbeitet von L. SCHOLTZ, Mainz.) 

(Uber die nicht ganz seltene Beteiligung einer hamosiderotischen Verfarbung der groBen 
Darmdriisen bei Leberzirrhose und Pankreasverhartung ist schon im Hauptstiick der Sto
rungen der pankreatischen Pigmentverteilung gehandelt worden.) 

Soweit man die Leberzirrhose als Folge des mil3brauchlichen Alkoholgenusses ansieht, 
konnten natiirlich auch die zahlreichen Faile von LANDO und POGGENPOHL als Hinweis auf 
die Wirkung des Alkoholismus gegeniiber dem Pankreas Beachtung finden. 

Indes blieb trotz dieser Erklarungsversuche doch die Frage offen, ob die 
indurativen Pankreasveranderungen der Saufer nicht etwa in Abhangigkeit 
von ihrer Leberzirrhose stiinden. Es war deshalb wiinschenswert, bei Saufern 
ohne Leberzirrhose nach Veranderungen der Bauchspeicheldriise 
zu fahnden. Das haben WElCHS ELBAUM und'LrsSAUER vollbracht. 

WEICHSELBAUM untersuchte 27 einschlagige Pankreata, deren Trager zwischen 32 und 
71 Jahren standen. 15derselben starben im Delirium tremens. Dem Gewicht nach schwankten 
jene Pankreata zwischen 50 und 114 g, wobei die hohen Gewichte durch eine starcke 
Fettdurchwachsung der Driise bedingt waren. Vielfach erschien die Bauchspeicheldriise 
derber oder groblappig, einmal war sie stark atrophisch. - Die mikroskopische Vnter
suchung ergab nur in zwei Fallen keine Veranderung. 1m iibrigen wurde durchwegs eine 
Wucherung des interlobularen, in einigen Fallen auch des interazinosen Geriistgewebes 
gefunden; in etlichen Pankreata waren auch die LANGERHANSschen Inseln derartig sklero
siert. Nur in wenigen Fallen erschien das vermehrte Bindegcwebe zellenarm, meist fiihrte 

26* 
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es eine maBige Zahl von Spindelzellen und mehrfach war es geradezu reich an einkernigen 
Rundzellen und an Spindelzellen, wobei sich auch die GefaBkapillaren stark mit Blut erfiillt 
dartun lieBen; diese Verhaltnisse zeigten sich sowohl im Kopf als im Schweif. Das ganze Bild 
der Pankreasveranderung entsprach jenem, das bei Leberzirrhose gefunden zu werden pflegt. 

WEICHSELBAUM fiigte seiner Schilderung noch an, daB eine ausgepragte Driisenatrophie 
dem Sauferpankreas fehIe; ferner, daB er nicht selten die kleinen Arterien der Bauchspeichel
drUse sklerotisch gefunden habe. Eine katarrhalische Entziindung der AusfUhrungsgange 
ist ihm nur zweimal begegnet. Ein hOherer Grad von Pankreatitis sei gewohnlich bei gleich
zeitiger Leberzirrhose vorhanden, worin WEICHSELBAUM eine mogliche Stauungsfolge 
vermutet hat. 

LISSAUERS Untersuchungsreihe betraf 24 Manner, Alkoholiker ohne Zeichen der Leber
zirrhose. Makroskopisch erwies sich das Pankreas meist ohne Befund; vielleicht war es etwas 
derber wie gewohnlich, jedoch nur in einem Fall erwies es sich ungewohnlich derb. Die 
Gewichte der Bauchspeicheldriisen schwankten zwischen 52 und 208 g; sie waren hier 
erniedrigt, dort erhOht, was sich aus der feinanatomischen Art der Veranderung erklart. 

Histologisch konnte LISSAUER siebenmal keinerlei Veranderungen feststellen; in den 
iibrigen FaIlen erschien das Bindegewebe gewuchert und zwar im all/!emeinen nicht sehr 
betrachtlich, in 9 Fallen aber doch recht ansehnlich und bei einem Mann auBerst stark; 
meist handelte es sich um interlobulare Wucherung, seltener um interazinose. Nicht un
gewohnlich war eine gleichzeitige, mehr oder weniger starke Lipomatosis. Das vermehrte 
Bindegewebe war meist wenig zahlreich, sparlich nahm man kleine zellige Herde wahr, 
wohl auch vereinzelte Leukozyten. Die Bindegewebszunahme betraf meist die ganze Druse, 
nur in einigen Fallen hatte sie den Schwanzteil besonders stark befallen. Niemals fand 
LISSAUER eine Vermehrung des interazinosen Gewebes ohne eine solche des interlobularen. 
AlB Ausgangspunkt der Sklerose erkannte er das perivaskulare und perisialangische Gewebe 
ohne Bevorzugung des einen oder anderen. 

Einen einzelnen Fall hat der Forscher besonders herausgehoben wegen der hochgradigen, 
Atrophie der Pankreasdriisen bei gleichzeitiger erheblichster Zunahme des Bindegewebes 
das da und dort kleinzellig infiltriert war. (Die Inseln erwiesen sich gut erhalten, der Mann 
war auch nicht diabetisch gewesen.) 

Was die Lipomatosis der sklerotischen Sauferpankreata betrifft, so fand 
sich diese auch, wenn die Trager der Bauchspeicheldriise nicht fettleibig, sondern hager 
waren In einem Fall erwies sich diese Lipomatosis besonders stark, das fragliche Pankreas 
wog 208 g. Die nicht selten angetroffene maBige Sklerose der kleinen Pankreasarterien, 
welche auch WEICHSELBAUM im Sauferpankreas auffielen, hat LISSAUER bestimmt als 
unabhangig yom Alkoholismus bezeichnen kOnnen; denn dieselbe GefaBveranderung be
gegnete ihm auch in den Pankreata von Nichttrinkern, selbst wenn sie vor dem 40. Jahr 
gestorben waren. 

Niemals ist LISSAUER eine Veranderung der Ausfiihrungsgange aufgefallen. Dagegen 
konnte er am Driisenparenchym, besonders in peripheren Abschnitten der Azini, aber auch 
in Epithelien von Ausfiihrungsgangen, hin und wieder auch in den LANGERHANSSchen 
Inselzellen eine unmaBige Einlagerung von Fetttropfchen wahrnehmen, wobei mitunter 
die Zellen zur Atrophie neigten. (Mitdiesen Befunden bestatigte LIssAuER die Befunde, 
welche SYMMERS in 24 Fallen bei 32 Alkoholikern erhoben hat.) Irgendeinen Zusammen
hang zwischen der fettigen Metamorphose des Zellplasmas der Drusen und der Bindegewebs
vermehrung des Driisengeriistes hat der Forscher nicht ersehen konnen. Natiirlich wird 
auch ein Abhangigkeitsverhaltnis der Verfettung yom Alkoholismus in den Fallen unbeweis
bar bleiben, in denen der Tod durch Infektionsfolgen bedingt war; dagegen erscheint LIs
SAUER die Annahme eines Zusammenhangs dort berechtigt, wo der Tod nicht durch In
fektion bedingt war, sondern als Folge eines Gewachses, eines Unfalls oder im Delirium 
eingetreten war. 

Alles in allem konnte LISSAUER also sowohl eine verschiedengradige "Pan
creatitis interstitialis chronica" als eine Parenchymverfettung an den Bauch
speicheldrUsen von Sii.ufern finden. Er vergleicht sie den Veranderungen der 
Sii.uferleber, d. h. der Leberzirrhose und der Fettleber der Alkoholiker, ohne 
aber naher auf die feinere Pathogense der Erscheinung einzugehen. Doch sei 
nicht vergessen, daB er in dieser Hinsicht auf STRUMPELL verweist, nach dessen 
Anschauungen durch chronischen MiBbrauch des Weingeistes die Zelleistungen 
herabgesetzt und der Stoffwechsel ungiinstig beeinfluBt wiirden, so daB es zur 
Entstehung bestimmter Krankheiten wie Gicht, Fettsucht und Diabetes komme. 

Natiirlich ist ein Einwand gegen WEICHSELBAUM und LISSAUERS Schliisse moglich, 
wenn auch nicht durchgreifend beweiskraftig. Auch die Bauchspeicheldriise des Trinkers 
kann Entziindungen und fibrose Verhartungen aus anderen Griinden als aus jenen des 
AlkoholmiBbrauches erleiden. Friihere Infektionskrankheiten mogen da manchmal mit-
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spielen. Es durften auch jene von v. HANSEMANN als Granularatrophie des Pankreas be
schriebenen Veranderungen hier gelegentlich einschlagig sein, d. h. eine mehr oder weniger 
deutliche entzundliche Wucherung des Geriistgewebes nach einfacher Atrophie der Azini 
und Lobuli, auf welche im Abschnitt des Schwundes der Bauchspeicheldruse naher ein
gegangen worden ist. 

VI. Folgen spezifischer Infektion auf die 
Rauchspeicheldriise. 

Unter den spezifischen Imektionen, welche im Pankreas folgenschwer auf
treten konnen, verpflichten nur wenige zu eingehenderer Darstellung durch den 
pathologischen Anatomen. 

Es ist moglich, daB jede infektiose entziindliche Erkrankung gelegentlich 
einmal in der Bauchspeicheldriise Metastasen macht (HIRSCHFELD, SEYFARTH). 
Als Infektionswege konnen der Blutstrom, die Lymphbahnen, die Ausfiihrungs
wege der Bauchspeicheldriise in Betracht kommen, wobei die enge Kuppelung 
mit der Gallenleitung (Divertikulum Vateri) zu bedenken ist; endlich kann die 
direkte nachbarliche Anlagerung, bzw. der Einbruch von einem Nachbarorgan 
her zur Infektion des Pankreas fiihren. Typhus, Paratyphus, Erysipel, Masem, 
Scharlach, Pertmsis k6nnen AnlaB zu Gewebsnekrosen und entziindlichen Ge
websherden geben. SEYFARTH nennt besonders noch die Streptokokkenanginen, 
die Grippeinfektionen und die Enteritiden. Indes scheinen solche Vorkommnisse 
kaum in Reihen systematisch beobachtet und veroffentlicht worden zu sein. 

lch habe z. B. in einer Reihe von Jahren bei den mir obliegenden Leichenoffnungen 
von akuten Exanthemen auf das Pankreas geachtet und keine sich typisch wiederholenden 
greifbaren Befunde erheben Mnnen. SCHLESINGER gibt an, daB bei Kindem, die an Masern, 
Diphtherie, Scharlach und Keuchhusten verstarben, oftmals eine Zunahme des Binde
gewebsgerustes der Bauchspeicheldruse wahmehmbar sei. Ja, er nimmt an, daB Falle 
von KASAHARA, welche nichtsyphilitische Kinder mit einer gewissen bindegewebigen 
Pankreasverhartung betrafen, in solchem Sinn zu deuten gewesen waren. 

Vielleicht sollte man dem Pankreas bei Fleckfieberleichen eine erhOhte Aufmerksamkeit 
schenken. CEELEN gibt an, daB die fur den exanthematischen Typhus charakteristischen 
GefaBwandknotchen auch im Pankreas anzutreffen sind. DAWYDOWSKIE dagegen gibt an, 
daB er das Pankreas frei von Veranderungen gefunden mit Ausnahme seltener und aller
geringster thrombotischer Niederschlage in feinen GefaBen, welche ohne alle Folgen fiir 
ihre Umgebung blieben. 

In den folgenden Abschnitten solI von dem Mumps, von der Tuberkulose, der Lues, 
den Malariaveranderungen und der Lymphogranulomatose des Pankreas die Rede sein. 
1m Anhang dazu werden die Befunde Platz finden, welche das Pankreas hei Erkrankungen 
des Blutes und der blutbereitenden Gewebe darbietet. 

1. Mumps der Bauchspeicheldriise. 
Uber die bei epidemischer Parotitis V'orkommende metastatische Beteiligung 

des Pankreas, eine Erscheinung, welche SIMONIN 1 an einem Soldatenmaterial 
von 652 Fallen auf 1,3% berechnen konnte, wahrend EDGECOMBE 1 unter 
33 Mumpsfallen die Bauchspeicheldriise 5mal beteiligt sah, hat HEIBERG das 
Wissenswerte mit Literaturangaben zusammengestellt. Den pathologischen 
Anatomen beriihrt eine Beobachtung von LEMOINE und LAPASSETl, die einen 
algerischen Soldaten behandelten; bei diesem Manne folgte der Parotitis eine 
Orchitis, dann traten am 15. Tage cler Krankheit Erbrechen, Schmerzen im Ober
bauch, Milzschwellung, Gelbsucht und Hamatemesis auf. Der Kranke verstarb 
am 17. Tage. Die Leichen6ffnung lieB eine Schwellung des Pankreas feststellen, 
das 190 g wog. Durch Druck einer geschwellten Lymphdriise auf die Gallen
leitung solI der Ikterus entstanden sein. Selbstredend kann diese parapankrea
tische Driisenschwellung auch das Gangsystem des Pankreas und dessen Driisen-

1 Zitiert nach HEIBERG. 



406 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldriise. 

gewebe beeintrachtigt haben. Die Hamatemesis im FaIle von LEMOINE und 
LAPASSET wurde einer cholamisch veranlaBten hamorrhagischen Diathese zu
geschrieben. 

Bei FRIEDREICR wird ein anderer von SCHMACKPFEFFER durch Leichenoffnung gesicherter 
Fall von Pankreatitis bei angeblichem Mumps erwahnt. Die Bauchspeicheldriise sei ge
schwollen, gerotet und sehr blutreich befunden worden. Es darf aber nicht verschwiegen 
werden, daB dieser Fall ein schwangeres Madchen betraf, das wegen Syphilis einer Quecksilber
kur unterworfen worden war; dabei schwanden die syphilitischen Krankheitszeichen, es trat 
zugleich reichlicher SpeichelfluB ein, der dann Durchfallen nnd Fieber Platz machte. Es 
gesellten sich tiefsitzender Schmerz in der Magengrube hinzu, ausstrahlend gegen das rechte 
Hypochondrium; dann hOrten plOtzlich die Durchfalle auf, eine schmerzhafte Schwellung 
der Ohrspeicheldrusen ohne SpeichelfluB folgte ganz plOtzlich, um schon nach einem Tag 
unter Mchster Atemnot und Verfall mit dem Tod zu end en. Es ist meines Erachtens hOchst 
fragwiirdig, ob hier wirklich eine epidemische Parotitis vorlag! Dem entsprechend ist 
auch die Pankreatitis mit groBter Zuruckhaltung einzuschatzen! 

Endlich sei noch eine am operativ geoffneten Kranken festgestellte Mumpsveranderung 
des Pankreas erwahnt, welche FAIIRMANN mitgeteilt hat: Ein 25jahriger Mann erkrankte 
gelegentlich einer Epidemie an Mumps, 5 Tage spater verspfute er Leibschmerzen, eine 
Anschwellung des Leibes und Bauchdeckenspannung traten hinzu. Bei der I,aparotomie 
wurde eine eitrige Fliissigkeit im Bauchraum und eine dreimal vergroBerte, geschwollene 
Bauchspeicheldriise angetroffen, in deren Gewebe drei nekrotische Herde saBen, aber keine 
Spur von Fettgewebsnekrose. Inzision und Drainage der Bauchspeicheldriise wie der 
Bauchhohle, Heilung. Aus der Bauchfellfliissigkeit wurde der Streptococcus viridans ge
ziichtet. Verfasser glaubt, daB dieser der Erreger des Mumps gewesen sei, und Metastasen 
in der Bauchspeicheldriise hervorgerufen habe, die wieder zn Eiteransammlung in der Bauch
hOhle gefiihrt hatten. Demgegeniiber mochte ich den Eitererreger als sekundaren Gast 
im Gebiet des Mumps auffassen; denn wir wissen, daB in Fallen schwerer Parotitis epi
demica eine eitrige Einschmelzung der Ohrspeicheldriise dem akuten Krankheitsbeginn 
folgen kann. 

1m iibrigen scheinen nur klinische Mitteilungen vorzuliegen (NEURATH, BARBIERIl, 
CIIEINISSE, FINIZIO, GROSS und FRIEDJUNG), welche ala mehr oder minder charakteristisch 
ffu die Beteiligung des Pankreas neben einer wurstartigen Schwellung quer im Oberbauch, 
neben den Schmerzen in der Magengegend, Erbrechen, Fettstiihle oder doch schlecht ver
daute Nahrungsteile in den Stiihlen, manchmal auch Blut im Stuhl und subikterische Haut
tarbung angeben. HARRIS und BARBIERI geben in diesem Sinn auch Glykosurie an. 

2. Tuberkulose der Banchspeicheldriise. 
Die Tuberkulose des Pankreas gilt als sehr selten. Diese Meinung entspricht 

aber nicht den Tatsachen; denn KUDREWETZKI konnte unter 129 Pankreata 
von Phthisikern 13, also 10% finden, welche tuberkulose Veranderungen nach
weisen lieBen. Dabei lieBen sich grundlegend 9 FaIle abtrennen, welche miliare 
Tuberkel aufweisen, wahrend zwei weitere eine aus dem Pankreasbett, d. h. aus 
der Nachbarschaft fortgeleitete Tuberkulose darboten; die letzten zwei FaIle 
waren genetisch nicht ganz klar. Aber wenn man KUDREWETZKIs Untersuchungen 
nur hinsichtlich seines Kindermaterials priift, bekommt man 44,5% tuber
kuloser Befunde im Pankreas. Damit stimmen die Ausfiihrungen von NAKA
MURA und von OTTO iiberein; letzterer wies bei 3 miliartuberkulOsen Kindern 
unter 5 in der Bauchspeicheldriise K.notcilen nacho Wie sehr dabei die miliare 
Form der Tuberkulose Aussicht auf positive Befunde im Pankreas gibt, lehren 
auch die Erfahrungen von FRERICHS, der in 250 Leichen chronischer Phthisiker 
keine Knotchen, bei 30 akuten Falien jedoch in 6 Bauchspeicheldriisen einge
streute Miliartuberkel walirgenommen hat 2 • 

Auch HANNS CHIARI ist mehrfach der Befund von miliaren Tuberkeln im Pankreas 
begegnet. HALE WRI'l'E fand nach TRUIIARTS Angabe unter 6000 Sektionen 99 Erkrankungs-

1 Zitiert nach HEIBERG. 
2 LUBARSCR (Festschr. 1. SCRLOSSMANN) gibt an, daB bei akuter und chronischer All

gemeintuberkulose die innersekretorischen Organe in einer Stufenleiter hinsichtlich der 
Haufigkeit beteiligt seien, in der die Schilddriise an erater, das Pankreas erst an vierter 
Stelle stehe. 
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faHe und unter diesen zweimal sekundare Tuberkulose der Bauchspeicheldriise. Wesentlich 
hOher ist der Befund, den ROHDE 1889 aus Sektionsprotokollen des Kieler pathologischen 
Institutes unter 5952 Leichenoffnungen am Pankreas erheben konnte; dieses erwies sich 
234 mal krankhaft verandert; 6mal hatten sich Tuberkel in der Bauchspeicheldruse ergeben, 
und zwar 3ma) mit Verkasung des Organs verbunden; alle 6 Falle seien mit Lungentuber
kulose verbunden gewesen. 

Diese statistischen Bemerkungen miissen indes an die von VIRCROW, OR'!'R 
und KLEBS vertretene Meinung erinnern, daB die Beobachtung von "Pankreas
tuberkulose" gelegentlich unzutreffend aufgefaBt worden sei, daB vielmehr 
Verwechslungen mit Tuberkulose benachbarter Lymphdriisen oder eingedickter 
kleiner Abszesse geschehen seien. TRURAR'!' hat dies ausdriicklich vermerkt 

Abb. 153. Epithe!oidcr Tubcrkel im Zwischengewebe der Bauchspeicheldriise. 
(Nach cinem Prap. von A. GHON, Prag.) 

und die ORTHsche Meinung wiedergegeben, es kame zwar in der Bauchspeichel
druse eine partielle Miliartuberkulose urn groBere tuberkulOse Herde nicht ganz 
so selten, besonders in der Nahe der Pankreaso berflache vor; allein sie ge
horten meistens nicht der Driise selbst an, sondern saBen in Lymphdrusen, 
welche ganz oder teilweise im Zwischengewebe eingebettet lagen. Wenn nun 
auch TRURAR,!,1 mit Nachdruck darauf verweist, daB die formelle Ausdrucks
weise von Tuberkulose und Fettgewebsnekrose in der Bauchspeicheldriise viel 
Ahnlichkeit der auBeren Erscheinung enthalte, was sich auf Vielzahl, Form, 
GroBe und auf die Farbe der miliaren Knotchen, ferner auf den auBerlichen 
Vorgang der Verkiisung beziehe, ebenso wie auf das ZusammenflieBen der klcinen 
und kleinsten Herde zu groBeren und groBen kasigen Herden mit den moglichen 
Folgen der Eiterung und AbszeBbildung, ferner die Wucherung und Sklerosierung 

1 TRUHART hat unter Erwahnung vieler Forscher mit Mitteilungen uber angebliche 
Pankreastuberkulose aus der Zeit, in welcher noch keine histologische Farbekunst geubt 
wurde, die Moglichkeit betont, daB man fruher oftmals Erscheinungen von Pankreasnekrose 
fUr Tuberkulose angesprochen habe. 
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des umgebenden Bindegewebes, so muB man doch zugeben, daB eine Unter
scheidung nicht schwer ist, sobald man im Zweifelsfall sich der histologischen 
Betrachtungsweise bedient. 

Mit freiem Auge kiinnen in der Tat weil3gelbe umschriebene Kniitchen von kleinsten 
bis zu bedeutendem Ausmal3 Zweifel in der Deutung erwecken, welche nur das Mikroskop 
bannen kann. Wir werden also jeweils unser Augenmerk auf die Histologie der Tuberkels 
und die in seiner Umgebung sich aul3ernde Reaktionsweise oder -Starke des Organgewebes 
richten. Das ist in alteren Mitteilungen nicht geschehen, welche sich an die Namen HARLESS, 
METIVIER, MARTLAND, MONDIERE, GLATIGNY, NASSE, VARNIER, PETIT, BOUILLAUD, 
CHERMOND, LOMIlARD, BERLYN, MAYO-WILSON, ARAN, SANDRAS, CRUVEILHIER, ANCELET, 
PEPPER, HARTMANN, CHVOSTEK U. a. kniipfen. 

Abb. 154. Verkasender Tuberkel im Pankreaszwischengewebe mit breiter, zelliger Reaktionszone. 
(Nach einem Prap. von A. GHON, Prag.) 

SEYFARTH nennt neuerdings in seinem Buch iiber die LANGERHANSschen Zellinseln 
im Pankreas als Beobachter von Tuberkeln, tuberkuliisen Abszessen, tuberkuliisen Lymph
omen und anderen tuberkuliisen Erkrankungen des Pankreas: WALTER-SALLIS, D'ALES
SANDRO, MASON, SSOBOLEW, VILLARET et CHABROL, SALOMON und HALBRON, CECIL, 
ABEILLE, G. P. MULLER, FIBIGER und JENSEN, SKOLOMOVICH, OTTO, GILBERT und WElL, 
ITALIA, LEFAS, BANDMANN, LANCERAUX, CARNOT, SENDLER, KUDRWETZKI, PALLIER, 
SENN, BARLOW u. a. mehr. Jedenfalls lal3t sich von vorneherein feststellen, dal3 auch in 
der Bauchspeicheldriise das Bild der tuberkuliisen Veranderung hiiufig genug gesehen 
worden ist, und dal3 es recht unterschiedlich sein kann. 

Wie groB die Unterschiede sind, zeigen unsere 3 Abbildungen eines miliaren 
zelligen Tuberkels, dann eines verkasenden Knotens mit breiter Infiltrations
zone, der aus mehreren miliaren Tuberkeln konfluierte, endlich eines groBen, 
aber verhaltnismaBig beruhigten alten verkasten Knotens, der im naheren Um
kreis einen Wall von Lymphozyten, im ubrigen aber einen fibrosen Mantel 
aufweist. In diesem Fall ist wenigstens in der Nahe des Tuberkels das Gerust
gewebe entschieden vermehrt. Ob daneben noch eine Pankreassklerose bei 
Tuberkulose oder infolge von Tuberkulose anzunehmen ist, wird zum SchluB 
behandelt werden mussen. 
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1m allgemeinen findet man die Knotchen nur bei mikroskopischer Durch
sicht. Denn die lappige und kornige Webung des Pankreas entzieht sie dem 
freien Auge (NAKAMURA), es sei denn daB verkaste groBere oder konfluierende 
Herde vorliegen wie im Fall unserer Abb. 154 und 155 oder wie bei Beobach
tungen von SEYFARTH, KUDREWETZKl, SSOBOLEW, FIBIGER und JENSEN, sowie 
von GLAUS. 

Der von SEYFARTH angefiihrte FalF lieB bei altern Lupus der Haut eine frischere 
Lungentuberkulose erkennen. Das Pankreas zeigte auf dem Durchschnitt in dem ziem
lich groBen Kopfteil eine gleichmaBige Durchsetzung von Herden kasiger, zum Teil 
etwas weicher Massen, die sich mikroskopisch als konfluierte, kleine Knotchen mit 
ausgedehnter Verkasung dartaten. Der fragliche Fall KUDREWETZKIS betraf einen 
35jahrigen Mann, welcher in Korper und Schwanz der Bauchspeicheldriise zahlreiche bis 

Abb. 155. Alterer, verkaster und abgekapselter Tuberkel des Pankreaszwischengewebes. 
(Path. anat. lust. lnnsbruck.) 

nuBgroBe, oft erwcichte kasige Herde darbot; von einem solchen Herd aus war ein buchten
reicher Einbruch in die Magenwand erfolgt. SSOBOLEWS Kranke (23 a) zeigte viele kon
fluierte kasige, im Zentrum nekrotische Tuberkel, die das iibrige Pankreasgewebe driickten 
und zur Atrophie gebracht hatten. FIBIGER und JENSEN haben von einem 92jahrigen Mann 
berichtet, der im Diinndarm, im Mesenterium und im Caput pancreatis eine (primare?) 
tuberkulose Erkmnkung aufwies. Der Herd im Kopf der Bauchspeicheldriise war fast 
hiihnereigroB, kittahnlich, kasig umgewandelt, von dicker Bindegewebsgeschichte umhiillt. 
Die Mitteilung von GLAUS betrifft ebenfalls einen Greis (80 a), der neben geringgradiger 
Lungentuberkulose eine maBige Darmtuberkulose, daneben aber eine unverhaltnismaBig 
frische Bauchfelltuberkulose aufwies. Diese wurde bezogen auf eine alte kasige Erkrankung 
des Pankreas, welche auf die Vena lienalis iibergegriffen und im iibrigen einerseits eine 
Miliartuberkulose der Leber, andererseits eine lienale Venenthrcmbose erzeugt hatte. Hier 
sei auch nach TRUHARTS Mitteilungen ein von HARTMANN beobachteter, von CHVOSTEK 
berichteter Fall erwahnt, der bei volligem Schwund und an Stelle der Bauchspeicheldriise 
nur verhartete tuberkUlOse Massen gezeigt habe. 

Wird man nun im allgemeinen derartig umfangreiche Knoten in ihrer gelbweiBen bis 
graugriinen Farbe leicht vom iibrigen Pankreasgewebe unterscheiden konnen, so kann 

1 Leipzig Sekt. Nr. 1405/07. 
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gelegentlich die eingehende feinanatomische Untersuchung immer noch die Vberraschung 
bringen, daLl die tuberkulose Veranderung nicht das Pankreas selbst, sondern eine ange
lagerte, wenn nicht mallr oder weniger eingelagerte Lymphdruse betrifft, so wie das ORTH 
besonders betonte. Dafur sind HIRONKAS und SENDLERS Mitteilungen gute Beispiele. 
HIRONKA sah im Pankreasschwanz eine relativ groLle Nebenmilz, welche ebenso, wie Milz 
und Leber zahlreiche tuberkulose Herde darbot, wahrend das Gewebe der Bauchspeichel
druse selbst von Knotchen frei warl. In SENDLERS Fall handelte es sich um eine 
54jahrige Frau mit einer gut tastbaren, hookerigen, verschiebHchen "Geschwulst" ober
halb des Nabels; dieser Tumor HeLl nach angelegtem Leibschnitt, anscheinend im Pankreas
kopf gelegen, eine walnuLlgroLle, graugelbe Bildung erkennen, die gegen ihre Umgebung 
wohl abgrenzbar schien. Als man das operativ entfernte "Gewachs" mikroskopisch 
untersuch.~e, entpuppte sich das Ganze als ein tuberkuloses Granulom pankreatischer Lymph
drusen. Ahnliche Befunde haben auch KLIPPEL und LEFAS erhoben. 

Dber besonders groLle Tuberkelherde haben ARAN und MAYO-WILSON berichtet. Diese 
FaIle sind von TRUHART, ebenso von SENN ausfuhrlicher mitgeteilt. Es wird auf beide 
FaIle spater eingegangen werden, da es sich um sog. primare Pankreastuberkulose 
gehandelt haben solI. 

In den obigen Beispielen sind teilweise bereits die Folgen der tuberkulOsen 
Erkrankung auf das Organgewebe selbst gekennzeichnet. Zu erwahnen ist iudes 
noch das seltene Vorkommnis phthisischer Hohlenbildung im Pankreas; bei 
KUDREWETZKI ist ein derartiger Fall zu lesen. KORTE hat ihn ausfiihrlich zi
tiert 2, freilich TRUHART meint 3, es habe sich nur urn hamorrhgisch-nekrotische 
Hohlenbildung gehandelt, die infolge Pankreasnekrose und Fettgewebsnekrose 
entstanden seien. 

Die Beobachtung betraf einen 55jahrigen Mann, der den Leichenbefund einer chronischen 
Lungen- und Lymphdrusentuberkulose, sowie eine Herz- und Nierentuberkulose aufwies; 
das blasse Pankreas habe im Korper und im Schwanzteil zahlreiche bis nuLlgroLle, kon
fluierende kasige Herde gezeigt, die vielfach zentral erweicht gewesen seien; von einer 
solchen unregelmaLligen, buchtigen ErweichungshOhle aus, welche sich in der Mitte des 
Pankreaskorpers befunden, sei die hintere Magenwand an mehreren Stellen unregelmaLlig 
durchbrochen worden. Der Hauptspeichelgang habe in jenen ErweichungshOhlen seine 
Miindung gehabt. In der Wand des fraglichen Pankreasherdes habe man Granulations
gewebe mit Riesenzellen nachgewiesen. 

Es laLlt sich dariiber streiten, ob TRUHARTS Deutung dieses Falles richtig oder unrichtig 
ist; da eine ausgedehnte Tuberkulose im ubrigen vorlag, scheint mir doch eine Berechtigung 
dafur vorzuliegen, auch den Pankreasbefund fiir Tuberkulose zu deuten; dabei ist aber 
die weitere Moglichkeit durchaus zuzugeben, daB die phthisische Veranderung, d. h. die 
Hohlenbildung neben der tuberkulOsen Verkasung auch der pankreatischen, oder doch 
der peptischen Verdauungswirkung zuzuschreiben war, so wie man das aus bestimmten 
Vorkommnissen der Magentuberkulose ohne Beteiligung des Pankreas erschlieLlen kann 
(GossMANN) . 

.Almlich umstritten in der Deutung liegt nach TRUHARTS Darstellung der Fall von 
PEPPER, der seine Beobachtung als "lokale Tuberkulose infolge chronischen Katarrhs" 
gebucht hat; diese Beobachtung betraf einen 45jahrigen anamischen Mann, der Blutstiihle 
gehabt hatte und nach plotzlich einsetzendem, wiederholtem Blutspeien verstorben war. 
Die Blutung war durch eine parapapillare Fisteloffnung aus einer walnuBgroBen, blutig 
aussehenden Hohle im Pankreaskopf in den Zwolffingerdarm erfolgt; im ubrigen Pankreas 
bestanden neben Bindegewebsvermehrung viele blasige Raume, die "mit kasigen Massen, 
tuberkulOser Granulation und Riesenzellen angefiillt" gewesen seien. Auch hier kann, 
da eine Nekrose und Fistelbildung in der Duodenalwand erfolgt war, eine Beteiligung von 
aktivierten tryptischen, oder sogar noch von peptischen Verdauungssaften gewiLl im Spiel 
gewesen sein und die Tuberkulose kompliziert haben; freilich, kasige Massen, Granulations
gewebe und Riesenzellen brauchen auch hier, wie iiberall im Korper nicht beweisend fur 
Tuberkulose angesehen zu werden - und der Befund einer "lokalen, d. h. ortlich allein
stehenden Tuberkulose im Pankreas muLl hOchsten Zweifel daruber hervorrufen, ob die 
fragliche Erscheinung wirklich einer Infektion mit KocHschen Stabchen zu danken war. 

SchlieBlich sei hier noch der kurzen Anmerkung von LAUPP gedacht, der unter drei 
Fallen mit groberen tuberkulosen Veranderungen der Bauchspeicheldruse eine Beobachtung 
erwahnt, welche durch das Vorhandensein eilier kasigen Hohlenbildung ausgezeichnet war. 

1 Zitiert nach HEmERG. 
2 Deutsche Chirurgie, Lieferung 45 d, S. 129. 
3 S. 378. 
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1m Gegensatz zu jenen zerstorenden Vorkommnissen von Pankreastuber
kulose stehen die gewebsbildenden Vorgange, welche auch hier betrachtlichen 
Grad erreichen sollen. Es bleibt also die Frage zu behandeln, der namentlich 
die Franzosen CARNOT, GILBERT und WElL, SALOMON et HALBRON, CHABROL, 
VILLARET und CHABROL, sowie WALTER-SALLIS fruhzeitig ihr Augenmerk ge
widmet haben, namlich ob bei chronischer Tuberkulose der Bauchspeichel
driise eine Zunahme und indurative Veranderung des Gerustgewebes vor sich 
gehen konne. Bei SEYFARTH findet sich eine genauere Darstellung der Frage
stellungen, welche die Forscher bewegt haben. So wollen WALTER-SALLIS, 
CHABROL u. a. 2 Arten der tuberkulosen Sklerose des Pankreas unter
scheiden: 

a) Die hypertrophische Form: 
Das Pankreas sei dabei an Umfang und Gewicht vergroBert, seine Lappchen erschienen 

eingeengt von einem hypertrophischen Bindegewebe, wobei sie bis zu unkenntlichen Zell
haufen verandert seien. 

b) Die atrophische Form: 
Das Driisenparenchym schwinde bis auf geringe Reste. Die Sklerose sei interlobular, 

intralobular, ja sozusagen intraazinos. In solchen Fallen wiirden die Pankreata nur noch 
kurze, formlose, holzartige harte Strange darstellen, deren Gewicht bis auf 10 g 
herabgesunken befunden worden sei. Die vorwiegend perikanalikulare Sklerose wiirde 
schrittweise die ganze Driise ergreifen, indem sie Inseln und Azinuszellen einenge und form
lich ersticke. 

Als Ergebnis ihrer Forschungen, die zum groBen Teil auch auf experimentell 
erstrebter Nachahmung der menschlichen Verhaltnisse an Versuchstieren beruhen 
(GILBERT und WElL, SALOMON und HALBRON, KLIPPEL und CHABROL, CARNOT, 
sowie bALIA), entstand die Anschauung, es sei die sklerotische Pankreatitis die 
haufigste Form der chronischen Tuberkulose der Bauchspeicheldruse. SEYFARTH 
fiigt hinzu, offenbar ohne sich die Meinung selbst anzueignen, daB die meisten 
Autoren glaubten, diese Pankreassklerose sei toxischen Ursprungs und mit der 
Leberzirrhose bei Tuberkulose in Parallele zu setzen. 

Fur mich bleibt die ganze Angelegenheit immer noch eine Frage, genau so, 
wie das mein Mitarbeiter CULP fUr die sklerotische und zirrhotische Leberver
anderung durch Tuberkelwirkung auseinander gesetzt. In der Voraussetzung zu 
dieser Frage ist auch auf den groBen Unterschied zwischen Sklerose und 
Zirrhose - erstere eine einfaehe Indurationserseheinung, letztere eine mit 
Parenehymumbau verbundene Induration - zu achten. 

DaB die Verhaltnisse recht verwickelt sein mussen, ersehen wir z. B. schon 
aus der Feststellung von GILBERT und WElL, die zwar die sklerotische Verande
rung des Pankreas als eine ganz gewohnliehe Form der tuberkulOsen Durchsetzung 
anspreehen, aber einen Gegensatz zum Verhalten der Leber bei Phthisikern 
erkennen; denn die Leber sei gewohnlich nicht zirrhotiseh verandert, sondern 
biete das Wesen der Fettleber dar. 

Ieh kann den SchluB von GILBERT und WElL nieht ganz glucklich nennen; 
denn die Ergebnisse ihrer Prufung an 25 Pankreata von tuberkulosen Leiehen 
sind nieht zwingend. Sie fanden nur dreimal einwandireie Knotehen in der Baueh
speieheldruse, und zwar zweimal beituberkulOser Peritonitis, einmal bei Miliar
tuberkulose. Einer dieser 3 :Falle lieB nun auch eine ansehnliehe Sklerose des 
Pankreas erkennen. Von den ubrig bleibenden Bauehspeicheldrusen ohne ge
lungenen Tuberkelnachweis sollen zwolf Falle ebenfalls mehr oder minder skle
rotiseh gewesen sein; deren Trager waren an tuberkulOser Peritonitis (I), akuter 
Lungentuberkulose (1), subakuter Lungentuberkulose (1), Miliartuberkulose (2) 
und an chronischer Lungenphthise (7) erkrankt. Es solI aueh in mehreren Fallen 
eine "parenchymatOse Pankreatitis", d.h. eine degenerative Parenehymanderung 
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bestanden haben 1. Und nur in 6 Fallen sei die Bauchspeicheldruse unverandert 
gewesen. Mir erscheinen diese Ergebnisse sehr durftig und durchaus nicht im 
Sinn von GILBERT und WElL beweiskraftig. 

Ferner glaube ich nicht, daB man in dieser Frage vom Tierversuch auf mensch
liche Verhaltnisse schlieBen darf; ich halte die Ergebnisse der Tierversuche von 
KLIPPEL und CHABROL, CARNOT und ITALIA, abgesehen von der speziellen Mog
lichkeit des demonstrierten Zusammenhanges, fiir die menschliche Tuberkulose
pathologie im allgemeinen fur ziemlich wenig bedeutungsvoll. Den Grund zu 
dieser Ablehnung entnehme ich der Tatsache, daB die samtlichen Versuchstiere 
auf die Tuberkelbazillen anders 'reagieren als der Mensch, d. h., daB die tierische 
Gewebsreaktion, wie die Gesamtreaktion, sich imAusdrucksgrad anders gibt, ganz 
abgesehen von den Versuchsbedingungen, die nicht das Werden der menschlichen 
Tuberkulose beriicksichtigen und die ebensowenig allen anderen nebenher 
laufenden chronischen Schadlichkeiten gerecht werden, welchen sich der Mensch, 
auch der tuberkulOse Mensch, aussetzt. Ich bin der Ansicht, daB ein viel be
deutenderes Experiment in dieser Frage die Natur selbst macht, welche uns die 
Ergebnisse an unserem menschlichen Leichenoffnungsmaterial tagtaglich an 
die Hand gibt. Wenn es zutrafe, daB die Tuberkulose in 13 von 25 Fallen, wie 
GILBERTS und WEILS Untersuchungen zu lehren scheinen, merkbare sklerotische 
Veranderungen am Pankreas machte, dann wiirden so emsige Forscher wie 
HANNS CHIARl, WEICHSELBAUM u. a., die dem Pankreas ein besonderes Augen
merk standig zuwendeten, davon auch einiges berichtet haben. In der Tat konnte 
man statistisch an Hand genauer histologischer Pankreasbetrachtung hier mehr 
Klarheit schaffen. Einstweilen fehlen uns aber die positiven statistischen An
haltspunkte. 

E. KIRCH, der diese Frage spezieller naeh der Riehtung einer granulierenden Pankreatitis 
mit der Folge der zirrhotisehen Induration wieder aufgerollt hat, stiitzt sich in seiner Ant
wort wesentlich auf die Literatur, allerdings auch auf Moglichkeiten, die er aus Studien 
an der Leber und vereinzelter Erfahrung an Mundspeicheldriisen erkannte. So legte er 
die Meinung nieder, daB sich auch im Pankreas vermittels der granulierenden tuberkul6sen 
Entziindung eine echte Zirrhose entwickeln konne, schwachte seine Darlegung aber Bofort 
mit dem Satz ab, "daB ein tuberkuloses Granulationsgewebe im Pankreas bisher noeh niemals 
einwandfrei beobachtet worden ist". 

Wir mussen also heute im Fall des Menschen immer noch die Erbringung 
einwandfreier Beweise fiir die haufige Entstehung der Pankreassklerose 
oder gar der Pankreaszirrhose auf dem Boden der Tuberkulose fordern, wobei 
nicht geleugnet werden soIl, daB die indurative und sklerosierende Wirkung oder 
gar Ausheilung einer Pankreastuberkulose in Einzelfii.llen wohl moglich erscheint. 

Bei solcher Zuruckhaltung wird man naturlich auch die Frage des Zusammen
hangs des Pankreasdiabetes mit der Tuberkulose auBerst vorsichtig zu behandeln 
haben; ich personlich mochte mich hier lieber auf den ablehnenden Standpunkt 
von WEICHSELBAUM als auf denjenigen von SEYFARTH stellen, welcher der Tuber
kulose eine groBere Rolle fiir die Entstehung von Pankreaserkrankungen, also 
auch des Diabetes zuschreiben will, als man dies bisher angenommen. 

Anhangsweise sei hier noeh darauf hingewiesen, daB im Sehrifttum friiherer Jahrzehnte 
einige Vorkommnisse von sog. primarer Pankreastu ber kulose mitgeteilt worden 
sind. Das betrifft namentlich jene von ARAN und MAYO-WILSON veroffentliehten, von SENN 
und von TRUHART ausfiihrlich wiedergegebenen FaIle mit sehr umfanglichen makroskopi
schen bzw. tuberkulOsen Knoten im Pankreasschwanz, bzw. Pankreaskopf. ARAN gibt 
fUr seinen Fall an, der Knoten in der Cauda pancreatis sei hiihnereigroB gewesen, ihn habe 
ein Ring miliarer Knotehen im Driisengewebe umlagert, ebenso seien in der Milz miliare 
Knoten zu sehen gewesen. Und MAyo WILSONS Kranker zeigte eine kugelformige VergroBe
rung des Pankreaskopfes bis zu 10 em Durchmesser. Teilweise enthielt diese Anschwellung 

1 DaB bei Tuberkulosen auch im Pankreas vermehrte fettige Tropfchen, ja formliche Er
fUIlung der Driisenepithelien vorkommt, muB nicht wundernehmen (vgl. auch NAKAMURA). 
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gesundes Driisengewebe, teils erwiesen sich die fraglichen Gewebsabschnitte von tuber
kulosen Massen durchsetzt, welche an 2-3 Punkten erweicht waren und dicken Eiter 
bildeten. - Es ist vielleicht ein Zweifel erlaubt, ob wirklich im FaIle l\UYO WILSON ein 
Tuberkulom und nicht eine syphilitische Granulationsgeschwulst vorlag. Jedenfalls ist 
die Annahme, es hatte sich urn eine primare Tuberkulose gehandelt, in beiden Fallen 
durchaus nicht gestiitzt, ja hochst unwahrscheinlich nach allem, was wir heute iiber die 
Eigenart der tuberkulosen Infektion und ihrer Krankheitssitze wissen. Mag sich auch ge
legentlich im Pankreas ein tuberkuloser Herd am machtigsten entwickeln, er wird doch nie 
der zeitlich am friihesten auftretende gewebliche Ausdruck der tuberkulosen Erkrankung 
im Gesamtorganismus eines Menschen sein. Ubrigens weist TRUHART darauf hin, daB 
KLEBS und andere, auch LEBERT und LUBARSCH das Vorkommen primarer Tuberkulose 
in der Bauchspeicheldriise als durchaus zweifelhaft erklart haben. 

3. Lues der Bauehspeieheldriise. 
A. Spirochaeta pallida im Pankreas. 

Die Syphiliserreger sind schon friihzeitig im Pankreas nachgewiesen worden, 
und zwar im Pankreas kongenital luischer, nichtmazerierter oder mazerierter 
Friichte. Etwa ein halbes Jahr, nachdem SCHAUDINN und HOFMANN l ihre Ent
deckung der Spirochaeta pallida veroffentlicht hatten, konnten LEVADITI und 
SAUVAGE die Mitteilung machen, daB es ihnen mittels einer etwas modifizierten 
Silberimpragnationsmethode von RAMON y CAJAL gelungen sei, in Herz, Knochen
mark, Leber und sonstigen Organen, mit Ausnahme der Lungen eines kongenital 
luischen Kindes, die fraglichen Spirochaten darzustellen. 

GIERKE scheint als der erste deutsche Forscher den Befund im Pankreas in Fallen an
geborener Lues bestatigt zu baben. Sodann £olgten entsprechende Mitteilungen von FROR
WEIN, REUTER und SIMMONDS. Auch HUBSCRMANN und VERSE haben friihzeitig die Mog
lichkeit reichlichen Spirochatenfundes in der Bauchspeicheldriise kongenital luischer Neu
geborener erfahren. 

Es ist nicht notig, hier liber die allgemeinen Beziehungen zwischen Spirochaten
anwesenheit in Ausdehnung, Dichte, GleichmaBigkeit, UngleichmaBigkeit 
einerseits und den Grenzen, sowie der Schwere der Gewebsveranderungen 
anderseits zu handeln; denn ich mliBte hier wiederholen, was im Kapitel liber 
die Spirochaeta pallida in der Leber im Bande VII dieses Handbuchs bereits 
ausge£Uhrt worden ist. Was dort fur die Leber gesagt ist, gilt hier fur die 
Bauchspeicheldriise. 

1m einzelnen verdienen THOMSENS Darlegungen besondere Hervorhebung. 
Wahrend BUSCHKE und FINKE nur sparliche Spirochaten im Interstitium ge
funden haben, berichteten HUEBSCHMANN wie ENZ von ungemein groBen Mengen. 
Sowohl ENZ, als v. GIERCKE sahen Spirochaten auch zwischen und in den 
Zellen der Azini und der Inseln. THOMSEN dagegen sah niemals Spirochaten 
in den Zellen, nur zwischen den Epithelien, selten zwischen denen der Aus
fiihrungsgange .. 1m iibrigen verweise ich auf die folgende Darstellung einer 
Reihe von einschlagigen Fallen aus dem Forschungskreis von PAUL ScHNEIDER. 

DaB auch im Pankreas von Menschen mit erworbener Lues Spirochii.ten 
gefunden worden waren, ist mir nicht bekannt geworden. 

Was nun die Spirochatenfunde mit all ihren Eigentiimlichkeiten, ebenso wie 
die Gewebsverhaltnisse der kongenitalen Pankreassyphilis betrifft, stehe ich 
durchaus unter dem EinfluB der Belehrung, die ich von PAUL SCHNEIDER (Darm
stadt) erfuhr. PAUL SCHNEIDER hat mir sein reiches Praparatenmaterial selbst
los zum Studium und fiir Abbildungszwecke zur Verfiigung gestellt und mir 
in miindlichen und brieflichen Ausfiihrungen die Unterschiede dargelegt, welche 
er in Pathologie und Histologie fetaler und friihkindlicher Pankreaslues ge
funden. 

1 Arb. Reichsgesdh.amt 22, 527 (1905). 
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B. Fetale und friibkindlicbe Lues des Pankreas. 
Haufigkeit: Die angeborene Syphilis der Bauchspeicheldriise ist wesentlich 

haufiger als die nach der GBburt erworbene. BIRCH-HIRSCHFELD hat unter 
23 Leichen von syphilitischen Neugeborenen 13mal das Pankreas erkrankt ge
funden. Bei anderer Gelegenheit liest man folgende Erhebungen desselben 
Forschers: 124 syphilitische N eugeborene zeigten 29mal eine Beteiligung der Bauch
speicheldriise. Geringer ist die Verhaltniszahl, welcheCAsTENS errechnete. Er gibt 
fiir 791 kongenital luische Kleinkinder einen positiven LeichenOffnungsbefund 
der Bauchspeicheldriise in 1l,76% der Falle an. Diese Zahl wird man als zu 
klein bezeichnen diirfen, wenn man auf die Suche nach luischen Anzeichen 
mit modernen Mitteln der Histologie und der Mikroskopie geht. In der Tat hat 
THOMSEN unter 72 nichtmazerierten syphilitischen Friichten 60 mit mehr oder 
weniger ausgesprochener Pankreassyphilis (Sklerose des Organs) festgestellt, 
wobei in 1/5 der FaIle erst das Mikroskop die Veranderungen aufdecken lieB. Bei 
23 Fallen von mazerierten Feten hat THOMSEN 6 mal syphilitische Anhalts
punkte im Pankreas gefunden. HANNS CHIARIs StraBburger Material nennt unter 
rund 10000 Leichenoffnungen 12mal angeborene Lues bei Neugeborenen und 
Sauglingen; davon war 8mal das Pankreas beteiligt1. 

Die Angabe von SURICO, das Pankreas der luischen Kinder sei von den 
inneren Organen am haufigsten und am hochgradigsten erkrankt, stimmt nach 
THOMSEN fiir die Allgemeinheit der fetalen Lues. Dariiber hatte sieh iibrigens 
schon SCHLESINGER geauBert, der aber bei syphilitisehen Friichten und Kindern 
die Haufigkeit der Pankreasbeteiligung niederer fand, als jene von Milz, Leber, 
Knoehen und Lungen. Nach THOMSENS Erfahrung ist die Organhaufigkeit der 
kongenitalen Syphilis bei Friiehten von mehr als 6 Monaten darin folgendermaBen 
gestuft: 

Knorpelig praformierte Knochen 97,2% 
Bauchspeicheldruse. . . . . . 86,9% 
Leber. . . . . . . . . . . . 80,5% 
Lu,ngen .......... 80,5% 

Milz .... 
Nabelschnur 
Plazenta .. 

73,6% 
53,0% 
35,0% 

THOMSEN und CHIEVITZ geben ferner an, in 15 Fallen kongenitaler Lues 
das Pankreas am zahlreichsten von Spiroehaten durchsetzt gefunden zu haben; 
denn fiir das Pankreas, wie fur die Leber und andere Organe gilt die Tatsaehe, 
daB auch starke Spiroehatose mit sehr geringer oder kaum merkbarer Gewebs
reaktion vereinbar ist; wie SIMMONDS ausgefiihrt, ist auch dieser Befund im 
Sinne der luischen Erkrankung zu buchen. Bemerkenswert ist noch BABS 
Feststellung, daB unter den endokrinen Organen die kongenitale Lues besonders 
gern das Pankreas befalle; die Reihenfolge der Beteiligung der einzelnen endo
krinen Drusen gibt BAB folgendermaBen auf 100 untersuchte FaIle bezogen an: 
Pankreas in 81 %, Nebennieren in 64%, Thymus in 55%, Hoden in 50%, Schild
driise und Ovarien in 46,20%. Nach THOMSEN hangt die festgestellte Haufigkeit 
der luischen Pankreasbeteiligung von der allgemeinen Starke der Veranderungen 
abo Jedenfalls lieBen sich hier leicht Fehlresultate und deshalb unstimmige 
Zahlen erklaren; denn geringe Grade der luischen Veranderung des Organs 
konne man makroskopisch sozusagen durch Betastung, also nur mit dem Gefiihl 
erkennen; hier sei eben dann eine mikroskopische Untersuchung notig. 

Die fetale und friihkindliche Lues des Pankreas kann das ganze Organ er
greifen oder nur einen Abschnitt desselben. THOMSEN gibt an, der Kopf sei in 
der Regel am meisten betro£fen. Man kann also eine gewisse ortliche Unter
scheidung treffen; dagegen ware es sehwierig, prinzipiell zwischen mehr exsu
dativen und mehr produktiven Formen, bzw. zwischen Bauchspeicheldrusen 

1 Weitere zahlenmaBige Angaben sind bei SCHMlNCKE zitiert unter Hinweis auf MULLER, 
WEGNER, MRACZEK und SCHLESINGER. 
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mit ausgesprochener entzundlicher Infiltratbildung und solchen mit schwieliger 
Sklerosierung zu unterscheiden; denn es gibt zahlreiche FaIle, in denen beide 
Erscheinungen, die wohl nur zeitlich graduelle Stufen des luischen Erkrankungs
vorganges darstellen, gemeinsam vorkommen. Die im ganzen oft recht sklero
siert anzutreffenden Pankreata zeigen mitunter gerade im Kopf die starkst 
verharteten, schwieligen Zonen; moglicherweise galt das manchen Forschern 
als Ausdruck einer Gummibildung, wie THOMSEN meint. 

Ohne auf all ihre Beschreibungen einzugehen sei angefuhrt, daB CRUVEILHIER!, OSTER
LOH!, OEDMANSSON, WEGNER, BIRCH-HIRSCHFELD, HUBER, BECK, KARAKASCHEFF, MILLER, 
FAROY, HECKER, HUBSCHMANN, VERSE, SEYFARTH, NAKAMURA und SCHNEIDER Ver
anderungen am fetal luischen Pankreas beschrieben haben. 

Zunachst fiel den Forschern stets der unverhaltnismaBige Reichtum an Bindegewebe 
auf, das mehr oder weniger zellig infiltriert erschien und das Parenchym vollig erdruckte. 
So erheblich hat BIRCH-HIRSCHFELD die Veranderungen gelegentlich gefunden, daB das 
Pankreas mehr an ein "fibroides Gebilde" als an eine Druse erinnerte. Die Sklerose er
streckte sich nach THOMSEN oft auf das umgebende Bindegewebe, manchmal sei der Kopf 
fest mit dem Duodenum verlotet, dessen Wand infolge bindegewebiger Mukosa- und Sub
mukosahyperplasie verdickt erscheine. Der ProzeB sei oft besser fUhl· als sichtbar. Durch 
ungleiche Entwicklung wurden starker verhartete Teile sehr genau tastbar, zuweilen sei 
der Kopf nur relativ harter als die ubrige Druse. Auf dem Schnitt werde die azinose 
Zeichnung in den starkst sklerosierten Teilen undeutlich, dabei gleiche gelegentlich das 
Gewebe mehr einem fibrosen Tumor als einem Drusengewebe, wie zuerst BIRCH-HIRSCHFELD 
festgestellt hat. 

Das Vorkommen von teils miliaren, teils groBeren umschriebenen nekrotischen Herden, 
die meist als "gummos" bezeichnet werden, ist von KLEBS, BIRCH-HIRSCHFELD, BECK, 
STOERCK, SEYFARTH, NAKAMURA u. a. beschrieben worden. KLEBS hat fiir den Fall einer 
fetalen Lues Gummiknoten im Pankreas beschrieben, die kirschkerngroB gewesen sein sollen. 
Das wird verstandlich, werm man bedenkt, das syphilitische Fruchte an und fUr sich nicht 
selten eine Massenzunahme der Bauchspeicheldruse zeigen (R. HECKER). 

ZU bemerken ist, daB im Schrifttum vielfach "sog. Gummen", d. h. Nekrosen 
oder nekroseahnliche Herde mit einem mehr oder weniger zellreichen Infiltrat
wall auf der einen S~ite und "echte Gummen", d. h. gut abgrenzbare Granu
lationsknotchen mit zentralerVerodung auf der anderen Seite nicht auseinander 
gehalten worden sind. THOMSEN macht darauf aufmerksam, daB Gummen des 
kongenital luischen Pankreas, "sofern man die Bezeichnung Gummen fur ge
schwulstartig abgegrenzte, aus Granulationsgewebe aufgebaute Knoten mit 
Tendenz zu Nekrose und anderen regressiven Umbildungen vorbehalten will", 
iiberaus selten (wenn iiberhaupt?) vorkommende Produkte seien. Er hat sie im 
eigenen Untersuchungsmaterial nieht gesehen. Spater wird auf den Unterschied 
zwischen jenen sogenannten Gummen und den echten Gummibildungen noch 
einmal eingegangen. BIRCH-HIRSCHFELDS Notizen uber entzundliche, bzw. pro
duktive GefaBveranderungen im kongenitalluischen Pankreas miissen ebenfalls 
an Hand der neuen SCHNEIDERschen Erhebungen gewertet werden. 

Auf einen Punkt darf schon hier nachdrucklich hingewiesen werden: Die von 
FALCI unter Hinweis auf HUEBSCHMANN zitierte Meinung, daB zwischen luischen 
Gewebsveranderungen und der (zahlenmaBigen) Anwesenheit der Spirochaten 
Parallelismus bestehe, ist durchausirrig. Das haben schon VERSES Unter
suchungen ergeben, der in einem Fall geringgradiger luischer Sklerosierung 
des Pankreas, auch in nicht veranderten Gewebsanteilen, ungemein viele Spiro
chaten nachgewiesen hat, wahrend ein anderer Fall mit seh1' reichlicher Binde
gewebsentwicklung keinerlei ~pirochaten ergab; ein dritter Fall lieB in stark 
veranderten Abschnitten des syphilitischen Pankreas die Spirochaten vermissen, 
wahrend sie im benachbarten Duodenum vorhanden waren. 

1 CRUVEILHIER und OSTERLOH beschrieben morphologisch zweifellos luische Ver
anderungen des Pankreas, ohne sie auf Lues zu beziehen (G. HERXHEIMER). CRUVEILHIER 
6. Observation ist betitelt: Inflammation chronique du thymus et du pancreas, induration 
et impermeabilitc des poumons. 
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THOMSEN hat iiberall im Bindegewebe sehr reichlich Spirochaten ange
troffen; sie fehlten in keinem Fall von Sklerose; er hat sie deshalb auch fiir die 
unmittelbare Ursache der Mesodermhyperplasie gehalten. 

AIle diese Hinweise geniigen zur Einsicht, daB die Be£unde an luischen 
Pankreata von Fruchten Neugeborener und Sauglingen mit angeborener Lues 
sehr verschieden sein konnen. Das gilt auch fiir das einfache grobanatomische 
Verhalten, welches von einer vergroBerten, derben, auf dem Schnitt glatten, 
fast speckigen (BAUMGARTEN, CRUVEILHIER) und etwas durchscheinenden Driise 
bis zu einer kaum vergroBerten, harten, grauweiBen, auf dem Schnitt nicht durch
scheinenden und kornigen, bzw. zu einer nur wenig verhartet anzufiihlenden, 
im ubrigen makroskopisch unverandert befundenen Druse schwanken kann 

Abb.156. Interstitielle Anhiiufung unziihl- Abb. 157. Unziihlbare Spirochiiten im Pankreasgewebe 
barer Luesspirochaten im Pankreas. gieichmMlig verstreut. 

(Nach Praparaten und Bildern aus der Sammiung von O. LUBARSCH, Berlin. 
Versilberung nach LEVADITI.) 

(cf. KIMLA, THOMSEN), ganz abgesehen von etwaigen Einsprengungen kleinster 
oder groBerer gelbweiBer Piinktchen der oben schon genannten Nekrose
herde. SCHLESINGER erwahnt noch die Moglichkeit der peritonealen Kapsel
beteiligung an der luischen Pankreatitis. Sie kann bis zur Verwachsung 
mit der Nachbarschaft fiihren. Natiirlich sind auch die regionaren Lymph
drusen am entzundlichen ProzeB oft beteiligt, vergroBert und verhartet. 

FUr die Beurteilung histologischer Bilder der fetalen und kindlichen 
Pankreassyphilis ist, wie SCHLESINGER mit Recht betonte, die Kenntnis 
der normalen Bauchspeicheldruse in diesen Entwicklungszeiten und AIters
stufen notig. Er macht in dieser Hinsicht auf das viel starker entwickelte, lockere 
retikulare Gewebe aufmerksam, das mehr oder weniger reich an Rundzellen 
und an Fett (1) in feiner und immer £einerer Umhiillu:t;tg Lobi, Lobuli, und 
Azini einkleide; dann diirfe man vor allem nicht vergessen, daB das kindliche 
Pankreas sich durch relativ stark ausgebreitetetes interlobulares Bindegewebe 
auszeichne. 

SCHLESINGER, dessen Untersuchungen noch lange vor der Entdeckung der Spirochaten 
ausgefiihrt worden sind, machte bereits auf so geringe Befunde der pathologischen Bauch
speicheldriise aufmerksam, daB man nur eine etwas starkere Entwicklung des interazinosen 
Bindegewebes in der Peripherie der Lobuli - im Gegensatz zu deren Zentrum - und 
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wechselndem Zellreichtum des Bindegewebes innerhalb der verschiedenen Lobuli vorfinde. 
Daneben fanden sich allerdings manchmal gewisse GefaBveranderungen. Am Driisen
parenchym konnten degenerative ErscheinlUJgen fehlen. In schwereren Fallen mit zuneh
mender Bindegewebswucherung kame allerdings eine einfache Druckatrophie der Driisen
zellen hinzu. Dann traten auch die Ausfiihrungsgange deutlicher hervor. Das interstitielle 
Gewebe sei nur manchmal von einem jiingeren Granulationsgewebe durchsetzt. Es fanden 
sich. Nester von Lymphoidzellen oft inmitten eines Lobulus, als ob sie an die Stellen aus
gefallener Azini getreten waren. Dnd in den hOchst entwickelten Stadien der Krankheit 
ergebe sich an Schnitten des vergroBerten, knorpelharten Organs geradezu der mikroskopische 

Abb. 158. Unzahlbare, zmn Teil in Balkenform zusammengeordnete Spirochaten im Pankreas. 
(Fall 88 von SCHNEIDER.) 

Eindruck eines "Fi broids". Ein zirrhOses, zellarmes, straffes Bindegewebe bilde die Haupt
masse des Organs; indem sich die Faserziige in verschiedenster Richtung durchkreuzten, 
lieBen sie kleine Liicken fiir die Reste des Parenchyms. Die Lobuli erkenne man nur stellen
weise noch, die Azini seien hochgradig verkiimmert. - SCHLESINGER leitet die Zunahme 
des interstitiellen Gewebes von der Auf3enwand der BlutgefiWc ab; fl'eilieh lieBe sich nicht 
entscheiden, ob und wie weit auch die bindegewebige Hiille der Ausfiihrungsgange als 
Quellort in Frage komme. 

Weiterhin schildert SCHLESINGER aueh fiir die hereditare Pankreaslues die bei chronisch 
interstitieller Pankreatitis vorkommenden adenomahnlichen Wucherungen, welche von 
den Pankreasgangen ausgehen. Es sei auffallend, wie wenig im Gegensatz zur Parenchym
atrophie die Speichelgange dem Schwund anheimfielen. - Am Gefii,6apparat fand SCHLE
SINGER in Fallen luischer interstitieller Pankreatitis eine Verodung, bzw. ein Verschwinden 
des die Azini normalerweise deutlich erkennbar umspinnenden Kapillarnetzes. An den 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 27 
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interlobularen GefaBen konne man die Media kaum mehr von der Intima unterscheiden; 
auch fanden sicb manchmal Thrombosen. Recht oft. - SCHLESINGER sagt "am regel
maBigsten" - sei eine Periarteriitis nachzuweisen. (Es wird sich zeigen, daB hier ein Gegen
satz zu den Bekundungen von THOMSEN und von SCHNEIDER besteht, offenbar hangt das 
mit einem einseitigen Untersuchungsmaterial SCHLESINGERS zusammen). Diese Periarteriitis 
sei gekennzeichnet durch ein an Lymphoidzellen reiches Granulationsgewebe oder durch 
ein von Rundzellen durchsetztes Fasergewebe, das die Arterie einscheide und ohne Grenzen 
n,uf die Adventitia ubergehe und so das GefaB zusammenpresse. Bei den hochsten Graden 
der Erkrankung sei deutlich der ganze GefaBapparat stark verandert. Sei hier die Ver
Mung des periazinosen Kapillarnetzes auffallend, so klafften dort neugebildete Kapillaren in 
der Schwiele und lieBen groBe Lucken im Bindegewebe erseheinen. Auf eine solehe Kapillare 

Abb. 159. Syphilomknoten im Pankreaskopf einer Totgeburt. (Fall 88 von SCHNEIDER.) 

habe MRAZEK im Fall einer hamorrhagischen Syphilis des Neugeborenenpankreas die Blutung 
zuruekfiihren konnen. (Auch auf das Verhalten der LANGERHANSschen Inseln ist SCHLESINGER 
eingegangen; sie wiirden reichlich angetroffen und fielen weder der interstitiellen Binde
gewebswucherung noch der Pankreasatrophie anheim.) 

Reute konnen diese Sehilderungen SCHLESINGER.s fill die Beurteilung der 
angeborenen Lues des Pankreas nieht mehr genugen. Sie sind einseitig, wie sieh 
ergibt, wenn man eine groBere Zahl von luisehen Fruehten zugleieh auf Spiro
ehiitosis, anderseits auf Organveranderungen hin durehmustert, wie dies 
THOMSEN und P. SCHNEIDER getan. Fur die dabei auffallenden auseinander
gehenden Einzelheiten der mikroskopisehen Befunde laBt man am besten diese 
Forseher als Gewahrsmiinner spree hen. Es sei deshalb im folgenden die Sehilde
rung etlieher besonders ausgewiihlter Faile angesehlossen, die mir SCHNEIDER 
zur Verfugung gesteilt hat und von deren histologisehen Priiparaten ieh zahl
reiehe Mikrophotogramme habe herstellen durfen, welche zum Teil auf den 
folgenden Seiten wiedergegeben werden. leh halte mieh vieHaeh wortlich an 
die Befunderklarung, welche SCHNEIDER selbst niederlegte. 

Dieser Ausfiihrung liegen die Erhebungen an 16 Fallen, namlich 3 Totgeburten, 10 Fruh
und Neugeborenen, sowie .an 3 jungen Sauglingen zugrunde. Die totgeborenen Friichte 
waren noeh nicht allzulang im Mutterleib abgestorben. Die Untersuchungen erstreekten 
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sich auf die klinischen Daten, auf die grob- und feinanatomischen Verhaltnisse und auf 
den Spirochiitenbefund, und zwar auch im Vergleich mit den an~ere~ Organen de~ gleichen 
Tragers. Fiir das Verstandnis der folgenden Angaben iiber dIe DlChte der SpITochiiten 
ist noch die Erklarung der angewandten Zeichen notwendig: 

+ = vereinzelte Spirochiiten bei hOchstens 3 im Gesichtsfeld, 
++ = geringe Dichte der Spirochiitosis, etwa 3-12 im Gesichtsfeld, 

+ + + = zahlreiche, eben noch zahlbare Spirochiiten im Gesichtsfeld, 
++++ = unzahlbare Spirochaten im Gesichtsfeld (Abb. 156 und Abb. 157), 

"Zentren" = dichte, gespinstartige oder kalkig verwobene Anhaufungen der Spirochaten. 

a) Totgeburten : 
Fall 88. Fetus maceratus vom 8. Lunarmonat. (Mutter frisch luisch). Grobanatomisch 

in Leber und Pankreas deutlich nekrotische Knoten, sog. Gummen; ferner diffuse Ver
anderungen in Leber, Nebennieren, Lungen. Schwere Spirochatosis in den bevorzugten 

Abb. 160. Indurierende, interstitielle, luische Pancreatitis congenitalis mit miliaren, konflurierenden 
Syphilomen. Reste atrophischen Parenchyms, zwei Inseln. (Fall 128 von SCHNEIDER.) 

Organen, Z. B. im Pankreas + + + + mit Zentren. 1m Pankreaskopf ein nekrotischer 
Knoten, der die Struktur wie vernebelt noch erkennen laBt und in einem wenig dichten 
Randwall Leukozyten und lymphozytenartige, oft pyknotisch und hyperchromatisch ver
anderte Zellen zeigt, welche ein ziemlich dicht gewebtes, offenbar in regressiver Verande
rung begriffenes zellreiches Bindegewebe durchsetzen; dieses ist kein Granulationsgewebe, 
eine Wucherung feiner GefaBe fehlt. 

Fall 128. Mazerierte Frucht im 9. L.-Monat. Keine Anamnese. Osteochondritis, gummi
ahnlicher Pankreasknoten. Mikroskopisch: Knotige, indurative, interstitielle Pankreatitis 
mit Zerfallsherden; diese von reichlichen, pyknotischen Lenkozyten durchsetzt. Spirocha
tosis + bis ++. selten mehr, ja im indurierten Gewebe sparlicher als sonst. Andeutnng 
von "Zentren" mit stark leukozytarer Reaktion und Phagozytosis. Allgemeinspirocha
tose nur in einzelnen bevorzugten Organen reichlicher, meist gering. Da und dort bereits 
Phagozytose von Spirochiiten und intrazellularer Zerfall. Die riickgangige Spirochiitose, 
die Lokalisationsauswahl, der Herdcharaktcr crinnern schon an FaIle der postfetalen 
Syphilis (Abb. 160). 

Fall 132. Mazerierter Fetus im 9. L.-Monat. Lues der Mutter war klinisch fraglich. 
Osteochondritis. Spirochatosis sehr ausgebreitet, aber verschieden schwer, zum Teil 
hochgradig und in Zentren ausgepragt. Auffallend ist u. a. eine besondere Neigung der 

27* 



420 GEORG B. GRUBER : Bauchspeicheldriise. 

Spirochatose fiir die Nerven und die GefaBwande 1 des Pankreas (Abb. 161). 1m stark 
mazerierten Pankreas anscheinend leichte spindelzellige Reaktion. Bier ist die Spirochatose 
vorwiegend interstitiell' weniger zwischen den Driisenzellen . 

.Abb. 161. Spiroch~tosis eines Nerven im Zwischengewebe des P ankreas bei Lues congenita. 
(Fall 132 von PAUL SCHNEIDER.) 

.Abb. 162. Interstitielle, sklcrosicrcndc Pancreatitis lnica congenitalis. (Fall 125 von PAUL 
SCHNEIDER.) Bemerkenswert sind die zahlrelchen Isolierten Inseln. 

1 Bier lag also trotz der Lange der Mazeration der Frucht keine postmortale diffuse 
Ausbreitung der Erreger in den Geweben vor. 
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b) Friihge borene und N euge borene: 

FallllO. Friihgeburt in der 32. Lunarwoche; 2 T age alt. Mutter seit 2 Jahren luisch. 
Klinisch und grobanatomisch sichere Syphilis des Kindes. MaBig allgemein Spirochatose, 

Abb. 163. Sialangitis pancreatica bei angeborener Lues. (Fall 156 von PAUL SCHNEIDER.) 

Abb. 164. Pancreatitis luica congenita in Iobularer Auspragung. Atrophische Lobuli, besonders 
oben und links im Bilde . (Fall 207 von P.WL SCHNEIDER.) 

vorwiegend kutan und intestinal, wahrend Leber und Knochen viel weniger ergriffen sind. 
1m Pankreas ausgesprochene interstitielle, diffuse Pankreatitis. Spirochaten hier meist +, 
oft degeneriert. 
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Fall 155. Friihgeburt, 9 Tage alt. Mutter luisch. Kind klinisch und grobanatomisch 
schwer syphilitisch. Allgemeinspirochiitose hochgradig, ofters Neigung zu fleckweiser 

Abb. 165. Infiltrierende und sklerosierende Pancreatitis iuica congenita, besonders um einen 
Speicheigang. Atrophie der nachbarlichen Azini. (Fall 214 von PAUl, SCHNEIDER.) 

Abb. 166. Interstitielle skierosierende Pankreatitis mit Atrophie der Driiseniappchen. (Fall 215 
von PAUL SCHNEIDER.) 

Verteilung, auch intrazellulares Eindringen, meist aber nur leichte histologische Gewebs
reaktion mit Ausnahme des Pankreas, wo eine diffuse interstitielle, zur Sklerose neigende 
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Pankreatitis vorliegt; hier Spirochatose + + bis + + + (Abb.162). 1m interstitiellen Gewebe 
dann und wann mehr oder minder dichte zellulare Rinstreuungen, unter denen viele Plasma
zellen bemerkt werden. 

Fall 156. Anscheinend reifes, 2 Tage altes Neugeborenes. Keine Anamnese. Klinisch 
und grobanatomisch schwere Syphilis. Zwar verbreitete, aber nicht schwere Spirochatosis, 
die nur in einzelnen Organsystcmen, wie z. B. im Pankreas, stark war. Hier ausgesprochene 
gewebliche Reaktion, wie hochgradige, sklerosierende Pankreatitis; um mittlere Pankreas
gange mehr oder weniger dichtes lymphozytares plasmazellulares lnfiltrat. Spirochatose 
des Pankreas nicht ganz gleichmaBig, durchschnittlich +++ (Abb. 163). 

Fall 168. (Friihgeburt aus dem 9. L.·M., 2 Tage alt), Fall 169 (Friihgeburt aus der 
38. Woche, 12 Stunden alt) und Fall 179 (Friihgeburt aus dem 8. Lunarmonat, 12 Tage alt) 
zeigten ahnliche Verhaltnisse; freilich war im Fall 179 die Pankreatitis besondel's peri
lobular ausgepragt mit der Folge einer azinaren Atrophie und Sklerosierung. 1m Fall 184 
(Friihgeburt aus dem 9. Lunarmonat, 12 Tage alt) bestand bei +++ bis ++++ Spiro
chatose des Pankreas eine nicht ganz gleichmaBige, vorwiegend infiltrative interstitielle 
Pankreatitis. Die Falle 207 (Ncugeborenes, 12 Tage alt) und 214 (Neugeborenes, 1 Stunde alt) 
sind wegen einer mehr fleckigen oder herdformigen, zum Teil lobularen Anordnung der 
Pankreaserkrankung bemerkenswert. Solche Lobuli wiesen stark atrophische Beeintrachti
gung des betreffenden Lappchens auf (Abb. 164), wahrend in der Nachbarschaft relativ 
geringe Veranderungen angetroffen wurden. Abb. 165 zeigt die lobulare Verkiimmerung im 
Umkreis einer subakuten, an Leukozyten reichen Sialangitis. Nahe nachbarliche Partien 
wiesen auiler einer odematosen Auflockerung der Druse keine namhaften Storungen auf, 
wieder andere waren locker von lymphozytoiden Zellen durchsctzt. 

Fall 215 (Neugeborenes, 8 Stunden alt) bot eine diffuse, zur Sklerose und Zirrhose nei
gende Pankreatitis bei starker Spirochatosis (+ + +). Die Atrophie vieler Lappchen ist 
im Bild deutlich zu ersehen (Abb. 166). 

c) Junge Sauglinge. 
Fall 105 (Saugling, 4 Wochen alt). Mutter frisch syphilitisch. Lues des Kindes erst am 

7. Tage nach der Geburt offenkundig. Gestorben an sekundarer Pneumonie. Nur geringe 
luische Organveranderungen. Spirochatose gering (besonders in Haut und Darm). 1m 
Pankreas geringe herdformige Veranderung bei sparlicher Spirochatose (+). 

Fall 186 (Saugling, 1 Monat alt). Gestorben an sekundarcr Pneumonie. Schwcre Spiro
chatosis, die nur mehr auf einzelne Organsysteme beschrankt war bei histologisch ausge
sprochenen He~derkrankungen, wobei das Pankreas fast intakt erschien. Es zeigte nur 
interlobulares Odem an den Randlappehen, sowie um die Gange etwas zelliges lnfiltrat 
und Zcllvermehrung. Spirochaten waren nur sparlich in der zentralen Gangwand. 

Fall 189 eines 16 Tage alten frisch syphilitischen Sauglings ist deshalb bemerkens
wert, weil bei Spirochatose des Knochensystems und der Lungen das Pankreas frei von 
Spirochaten blieb; es zeigte nur ein entziindliches interstitiell€s Odem, das ebenso wie eine 
Perikolitis und Perisplenitis einer Streptokokkensepsis zuzuschreiben war, an der das Kind 
- ausgehend von der Pneumonie - verstarb. 

PAUL SCHNEIDER hat seine Erfahrungen iiber die fetale und friihkindliche 
Form der Lues folgendermaBen zusammenge£aBt: Wie andere Erkrankungs
formen der Friihsyphilis, zeigen auch die Pankreasveranderungen, entgegen der 
Darstellung der Lehrbiicher, durchaus nicht immer das gleiche Bild. Nur ist es 
beim Pankreas nicht leicht, die ganzen Formenreihen zusammenzustellen. Denn 
wenn die Bauchspeicheldriise auch zu den bevorzugten Organen der Friih
syphilis, besonders ihres fetalen Typus gehOrt, so ist sie doch nicht mit an erster 
Stelle beteiligt, wie etwa Knochen, Leber, Nebennieren, sondern steht in der 
Beteiligung etwa auf der Hohe der Lungen usw. GewiB ist auch das soeben 
geschilderte Material hinsichtlich der moglichen Veranderungen noch nicht 
vollstandig. 

Zunachst ist die Ausbreitung durchaus nicht immer dif{us auf das ganze 
Pankreas ausgedehnt. Nicht selten sieht man Teilerkrankungen, bald schon 
makroskopisch wahrnehmbare, diese besonders im Kopf, bald erst mikroskopisch 
feststellbare, nur lobulare Prozesse; bei leichtesten Graden scheint Ofters nur 
das extralobulare Gangsystem beteiligt zu sein, so daB man an eine lymphatische 
Ausbreitung in der Kanalwand, etwa vom Darm her, denken konnte. Auch auf die 
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haufige Sekundarerkrankung der parapankreatischen Lymphknoten mit des
quamativer Veranderung und mit Spirochatenphagozystose muB geachtet werden. 
Ferner verdient die BeteiIigung der benachbarten zahlreichen Nerven Er
wahnung. 

THOMSEN hat die luische Pankreassklerose nie vor dem abgeschlossenen 
5. Fetalmonat gesehen. Die friihesten, ganz leichten Veranderungen fand er bei 
einem Fetus aus der 22.-23. Woche. In der Regel waren sie ausgepragt bei 
7-8monatigen Friichten; es entwickeIte sich also der ProzeB in der zweiten 
Halfte des Fetallebens, zu einem Zeitpunkt, in dem das Driisengewebe nahezu 
vollkommen entwickelt sein soll. 

1m allgemeinen darf man mit SCHNEIDER sagen, daB die herdbeschrankten 
Formen umso hanfiger werden, je mehr die Kinder den Geburtstermin iiber
schritten haben. Bei Kindern, die den ersten Lebensmonat hinter sich haben, 
wird die PankreassyphiIis selten. 

Neben der Ausdehnung bestehen nun weitere Unterschiede in der Art des 
Prozesses, wie SCHNEIDER ausfiihrt. Die frischesten Formen scheinen am starksten 
zu infiltrieren, ganz akut entziindliche Formen mit reichlichen Leukozyten, 
wie man das an anderen Organen sieht, fehlten hier. Spater iiberwiegen spindel
zellige, interstitielle Proliferationen. SchlieBlich kommt es zu einer fibroplasti
schen Induration. Dabei tritt eine Atrophie der Azini ein, unter Zymogenschwund, 
wahrend die Inseln, wie auch bei anderen sklerotischen und zirrhotischen Pro
zessen sich als widerstandsfahiger erweisen und ofters hyperplastisch ange
troffen werden. Der Inselreichtum des syphiIitischen Pankreas iiberhaupt 
(SEYFARTH, NAKAMURA) entspricht sicher zum groBen Teil nur allgemein 
fetalen Verhaltnissen. 

DaB bei den Infiltratzellen auch Blutbildungselemente nebenher sich finden, ist 
eine bekannte Sache. Doch finden sich gewiB auch pathologische Formen, 
wie Anhaufungen von Plasmazellen usw. Nicht nur aus diesen Griinden, sondern 
aus dem sicheren Befund von Schwund der Azini, sowie aus allgemeinen Er
wagungen heraus iiber die Zeit, in der die Plazentarinfektion des Fetus eintritt 
und in der spater dann histologische Gewebsreaktionen hinzukommen, ist die 
SToERCK-KrMLAsche Annahme, daB hier im Pankreas, wie in anderen Organen 
bei der Friihsyphilis gewebliche Entwicklungshemmungen vorliegen, abzulehnen. 
Vielmehr diirfte es sich um eine sog. "heterogenetische Pseudoisomorphose" 
handeln, insofern, als durch die syphiIitischen Veranderungen Ahnlichkeiten 
mit Bildern friiherer Entwicklungsstadien zustandekommen. 

Die herdformigen Prozesse sind wohl nicht Friihstadien von diffusen Er
krankungen, sondern es ist anzunehmen, daB die in solchen Fallen wirksamen 
immunisatorischen reaktiven Veranderungen schon friihzeitig zu einer Ab
grenzung der Infektion gefiihrt haben, so daB der ProzeB herdformig beschrankt 
bleiben konnte und zur Induration neigte, ohne daB die Nachbarschaft dabei 
zu erkranken brauchte. Entsprechend ist auch die ortliche Beschrankung des 
Spirochii.tenbefundes aufzufassen. 

Was die Frage der sog. Gummen der fetalen Pankreassyphilis anbelangt, 
so stellt sich SCHNEIDER auch fiir sie wie fiir die ganze kongenitale Viszerallues 
auf den Standpunkt, daB der knotig-herdformige ProzeB in den verschiedenen 
Eingeweiden der Friihsyphilis grundsatzlich scharf von den echten Gummen 
der Spatsyphilis zu scheiden sei, gleichgiiltig, ob kongenital oder akquiriert, 
wenn auch der allgemeine medizinische Sprachgebrauch bisher diese Trennung 
nicht durchfiihrte und nur BENDA und einzelne Autoren auf die Unterschiede 
hingewiesen haben 1. "Die sog. Gummen der FriihsyphiIis", fahrt PaUL SCHNEIDER 

1 "Die wirklichen Gummen der Tertiarsyphilis sind (schematisch aufgefaBt) Bpirochaten
arme, histologisch meist spirochatennegative Produkte eines hyperergischen Korpers, 
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fort, "gehen hervor a us einer massigen herdformigen Sprirochateninfektion; sie ist 
oft mit Zentrenbildung verknlipft und durch folgende, stark indurative, sonst 
diffus interstitieile, aber entsprechend herdformig knotige Gewebsreaktion aus
gezeichnet. Der Spirochatenzerfall, vieileicht auch die Kompression von GefaBen, 
flihren zur Gewebsnekrose, deren Umgebung den Befund einer herdformig be
schrii.nkten, aber sonst diffusen interstitiellen friihsyphilitischen Veranderung, 
oft unter dem Bild eines Tumors, darbietet. Es fehlen aber die endovaskulitischen 
Proliferationen und Obliterationen, zu denen der hypergische Korper der Friih
syphilitiker noch gar nicht fahig ist. 1m Vordergrund steht die toxische Wirkung 
des Spirochatenzerfailes. Es sind daher immer nur FaIle mit schwerer Allgemein
spirochatose, die derartige nekrotische Knoten zeigen. 1m angeflihrten Pankreas
material waren das nur Faile vom fetalen Typus der Friihsyphilis mit intraute
rinem Fruchttod. (Da haufig bei dieser massigen Spirochateninfektion auch 
Zentren zustandekommen, ist die Haufigkeit von reaktiven Miliarsyphilomen 
am Rande und in der Umgebung dieser knotigen Herde durchaus verstandlich.)" 

"tiber dieBeziehung derSpirochaten zu der histologischenGewebs
reaktion gilt fUr das Pankreas das gleiche wie flir die anderen Organe. Die 
Gewebsreaktion hinkt der Invasion nacho Schwierigkeiten fiir die Beurteilung 
entstehen durch ortlich auf£lackernde Vorgange, bzw. Reimektionen, wie sie 
nicht aIlzu selten sind. Die Entscheidung ist nur bei genauerer Durchunter
suchung zahlreicher Organe eines klinisch und anatomisch genau gepriiften 
Falles mit einiger Sicherheit moglich." 

Es sei hier noch auf THOMSENS Darstellung der Beziehungen einzelner Gewebs
erscheinungen im fetal luischen Pankreas zueinander verwiesen. 

THOMSEN hat das Problem der MiJ3verhaltnisse zwischen Drusengewebe und 
Stutzgewebe im fetal syphilitischen Pankreas scharf herausgehoben. Er stellte 
die Frage, ob ein primar sklerosierender Vorgang mit sekundarem Parenchymschwund 
oder ein Stillstand der Parenchymentwicklung mit Hyperplasie des Bindegewebes vorliege. 
Er hebt zur Beleuchtung dieser Frage hervor, daB abgesehen von den groben Bindegewebs
septen typische Entziindungsbilder nirgends zu sehen seien, ja das Gewebe sei geradezu 
arm an entziindlichen Elementen. Das verdickte Zwischengewebe bestehe vielmehr im 
wesentlichen aus langspindeligen Zellen oder aus einem lockeren, dem Schleimgewebe nahe
stehenden Netzwerk. In der Regel seien die Kollagenfibrillen sparlich, in anderen Fallen 
aber wieder reichlich, so daB ein der Zirrhose ahnliches Bild vorherrsche. Unter Bertick
sichtigung von begonnener luischer Pankreassklerose bei Sieben- bis Achtmonatsfruchten, 
also zu einer Zeit der vollendeten quantitativen fetalen Parenchymentwicklung im Pankreas, 
schlo.13 THOMSEN, daB sich die Bindegewebsvermehrung als eine unter Wirkung des syphili
tischen Virus entstehende mesenchymale Neubildung ansprechen lasse; ob man diese als 
entzli.ndlich oder als geschwulstahnlich bezeichnen wolle, halt THOMSEN fUr einen Streit 
um Worte. Die quantitativ geringere Parenchymentwicklung meint er nicht als sekundare 
Atrophie, sondern als Zustand bei verhinderter Neubildung durch das proliferierende Mesen
chym erklaren zu konnen. Die Behinderung dieses Wachstums sei teils rein mechanisch, 
teils durch Aufhebung der normalen Beziehung zwischen Bindegewebe und Parenchym 
zu denken, eines innigen Kontaktes, der eben eine Bedingung normalen Wachstums sei. 

Hier ist noch eine Bemerkung liber spater zum Vorschein kommende here
ditare Lues angebracht: SCHLESINGER hat auf BIRCH-HIRSCHFELDS und HEUB
NERS Befund einer starken syphilitischen Infiltration des Pankreas bei einem 
31/ 2 jahrigen Kind aufmerksam gemacht und den SchluB gezogen, daB dem Pan
kreas im Ablauf der Erscheinungen der kongenitalen Syphilis keine Ausnahme
steHung gegeniiber anneren Organen zukommt, daB es ebenso friih und ebenso 
spat erkranken konne wie diese. So ist es also wohl auch moglich, daB 

der auf die wenigen Spirochaten, bzw. ihrer Gifte mit einer heftigen Gefa.l3wandproliferation 
reagiert, die zu einem raschen, oft ausgedehnten Verschlu.13 von Arterien und Venen fiihrt. 
Dadurch kommt es zu rasch eintretenden Koagulationsnekrosen, eines zum gro.l3en Teil 
noch nicht veranderten Gewebes, also nicht zur Nekrose im spezifischen Granulations
gewebe. An diese Erscheinung schlieJ3en sich erst wieder reparative Entziindungs- und 
Organisationsvorgange" (SCHNEIDER). 



426 GEORG B. GRUBER: Bauchspeiche1driise. 

eine recht spat nach der Geburt sich offenbarende Pankreaserkrankung auf 
kongenital luische Infektion zu beziehen ist. Wie weit dies mit der Frage 
des jugendlichen Diabetes zusammenhangt, wird in einem anderen Hauptstuck 
besprochen werden. 

C. Postfetal erworbene Lues des Pankreas. 
Haufigkeit. 

Die pathologisch-anatomisch nachweisbare Syphilis am Pankreas des Er
wachsenen ist keine haufige Angelegenheit. HANNS CHIARI hat sie unter rund 
10000 Sektionen nicht einmal aufgezeichnet; freilich stand er nicht auf dem 
Standpunkt, atrophisch-sklerotische Befunde, welche vielfach als "Pancreatiti.s 
interstitialis" bezeichnet werden, mangels anderer atiologischer Voraussetzungen 
kurzweg der Lues zuzuweisen. So besteht ein gewisser Unterschied zwischen 
der ziemlich reichen klinischen Literatur uber erworbene Syphilis und ihre 
Folgen auf die Bauchspeicheldruse gegenuber den positiven Belegen der patho
logischen Anatomie. 

HEIBERG hat allgemein die Moglichkeiten der Vorkommnisse von Pankreas
lues nach ihren verschiedenen Graden oder Formen zu gruppieren versucht. 
Abgesehen von der kongenitial erworbenen Lues fiibrt er an die sekundare 
Syphilis, die gummose Pankreaserkrankung und laBt ihr die sklerotische Ver
anderung der Bauchspeicheldruse folgen. Die schematische Anwendung dieser 
Einteilung ist fur die Kliniker manchmal recht schwierig. Immer wird der Ge
samtbefund hier maBgebend sein; das gilt auch fur die Diagnose des patho-
10giscJlen Anatomen und Histologen. 

l. Das Vorkommnis sekundarer Pankreassyphilis scheint bisher nur 
klinisch gelegentlich wahrgenommen worden zu sein. 

HEIBERG zitiert dafiir einen Fall von EHRMANN, bei dem man auf Betei1igung der Bauch
speiche1driise 8ch1oB, weil der Kranke wahrend des Sekundarstadiums seiner sonst offen
baren Syphilis akute Zeichen einer schweren Zuckerharnruhr anfwies, ein Vorkommnis, 
das iibrigens berechnet auf die Menge der FaIle von Lues II sehr selten ist. Der Zufall 
brachte mir die Gelegenheit, einen 8ekundarluiker zu sezieren, der eine schwere Beteiligung 
des Pankreas darbotl: 

Ein 58jahriger Arbeiter steckte sich im Oktober 1921 mit Syphilis an; Mitte November 
1921 harter Schanker. Beginn einer Kur, der sich der Kranke sofort wieder entzog. Erneuter 
Krankenhausaufenhalt des Mannes im Januar 1922 mit den Zeichen der Sekundarsyphilis. 
Neosalvarsanbehandlung, in deren Verlauf eine Dermatitis des ganzen Korpers, Diarrhoen 
und katarrhalische Bronchia1erscheinungen auftraten. 8 Tage spiiter leichte Schuppung. 
Am 17. Februar 1922 Tod an Pneumonie. Zuckerausscheidung war nicht beobachtet worden. 
Bei der Leichenoffnung wurde auBer der lobularen Pneumonie eine groBe ooematose Leber, 
maJ3ige Lymphknotenschwellung im Abdomen und ein auffallend groBes, pralles Pankreas 
gefunden; es maB 22 X 5 bis 7 X 2,5 cm und wog 180 g. Die histologische Untersuchung 
der Bauchspeicheldriise ergab eine subakute bis chronische Entziindung mit starker ode
matoser Quellung und Verbreiterung, zum Teil auch mit fibroser Vermehrung des Stiitz
gewebes. Einzelne Lobuli schienen dadurch gewisserrnaBen vom iibrigen Parenchym ge· 
trennt. Dies Stiitzgewebe erwies sich als locker gebaut, seine GefaBe waren stark mit Blut 
erfiillt. Die infiltrierenden Zellen, welche allenthalben das Stiitzgewebe mehr oder minder 
locker erfiillten und namentlich auch in periinsularer Haufung gefunden wurden, bestanden 
aus lymphozytoiden Zellen, Plasmazellen und eosinophilen LeJ!.kozyten. Der Spirochaten
nachweis gliickte in den Pankreasschnitten nicht (Abb. 167). Ubrigens wurde an den mitt
leren und groBeren Gangen desselben Pankreas eine prosoplastische, umschriebene Mehr
schichtigkeit des Epit.he1s an vielen Stellen wahrgenommen. 

Es laBt sich unschwer die Vorstellung gewinnen, daB nach dem Abklingen 
einer derartig entzundlich infiltrativen Erkrankung, wie im obigen Fall unter 
schlieBlich zur Geltung kommender Granulationswirkung, eine Verdickung 
und Verdichtung des Zwischengewebes ("Pancreatitis interstitialis" der Kli
niker) ubrig bleibe. Jedoch ist das nicht notig. Mit groBer Wahrscheinlichkeit 

1 Veroffentlicht von LILI SCHOLTZ, Fall 4. S.-Nr. 80/1922 (Mainz). 
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diirften auch am Pankreas, wie in den sonstigen Organen, die Infiltrate der sekun
daren Lues zur restlosen Resorption kommen, ohne daB sonderliche Zunahmen 
am interstitiellen Gewebe zuriickbleiben. Ganz abgesehen davon muG nicht 
stets bei Tragern einer sekundaren Syphilis das Pankreas mitbeteiligt sein. 
Das ergab sich mir beispielsweise aus der Leichenoffnung einer sekundar 
luischen Frau, die unter ahnliehen Umstanden zugrunde gegangen war, wie 
der oben geschilderte Mann; indes fand ich bei der Frau keinerlei Veranderungen 
am Pankreas. 

2. Gummose Pankreatitis kommt bei Erwachsenen als ungewohnlicher 
Befund vor. KLEBS hat 1870 geschrieben, daB gummose Veranderungen des 
Pankreas sehr selten seien. Die folgenden 50 Jahre der Forschung haben ihm 

Abb. 167. Subchronische Pankreatitis im Sekundarstadium der Lues. Zugieich Epitheiprosoplasie 
eines Pankreasganges links im Bild. (Eigene Beobachtung, veroffentlicht von L. SCHOLTZ, Mainz.) 

recht gegeben. In diesem Sinne gibt allerneuestens eine Arbeit von MARGOT 
FRANKE Kunde. Darnach seien in der Literatur nur einige wenige Faile nieder
gelegt, namlieh zwei Beobachtungen von SCHLAGENHAUFER, eine von THOREL, 
zwei von KOCH und eine von TRUHART. Ihnen hat FRANKE eine 7. Beobachtung 
angereiht. Ferner hat SEYFARTH diese Kasuistik durch einen Fall bereichert, 
wahrend HIRSCHFELD von 1-2 einschlagigen Beobachtungen spricht, die BENDA 
gemacht habe. 

SCHLAGENHAUFERS FaIle betrafen einen 43jahrigen Mann, der im K6rper der Bauch
speicheldriise einen haselnu13gro13en Gummiknoten und daneben zahlreiche miliare Herdchen 
erkennen lieB, und einen 51jahrigen Mann mit schwieliger Pankreatitis und einer erweichten 
und infizierten Gummigeschwulst im Kopf der Driise. - KOCH hat, einmal bei einem 46jah
rigen Mann, ein andermal bei einer 51jiihrigen Frau zahlreiche miliare, makroskopisch 
nicht erkennbare Gummibildungen in einer schwerst zirrhotischen Bauchspeicheldriise 
gefunden, wahrend THOREL von einem 63jahrigen Mann den Befund schwieliger Pankreatitis 
mit einem bohnengro13en und zahlreichen kleinen Gummibildungen gemeldet hat. (Oh der 
gro13ere Herd in THORELS Fall, der sieh leicht aus der Schwiele herausheben lie13, nichteine 
verkaste Lymphdriise war, das gibt TRUHART zu bedenken. Einen ahnlichen Befund ergab 
die Leichenoffnung des 3ljahrigen Kranken von TRUHART, der ein gro13es zerfallenes und 
viele miliare Gummen im mittleren Drittel des schwieligen Pankreas feststellen lie13. 
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SEYFARTHS Mitteilung betraf eine 39jahrige Frau, die im PankreaskOrper einen 2,5 X 1,8 X 
1,2 cm groBen Gummiknoten trug. Ferner beschreibt WALKO den Fall eines abgemagerten 
gelbsiichtigen Syphilitikers, der einmal im Urin 0,3% Zucker hatte. Man schritt wegen 
Schmerzen und "Tumors" im Leib zum Leibschnitt und fand den Pankreaskopf manns
faustgroB, hockerig umgewandelt, mit der Umgebung verwachsen, so daB man an einen 
Krebs denken muBte. Aber der Kranke erholte sich nach der Operation. Man behandelte 
ihn mehrfach erfolgreich antiluisch (HEIBERG). Auch eine Beobachtung TRINKLER~ ist 
pathologisch-anatomisch nicht gesichert 1• 

FRANKES Beobachtung betraf einen 44jahrigen Mann ohne klinische Symptome der 
Pankreasinsuffizienz. Bei der Leichenoffnung fiel die Bauchspeicheldriise durch Einlage
rung grober Knoten unter der Oberfliiche des Kopfes und des Mittelteils auf; die Knoten 
waren derb, kirschgroB, zum Teil kleiner; auf dem Durchschnitt erschienen sie graugelb 
und waren von schwieligem Gewebe eingefaBt. Das Zwischengewebe war fibros, gut erhaltenes 
Pankreasgewebe fast nirgends mehr sichtbar - auBer im Mittelteil. 1m Schwanzteil zeigten 
sich zahlreiche von Schwielengewebe eingefaBte, linsengroBe, nekrotische Herde. Die mikro
skopische Durchuntersuchung lieB neben vollig erhaltenen Lobuli atrophische Lappchen, 
vor allem aber reichliches Schwielengewebe erkennen. Dieses Schwielengewebe wies stellen
weise entziindliches Infiltrationsgewebe auf, in dem sich viele Plasmazellen befanden. 
1m peripankreatischen Fettgewebe waren vielfach Rundzelleninfiltrate. Die Nerven des 
Pankreas traten deutlich hervor; die Arterien zeigten Obliterationsprozesse, an den kleinen 
Venen waren spezifische Veranderungen zu ersehen, es bestanden Intimawucherungen, 
zellige Durchsetzungen der Venenwand bis zur Adventitia reichend und durch Verlust des 
elastischen Gewebes besonders gekennzeichnet. FRANKE halt diesen Befund fiir das Bild 
eines abgelaufenen Prozesses luisch gummoser Natur. (Ubrigens waren auch Stellen von 
Fettgewebsnekrose zwischen den Lappen des Pankreas gegeben 2.) 

Wahrend also in diesem Fall von FRANKE die mikroskopische Beschreibung ebenso
wenig, wie in dem von THoREL, aile Charakteristika der Gummibildung mitteilt, liiBt der 
histologische Befund von KOCH gar keinen Zweifel, daB wirkliche Gummiknoten vOrlagen; 
denn dort ist die Nekrose des Zentrums und der zellreiche, auch mit Riesenzellen versehene 
Granulations- und Bindegewebsgiirtel um die nekrotische Mitte ausfiihrlich beschrieben. 

MARGOT FRANKE hebt unter Beanstandung der Beurteilung, welche GROSS 
einem klinischen Fall von Pankreaslues angedeihen lieB, hervor, daB die gummose 
Form der Panlrreatitis stets mit einer sklerotischen Veranderung einhergehe. 
Sie sagt, es gebe keine gummose Form der Lues ohne gleichzeitige "Zirrhose"; 
es komme bei der Heilung der Gummen stets zur Schwielenbildung. In diesem 
letztgenannten Punkt hat MARGOT FRANKE sicher recht. Jedoch glaube ich, 
daB eine umschriebenejunge Gummibildung in der Bauchspeicheldruse auch ohne 
umfanglichere Sklerosierung des Gerustgewebes, ohne Atrophie des Parenchym
gewebes der weiteren Umgebung und ohne starkere funktionelle StOrung vor
kommen kann. Hat doch CHVOSTEK in einem Fall von Syphilis der Eingeweide 
bei einem 46 jahrigen Mann im Pankreasschwanz, und zwar nur dort, narbige 
Einziehung und Lappung gefunden, was wohl einem geheilten, umschriebenen 
syphilitischen Affekt mit Recht zugeschrieben werden diirfte. Ich sehe daher auch 
keinen Grund ein, die Anschauung von GROSS zu bekampfen, daB es moglich sei, 
eine frische gummose Lues durch geeignete Kur zu bessern, wahrend eine aus
gedehnte indurative ("zirrhotische") Pankreasveranderung der wesentIichen 
Einwirkung einer antiluischen Kur trotzen wiirde (vgl. HEIBERG). 

3. Die d urch Syphilis veranlaBte V ersch wiel ung der Ba uchspeich el
druse (Induration, Sklerose, Pancreatitis sclerotica) (HEIBERG), die gewohn-

1 Nach der Arbeit HERXHEIMERS im ll. Band der Ergebnisse von LUBARSCH-OSTERTAG 
(1. Abt. 1906, S. 286) haben auch LANCERAUX, VERNEUIL und ROBIN einen gummosen 
Fall von Pankreaslues gesehen. 

2 Ob in dem von TRINKLER gemeldeten Fall von Pankreaslues wirklich eine gummose 
Erkrankung vorlag, bleibt zweifelhaft, ebenso wie dies fiir einen geheilten Fall von GROSS gilt. 
GROSS zitiert noch eine einschlagige, mir nicht zugangliche Beobachtung von STEINHAUSEN. 
Nach der Beschreibung von HEIBERG handelte es sich in diesem Fall um eine Frau von 
47 Jahren mit Diabetes, Schmerzen und Blutbrechen. Man fand ein Ulkus, das von der 
Papilla duodeni auf das Pankreas iibergriff, eine sklerotische Bauchspeicheldriise, Gummen 
in der Leber und ein vernarbtes Magengeschwiir. 
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heitsmaBig auch als luische "Zirrhose", des Pankreas1 bezeichnet wird, kann als 
Endausgang allgemeiner entzundlicher Pankreaserkrankung (Pancreatitis inter
stitialis) haufiger angetro£fen werden als die gummose Form. Dabei ist ein 
gewisser Unterschied zu machen, ob die Sklerose der Druse von einer ortlichen 
luischen Organerkrankung oder als Folge einer Zirkulationsstorung infolge syphi
litischer Erkrankung der Abdominalarterien, vor allem der PankreasgefaBe 
auftritt. Wie aber FRANKES Fall zeigte, wird man darauf gefaBt sein durfen, 
selbst im gummos erkrankten Pankreas, d. h. also im Erkrankungsfall der Druse 
selbst, Zeichen der Miterkrankung an den Ge£aBen zu £inden. GefaBe und 
Parenchym lassen sich als Ort der syphilitischen Schadigung nicht stets streng 
trennen. 

STOLPE, der in einem groBen Sektionsmaterial 61 FaIle von erworbener 
Syphilis rand, gibt darunter 3 mal Veranderungen des Pankreas in Form der 
interstitiellen Induration an, wahrend gummose Formen vollig fehlten. PETERSEN 
rand unter 88 Luikersektionen nur einmal das Pankreas erkrankt. (Die Zahlen 
der erworbenen Lues des Pankreas sind recht gering, wenn man bedenkt, daB 
derselbe Forscher - 22 interstitielle, 6 gummose Luesfalle fUr die Leber, 16 inter
stitielle luische Erkrankungen der Nieren und 12 £ibros-, 2 gummos -luische 
Veranderungen des Herzens gebucht hat.) ROKITANSKY und ORTH war die lokal 
umschriebene oder die ausgedehnte fibrose "Umwandlung" der Bauchspeichel
druse von Luikern wohl bekannt. 

Wie die Schilderungen chronischer interstitieIler Pankreatitis im FaIle alterer 
Lues durch SCHLAGENHAUFER, THOREL und KocH und SEYFARTH zeigen, handelt 
es sich hier nicht an allen Orten nur um Schwielenbildung, nicht nur um In
duration auf Kosten des eingeengten und umgebenden Parenchyms, sondern 
zugleich um Regenerationserscheinungen von seiten des Drusengewebes. 

Der von LILI SCHOLTZ beschriebene Fall meiner Beobachtung, eines 50jahrigen Mannes 
ist hier einschlagig. Abb. 91 zeigt sein Pankreas, das unformig wulstig aussah, reichlich 
von Fettgewebe durchzogen erschien und - was gewiB nicht zum Bild der Pankreaslues 
gehort (TRUHART, TRINKLER, KOCH) - durch Fettgewebsnekrosen (bei Cholelithiasis und 
Steinwanderung durch den Ductus choledochus) ausgezeichnet war. - Die histologische 
Untersuchung ergab, abgesehen von der Fettgewebsnekrose, eine Vermehrung des Stutz
gewebes, das zum Teil schwielig zwischen den Lappchen sich ausbreitete, aber auch inter
lobular stark entwickelt erschien. Die einzelnen Lappchen der Druse waren unregelmaBig 
zusammengedrangt. Mancherorts war das Gerustgewebe zudem stark lymphozytar und 
leukozytar (Reaktion auf die Fettgewebsnekrose) durchsetzt. Gelegentlich war die Drusen
substanz bis auf die reichlich bemerkbaren Inseln viillig geschwunden, Fettgewebe hatte 
sich im gewucherten Zwischengewebe breit gemacht. An den mittleren und kleineren 
Pankreasgangen bemerkte man epitheliale Proliferation. Manchmal fanden sich Lappchen 
der Druse mit starker UnregelmaBigkeit der Form und Farbung. Neben sehr kleinen, 
auBerst stark komprimierten, atrophischen Azinusteilchen sah man ganz unregelmaBige, 
namentlich mehr am Rand gelegene andere Drusenbeeren mit groBeren Zellen und guter 
Unterscheidungsmoglichkeit von Kern und Protoplasma. Solche Bildungen waren gelegent
lich in Form von Knospen und Knoten durch Bindegewebe umscheidet und teilweise als 
ganz unregelmaBig gestaltet, solid erscheinende Epithelzuge vom sklerotischen Bindegewebe 
abgetrennt worden. So fanden sich Drusenabschnitte, deren Gewebe, wie Schlauche oder 
Riihren aus sehr zahlreichen, kleinen protoplasmaarmen, chromatinreichen Zellen auf
gebaut erschienen und die ganz unregelmaBig im Gebiet eines Drusenlappchens lagen, 

1 L. SCHOLTZ hat uber die Anwendung der Bezeichnung "Zirrhose" fur Pankreasver
bartung bestimmte AusfUhrungen gemacht. Wir durfen auch fUr das Pankreas den Begri£f 
"Zirrhose" nur verwenden, wenn wir abgesehen von der Bindegewebsvermehrung des 
Gerustes Parenchymbeeintrachtigung und Regenerationserscheinungen des Parenchyms 
zugleich beobachten kiinnen. In diesem Sinn scheint bisher zwar gewiB die Leber sehr 
berucksichtigt worden zu sein, nicht aber die Speicheldruse, mit Ausnahme dcr Arbciten 
von G. HERXHEIMER und von REITMANN, welch letzterer - ein SchUler von KRETZ -
als charakteristisch fur den ganzen Vorgang benannt hat: "Einen chronischen Degenera
tions- oder richtiger DestruktionsprozeB, mit teilweiser Regeneration des Parenchyms, 
der bei entsprechend langer Dauer zu einem vollstandigen Umbau der Druse fuhren kann." 
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bzw. aus ihm gleichsam herauswucherten. Dieser ganze Befund zusammengenommen ent
spricht den KRETZ-REITl\IANNschen Forderungen fiir die Deutung als Pankreaszirrhose. 
DaB der Umbau dieser Bauchspeicheldriise noch weiter ging und an manchen Stellen 
adenomartige Bildungen unverkennbar vorlagen, ja, daB sich Stellen fanden, welche 
L. SCHOLTZ als beginnendes Adenokarzinom beschrieb, das hatte wohl nichts Unmittel
bares mit der syphilitischen Schiidigung der Bauchspeicheldriise zu tun, ist aber als letzter 
Ausgang der Gewebsvorgange des so schwer geschiidigten Organs bemerkenswert. 

Die Zusammenhange von luischen Pankreasveranderungen und Diabetes 
mellitus, eine Frage, welche seit WILH. EBSTEIN die Kliniker viel beschaItigt hat 1 

und HEIBERG zu ausflihrlicher Betrachtung veranlaBte, erscheinen una heute, 
nachdem wir den Inseldiabetes genauer kennen, nicht mehr unmittelbar atio
logisch spezifisch. Jede das Pankreas verOdende und zugleich sein Inselgewebe 
schadigende Beeinflussung - nicht nur die luische - kann fiir die Auslosung 
des Diabetes in Frage kommen. 

In diesem Zusammenhang ist auch die Mitteilung zu betrachten, welche GROSS iiber 
eine chronische Pankreasentziindung mit Hohlen- und Konkrementbildung gemacht hat; 
er erkIarte dies Pankreasleiden in iitiologischer Abhiingigkeit von einer offenbar urn 43 Jahre 
friiher erlittenen luischen Ansteckung2. Da die Infektion sich 1869 abgespielt hatte, der 
Kranke aber erst 1901-1905 friihestens katarrhalische Magen- und Darmanzeichen offen
barte, welche auf das Pankreas moglicherweise, aber nicht notwendig zu beziehen waren, 
und da erst 1911 die Zuckerharnruhr zum Vorschein kam, ist der SchluB einer atiologischen 
Abhiingigkeit zwischen Syphilis und Diabetes hier nicht zwingend; wohl besteht die Moglich
keit, daB in einem luisch sklerotischen Pankreas mit Sialangitis Sekretstauungen, Gang
erweiterungen und Konkretionen entstehen konnen; aber eine notwendige Folge sicher 
vorausgegangener luischen Pankreaserkrankung ist dieser Befund keineswegs; er konnte 
gut aus einem anderen entziindlichen Krankheitsgeschehen des Pankreas hergeleitet werden. 

Dber .Eisenpigmentablagerungen in den Zellen und Geweben des luischen Pankreas 
hat LUBARSCH Angaben gemacht. Es sei in dieser Hinsicht auf den Anhang im Haupt
stiick iiber die Entartungen der Bauchspeicheldriise verwiesen. 

4. Die Banchspeicheldriise bei Malaria. 
SEYFARTH, dessen Darstellung liber die Beteiligung des Pankreas an der 

Malaria im ersten Band dieses Handbuches ich folge, hat angegeben, daB 
Pankreasveranderungen durch Anhaufung von ungeheuren Mengen der Malaria
plasmodien in den HaargefaBen der Bauchspeicheldriise und durch die Toxine 
der Malaria haufiger seien als man bisher angenommen. Moglicherweise hangen 
damit, z. T. wenigstens,auch die Beobachtungen von Diabetes mellitus beiMalaria
kranken zusammen, wie sie von JEBENS, CASTELLANI und WILLMORE, SUTHER
LAND, HARRISON und GALDI gemacht worden sind; immerhin darf man aber 
meines Erachtens nicht auBer acht lassen, daB im Verlauf der Malaria auch die 
Leber, ferner Gehirn und Nebennieren beeintrachtigt werden. Kann man daher 
nicht noch anderweitige klinische Pankreaszeichen feststellen, kann man ferner 
im Todesfall malariakranker Diabetikerr nicht autoptisch betrachtliche Pankreas
veranderungen, namentlich der Inselkapillaren nachweisen, wird es sich meines 
Erachtens doch empfehlen, in der Beziehung des klinischen Krankheitsbildes 
auf die Malatia zurlickhaltend zu sein. 

Ober multiple Pankreashamorr hagien, nicht, wie es im Titel seiner Mit
teilung irrigerweise lautet, liber "hamorrhagische Pankreatitis" bei akuter 
schwerster Malaria hat Ross berichtet. 

Es handelte sich um einen 4-5 Tage kranken Matrosen von 23 Jahren. Die Leichen
offnung ergab im Pankreas und dessen Nachbarschaft Blutaustritte unter das Bauchfell, 
ohne daB eigentliche Hamorrhagie erfolgt ware. Die Bauchspeicheldriise war verdickt, 

1 SEYFARTH hat auf Seite 88 seiner Monographie "Neue Beitrage zur Kenntnis der 
LANGERHANSSchen Inseln im menschlichen Pankreas" (Jena 1920) in Aumerkung 2 eine 
groBe Menge von Arbeiten zitiert, welche sich mit diesem Zusammenhaug abgegeben haben. 

2 Schon von KATZENSTEIN in einer Greifswalder medizinischen Inaugural-Dissertation 
bearbeitet. 
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tief rot gefarbt, auf dem Schnitt geradezu schwarzlich, nicht erweicht. Unter der Pankreas
kapsel zwischen den Lappchen, ja manchmal bis zwischen die Driisenzellen hinein erstreckten 
sich die Blutungen. Dagegen fehlte jedes Zeichen von Gewebsnekrose. AIle kleinen GefaBe 
von Magen, Darm und Pankreas waren mit Malariaplasmodien vollgestopft, die Schleim
haut in Magen und Duodenum teilweise nekrotisch, was zu heftigen Magendarmblutungen 
wahrend des Lebens des Kranken AnlaB gegeben hatte. Ross iiberlegt, ob die Pankreas
veranderungen direkt den Plasmodien zu verdanken gewesen seien oder vielleicht einer 
Einwanderung von Darmkeimen aus dem schwer nekrobiotischen Duodenum her. Die 
Antwort bleibe unsicher. Ein ahnliches Vorkommnis hat GROSS mitgeteilt. 

CASTELLANI spricht von ha,morrhagischer Pankreatitis als einem in Ceylon, 
d. h. in einer Malariagegend nicht unbekannten Erkrankung; sie sei auf Grund von Sektions
befunden als Folge von Malariaparasiten in den GefaBen des Pankreas zuriickzufiihren. 
SEYFARTH zitiert ferner DANIELS, der 1913 die Abbildung eines Pankreasschnittes mit 
reicher Fiillung der Gewebskapillaren durch Tropikparasiten veroffentlicht habe. 

Es sei ferner auf die Erwahnung von MARTIN 1 und PRIONE durch MARTINA verwiesen. 
Sowohl MARTIN als PRIONE werden als Gewahrsmanner fUr die Entstehung einer indurativen 
chronischen Pankreasveranderung (einer sog. chronischen interstitiellen Pankreatitis) 
durch Malariaschadigung yom BlutgefaBweg aUs angefUhrt. 

Einen besonderen Fall hat P. C. FLU mitgeteilt. Er fand bei der Sektion einer seit 
Monaten schwer erkrankten 30jahrigen Europaerin, welche kurz nach Aufnahme in das 
Spital unter schweren Magenschmerzen erbrach, verfiel und starb, abgesehen von blutiger 
Durchsetzung des Unterhautfettgewebes usw. 2, das Pankreas auffallend schlaff, welk, kaum 
vom umgebenden Fett- und Bindegewebe abzugrenzen. Seine Farbe war rotlich braun, 
das ganze Organ erschien vergroBert. Auf der Schnittflache. gewann FLU den Eindruck 
einer Lockerung des Zusammenhanges der einzelnen Lobuli. Uberall fand er Blutaustritte 
zwischen den Lobuli. Die histologische Betrachtung ergab u. a. eine auBerordentliche 
Menge von Tropikaparasiten im Pankreas. Hier waren die im interlobularen Bindegewebe 
verlaufenden BlutgefaBe und die zwischen den einzelnen Driisenlappchen gelegenen Kapillar
schlingen mit Melanin strotzend gefiillt. In einzelnen Kapillaren bildeten die Melanin
haufungen Embolien, die durch ihre Masse das GefaB formlich ausdehnten. In einzelnen 
Teilen des Pankreas war das Bindegewebe vermehrt, es bestand, wie FLU sagt, "eine Art 
Zirrhose". Die Pankreaszellen zeigten dort, wo eine Vermehrung des Bindegewebes auf
getreten war, auffallende Veranderungen; "hier nahmen", so schreibt FLU, "sowohl die 
Kerne als das Plasma der Driisenzellen den Farbstoff schlecht auf. In einzelnen Zellen sah 
man ganz deutlich die Zeichen einer Koagulationsnekrose". Sowohl im hypertrophischen 
als im normalen intraazinosen Pankreasbindegewebe habe man viele Blutaustritte wahr
genommen. 

Die allgemeinen Gewebsveranderungen im Unterhautfett usw. hat FLU als BALSERSche 
Fettgewebsnekrose aufgefaBt. In Verbindung damit seien "ganz sicher" die beobachteten 
Abweichungen des Pankreas gestanden. Was die Bauchspeicheldriise selbst betrifft, so 
miisse man sich vorstellen, daB schon vor der Erkrankung des Unterhautfettes usw. eine 
Pancreatitis chronica fibrosa gegeben gewesen ware. Hierfiir wiirde die Vermehrung des 
Pankreasbindegewebes gesprochen haben. Durch schlechte Zirkulationsverhaltnisse seien 
im Pankreas Pigment und Parasiten zur Ablagerung gekommen; das habe zur Storung 
der Pankreasgewebsernahrung gefiihrt. 

Meines Erachtens ist der Fall von FLU in mancher Beziehung recht unklar. Es fragt 
sich sehr, ob nicht doch bei der in Hollandisch-Guyana ausgefUhrten Sektion, wenn auch 
nur F/2 Stunden zwischen Tod und Beginn der Leichenoffnung lagen, postmortale Zer
setzungsvorgange zur Geltung kamen und zwar gerade in den durch vitale Blutaustritte 
geschiidigten Korperpartien (Unterhautfettgewebe, Pankreas u. a.). 

5. Lymphogranulomatose der Bauchspeicheldriise. 
Die Beteiligung der Bauchspeicheldruse an der Lymphogranulomatose 

scheint nicht so selten zu sein, wie man im allgemeinen annimmt. CORONINI 

hat unter 10 Vorkommnissen von Lymphogranulom des Verdauungsschlauches 
und solcher an der Leberpforte zweimal eine Beteiligung der Bauchspeichel
druse durch tJbergreifen der entzundlichen Neubildung von der Nachbarschaft 
her oder durch infiltratives Einwachsen £estgestellt. Bei solcher Seltenheit 
des Nachweises von Lymphogranulom in der Bauchspeicheldruse muB natiirlich 

1 Fiir MARTIN wird auf SENN, Volkmanns klin. Vortr. 1888 verwiesen . 
• 2 Auch das Fettgewebe des Netzes, des Gekroses, der Nierenkapsel und des Pankreas 

zelgt solche Veranderung. 
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sehr bedacht werden, daB aus dem lappig gebauten Organ die Knotchell oder 
Infiltrationen des Lymphogranuloms nicht von vorneherein deutlich und scharf 
heraustreten. Wenn es sich jedoch um erbsengroBe und noch groBere Knoten 
handelt und wenn erst durch Vorgange der Nekrose solche Herde ihre Farbe 
ins WeiBgelbe und Fahlgraue verwandeln oder wenn Blutungen am Rand oder 
im Innern der Knoten eintreten, dann ist die Unterscheidung sehr leicht. 

HANNS CHURl hat unter 10 000 Leichenoffnungen eine Lymphogranulomatose mit 
Einbezienung der Bauchspeicheldriise zweimal festgestellt; und zwar fand er im Pankreas 
eines 27 Jahre alten Madchens 3 hirsekorngroBe Knoten, bei einem 26 Jahre alten Mann 
im Pankreaskopf einen derben knotigen und infiltrierenden Herd. Eine Beschreibung von 
Lymphogranulomerscheinungen im Pankreas hat SLOBOZIANO geliefert. Ferner hat O. MEYER 
Knoteneinlagerung im Pankreaskopf bei allgemeiner Lymphogranulomatose beobachtet. 
Auch KUSUNOCKI hat im 15. Fall seiner Arbeit zur Atiologie der Lymphomatosis granulo
matosa einen einschlagigen Befund in der Bauchspeicheldriise erwahnt. Er schilderte das 
Pankreas als ziemlich groB, fest und blaB in der Farbe; seine Zeichnung sei deutlich gewesen. 

Abb. 168. Pankreas bei Lymphogranulomatosis der peripankreatischen Lymphknoten und der 
Bauchspeicheldriise selbst. (Beobachtung des pathol.-anat. Instit. Innsbruck.) 

An einigen Stellen hatten Zusammenordnungen von retroperitonealen Lymphdriisen die 
Bauchspeicheldruse eingebuchtet. Oberraschend sei der Eindruck der mikroskopischen 
Bilder gewesen: Mannigfaltige Zellformen hatten in regellosem Durcheinander das Gerust
gewebe durchsetzt. Man habe kleine und groBe RundzeBen, protoplasmareiche, epitheloide 
ZeBen verschiedener Gestalt, oft mit groBen chromatinreichen oder auch mit recht blassen 
Kernen wahrgenommen. Fibroplasten, sowie Riesenzellen seien aufgefallen, die nicht 
selten durch Protoplasmafortsatze mit benachbarten Zellen in Verbindung gestanden. 
Zum Vergleich wies KUSUNOCKI auf die Schilderung im KAuFMANNschen Lchrbuch (6. Aufl., 
S. 167) hin. (Vgl. auch FREIFELD, Nachtrag, S. 620 dieses Buches!) 

Verfasser hat selbst vor einiger Zeit die Leichenoffnung einer jungen Frau 
mit schwerer Lymphogranulomatose des Halses, Mittelfells, der Mi1z und der 
Bauchlymphdriisen das Pankreas von haselnuB- bis pflaumengroBen, ziemlich 
derben, graurotlichen, zentral vielfach heller bis gelbweiB gefarbten, in Gruppen 
miteinander zusammenhangenden geschwellten Lymphdriisen gesehen; die Bauch
speicheldriise war teilweise ganz verdeckt von ihnen, welche fast in einem Zu
sammenhang von der Milzpforte bis zur Leberpforte sich hinerstreckten. Auf 
dem Durchschnitt ergab sich eine starke Einengung des Pankreasgewebes durch 
die machtigen Lymphdriisenknoten. Abgesehen davon bemerkte man aber 
kleinste bis pfefferkerngroBe unscharfe Herde von weiBgelber Farbe im sehr 
deutlich gezeichneten auBerst blassen Pankreasgewebe; diese Herde erstreckten 
sich strahIig zwischen die Lappchen hinein, wobei sie sich deutlich verjiingten. 
Solcherlei Einlagerungen ins Gewebe der Bauchspeicheldriise waren an mehreren 
Stellen sichtbar. Die unmittelbar angrenzenden Driisenteile zeigten die Merk
male des Gewebsschwundes. 
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Neuerdings fand sich bei der Leichenoffnung einer jungen Frau in Gottingen, 
welche an Lymphogranulomatose der Hals- und Achsellymyhdriisen gelitten, 
auch eine Beteiligung des Pankreas an diesem entsetzlichen Leiden. Hier war 
die Bauchspeicheldriise im ganzen recht verhartet, ihre Zeichnung stellenweise 

l' l' I. 

Abb. 169. Durchschnitt durch die in Abb. 168 gezeigte Bauchspeicheldriise. (lnnsbrucker 
Beobachtung.) P Pankreasgewebe, L Lymphogranuiomknoten, G Infiltrierender i Jbergang 

des Lymphogranuloms in die Bauchspeicheldriise. 

Abb. 170. Lymphogranulomherd im Pankreas bei schwacher Vergro13erung. 
(Innsbrucker Beobachtnng.) 

verwischt durch ein derbes, verhartendes Infiltrat. Die Farbe des Pankreas
gewebes war ganz fahl gelblichweiil geworden. 

Die histologische Untersuchung unserer Innsbrucker Beobachtung 
ergab einen Befund, der demjenigen von KUSUNOCKI ziemlich entsprach. 1m 
Pankreas selbst fand man sehr zahlreiche Herde der entziindlichen Neubildung 
mit reichlicher Kapillarbeteiligung. Die Neigung zur Nekrose solcher Herde 

Handbnch der pathologischen Anatomie. V /2 . 28 
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war da und dort ausgesprochen durch kriimeligen Zellzerfall und Aufhebung 
der Farbbarkeit im Mittelpunkt der fraglichen Stellen. Immerhin verschwanden 
solche nekrobiotische Partien gegeniibcr den viel breiteren Giirteln und Strecken 
eines hochst unruhig gestalteten Granulationsgewebes. 

Wie Abb. 169 zeigt, haben solche Horde das Driisengewebe weit auseinander
gedrangt und drangen zwischen die Lappchen hinein. Bei Besichtigung mit 
starkerer VergroBerung ergab sich das scheinbar regellose Durcheinander der 
Webung des Lymphogranuloms mit besonders reichlicher Auspragung von 
Fibroplasten und epitheloiden Zellen. Diese lagen mitunter in konzentrischen 
Anordnungen urn feine GefaBe, urn dann unerwartet und ganz verschieden in der 
Richtung nach au Ben abzuweichen und sich mit dichter liegenden jugendlichen 

Abb. 171. Stelle aus einem pankreatischen Lymphogranulomherd mit Riesenzellen bei starker Vergr. 
(Innsbrucker Beobachtung.) 

Bindegewebszellen zu verflechten; in den Maschen dieses Gewebes lagen allerlei 
runde und polymorphkernige Zellen, auch Riesenzellen ohne bestimmt erkennbare 
Anordnung. Das Bild war an allen Stellen gleich. 

Ganz unregelmaBig dicht und reichlich war die Einstreuung von groBen und kleinen 
lymphozytenartigen Zellen und von Leukozyten in den Pankreasherden, welche offenbar 
mehr zu einer fibrosen Ausbildung neigten. Sehr reichlich traten indes an einzelnen Stellen 
ganz verschieden groBe Riesenzellen mit recht unregelmiiBiger Anordnung und Form des 
Kernes oder der Kerne auf, welch letztere meist stark hyperchromatisch befunden worden sind 
Im Randbezirk des Lymphogranulomknoten fehIte es nicht an eosinophilen Leukozyten 
und an Riesenzellen. 

Ein Teil solcher Riesenzellen mit langlicher Form schloB sich so direkt an die Wandung 
von Gewebsspalten an, daB man den Eindruck erhalten konnte, es handle sich um ver
anderte Endothelien von LymphgefaBen. Dagegen gelang es mir nicht, mit iiberzeugender 
Deutlichkeit Wandzellen von Blutkapillaren in Umwandlung zu Riesenzellen zu erkennen. 
Freilich Beziehungen zu kleinen GefaBen waren aus der gelegentlich zu erkennenden 
zirkularen Anordnung von Anteilen der InfiItratherde als wahrscheinlich anzunehmen. 
Elastikafarbung fiihrte zu keiner klaren Einsicht, da vermutlich die Elastika hier bereits 
zerstiirt war. 
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In den von C. CORONINI jiingst mitgeteilten Fallen handelte es sich um ein 
Lymphogranulom der kleinen Magenkriimmung mit geschwiirigem Zerfall und 
Ubergreifen des Aftergewebes auf das Pankreas bei einer 63 jahrigen Frau. 
Ein anderes Mal sah CORONINI bei einer 44jahrigen Frau ein groBeres Duo
denalgeschwiir, anscheinend die primare lymphogranulomatose Veranderung, 
mit regionaren Driisenschwellungen und Infiltraten am Pankreaskopf auf den 
Ductus choledochus iibergreifen ; die Kranke war hochgradig gelbsiichtig 
gewesen. 

In der histologischen Ausarbeitung ihrer Befunde hat CORONINI sehr be
achtenswerte Beziehungen der Granulomwucherungen zu den Wandelementen 

Abb. 172. Lymphogranulomgeschwiir im lVIagen, zugleich Dbergang der Lymphogranulomatose auf 
das Pankreas. (Nach einem kolorierten Lichtbild von C. CORONINI, 'Vien.) 

von Venen naher gekennzeichnet. Aus Endothelzellwucherungen entwickelten, 
sich ring£ormig fortschreitende GefaBverschliisse. So ergab sich im zweiten der 
oben erwahnten FaIle von CORONINI der Befund kleiner Knotchen im intra
azinaren Bindegewebsgeriist, aber es fehlten nennenswerte Veranderungen 
im Driisenkorper selbst. Wie Elastikafarbungen zeigten, waren jene Granu
lome an die Wand groBerer und kleinerer Venen gebunden; sie hatten meist 
zum VerschluB der Venenlichtung und zur Zerstorung der zarten elastischen 
Anteile ihrer Wand gefiihrt. 

AuBer solchen Venenwandgranulomen fanden sich auch solche, welche auf 
die Wand von Ausfiihrungsgangen beschrankt waren. Gelegentlich hatten die 
knotigen Infiltrate die elastischen Gewebsanteile zerstort. 

28* 
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6. Mycosis fungoides der Baucbspeicbeldriise. 
Nachdem schon durch NIENHUIS l ein Fall von Mycosis fungoides d'embIee 

mitgeteilt worden war, der neben mykosiden Schwellungen an der Nase ent
sprechende Herde in inneren Organen, darunter im Pankreas aufgewiesen, 
haben EICHLER und ROTTMANN 2 den Fall eines 50jahrigen Mannes mitgeteilt, 
der einen auBerordentlich vielgestaltigen Hautbefund im Sinn der Mycosis 
fungoides aufwies. Bei der im pathologischen Institut Gottingen durchgefuhrten 
Leichenoffnung ergaben sich auch sehr zahlreiche knotige Herde in beiden 
Lungen, in den Schilddrusenlappen, im Pankreas und in verschiedenen Lymph
drusen. 

Die Bauchspeicheldruse zeigte im Schwanzteil einen etwa haselnuBgroBen, 
weiBen, runden, ferner im unteren und hinteren Teil des Korpers einen nahezu 

Abb. 173. Mykosides Infiltrat drii.ngt die Pankreasdriisen auseinander, dringt stellenweise in die 
Lappchen und zerstort die Driisen. (Nach EICHLER und ROTTMANN.) 

kirschgroBen weiBen Knoten, der zur Halfte im retropankreatischen Gewebe 
lag. Auf der Schnittflache waren beide Knoten fest, unscharf begrenzt, wenn 
auch in ihren Randteilen der Lappchenbau der Druse nur angedeutet erschien. 

Dber das mikroskopische Bild im Pankreas haben EICHLER und ROTTlIIANN folgende 
Beschreibung niedergelegt. 

"Der fast kirschgroBe Knoten des Korpus zeigt zellular den gleichen Bau wie die iibrigen 
Organknoten. Er enthalt zentral drei durch ihren starkeren Zellgehalt gegeniiber der Um
gebung markierte, rundliche Felder. Diese entsprechen Pankreaslappchen mit vorwiegend 
groBzelliger Infiltration, Lappchen, in denen die Driisen zum groBten Teil durch das Infiltrat 
aufgelOst sind. Das Infiltrat dieser Felder geht diffus in die Umgebung iiber, ist jedoch 
hier etwas lichter und unterbrochen von unregelmaBig zackigen, vorwiegend hyalin fibrosen 
Geflechten, welche neben vereinzelten, gut erhaltenen Zellhaufen viele nekrotische Infiltrat
massen enthalten. Es infiltriert Bindegewebe und Fett der interlobularen Septen und 
das parapankreatische Gewebe - Hnd reicht hinten bis an die Pfortader, deren Adventitia, 
Muskularis und an einigen Stellen auch Intima durchsetzt und aufgelockel't wird. Besonders 

1 NIENHUIS, J. H.: Granuloma fungoides. Proefschrift Groningen 1926. 
2 EICHLER, P. und H. G. ROTTMANN: Zur Frage desWesens del' Metastasen bei Mycosis 

fungoides. Arch. f. Dermat. 154, 300 (1928). 
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auffallend sind in diesem Knoten die sehr zahlreichen klaffenden Kapillaren. Zum Teil 
enthalten sie Erythrozyten und zahlreiche Lymphozyten, zum Teil Fibrinnetze, wie mehrere 
Stellen zeigen, aus denen in der Umgebung der Kapillaren meist dichte Zellhaufen ein
gewandert sind. Von den mittleren arteriellen und venosen GefiWen sind mehrere erkrankt; 
auBerdem zeigen drei groBere Nervenquerschnitte im retropankreatischen Gewebe typische 
mykoside Vera.nderungen verschieden starken Grades." Durch HelTn PlOf. RIECKE, ge
langte ich in den Besitz noch ungefa.rbter Schnitte yom Pankreas des gleichen Falles. Nach 
einem solchen Gewebsschnitt ist Abb. 174 angefertigt. 

Abb.l74. Mycosis fungoides im Pankreas bei starker VergriiBerung. (Giittinger Beobacbtung; 
bearbeitet von EICHLER und ROTTMANN.) 

EICHLER und ROTTMANN faBten diese Knoten und Infiltrate im Pankreas 
wie in den ubrigen inneren Organen nicht als Metastasen auf, sondern als Herde 
einer chronischen, spezifisch granulierenden Erkrankung, deren Erscheinung 
in den Eingeweiden, ebenso wie die Hautveranderungen, als autochthon ent
standene Bildungen zu werten seien. 

7. Oidiomykose der Banchspeicheldriise. 
Wie PIO FOA 1 im Jahre 1881 mitgeteilt hat, kann es im Ge£olge der ublich 

lokalisierten Soorinfektion zu einer Entzundung der serosen Haute kommen; 
er fand in solchem Fall im Peritoneum Knotchen mit Riesenzellen; dabei war 
das Pankreas vergroBert, blutreich, ja blutig durchsetzt; es zeigte uberall 
zwischen seinen Drusenzellen die Spuren des Soors (ORTH). 

1 Pro FOA: Mucosis del pancreas e delle serose. Giorn. internaz. delle Scient rued. III 
1881. Zitiert nach ORTH : Lehrbuch d. pathol. Anat. 1887. S. 907. 
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Anhang. 
Pankreas bei Erkrankungen des Blutes sowie des blut· und Iymphbildenden 

Systems. 
Dber die pathologische Anatomie der Bauchspeicheldriise bei Erkrankungen 

des Blutes und seiner Mutter-Organe sind zusammengefallte Darstellungen nicht 
vorhanden. Dies ist wohl erkIarlich, da das Pankreas keine wesentliche Rolle 
bei diesen Erkrankungen spielt und als blutbereitendils Organ hOchstens - meist 
nur in sehr beschranktem Grad - wahrend der Fetalzeit eine Rolle spielt. 
Freilich kommen auch Ausnahmen unter krankhaften Umstanden vor; jedoch 
ist die Zahl der Mitteilungen in Beriicksichtigung der Bauchspeicheldriise 
au.Berst gering!. 

Es eriibrigt sich, anzugeben, da.B bei sch weren Anamien die Farbe des 
Pankreas mehr weilllich grau als rotgrau erscheint. Freilich kann eine dabei 
mogliche Hiimosiderose diesen Farbton ins Gelbliche, ja Braunliche spielen 
lassen. Hamosiderose des Pankreas bei sekundarer Blutarmut eines Sauglings 
mit Ernahrungsstorung hat LUBARScH festgestellt. 

mer sog. Anamien der N euge borenen hat SCHLEUSSING berichtet und 
dabei eine Beobachtung in den Vordergrund gestellt, welche au.Ber in Leber, 
Mjlz, Knochenmark, auch im Gefallbindegewebsapparat der Nieren, Lungen, 
des Pankreas, der Nebennieren Lymphknoten, im groBen Netz und in anderen 
Organen mehr oder weniger Zellanhaufungen finden lieB, welche nach ihrem 
Verhalten als Blutbildungsherde zu deuten waren. Der Eisennachweis mittels 
der Berlinerblaureaktion versagte an den gleichen Organen mit Ausnahme der 
Leber. SCHLEUSSING denkt daran, da.B indiesem Fall die Zuriickbildung fetaler 
Blutwiegen, im Mesenchym der verschiedenen Organe ausgeblieben oder ver
zogert gewesen sei und daher diese Blutbildungsstatten auch im Pankreas, 
sozusagen noch wahrend ihrer EntwickIung, von der Geburt iiberrascht worden 
seien. 

lch selbst habe eine Fortdauer geringer Blutbildungsherde im Pankreas 
des Neugeborenen ohne sonstige Krankheitsanzeichen ganz vereinzelt gesehen; 
vor allem trifft sie aber auch fiir manche Bauchspeicheldriisen kongenital 
syphilitischer Friihgeborener und Neugeborener zu (P. SCHNEIDER). Auch bei 
angeborener Wassersucht kann man diesem Befund begegnen, wenn ihr eine 
Storung in der Blutbildung zugrunde liegt. 

Die perniziose Anamie ergab, soviel ich ersehen kann, keine spezifischen 
Befunde im Pankreas; denn Odemzustande oder Zunahme der Geriistsubstanz, 
wie man sie manchmal finden kann, sollen nicht zum Bild der perniziOsen 
Anamie gerechnet werden. Wohl aber ist auch hier der oft gelungene Eisen
nachweis bemerkenswert. LUBARSCH berichtet iiber 11 einschlagige FaIle, 
ich habe, angeregt durch seine VerOffentlichungen, drei solche untersucht. Dabei 
kann man eine ziemlich feinkornige Hamosiderose der Driisenepithelien diffus 
ausgebreitet oder bald in mehr fleckiger gruppenformiger Anordnung oder in 
vereinzelter Auspragung wahrnehmen. Die Pankreasinseln sind fast stets frei 
von der Eisenablagerung; immerhin hat LUBARSCH in einem Fall auch die Inseln 
befallen gefunden. O£ter bemerkt man, daB die Azinuszellen um die Inseln herum 
besonders dicht mit Hamosiderinkornchen erfiillt sind. 

Was die Beteiligung des Pankreas an den leukamischen Erkran
kungen betrifft, so ist vorauszuschicken, da.B auch abgesehen von Leukamie 
gar nicht selten in kindlichen Fallen eine Ausbreitung lymphatischen Gewebes 

1 Vgl. TEUSCHER, SCHNEIDER, GG. B. GRUBER, W. DICK. SCHNEIDER und GRUBER 
fanden kleinste Blutbildungherdchen in Pankreata luischer Friichte. DICK ersah erythro
blastische und myeloblastische Herdchen im Bindegewebe des Pankreas bei kongenitalem 
Hydrops. 
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in der Bauchspeicheldruse feststellbar ist. Es wurde schon in einem fruheren 
Hauptstuck darauf verwiesen, daB NAKAMURA in 11 % von 90 untersuehten 
Kinderpankreata, meist im Kopftcil der Druse, seltener im Schwanzabschnitt, 
lymphatisehes Gewebe in versehiedener Ausdehnung fand. All diese "Infiltrate" 
bestanden aussehlieBlich aus Lymphozyten, zeigten weder gelapptkernige Leuko
zyten, noch Plasmazellen, noch eosinophile Zellen. Die Form der fraglichen 
Herde und ihre GroBe waren durchaus verschieden. Keimzentren fehlten allent
halben. Das alteste Kind, bei dem NAKAMURA diese Feststellungen machte, 
war 2 Jahre, das jungste 2 Tage alt. Ich kann diese Wahrnehmungen von 
NAKAMURA bestatigen; erganzend moehte ich noch beifugen, daB die frag
lichen lymphatischen Zelleinstreuungen oftmals in der Umgebung der Pankreas
gange gefunden werden; das entspricht einer Bekundung, welche HESS-THAYSEN 
fUr das gleiche Geschehen bei den Speichel- und Tranendrusen gemacht hat. 

M. DE LIGNERIS ha~ bei Bearbeitung seiner Beobachtung, wie schon vor ihm FABIAN 
ebenfalls auf gewisse Ahnlichkeiten im Verhalten der Bauchspeicheldriise mit dem der 
Tranen- und der iibrigen Speicheldriisen hinsichtlich der lymphomatosen Durchsetzungen 
hingewiesen und dabei insbesondere MELLER zitiert, der zeigte, daB schon in der normalen 
Tranendriise lymphatisches Gcwcbc reichlich vorhanden sein konne. Wenn dies Gewebe 
in Wucherung gerate, bleibe die Lappchenbildung erhalten, das Organ werde vergroBert. 
HESS-THAYSEN habe jene nieht entziindlichen Lymphomatosen im Bett der Tranen- und 
Speieheldriisen in Gruppen eingeteilt, namlich in 1. einfaehe Lymphomatosen, 2. Lympho
matosen bei Pseudoleukamie, 3. Lymphomatosen bei Leukamie, 4. Lymphosarkomatosen. 
Diese vierfaehe Einteilung diirfte aueh gut auf das Pankreas anzuwenden sein; aber ich 
kann mir vorstellen, daB ein EntsehluB, ob man sieh in gewissen Fallen aleukamiseher 
Art mehr fiir die eine oder die andere Gruppe der Einteilung entseheiden solI, recht schwer 
werden kanh; freilich hangt das nicht vom Pankreasbefund allein, sondern vom Zustand 
des ganzen lymphatisehen Systems und der sonstigen krankhaften Organe abo 

Jene oben wiedergegebenen Befunde des Pankreas von NAKAMURA dad man 
vielleicht zu den Grenzfallen einfacher Lymphomatosis zahlen. NAKAMURA 
hat sie als Ausdruck einer lymphatischen Konstitution aufgefaBt; sie seien ein 
Hinweis auf das Vorkommen eines allgemeineren, angeborenen Lymphatismus. 
Jedenfalls sind diese Vorkommnisse lymphatiseher Durchsetzung des inter
stitiellen Gewebes ohne weitere Beziehungen zum Drusenparenehym streng 
zu trennen von den Befunden fehlerhafter Gewebsmischung zwischcn lympha
tisehem Gewebe und Pankreasgewebe (NAKAMURA). Dieser topischen Gewebs
miBbildung ist im zweiten Hauptstuek dieser Darstellung gedacht worden. 

Bei leukamischer (wie bei aleukamischer) Lymphose ist das Pankreas 
mitunter stark in den Kreis der morphologisehen Veranderungen gezogen. 
(Diese Erscheinungen entspreehen der 2. und 3. Gruppe der oben kurz genannten 
Einteilung von HESS-'L'HAYSEN). Je naeh der Machtigkeit der lymphatisehen 
Gewebsdurehsetzung kann die Bauchspeieheldruse verschieden stark an GroBe 
und Gewicht zunehmen, kann ihre Form aueh tumorahnlieh verandert werden. 
Freilich ist eine makroskopisehe Veranderung oder eine klinisehe Funktions
storullg nicht unbedingt zu fordern; namentlich muB keine StOrung des Drusen
gewebes trotz £ortgesehrittenen Leidens im Spiel sein; sie kommt aber vor, wie 
FABIANS Beobaehtung lehrt. 

In Abb. 175 u. 176 eines Falles von aleukamischer Lymphose, bei dem das Pankreas 
etwas groBer, dicker und derber befunden worden ist, sieht man, wie das Heer der Lympho
zyten das Geriist der Rauchspeicheldriise dieht besiedelt hat, wie sich die lymphozytaren 
Zellen bis an die Adventitia dcr GefaBe herandrangen und wie sic ~ich zwischen die Drusen
beeren der Pankreaslappchen eingesehoben haben. Die AusfUhrungsgange blieben ver
sehont. 

v. HANSEMANN hat im Fall einer akuten Leukamie ebenfalls eine Beteiligung des Pan
kreas in Form starker lymphatischer Infiltrationen mitgeteilt. 

Hier ist ferner auf FABIANS Beobachtung einer eigenartigen, massigen Durehsetzung 
des Pankreas mit lymphozytaren Elementen hinzuweisen. FABIAN legte die Sehwierigkeiten 
dar, welehe beim Refund diffuser lymphozytarer interstitieller Infiltration ganzer Organe 
entstehen, wenn man sieh fiir leukamische oder aleukamisehe Lymphose oder fUr eine 
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Lymphosarko~atose entscheiden soll; er spricht in salchen GrenzfiHlen von "Lymphozyto
matosen". In JenemFall wog dasPankreas aus seiner Umgebung herausprapariert31Og. Seine 
Form war im ganzen erhalten, aber es war in allen Dimensionen vergroBert; seine Lappchen-

Abb. 175. 

difIus infiltrierender Form einer 
geht aus FABIANS Arbeit hervor. 

zeichnung erwies sich als grober, auch war 
seine Farbe durch die Infiltration mehr oder 
minder (ins weiBlich Gelbe) verandert. Die 
mikroskopische Untersuchung lieB vor der 
Masse eingestreuter Lymphozyten die driisi
gen Anteile fast vermissen. Nur bei starker 
VergroBerung entdeckte man zwischen den 
Lymphozyten eingestreut vielfach atrophische 
Epithelien, die oft auseinander geriickt er
schienen, aber keine bestimmte Form mehr 
aufwiesen. Ihre Kernfarbung ging meist nur 
recht schwach an. LANGERHANSsche Inseln 
seien nirgends mehr nachweisbar gewesen; 
zwischen den Lymphozyten habe man ein 
auBerst feines Retikulum gesehen. 

Als lymphatisch-leukamische, bzw. aleuk
amische Erscheinung hat FABIAN auch eine Be
obachtung von WEHLAND angesprochen; sie 
betraf einen 10 Monate alten Knaben und zeigte 
ganz ahnliche Erscheinungen - abgesehen 
von anderen Organen - im Pankreaskopf. 
(V gl. SIEBKE, Nachtrag, S.620 dieses Buches.) 

Die ganze Schwierigkeit, ja Unmog
lichkeit der Unterscheidung zwischen 

Leukamie und einer Lymphosarkomatose 
Das gleiche gilt von den Aus£iihrungen, 

Abb.176. 

Abb. 175 und 176. LeukiLmische Lymphose des Pankreas eines 35jiLhrigen Mannes. Schwache 
und starke VergroOerung. (Beobachtet 1m pathol.-anat. lnst. lnnsbruck.) 

welche M. DE LWNERIS im AnschluB an einen Fall von Lymphosarkomatose 
des Pankreas macht, die oben schon erwahnt worden ist. 
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NAKAMURA hat fUr ein Kind die Pankreasveranderungen bei leuk
amischer Myelose beschrieben. Das Gewicht der Bauchspeicheldriise war 

Abb. 17 7. Leuk1imisch myeloische Infiltration des Pankreas. Dbersichtsbild. 40fach vergrollert. 
~ 3' /, Monate alt. (Nach NAKAMURA.) 

Abb. 178. Leukfunische Myelose des Pankreas. LANGERHANSsche Insel und Umgebung eines 
3' /, Monate alten Kindes. 212fache Vergr. (Nach NAKAMURA.) 

erheblich vermehrt, und zwar ausschlieBlich auf Grund der myeloischen Zell
einstreuung, welche auI3erordentlich machtig war. Die fremdartigen Zellmassen 
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fanden sich weniger im Inselbereich als in dem der Azini stark ausgebreitet. 
Die Driisenbeeren "waren dadurch stark auseinander gedrangt, manchmal so, daB 
vom Parenchym nur sparliche Reste und streckenweise iiberhaupt nichts sicht
bar war. Die Lappchenzeichnung war dadurch verschwunden und das Driisen
parenchym erschien nach GroBe und Zahl der Azini stark gemindert. Ebenso 
war das interlobulare und interazinose Gewebe von leukamischen Infiltraten 
machtig durchsetzt. Die Ausfiihrungsgange selbst waren frei von leukamischen 
Veranderungen und zeigten homogene Sekretmassen auch in den kleineren 
Gangen". NAKAMURA erwahnt dabei noch, daB die Driisenzellen, wie jene der 
Inselu, frei von degenerativer Verfettung waren. 

Endlich ist hier noch einer Bemerkung von H. HERZENBERG zu gedenken, welche bei 
der Besprechung des Problems der Knochenmarksheterotopie angibt, einen Fall von Pan
kreasfettgewebsnekrose erlebt zu haben, bei dem sich rings um die Nekroseherde in der 
Bauchspeicheldriise ein reichlich ausgebildetes myeloisches Gewebe vorgefunden habe. 
HERZENBERG deutete diese Erscheinung als autochthone, aus den Wandzellen von Kapil
laren hervorgegangene Bildungen, d. h. als Vorkommnisse einer sog. myeloiden Meta
plasie. 

Es sei auch darauf hingewiesen, daB E. K. WOLFF jiingst einen in seiner Art schwer 
zu deutenden Fall von Leukamie, bzw. vonSarkomatose mitteilte, bei dem sich im Pankreas 
eine recht betrachtliche, sarkomartige Durchwachsung des Parenchymgewebes vorfand. 
WOLFF will seine Beobachtung nicht den STERNBERGschen Leukosarkomatosen gleichachten. 
Er nennt sie eine sarkomatos-Ieukamische Erkrankung, deren Infiltratzellen in mancher 
Hinsicht als lymphatische Elemente zu deuten gewesen seien, zum Teil aber Anordnungen 
im Gewebe aufwiesen, welche mehr fiir ihre myeloische Natur gesprochen hatten. 

VII. Verletzungen und Fremdkorper 
der Bauchspeicheldriise. 

1. Verletzungen der Bauchspeicheldriise. 
KORTE hat an die Spitze seiner Ausfiihrungen iiber die Verletzungen des 

Pankreas den Satz gestellt: "Verletzungen der Bauchspeicheldriise sind sehr 
seltene Vorkommnisse, besonders aber werden sie auBerst selten fUr sich allein, 
ohne die gleichzeitige Lasion der benachbarten Organe gefunden." DaB die 
alleinige Beschadigung des Pankreas durch Wundsetzung nicht haufig sein 
kann, ergibt ja die ortliche Anordnung des sozusagen allseitig von anderen Ein
geweideteilen umlagerten Organs. KORTE betonte, daB man die Bauchspeichel
druse in einer Minderzahl von Fallen an einzelnen umschriebenen Stellen nur 
von Bauchfelldoppelungen, namlich z. B. dem kleinen Netz, dem Ligamentum 
gastrocolicum bedeckt, finde, so daB hier die Moglichkeit einer Driisenverwundung 
ohne Beteiligung anderer Bauchorgane zutrefie. 

Was die Haufigkeit der Pankreasverletzungen iiberhaupt anbelangt, 
so macht man sich dariiber ein falsches Bild, wenn. man die Angaben des 
Schrifttums ohne Bedachtsamkeit als richtige Einschatzung hinnimmt. Die 
Angabe von PRESSEL z. B., daB nur 1 % der durch Uberfahrung oder durch 
Ruptur innerer Organe Verungliickten auch die Beteiligung des Pankreas fest
stellen lieBe, ist nicht stichhaltig. GULEKE hat diesen Gesichtspunkt mit Recht 
hervorgehoben; er sagt, daB komplizierte Pankreasverletzungen sicher haufiger 
sind als man hod, daB sie aber nicht zur wissenschaftlichen Auswirkung ge
langen konnten, da sie infolge ihres schnell totenden Verlaufes nicht operiert 
und veroffentlicht werden. GEILL allerdings gibt an, unter 496 Leichen mit 
Rupturen innerer Organe nur 3mal, d. h. also in 0,6%, eine PankreaszerreiBung 
gesehen zu haben. 

In einem groBen, gemischten Sektionsmaterial, wie es beispielsweise HANNS CmARI in 
StraBburg i. E. zur Verfiigung stand, fanden sich unter 10000 Sektionen nur 5 Pankreas
verletzungen, von denen noch dazu eine als operative Komplikation bei einer Magenresektion 
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zustande gekommen war. Weniger gunstig wird sich das Ergebnis der Durchsicht eines 
Soldatensektionsmaterials in Kriegszeiten gestalten; gleichwohl hat BORST berichtet, 
unter 1200 Soldatensektionen "nur einige wenige" Pankreasverletzungen gesehen zu haben. 
Mir selbst war es moglich, unter 814 Kriegssektionen 358 Beobachtungen von Verletzungen 
durch SchuB, Sturz, Quetschung usw. zu sehen. Darunter boten 9 Leichen die Zeichen einer 
noch bestehenden oder verheilten Pankreasverletzung dar. Diese betrafen: 2 mit dem Flug
zeug abgesturzte und 7 durch Geschosse verwundete Manner. Darunter waren einige Vor
kommnisse von sog. "Zweihohlenschussen", d. h. von SchuBverletzungen, bei denen das 
GeschoB im Bereich der linken Zwerchfellhiilfte, also auch der Pleura, ferner des Magen
fundus und der Milz komplizierte Wundverhiiltnisse geschaffen hatte, wobei es nicht ohne 
Prellung als allermindeste Schiidigung des Pankreas hatte abgehen konnen und in der 
Folge das Pankreasbett, und zwar dessen kaudaler Teil, in den Bereich der abdominalen 
Wundnarbe mehr oder weniger schwielig einbezogen sein muBte. Diese Kriegsstatistik zeigt 
also eine Haufigkeit der Pankreasverletzungen von 2,5%. 

Eine Statistik iiber Pankreasverletzungen haben SCHMIEDEN und SEBENING 
durch Umfrage erhalten; sie zeigt folgendes Bild: 

Pankreasver letzungen: 
SchuBverletzungen . 
Stichverletzungen . . . . . . . . . . . . . 
stumpfe Verletzungen . . . . . . . . . . . 

26 
5 

31 
-------

Gesamtzahl der Pankreasverletzungen 62 

Unter diesen 62 waren 20 isolierte Pankreasverletzungen und 42 
komplizierte Pankreasverletzungen. Die isolierten Pankreasver
letzungen bestanden aus 3 SchuEverletzungen, 14 Querrupturen, 2 Quet
schungen, 1 Zertriimmerung. 

Bei den komplizierten Pankreasverletzungen (42) waren mitbeteiligt: 

Magen . 19mal Aorta ...... . 
Leber 13mal Vena cava ... . 
Darm 8 mal Gallenblase . . .. je 1 mal 
Milz . 7 mal Ductus choledochus 
Niere 2 mal Zwerchfell 

Lunge ..... . 

Eine ZusammensteIlung der chirurgischen Klinik in Gottingen von TAMMANN 
ergab fiir die Zeit von 1912 bis 1929 nur 2 FaIle von Pankreasverletzung; das 
einemallag eine SchuBverletzung vor, im zweiten Fall handelte es sich um eine 
Quetschung nach Sturz auf einen Zaunpfahl. 

JUST gibt an, daB die chirurgische Klinik Innsbruck im Verlauf von 4 Jahren 
(1925 bis 1928) funf Vorkommnisse von Verletzung der Bauchspeicheldriise 
beobachtet hat, namlich eine RiBbildung im Pankreas nach Uberfahrungs
ungluck, eine Quetschung der Cauda pancreatis d-urch DeichselstoB, eine RiB
bildung an gleicher Stelle durch Fall mit dem Bauche gegen den Boden, eine 
komplizierte Stichverletzung des ZwerchfeIls, Magens und Pankreaskorpers 
und eine Pleura-, Zwerchfell-, Leber-, Magen- und Nierenverletzung durch 
selbstmorderischen SchuE in die Herzgegend. 

Aus klinischen Grunden unterscheidet man zwischen offenen (perkutan 
erfolgten) und geschlossenen (subkutan zustandegekommenen) Pankreas
verletzungen. 

A. Offene Verletzungen der Bauchspeicheldrlise. 
Die offenen Pankreasverletzungen werden durch SchuB, Stich und 

Schnitt, seltener wohl durch Pfahlung oder AufreiBung des Korpers bedingt. 
Zu den offenen Pankreasverletzungen sind auch die in Begleitung von Magen
oder Darmresektionen gesetzten Wundschadigungen der Bauchspeicheldriise 
zu rechnen. 

Uber SchuBverletzungen des Pankreas geben u. a. die Mitteilungen von KORTE, 
J\;1J:KULICz, BORCHARDT, MAYO-ROBSON and CAMMIDGE, HEIBERG, N. GULEKE, TAMMANN 
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und JUST Kunde 1. Bei TRUHART sind die kasuistischen Mitteilungen der Weltliteratur 
iiber SchuBverletzungen des Pankreas bis 1902 iibersichtlich zusammengestellt. MmULICZ 
hat unter 45 Pankreasverletzten 12 Verwundungen durch SchuBwirkung festgestellt. 

GULEKE nennt BECKER, AUVRAY, BERENDS und NORDMANN als Gewahrs
manner fur das Vorkommen sog "isolierter Pankreasschusse", d. h. von Ver
letzungen, welche unmittelbar durch die Korperbedeckung nur das Pankreas, 
nicht aber, was viel gewohnlicher ist, auch andere Eingeweide trafen. Solche 
Vorkommnisse sind auch von ENDERLEN, SCHMIEDEN, STEINTHAL und KORTE 
mitgeteilt worden. DaB Leber, Magen, Milz je nach der Richtung des ein
dringenden Geschosses sehr leicht in Mitleidenschaft gezogen sind, leuchtet ein; 
OTIS berichtete uber einen EinschuB in die linke Flanke, wobei die Kugel 
durch die Milz, dann durch die Bauchspeicheldruse in der Richtung ihrer Langs
achse drang. Einschiisse von ruckwarts mit Nebenverletzungen des Darmes 
oder verschiedener Organe sind ebenfalls mitgeteilt worden2 • tiber einen 
Leber-Magen-Pankreas-SteckschuB hat BUSCH berichtet. Auch ich habe einen 
Fall erlebt in dem ein GeschoBstiick die linke untere Thoraxhalfte durch
bohrte, durch Zwerchfell, linken Leberlappen, Netz und Dickdarm drang. 
Linke Nebenniere und Niere waren verletzt, der Pankreasschwanz blutig zer
morscht. 

Eine Zusammenstellung von LOUXEMBOURG aus dem Jahre 1912 zeigt fol
gende Mitbeteiligung der Nachbarorgane bei SchuBverletzungen des Pankreas. 

In 31 Fallen waren mitverletzt: 
13mal der Magen, 
12mal die Leber, 
7mal das Netz, 
6mal Milz oder MilzgefiWe, 
5 mal eine Rippe, 
4mal das Zwerchfell, 

3 mal der BIinddarm, 
2 mal linke Niere und linke Lunge, 
1 mal das Herz, 
1 mal die Wirbelsaule, 
1 mal das Schulterblatt. 

Besondere Aufmerksamkeit verdienen die vorhin erwahnten Zweihohlenschiisse, 
da man iiber die mehr ins Auge fallenden Verwundungen anderer Organe die Mitbeschadi
gung der Bauchspeicheldriise leicht iibersehen kann - zumal, wenn etwa das Pankreas 
im Endbereich der GeschoBwirkung liegt. OTIS hat dieses Vorkommnisses von Zweihohlen
schiissen mit Pankreasbeschadigung bereits gedacht. Es kommt zustande, wenn ein GeschoB 
von oben her durch Lunge und Zwerchfell zum Pankreas kommt oder von der linken Seite 
her im Bereich der kostolumbalen Zwerchfellanheftung eine tiefergehende und breite Wunde 
aufreiBt, welche in beide serose Hohlen £iihrt. Auch der Sanitatsbericht des deutschen 
Heeres 1870/71, sowie NIEMANN-MAYER (Fall 191), in gewissem Sinn ferner BERTRAM 
(hier handelt es sich urn zwei Schiisse bei einem Selbstmorder), endlich GG. B. GRUBER, 
A. DIETRICH, JUST und TAMMANN haben solche Vorkommnisse mitgeteilt. An und fiir sich 
werden sie bei der schweren ausgedehnten Verletzung vieler Organe, namentlichinfolge der 
Erschwerung durch Lungen- und Pleurainfektion sehr verderblich sein. Es ist bemerkens
wert, daB ich in zwei einschlagigen Fallen zwar Magen, Zwerchfell, Pankreas und Kolon stark 
narbig untereinander verwachsen fand, ebenso wie gelegentlich auch noch die linke Niere die 
Prellungsfolgen in Form eines flachen Narbenherdes wahrnehmen lieB, daB aber trotz der 
abdominalen Verletzungen der Tod infolge Pyopneumothorax bzw. Empyems der Brustfell
hohle eintrat. In einem von REINHARDT beobachteten Fall war ein SchuB durch den rechten 
Oberarm, die Brust und den Bauch gegangen, rechte Lunge, Zwerchfell, Leber und Kopf 
des Pankreas waren durchbohrt; das GeschoB steckte dicht neben der Milzvene, die einen 
thrombosierten und zum Teil vereiterten Inhalt aufwies; eitrige Cholezystitis, Eiter in der 

1 Hier seien als Mitteiler entsprechender kasuistischer FaIle benannt nach KORTE: 
SCHMIEDEN, ENDERLEN, LIECK, PETERMANN, LUKEN, OTIS, EDLER, SENN und LEITH, 
BURCKHARDT und LAN))OIS, SIMON, PERTHES, BOEHLER, STEINTHAL, BUSCH, REHN, COBET, 
DOllNITZ, v. BARDELEBEN, ROCHS und REINHARDT, ferner nach Angaben von MAYO ROBSON 
und CAMMIDGE: Deutscher Sanitatsbericht (des Krieges 1870/71), NIEMANN, BERTRAM; 
nach Angaben von BRAMANN, HAHN, NINNI, BORCHARDT, SIMMONDS, MANN, SLAVSKY, 
CONNELL, JEPHSON, BECKER und KINDT; nach Angaben von HEIBERG: MmULICz, AUVRAY, 
BERENDS, NORDMANN; nach Angaben von GULEKE: GOBlET, MAUCLAIRE, KRONER, DIEHL. 
AuBerdem sind zu beriicksichtigen di~ Berichte von LOUXEMBOURG, BORST, DIETRICH 
und GG. B. GRUBER. . 

2 OTIS, NINNI: Deutscher Sanitatsbericht tiber den Krieg 1870/71. 
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Bursa omentalis erschwerten die Verhaltnisse. Der Tod trat jedoch durch eine Blutung 
aus der Arterie des verletzten Armes ein. MAYO ROBSON und CAMMIDGE erwahnen als ein 
Beispiel der ausgedehntesten ZerreiBung verschiedener Eingeweide einschlieBlich der Bauch
speicheldruse durch RevolverschuB den Fall des Prasidenten der Vereinigten Staat en 
Mac Kinlay, der eine Stunde nach der erfolgten BauchschuBverletzung operiert worden 
ist. Der Magen war durchschlagen, Pankreas und linke Niere verletzt. 

Bei der Betrachtung der Verletzungserscheinungen durch SchuBwirkung 
werden sich je nach Art des Geschosses verschiedene Verletzungsbilder erwarten 
lassen. 

1m Fall eines Nahschusses mit einer Platzpatrone fand ich die 
Bauchdecken durchbohrt, das Gekrose und das Duodenum zerrissen, den Pan
kreaskopf wie gequetscht. In diesem Zerstorungsgebiet fanden sich die fuchsin
rot gefarbten Splitterchen des zerplatzten Holzpfropfen der Ubungspatrone. 

Auch im Bereich des Pankreas werden die durch Splitter von Explosions
geschossen gerissenen Wunden durch Buchtenbildungen, Einschleppung von 
Fremdkorpern und Mikroben weniger klar und weniger zur glatt en Verheilung 
geeignete Verhaltnisse schaffen als einfache GewehrschuBwunden. 

In all dieser Hinsicht gelten auch fur das Pankreas aIle die allgemeinen 
Gesichtspunkte, welche BORST zuerst im Lehrbuch der Kriegschirurgie von 
BOROHARDT und SOHMIEDEN fur die Beurteilung von SchuBwunden auseinander
gesetzt hat. Die Bauchspeicheldruse muB nicht direkt in der Achse des sausenden 
Geschosses gelegen sein, muB weder emen SchuBkanal noch eine SchuBrinne 
aufweisen, kann trotzdem aber bei sehr naheliegender GeschoBbahn durch eine 
der SchuBrichtung parallel laufende seitliche Nekrosierungszone beschadigt 
sein, oder sie kann noch weiter greifend durch Zeichen der molekularen Gewebs
erschutterung, fleckformige Blutungen, feinste GewebszerreiBungen, nekro
biotische Zeichen am epithelialen Gewebsanteil, Herdchen von Autodigestion 
und Reparationsvorgangen unter Zunahme des Gerustgewebes in den Rahmen 
der SchuBwirkung einbezogen sein. Die molekulare Wirkung kann auch im 
Pankreasbett enden und durch Beeintrachtigung der dort liegenden Ge£aBe 
unheilvoll werden, ohne daB das Pankreas selbst Zeichen der Beschadigung 
aufweist. 

HEIBERG zitiert in diesem Sinn den von BLESS mitgeteilten Fall des Prasidentel1 
Garfield 1, dessen Tod 21/2 Monate nach erhaltener SchuBverletzung aus einer Blutung der 
Arteria lienalis eintrat. Die Kugel hatte langs der Ruckfliiche des Pankreas von der durch
schlagenen Wirbelsiiule her den Weg gel1ommel1 und war, ohne ersichtliche stiirkere Gewebs
veriinderungen an der Bauchspeicheldruse zu machen, an deren unteren Rand stecken 
geblieben. 

Selbstredend wird in derlei Fallen immer der zur Behandlung der frischen 
Verletzung hinzugezogene Chirurg ein wesentlich anderes Bild sehen als im 
Fall schlimmen Ausgangs der pathologische Anatom. Wenn auch bei Pankreas
schussen im allgemeinen die Blutung gering sein soIl (GULEKE), so durfte doch 
mitunter der Fruhbeobachter vor allem die Zeichen der Blutung auffinden und 
von ihr sich leiten lassen mussen; den Spatbeobachter beschaftigen dagegen 
zumeist die Zeichen der schweren Ernahrungsstorung am Pankreas, welche 
schlieBlich als Folgen der traumatisch bedingten KreislaufstOrung einzutreten 
pflegen. Beispielsweise teilte SIMMONDS ein Vorkommnis von PankreasschuB 
mit, der infolge BauchhOhlenblutung operiert werden muBte; man land die 
Ursache der Blutung nicht, fand auch keinc Pankreasnekrose; aber die Sektion 
hat spater ergeben, daB die Kugel quer durch die Speicheldruse verlaufen war 
und dabei die Vena lienalis verletzt hatte. Wahrend nun diese Blutungsquelle 
alsbald £reiwillig durch einen Thrombus verstopft wurde, fiel dem pathologischen 

1 Priisident der Vereinigten Staaten von Nordamerika yom 4. Miirz 1881 bis 2. Juli 1881, 
als ihl1 ein Widersacher durch RevolverschuB schwer verwundete. Garfield starb erst 
l1ach langem qualvollel1 Leidel1 am 19. Sept. 1881. 
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Anatomen eine Fettgewebsnekrose auf, die man, ware sie schon ausgebildet 
gewesen, bei der Operation gewiB rucht iibersehen hatte. 

SchuBverletzungen des Pankreaskopfes und des Isthmus fiihren 
wegen der Nahe der groBen GefaBe, auch wegen der Nachbarschaft der groBen 
Ausfiihrungsgange und ihrer Miindung ins Duodenum rascher und regelmaBiger 
zum Tod (BECKER, BERENDS) als die SchuBverletzungen des Pankreaskorpers 
und -schwanzes. In Abb. 179 ist der Fall einer geheilten SchuBverletzung des 
Pankreasschwanzes bei einem Soldaten mit einer im Narbenbereich der Pankreas
kapsel zustandegekommenen arteriovenosen Aneurysmabildung der groBen 
MilzgefaBe wiedergegeben. 

Abb. 179. Geheilte Kriegsverletzung des Pankreasschwanzes durch GeschoBwirkung. Sogenanntes 
Aneurysma arteriovenosum der l\ii1zgefaBe. (Eigene Beobachtung in der Festungsprosektur Mainz.) 

Die sonstigen Folgen von Sch iissen in die Bauchspeicheldriise 
stimmen mit denen anderer, vor aHem subkutaner Verletzungen iiberein. Na
mentlich neigt die Umgebung der Wunde schnell zur Erweichung im Sinn einer 
Autodigestion (BORST). DIETRICH sah an frischen Wunden des Pankreas keine 
beachtenswerten Eigentiimlichkeiten, jedoch an alteren die Zeichen der Gewebs
auflOsung, Fettgewebsnekrose, Blutungen, einmal eine Nekrose des Pankreas
schwanzes mit AbstoBung eines bohnengroBen losgelosten Sequesters in einem 
abgekapseltenAbszeB mit eigenartig kriimeligemEiter und schwarzlicher Blutung. 
Von diesem Herd aus war ein Durchbruch in den Dickdarm erfolgt. DIETRICH 
hat auch auf die gerinnungsfordernde Wirkung des Wundsaftes bei pankreatischer 
GefaBverlegung hingewiesen. Er sah nach einem SchrapnelldurehsehuB des 
Pankreas und der Vena eava oberhalb und unterhalb der GefaBwunde einen 
etwa 4 em langen Blutspfropfen mit weiBer und roter Schichtung. Der Thrombus 
war rasch entstanden, denn der Tod erfolgte in diesem Fall 12 Stunden nach der 
Verletzung. 

tiber GranatschuBverletzungen der Bauchspeicheldriise handeln Mittei
lungen von REHN und COBET, SIMON und PETERMANN. Es ist selbstverstandlich, daB 
je nach der GroBe des Eisensplitters und je nach dem Ort seiner zerreillenden Gewalt die 
Folgen sehr verschieden sein kennen. So sah PETERMANN in einem tOdlichen Fall vollige 
Zertriimmerung des Pankreaskopfes und starke EauchhOhlenblutung, wahrend zwei andere 
Verwundete mit Pankreassteckschull (Granatsplitter) zur Heilung gelangten, obwohl 
noch andere Organe verletzt waren, und obwohl es sich einmal um einen ZweihohlenschuB 
handelte. 

Ais Spatfolgen nach SchuBverletzung des Pankreas konnen AbszeB
bildungen eintreten (SCHMIEDEN, BOHLER, KOERTE). Aueh Pseudozysten 
im peripankreatischen Gewebe sind als Folge von SchuBwunden besehrieben 
worden. 1m Fall von WOLTER lag hinter dem Ligamentum gastroeolieum eine 
sole he von 2-3 I gelblichmilehiger Fliissigkeit erfiillte Zyste, die auch Gerinsel 
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enthielt. Der Pankreasschwanz war zerstort. (KOERTE). ADOLF SCHMIDT be. 
richtete iiber eine bluthaltige Pseudozyste des Pankreas nach einem Magen. 
schuB. 

Natilrlich konnen SchuBverletzungen auch unter Narbenbildung im Pankreas und um 
das Pankreas herum verheilen. lch habe bei zwei Kriegsverletzten solche Reilungszustande 
angetroffen. Durch die Blutung war es zu inniger Verklebung zwischen Magen, Netz, 
Pankreas und Colon transversum gekommen. Ein recht unentwirrbares Ganzes stellten diese 
Gebilde vor. Fibrose Strange bilden schlieBlich narbige Briicken und Bander zwischen 
diesen Nachbarorganen und erinnern an die schwere ehemalige Verletzung. 

nber eine eigenartige Narbenkomplikation nach PankreassteckschuB hat v. BARDELEBEN 
Mitteilung gemacht. Die Reilung der SchuBwunde fiihrte in der Bauchspeicheldriise zur 
narbigen Einengung, ja zur Abschniirung der Pankreasgange. Der Kranke ist an schwerer 
Stoffwechselstorung unter dem Bild der Auszehrung zugrunde gegangen. 

Ais mittelbare Folge einer 31/ 2 Monate zuriickliegenden Granatverletzung des Pankreas 
mit fibroser Verhartung des Gewebes und hyaliner Umwandlung der LANGERHANSSchen 
lnseln hat ROCHS eine Beobachtung von Diabetes mellitus angesprochen. Der betreffende 
Kranke ist im Coma diabeticum gestorben. 

Rier sei noch kurz angemerkt, daB durch OTIS Mitteilung von Bauchschiissen gemacht 
worden ist, durch deren Wundloch das an und fiir sich unverletzte Pankreas teilweise nach 
auBen vorfiel. Das ist eine Erscheinung, welche im Fall von scharf gesetzten Wunden der 
Bauchwand bekannter ist als im Fall der SchuBverletzungen. 

Beeintrachtigungen oder Schadigungen des Pankreas durch Stich und 
Schnitt kommen schon im Frieden, wenn auch nicht gerade hii,ufig, vor. Als 
Kriegsverletzung mogen sie friiher in Form von Bajonett-, Lanzen- und Speer. 
stichen haufiger gewesen sein. 

Es sei in dieser Rinsicht auf altere Mitteilungen von KLEEBERG, CALDWELL undDuRGAN, 
ADEVOINE, EARL und ALLEN, sodann auf die Beobachtungen von PEREIRA-GUIMARAES, 
KUTTNER, OPIE und MEAKINS, FOWELIN, FONTOYNONT und von JUST verwiesen. Aber 
es ist darauf zu achten, daB in den Fallen von KLEEBERG, CALDWELL, DURGAN, ADEVOINE, 
ALLEN, PEREIRA und FONTOYNONT, PEREIRA-GUIMARAES aus ~tichwunden der Bauch
decken lediglich ein Anteil der Bauchspeicheldriise vorgefallen sein soIl 1 , ohne daB eine 
Verletzung des Pankreas selbst vorlag. Allerdings in einem weiteren Fall von EARL wurde 
in der vorgefallenen Gewebssubstanz eine kleine blutende Wunde gefunden. Ob nun tat
sachlich das vorgefallene Organgewebe Pankreas war oder nicht, das hat nur KLEEBERG 
mikroskopisch festgestellt. Er bestatigte histologisch die Diagnose Pankreasvorfall, was 
dadurch besonders merkwiirdig erscheint, als die Verletzung rechts von der Mittellinie des 
Leibes saB. Weniger iiberraschend ist natiirlich ein links von der Linea alba erfolgter trau
matischer Pankreasvorfall, etwa ein Prolapsus candae pancreatis, wie er im Fall von 
PEREIRA-GUIMARAES durch Bajonettstich in die linke Seite bewirkt worden ist. 

Dagegen erwies sich bei dem Kranken KUTTNERS, abgesehen von der Mitverletzung 
des Leberrandes, des rechten Rippenbogens und der vorderen Magenwand, das Pankreas 
links yom Tuber omentale bis auf eine Gewebsbriicke von 1 cm Dicke quer durchschnitten. 
OPIE und MEAKINS berichten von einer Stichverletzung des Zwerchfells, der vorderen und 
hinteren Magenwand und der Oberflache des Pankreas. Die Mitteilung FOWELINS bezieht 
sich auf eine Messerstichverletzung der oberen Bauchgegend; der Korper des Pankreas war 
getroffen, ohne daB die Driise, ihre groBeren Ausfiihrungsgange oder eine Schlagader ver
letzt worden waren. Dies scheint die einzige Beobachtung einer isolierten Pankreasstich
verletzung zu sein. Denn JUSTS Fall bot das seltene Bild eines Zweihiihlenstiches, der durch 
Pleura, Zwerchfell und Magen ins Pankreas fiihrte; er konnte operativ versorgt und der 
Reilung zugefiihrt werden. 

Eine Pfahlung des Pankreas, und zwar durch die Wand des Brustkorbes, durch 
Zwerchfell, Magen und Netz hindurch, habe ich neben anderen allerschwersten Verletzungen 
wahrend des Krieges bei einem abgestiirzten Flieger wahrgenommen, dem ein diinner 
stangenartiger Teil der Verspreizung seiner Flugzeugtragflachen offenbar beim Aufprall 
auf den Erdboden in den Karper gedrungen war. Das Pankreas erschien fast vallig zer
quetscht. Ebcnso 8ah ich kurz nach Beginn des Weltkrieges auf dem Schlachtfeld eine 
Verbrennung der Bauchspeicheldriise; es handelte sich um einen fast ganzlich 
mitten entzwei gerissenen Soldaten; der Leib war zerfetzt und aus der klaffenden ungemein 

1 Eine manchmal erwahnte Mitteilung von LABORDERIE iiber Pankreasvorfall nach 
perforierender Messerschnittverletzung rechts von der Mittellinie des Leibes ist von LA
BORDERIE selbst dahin richtig gestellt worden, daB nicht Bauchspeicheldriisengewebe, 
sondern Netz vorgefallen war. Vgl. zur Angelegenheit des Pankreasvorfalls eingehendere 
Ausfiihrungen im Rauptstiick iiber die Verlagerungen der Bauchspeicheldriise. 
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groBen Wunde des Bauches hingen verbrannte Reste der Gedarme, der Leber, der Milz 
und des Pankreas vor. Vermutlich ist die Ursache dieser schauerlicheil Verletzung den 
gliihenden Sprengstiicken oder dem Explosionsfeuer einer Granate zuzuschreiben gewesen. 

Anhang. 

Schiidigung der Bauchspeicheldriise im GefoIge chirurgischer Eingriffe. 
Man muB daran denken, daB allch durch chirurgische Eingriffe in der Nahe 

des Pankreas, ja am Pankreas selbst Verhaltnisse geschaffen werden, welche einer offenen 
Verletzung der Bauchspeicheldriise vergleichbar sind. Viele jener Eingriffe, die gelegentlich 
experimentell beirn Tier zur Erzeugung von akuten Pankreasnekrosen dienen muBten, 
konnen beirn Menschen als unvermeidbare Umstiinde im Verlauf von schwierigen Magen
duodenaloperationen in den Kreis der Voraussetzungen fiir Pankreasschadigungen treten, 
so Schnittverletzungen, Kapselanrisse, Unterbindung von GefaBen, Durchtrennung oder 
Unterbindung von groBen Speichelgangen. CLAIRMONT hat darauf hingewiesen, daB ihm 
unter 100 Duodenalresektionen 15mal ein Ausfiihrungsgang in unerwiinschter Weise den 
Weg des operativen Handelns kreuzte. Handelt es sich in solchen Fallen um die unumgang
liche Notwendigkeit, den Gang zu durchtrennen und zu verschlieBen oder muB man bei 
ungewohnten Verwachsungen, um die Pars horizontalis duodeni frei zu bekommen, stumpf 
oder scharf im Bereich der Pankreaskapsel vorgehen, wobei leicht das Pankreasdriisen
gewebe verletzt wird, Nahte oder neue Deckungen notig werden, dann treten jene oben 
erwahnten unerwiinschten Folgen manchmal ein. Eine derartige Pankreaswunde kann 
besonders dann unheimlich werden, wenn etwa der fragliche Gang die einzige Ausfiihrungs
straBe des Bauchspeichels nach dem Darm darstellte. Speichelstauung, Speicheldurchbruch, 
Pankreasfistelbildung im Operationswundbett, ja akute eitrige Pankreatitis, Pankreas
nekrose und abdominelle Fettgewebsnekrose kann die Folge der Verletzung sein. Mit
teilungen von UNGE, HOFMEISTER, V. HABERER, PEICIC, CLAIRMONT, BUNDSCHUH und W ALZEL, 
sowie durch JUST geben iiber solch unerwiinschte Moglichkeiten ein sprechendes Bild. 
Auch HANNS CHIARIS Sektionsfalle aus StraBburg enthalten eine solche Beobachtung. (Es 
handelt sich in CHIARrs Fall um eine 55jahrige Frau, welche nach einer schwierigen Magen
resektion unter den Anzeichen der autodigestiven Pankreasnekrose zugrundegegangen 
ist.) - Eine ins einzelne gehende Darstellung all jener ungiinstigen Folgen fiir das Pankreas 
oder Pankreasbett braucht hier nicht gegeben zu werden, da in den Abschnitten der 
akuten, nekrosierenden Pankreaserkrankung iiber den gestaltlichen Ausdruck dieser Er
scheinungen hinlanglich genug berichtet worden ist. 

B. Geschlossene Verletzungen der Bauchspeicheldriise. 

Stumpfe Verletzungen des Leibes, welche sich ohne Durchtrennung der Raut 
schii.digend auf das Pankreas auswirken, sei es nur auf dieses, sei es auch auf 
Nachbarorgane, gelten nicht als haufig. REINEKE fand unter 9500 Sektionen 
des pathologischen Institutes Leipzig nur zwei solche FaIle. In StraBburg im 
EIsaB wurden von 1906-1916 bei rund 10000 Leichenoffnungen vier einschlagige 
Beobachtungen aufgezeichnet, und zwar bedingt einmal durch trberfahrungs
ungliick eines 23 Jahre alten Fuhrmanns, ferner bei einem 23jahrigen durch 
einen KraftwagenzusammenstoB, sodann bei einem 34jii.hrigen durch eine 
Eisenbahnpufferquetschung, endlich im Fall eines 49jahrigen durch einen 
DeichselstoB. 

lch .habe in Mainz unter rund 3000 Friedenssektionen einmal eine Pankreasruptur 
durch "Uberfahrungsungliick, einmal eine Quetschung und Blutsackbildung im Pankreas
schwanz nach Ruptur der Milz durch DeichselstoB, einmal Pankreasekchymosierung als 
Fernwirkung, resp. als Nachwirkung bei einer peritonealen SchuBverletzung gefunden. 
Meine Tatigkeit als Kriegsprosektor hat nur bei zwei abgestiirzten Fliegern (unter 814 
Soldatensektionen) schwere subkutane Verletzung der Bauchspeicheldriise ergeben. 

Diese Aufzahlungen aus dem Beobachtungsmaterial von HANNS CmARI 
und QQ. B. GRUBER laBt schon die Arlen der Veranlassung von subkutanen 
Pankreasverletzungen gut erkennen. StoB und Fall auf den Bauch, Quetschung 
des Leibes durch Pufferwirkung, durch Hufschlag oder FnBtritt, HomstoB, 
durch Quetschung bei Unfallen mit Verkehrsmitteln, sei es bei ZusammenstoBen 
oder Uberfahrung, spielen hier eine bekannte Rolle. 
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KORTE betonte diese Rolle besonders fiir den Fall, daB die plotzlich wirkmme Gewalt 
von unten her nach oben pressend den aufrecht stehenden Korper treffe. Dafiir habe ich 
ein besonders hinweisendes Beispiel erlebt. Einen mit dem Flugzeug abstiirzenden Flieger
offizier prellte der Lenkhebel stauchend von der unteren mittleren Bauchgegend nach 
oben bis zum Thorax hin. Bei d('f Leichenoffnung des ungliicklichen Mannes fand ich 
neben ZerreiBung der Leber, der Lungen und der Aorta eine tief in den zerquetschten Pan
kreaskopf gehende AufreiBung des Zwolffingerdarms. - Als Geburtsverletzung kann 
ebenfalls die subkutane Pankreasruptur eine Rolle spielen (REuss, HEDREN). Auch bei 
flachem Fall mit dem Bauch voran auf die Erde oder das Wasser kommen Pankreasver
letzungen zustande (GULEKE, COWEN, JUST). 

Eine immerhin ansehnliche Fiille von Einze]fiillen sind bei KORTE, THIEM, MAyo ROBSON 
und CAMMIDGE, HEIBERG, GULEKE und JUST, erwahnt1 . 1m Buch von MAYO ROBSON und 
C~IMIDGE befinden sich auch einige brauchbare Abbildungen von Bauchspeicheldriisen mit 
ZerreiBungsstellen. 

Es miissen nicht immer sehr schwere Einwirkungen sein, welche das Pankreas 
ohne Verletzung der Hautdecke des Leibes schadigen. GULEKE schreibt in 
dieser Hinsicht: Leichte Quetschungen des Pankreas diirften haufiger vor
kommen als gewohnlich angenommen wird, da die dabei auftretenden gering
fiigigen Gewebslasionen und Blutungen sich freiwillig zuriickbilden oder zur 
Entstehung von Zysten und Pseudozystell fiihren, die erst nach Jahren sich 
bemerkbar machen (BOESCH). 

Wie im Fall der perforierenden Verletzungen, so sind auch hier nur auf die 
Bauchspeicheldriise beschrankte, sog. "isolierte" Pankreasbeeintrachtigungen 
seltener als solche, bei denen auch die Naehbareingeweide in Mitleidenschaft 
gerieten. Die Pankreasquetschung wird sich am haufigsten dort bemerkbar 
machen, wo die Bauchspeicheldriise vor der Wirbelsaule liegt, also in ihrem 
isthmischen Teil. 

So konnen vor dem Widerlager der Wirbelsaule mitunter fast vollige Durchquetschungen 
des Pankreas vorkommen. Es sei in dieser Beziehung auf eine Beobachtung von VILLIERE 
verwiesen, dessen Kranker durch einen abgeschleuderten Maschinenteil am Bauch getroffen 
worden, ohne daB es dabei zu einer auBeren Verletzung gekommen ware. Wegen heftiger 
Schmerzen in der "Oberbauchgegend" und wegen Brechzwangs offnete man den Leib, der 
300 ccm freien Blutes enthielt, ohne daB die BlutungsqueUe zu entdecken war. Der Ver
letzte starb; bei der Leichenoffnung stellte man abermals einen halben Liter BIutes in der 
Bauchhohle fest; a.ls QueUe der BIutung erwies sich eine geradezu scharfe DurchreiBung 
oder Abquetschung des Pankreas, samt Arteria und Vena lienalis in der Mittellinie. Nicht 
immer ist das Pankreas ganz durchgequetscht. Die Driisenwunde betrifft oft nur die dor
salen Anteile, wahrend ventral, also nach vorne gelegen, eine unverlctztc Gcwcbsbriicke 
liber das wahre Verhalten des Schadens hinwegtauschen kann (GuLEKE). 

Unter den :Folgen der subkutanen Pankreasverletzung spielt die 
innereBl u tung nicht immer eine hervorstechende Rolle. Freilich, wenn mehrere 
Organe, namentlich Leber oder Milz, oder wenn groBere GefaBe in Mitleidenschaft 
gezogen wurden, wird auch die freie Blutmenge in der Bauchfellhohle oder im 
retroperitonealen Gewebe groB sein. 

So fand JUST bei einem l\fiidchen, das infolge Falles mit der linken Flanke auf den 
Deichsel~opf eine Milz-, Pankreas- und Nierenruptur erlitt€ll hatte, im Leib etwa 11/2 Liter 
BIutes. Ubrigens kann eine Blutung auch erst einige Tage nach der Pankreasschadigung als 

1 KORTE nennt als Gewahrsmanner: PRESSEL, WILKS und MOXON, TRAVERS, LE GROS, 
CLARK, \Y ARREN, DEVERGIE, COOPER, STORK, GROENINGEN, LEITH, WAGSTAFF, JAUN, 
VILLI:ERE, HADRA, Rupp, LOTHEISEN und ST. GLASEWALD. Abgesehen davon lesen wir 
bei THIEM noch folgende Beobachter angegeben: STERN, SIMMONDS, SCHNEIDER, GARRE, 
VOLLBRECHT, AD. SCIIMIDT, BLECHER, TH<JLJil, H OHMEIlilR, GERSOHUNY, WALTHER, KAREWSKI, 
DREIFUSS, ARND, PIQUAND und TOUPET, PIQUE, ZAHN und COWEN. - MAYO ROBSON 
und CAMMIDGE erwahnen: HALE WHITE, KULENKAMPFF, SENN, KUSTER, ROSE, LLOYD, 
RANDALL, LITTLEWOOD, \Y. H. BROWN, CATHCART, SHEEN, COOMBS and NASH, Bowie eigene 
Beobachtungen. - HEIBERG weist auf die Mitteilungen von GULEKE, BLECHER, ELOESSER, 
PAYR, MOORHEAD und STONEY, STICH, NOGUCHI hin. Bei GULEKE finden sich schlieBlich 
noch genannt HEINEKE, BLECHER, DOBERAUER, LAZARUS, SELBER, OPIE und MEAKINS, 
NORDMANN, NEUGEBAUER, THOLE. - C. KAUFMANN nennt GELPKE. SchlieBlich fiige ich 
noch an: FEIST, HEDREN und REUSS. 
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zweite Folge nach Andauung der GefaBwand durch frei gewordenen und aktivierten 
Pankreassaft sich geltend machen. 1m allgemeinen ist aber die Blutung bei Pankreas
zerreiBung nicht sehr erheblich (GULEKE). 

Gelingt es, schwere Pankreasverletzungen zu nahen und der Heilung zuzu
fiihren, SO bildet sich meist voriibergehend eine Pankreasspeichelfistel. 
Der abflieBende Bauchspeichel pflegt die Haut anzugreifen (RANDALL, E. REHN). 

Sowohl Blutung als SpeichelfluB in intraabdomineller Umgebung der Bauch
speichelwunde und Verhaltung derselben in der engen Nachbarschaft des Pankreas 
kann zu eigenartigen zystenahnlichen Bildungen fiihren, welche als t r a u
matische Pseudozysten der Bauchspeicheldriise wohl bekannt sind. Gelegent
lich sammelt sich zuerst das Sekret unter der Kapsel des Pankreas an, so entsteht 
zunii.chst ein sog. "Zystoid" (LAZARUS), welches manchmal platzt, so daB sich die 
Wandfliissigkeit und der Bauchspeichel in den Netzbeutel oder in die Bauch
hohle ergieBen. Unter solchen Umstanden kann die von Blut und Speichel er
fiillte Bursa omentalis eine Zystengeschwulst vortauschen (HADRA, BOESCH). 
FlieBt der Inhalt des Netzbeutels in den freien Bauchraum aus, so besteht die 
Moglichkeit der Hervorrufung einer aseptischen Peritonitis, die allerdings 
durch Sekundarinfektion leicht zu einer bakteriellen Peritonitis wird (GULEKE). 
1st das Foramen omentale Winslowi verschlossen, dann wird der Inhalt der 
Bursa omentalis als mehr oder minder blutige Pseudozyste durch ihr Wachstum 
und ihren Druck ein operatives Eingreifen veranlassen (KORTE, GULEKE, PAYR, 
HEINECKE, LaZARUS, Rupp, LOTHEISEN, St. A. GLASEWALD), wenn sie nicht 
freiwillig durch Aufsaugung kleiner wird und verschwindet (ELOESSER), ein 
Vorkommnis, das GULEKE selten nennt. 

Wenn man bedenkt, daB durch derlei stumpfe Verletzungen auch Durch
trennungen der Pankreasgange stattfinden, sodann daB durch die Heilungs
vorgange Einengungen oder Verschliisse von solchen Speichelgangen 
zustande kommen konnen, wird man auch die Angaben von LAZARUS begreifen, 
daB selbst wahre Pankreaszysten im Gefolge subkutaner Schadigung der 
Bauchspeicheldriise moglich sind. Dber die Pankreaszysten und Pseudozysten 
soll im Anschlu.B fiber die Besprechung der Pankreasgewachse noch einiges 
ausgefiihrt werden. 

Das AusflieBen von Pankreassaft in die Bauchhohle ("innere Pankreas
fistel"), das oben schon erwahntwurde, bedingt in kurzer Zeit, abgesehen von 
ausgebreiteten Fettgewebsnekrosen (SIMMONDS, SCHMIDT), nachbarlichen Ge
websblutungen und GefaBthrombosen im retroperitonealen Gewebe und den 
angrenzenden Regionen bis ins Mediastinum hinein, bald eine toxische Peri
tonitis, welche, wie GULEKE und G. V. BERGMANN zeigten, durch Allgemein
vergiftung zum Tode fiihrt. 

Es kann sich ferner infolge der traumatischen Schadigung des Pankreas 
eine akute Pankreasnekrose entwickeln (v. HAUSMANN, FOSTER und FITZ, 
PRINCE, SELBERG, OPIE und MEAKINS, LAUENSTEIN, STEINER, ENGEL), auch 
Pankreasabszesse wurden beschrieben (WANDESLEBEN, ROLLESTON, WJI;[TTON, 
KORTE, BAUERMEISTER und SEITZ; vgl. auch TRUHART!). 

Was die Heilung gequetschter Pankreasstellen betrifft, so leuchtet 
die Angabe von GULEKE ohne weiteres ein, daB sich in der Umgebung der Ver
letzungsstelle eine sog. "fibrose Pankreatitis" ausbilde und zu allmahlicher Ver
narbung der gequetschten und zerrissenen Driisenpartien fiihre. Dabei konnen 
gewiB einzelne Pankreasteile veroden, konnen bei narbigem GangverschluB 
Retentionszysten entstehen. Dagegen iiberraschte doch den Schreiber dieser 
Zeilen die Geringfiigigkeit des Narbenbefundes und der Veranderung am Leichen
pankreas, einer Patientin JUSTS, die etliche Monate vor ihrem Tod wegen schweren 
Dberfahrungsungliickes mit unzweifelhaftem Pankreaseinri.B sehr friihzeitig 
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operativ versorgt worden war. Die Heilung kann offenbar sehr schnell und ohne 
schwere entziindliche Granulationsbildung vor sich gehen. 

ti"ber eine "posttraumatische Pankreasverkalkung" wird im Amer. J. med. Sci. 
184; Okt. 1922 berichtet .. Das Pankreas, das neben Netz und Nieren schwer verletzt worden 
war, erschien fast ganz durch derbes Bindegewebe mit auBerordentlichen Kalkablagerungen 
(ehemaligen Fettgewebsnekrosen?) ersetzt. Die Kalkablagerungen machten 64% der 
Trockensubstanz des Pankreas aus. 

Hier sei noch angemerkt, daB durch HILGERMANN die Herkunft eines Pankreas
krebses, der von kleineren und mittleren Ausfiihrungsgangen abstammte, auf eine voraus
gegangene traumatische Beeintrachtigung in der Oberbauchgegend bezogen worden ist. 
Er hat in dieser Hinsicht auch einen Fall von BAUERMEISTER herangezogen, der aber eben
falls recht unbewiesen erscheint, soweit die traumatische Natur des Krebses in Frage steht. 

1. Anhang. 

Akute Pankreaserkrankung als UnfallsfoIge. 

Die Frage der stumpf en subkutanen Pankreasbeeintrachtigung 
spielt in der Unfallspathologie keine geringe Rolle. Bei THIEM und C. KAUFMANN 
sind lehrreiche Beispiele angefiihrt. Solange es sich um Zerquetschungen und 
ZerreiBungen des Pankreas und um operative und postmortale Feststellung des 
zweifelsfreien Befundes handelt, wird es leicht sein, die Pathogenese klar zu 
stellen. Solche Beispiele der zweifellos traumatisch entstandenen subkutanen 
Pankreasschadigung sind ja genug im Schrifttum niedergelegt; man findet sie 
Z. B. ubersichtlich zusammengestellt bei TRUHART. Auch die Beobachtung von 
ENGEL sei hier genannt, nicht weniger jene Mitteilung bei TAMMANN, welche 
eine Durchquetschung des Pankreas nach Sturz auf einen Zaunpfahl betraf; 
die geschadigte Druse wurde operativ versorgt und heilte nach Monate hin
durch bestehender Pankreasfistel. 

Es kommt aber nicht selten vor, daB die Verhaltnisse weniger greifbar zu
tage treteIi, sei es daB der Unfall als unerwartetes Ereignis zunachst nicht er
sichtlich war, oder daB er gering gewertet wurde, oder daB zwischen Unfall und 
Pankreasfolgen langere Zeit verstrich, oder daB schlieBlich am Pankreas zwar 
nicht die Zeichen einer Gewebstrennung oder Quetschung, wohl aber einer 
Nekrose und Fettgewebsnekrose mit Blutung gefunden werden. Einige Beispiele 
sollen dartun, welche Moglichkeiten hier bedacht worden sind. 

C. KAUFMANN erwahnt den Unfall eines 46jahrigen Mannes, der am 1. 9. 1897 ohne 
Zeichen einer Krankheit zur Arbeit kam, dann gemeinschaftlich mit einem anderen Arbeiter 
eine Garnkette von 60-70 Pfund trug, sie tiber die Kopfhohe erhob und in eine Kiste auf 
einen Wagen Iud. 1/2 Stunde spater klagte er, es sei ihm schlecht; er erkrankte unter heftigen 
krampfartigen Schmerzen im Leib und unter Erbrechen, wurde nach Hause gebracht und 
starb am 6.9. 1897. Die Leichenoffnung ergab Fettgewebsnekrose und akute Pankreas
blutung als Todesursache, welche als Folge des schweren Hebens, d. h. als Folge eines Un
falles anerkannt worden ist. 

1m Fall eines Schiffbauers, der beim Umkanten eines schweren Wellenbockes iiber 
heftigen Schmerz in der Magengegend geklagt hatte, aber erst 18 Tage nachher schwer 
erkrankte und trotz Operation nach weiteren 84 Stunden an akuter hamorrhagischer Pan
kreatitis und Fettgewebsnekrose mit Gallensteinen verstarb, wurde wegen des 18tagigen, 
d. h. allzu langen Zwischenraumes zwischen dem als Unfall angeschuldigten schmerzhaften 
Erlebnis beim Umkanten des Wellenbockes und der tOdlichen Erkrankung keine Annahme 
eines Zusammenhanges zugelassen (A. WAGNER, zitiert nach C. KAUFMANN). 

Freilich, ob der pathogenetische SchluB im vorigen Fallrichtig war, das wird dooh wieder 
unsicher, wenn man cincn von SIMMONDS (1909) mitgeteilten, durch TmEM hervorgehobenen 
Fall betrachtet: Ein unter den Erscheinungen der Bauchfellentziindung eingelieferter Kranker 
stirbt. Die Leichenoffnung ergibt Nekrose des Pankreas und diffuse Fettgewebsnekrose 
des Bauchfells. Dieser Mann hatte 5 W oohen vorher schwere Quetschungen erlitten und 
iiber Schmerzen im Riicken und in der Magengegend geklagt, welche anfangs wieder schwan
den, um nach 15 Tagen wiederzukehren und nicht wieder aufzuhoren. 

1m Fall von SELBERG hatte ein Hufschlag in die Magengegend starke Empfindlichkeit 
und Auftreibung des Leibes zur Folge. Erst nach 21/2 Wochen kam es zu Erbrechen und 
Zeichen der Bauchfellentziindung. Die Leichenoffnung lieB Fettgewebsnekrose des Netzes 
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und volligen Gewebstod des Pankreaskopfes erkennen; dieser war blutig durchtrankt, 
miBfarben (erwahnt bei TmEM). 

Weiterhin sind zwei Vorkommnisse und ihre Deutung oder gutachtliche Einschatzung 
bemerkenswert, deren Kenntnis ich Herrn Professor Dr. H. DUERCK, Miinchen, verdanke, 
der mir in die fraglichen Gutachten Einsicht gestattete und ihre Erwahnung an dieser 
Stelle erlaubte. 

Der erste von DUERCKS Fallen betrifft eine auBergewohnlich fettreiche Spinnerei
arbeiterin, die mit 19 Jahren uber ein Werkgeleise gestolpert und mit dem Oberbauch auf 
die Eisenbahnschiene gefallen war, wobei sie sich auBerlich nur eine RiBwunde am linken 
Knie zuzog. 10 Tage spater verstarb nach 3tagigem Krankenlager das Madchen, das seit 
jener Zeit uber Schmerzen in der Magengegend geklagt hatte. Am Tage vor dem Tod wurde 
die Kranke mit schlechtem PuIs, verfallenem Aussehen und Druckempfindlichkeit in der 
rechten Bauchseite einem Krankenhaus eingeliefert; die dort gemachte Annahme einer 
Wurmfortsatzentzlindung bestatigte sich bei der Operation nicht; dagegen deckte die 
Leichenoffnung eine "Pankreasnekrose" auf. Der Sekant (H. DUERCK) fand von der groBten
teils zertriimmerten Bauchspeicheldruse an unter dem Bauchfell vor der Wirbelsaule einen 
groBen Blutungsherd nach abwarts bis auf den Beckeneingang am Vorsprung der Lenden
wirbelsaule ausgebreitet. Es bestand daneben eine Gallensteinbildung und eine deutliche 
Entzundung der Gallenblase. Diese war von einem formlichen AusguB von Schleim- und 
Faserstoffmassen erfiillt und enthielt eine. groBe Anzahl unter sich gleichmaBig groBer 
pfefferkornahnlicher Gallensteine. "In der Uberlegung, ob die gefundene Pankreasnekrose 
und Fettgewebsnekrose auf den angeschuldigten Unfall zu beziehen sei, hat H. DUERCK 
folgende Ausfiihrungen gemacht: Es sei nicht von der Hand zu weisen, daB durch heftigen 
Sturz, namentlich auf den Bauch bei schwerem, fettreichem Korper gegebenenfalls in der 
Gallenblase vorhandene Steine mechanisch zur Fortbewegung in der GallenausfluBrichtung 
angetrieben wlirden, wobei infolge ungiinstiger GroBe der Gallensteine der eine oder andere 
an der enteralen Mundung des GallenausfUhrungsganges stecken bleiben konne. Zwar 
hatte die Sektion des oben genannten Falles freie Gallenwege ergeben. Es konnte aber 
die Moglichkeit bestanden haben, daB wandernde Steine nur ganz voriibergehend beim 
Durchtritt durch das Diverticulum Vateri WID Hindernis geworden, urn dann doch ins 
Darmlumen auszutreten. Wenn aber bei solchem Geschehen Gallenblaseninhalt in den 
Bauchspeichelgang gelange, so Mnne dadurch die verderbliche .:folge der Pankreas- und 
Pankreasfettgewebsnekrose eingeleitet werden. Unter diesen Uberlegungen sprach das 
Gutachten die Moglichkeit - nicht aber die uberwiegende Wahrscheinlichkeit - aus, 
daB jener Sturz auf die Eisenbahnschiene mittel bar die todliche Pankreaserkrankung ver
anlaBt habe. 

1m anderen Fall H. DUERCKS handelte es sich urn einen 45 Jahre alten Brauer, der 
2 Tage nach sehr schwerer Arbeit - er muBte Fasser "aufsatteln" - an sog. "Pankreas
apoplexie", d. h. an akuter Pankreasnekrose und an Fettgewebsnekrose in der Wand des 
ganzen Bauchraumes vorstorben war. DUERCK schloB sich der Anschauung von G. HAUSER 
an, der in dieser Angelegenheit ebenfalls gutachtlich bemiiht war. Darnach hatte sich 
der Maun bei seiner schweren Arbeit eine innere Schadigung zugefiigt, welche ihn wieder
holt zu Klagen iiber Schmerzen in der linken Seite, also dort wo die Bauchspeicheldriise 
l~ege, veranlaBten. Man konne sich vorstellen, daB bei einer bedeutenden Steigerung des 
il').traabdominellen Druckes und bei stark gefiilltem Gallengang eine Riickstauung von 
QaUe in den Ausfiihrungsgang der Bauchspeicheldriise zu erfolgen vermoge. Nach dem 
Sektionsbefund sei der Galleeintritt in den Bauchspeichelgang nicht zu bezweifeln gewesen. 
- Es kam also auch hier das Gutachten zur Ansicht, daB die tOdliche Pankreasnekrose 
durch die Besonderheiten des Arbeitsvorganges herbeigefiihrt worden, daB also in dem 
schweren Heben ein Umstand fiir die Schadigung der Bauchspeicheldriise gelegen sei. 

Man wird in sol chen Fallen als eigentliche Ursache doch wohl nie ein einheit
liches Geschehen verantwortlich machen konnen. Jedenfalls darf man Blutungen 
in das Gewebe der Bauchspeicheldruse nicht ubersehen oder gering achten, 
welche unter den Umstanden plOtzlicher starker Anspannung der Bauchmusku
latur und des Zwerchfells gelegentlich erfolgen mogen und ebenso wie die 
Auspressung aktivierten Pankreassaftes in das Drusengewebe den ersten AnlaB 
zu einer schweren akuten Erkrankung des Pankreas geben konnen 1. 

1 Es sei auch darauf aufmerksam gemacht, daB Pankreasverletzungen in der Pathologie 
des Sportes eine Rolle spielen, insoferne die Wirkung eines Huftrittes nach Sturz yom 
Pferde, eines FuBtrittes beim FuBballspiel, eines gegen das Epigastrium auffliegenden 
harten Balles, sodann die Wirkung der ruckweise erfolgenden strammen Einschniirung 
des Bergseiles um den Leib des fallenden Bergsteigers, endlich die Gewalt des flach mit 
dem Bauch auffallenden Korpers eines ungeschickt ins Wasser springenden Schwimmers, 
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2. Anhang. 

Der sogenannte "akute Pankreastod". 
Im Schl'ifttum spielt der sog. "Pankreastod" eine gewisse Rolle. Der 

Ausdruck kam dadurch zustande, daB es bestimmte krankhafte Pankreas
veranderungen giht, welche bei ganz unerwartet schnell, ja sozusagen stiirmisch 
verlaufender, zum Tod fUhrender menschlicher Erkrankung gefunden werden. 
So schlagartig hat man den Ubergang vom gesunden Leben zum Sterben hier 
ersehen wollen, daB ja fur die mit starkerer Blutung ins Pankreasgewebe ver
bundenen Todesfalle sich die irreleitende Bezeichnung der "Pankreasapoplexie" 
einschlich, welche im Abschnitt uber die Kreislaufstorungen der Bauchspeichel
druse bereits gekennzeichnet worden ist. 

Es war die Frage durch ZENKER aufgeworfen worden, ob durch eine Blutung 
in und um die Bauchspeicheldruse, also durch den BluterguB selbst ein uner
wartet rascher Tod eintreten konne. Wie bekannt ist, brachte ZENKER den 
Eintritt des Todes, einen reflektorischen Herzstillstand in Zusammenhang mit 
mechanischer Beeinflussung des Plexus solaris, der in unmittelbarer Nahe des 
Pankreaskopfes in der hinteren Bauchhohlenwand vor der Wirbelsaule sich 
ausbreitet. Dabei hat sich ZENKER auf das Ergebnis des Klopfversuches von 
GOLTZ im Froschversuch bezogen. Die Anschauung ZENKERS blieh nicht un
widersprochen. Und zwar erwuchs der Widerspruch aus tieferer Einsicht in 
Pathologie und Klinik der Pankreaserkrankungen, ebenso wie eine Reihe von 
gerichtlichen Medizinern aus der Erfahrung am Leichentisch gewaltsam Ver
storbener zu Zweifeln an der ZENKERschen Lehre kamen. 

So hat zunachst REUBOLD die Pankrcasblutung als Begleitfolge, nicht als Ursache der 
Kreislaufstorungen beim mehr oder minder p16tzlich erfolgenden Tod angesprochen, wobei 
ihm ein Vorkommnis von Pankreasblutung bei Morphinvergiftung, ein entsprechender 
Befund nach Erhi1ngung, und einer nach akuter Verblutung durch Stich in die Oberschenkel
ader als Erfahrungsgrundlage dienten. REUBOLD1 hat folgende Lcitsatze dariiber auf
gestellt : 

1. "Es ist fraglich, ob Pankreasblutungen plotzlichen Tod verursachen." 
2. "Wird bei plotzlichem Tod Pankreasblutung gefunden, so ist das als Symptom 

zirkulatorischer Storungen zu betrachten, die - aus welchem AnlaE immer stammend 
- den Tod herbeigefiihrt haben konnen." 

3. "Dem Pankreas ist in Fallen plotzlichen Todes eine besondere Aufmerksamkeit 
urn deswillen zuzuwenden, weil es auf genannte Storungen leicht und lifter sogar isoliert 
durch Blutungen reagiert, somit zur Diagnose jener beitragen kann." 
Und KRATTER, der iiber eine sehr groBe gerichtsarztliche und pathologisch-anatomische 

Erfahrungssammlung verfiigte, hat diese Satze teils noch scharfer gefaEt, teils eine neue 
Erklarung fiir die Blutung im Pankreas aufgestellt. Seine Satze lauteten: 

1. "Blutungen in der Bauchspeicheldriise kommen bei pllitzlichem Tode nicht 
allzuselten vor." 

2. "Diese disseminierten Blutaustritte in und urn die Driise sind nicht "Crsache, 
sondern Folge des pllitzlichen Todes." 

3. "Sie haben eine diagnostische Bedeutung fiir die Todesart, indem sie eine Form 
des Sterbens bekunden, bei welcher ein "agonales Trauma" (Zwerchfellkrampf), das 
gerade die Bauchspeicheldriise trifft, zur Entwicklung kommt." 
IpSEN hat offenbar der KRATTERschen Erklarung nicht allzuviel Zuneigung entgegen

gebracht; denn in seinem Vortrag iiber "Pankreasblutung in ihrer Beziehung zum Tode 
Neugeborener" schrieb er: "Es soll unentschieden bleiben, inwieweit beim Zustandekommen 
der fraglichen Pankreasblutungen das Moment der hypothetisch-mechanischen Zerrung, 
Verschicbung lind Pressung des Organes infolge der den Sterbevorgang begleitenden grliberen 
Muskelaktionen im Sinne KRATTERS mit eine Rolle spielt. Meiner Meinung nach diirfte 
jedoch zur Erklarung des in Frage stehenden Befundes als einer Folgeerscheinung des 

zur Ruptur der Bauchspeicheldriise gefiihrt haben. Ganz iihnlich schi1digend haben iibrigens 
nach vereinzelter Meldung des Schrifttums auch iirztliche MaBnahmen gelegentlich auf 
das Pankreas gewirkt, welche zur Erreichung der Blutleere herzferner Bezirke des Leibes 
angewendet wurden, namlich die Aderpresse (Tourniquet) und der MOMBURGSche Schlauch. 

1 Mitgeteilt nach IpSENS Darstellung. 



454 GEORG 13. GRUBER: Bauchspeicheldriise. 

Erstickungsvorganges auch ohne Heranziehung der mechanischen Beeinflussung der Bauch
speicheldriise dUICh die Eingeweide der Nachbarschaft im Anschlusse an die groben Muskel
bewegungen, die mit der Blutdrucksteigerung und venosen Hyperamisierung einhergehende 
Zirkulationsstorung geniigen, welche erfahrungsgemaB zur Ekchymosenbildung in den 
verschiedensten Gebieten des Korpers, vornehmlich aber an den serosen und mukosen 
Hauten allenthalben fiihrt. Der verhaltnismaBig gar nicht so seltene Sitz der Ekchymosen 
um das Pankreas und in demselben kOnnte moglicherweise mit der haufigen Entartung 
der Bauchspeicheldriise selbst und deren GefaBe, welche man bei einer genauen Untersuchung 
iiberraschend oft atheromatos verandert finden kann, in ursachliche Beziehung gebracht 
werden l ." 

Immerhin hat IPSEN zum SchluB doch auch noch fUr die gerichtsarztliche, auf patho
logisch-anatomischer Untersuchung fuBende Befunderklarung von Pankreasblutungen 
bei Neugeborenen folgende Satze gepragt: 

1. "Auf einer mehr oder weniger groBen Oberflache der Bauchspeicheldriise aus
gedehnte Blutergiisse (Hamatome) mit subkapsularer und interstitieIler Ausbreitung 
und Beteiligung der unmittelbaren Nachbarschaft (Zwolffingerdarm und Magenwand) 
konnen isoliert vorkommen." 

2. "Sie konnen als anatomischer Ausdruck einer gegen den Unterleib gerichteten 
umschriebenen Gewalteinwirkung angesehen werden." 

3. "Mangels einer anderweitigen anatomischen Todesveranlassung, bei AusschluB 
von jedweder Giftwirkung, kann ein durch eine umschriebene Gewalt (nicht durch 
die Blutung in der Bauchspeicheldriise) vermittelter sog. Shocktod infolge Reiz
wirkung des Ganglion solare oder Plexus solaris, d. i. eine Art Erschiitterung des Bauch
geflechtes (Commotio plexus solaris sive coeliaci), etwa ahnlich der Beeinflussung 
des Nervengeflechtes im GOLTzschen Klopfversuch, als Todesursache angenommen 
werden." -
Bedeutungsvoll mu.Bte natiirlich der Befund von Entartungen oder Ent

ziindungen der Bauchspeicheldriise sein, welche dem unbewaffneten Auge vor 
allem blutig durchsetzt erschienen. Und es ist naheliegend gewesen, fur die Er
klarung des Pankreastodes, an die Storungen des sicheren, in physiologischen 
Bahnen verlaufenden, fermentativen Leistens zu denken, durch das gerade das 
Pankreas ausgezeichnet ist. LEONE LATTES hat nach einer miihsamen Zu
sammenstellung der Erfahrungen zu dieser Frage Stellung genommen. Seine 
Arbeit ,;Uber Pankreasvergiftung" dient im wesentlichen folgender Dar
stellung als UnterIage. Unter Hinweis auf reichliche Einzelmitteilungen im 
Schrifttum iiber FaIle schwerster akuter Pankreaserkrankung mit Fettgewebs
nekrosen im Bauchraumgebiet und unter Beziehung auf entsprechende Tier
versuche hat er die Bedeutung des Ergusses von Bauchspeichel in die Bauch
hOhle gewiirdigt. 

Besonders hatten GULEKES Versuche die groBe Gefahrlichkeit des Austrittes 
von Pankreassaft in die Bauchhohle dargetan, sei es aus einer intraperitonealen 
Fistel, sei es durch Einspritzung von auBen in den Leib. Darnach mu.Bte es 
scheinen, daB mit einer Art Vergiftung durch die Wirkung der Pankreasfermente, 
kurz gesagt mit einer "Pankreasvergiftung" zu rechnen sei. LATTES hat 
nun ausdriicklich betont, daB diese Vergiftung nicht dem Pankreassaft an sich 
zukomme, sondern einem Zusammenhang der Wirkung des Pankreassekretes 
mit dem Darmsaft, der erst gefahrlich aktivierend auf die trypsinogene Kraft 
des Pankreasspeichels wirke. 

LEONE LATTEs priifte durch sinnreich angeordnete Versuche dies!' Verhaltnisse der 
Zusammenwirkung. Er kam an Hand der Versuche mit reinem Pankreassekret und mit 
einem durch Darmsaft aktivierten Bauchspeichel zu folgenden Schliissen: 

1. "Der ErguB des Saftes in die BauchhOhle nach Anschneiden des Ductus Wir
sungianus oder die Einspritzung reinen Pankreassaftes, dessen proteolytiEChe Kraft 
auf die EiweiBstoffe des Korpers sich nur sehr langsam zeigt, bringt keine allgemeine 

1 DaB die intrapankreatischen Schlagaderzweige sehr oft an der Gesamtarteriosklerose 
des Korpers beteiligt sind, ist richtig. Dagegen muB ich IpSEN bestreiten, daB man b~i 
genauer Untersuchung die Gefii.Be im Pankreas iiberraschend oft "atheromatos", d. h. mIt 
fettig-kriimeligen Wandzorfallsherden begabt antreffen konno. Dies trifft nicht zu, wii.hrend 
Intimaverdickungen und Hyalinisierung der Arteriolen sehr hii.ufig ist. 
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Vergiftung hervor; die lokale Wirkung beschrankt sich auf Fettgewebsnekrosen, welche 
die Gesundheit der Tiere in keiner Weise benachteiligen. ", 

2. "Der ErguB des Saftes, dessen proteolytische Wirkung gesteigert und beschleunigt 
ist durch die Anwesenheit von Darmkinase - wenn auch nicht fettspaltender -, bringt 
schnell den Tod herbei mit charakteristischen Symptomen und pathologisch-anatomi
schen Befunden." 

3. "Darmkinase allein eingespritzt ist vollkommen wirkungslos." 
4. "Die tOdliche Wirkung ist also an die Steigerung der proteolytischen Kraft durch 

Darmkinase gebunden und steht daher im Zusammenhang mit der vermehrten Schnellig
keit der Proteolyse." 
Weitere Versuche von LATTES taten dar, daB Kalksalze die hamolytische Kraft des 

Pankreassaftes abmindern, daB andererseits Leukozyten aus sterilen Abszessen und daB 
Bakterienkulturen (Bact. coli) eine gewisse aktivierende Kraft fiir dem Pankreassaft zur 
Aufliisung von koaguliertem EiereiweiB bewiesen, daB sie aber dem Pankreassekret keine 
toxische Kraft verleihen konnten. 

Vor Bekanntgabe der Untersuchungsreihen von LATTES bestanden allerlei 
Widerspruche uber die Giftwirkung, welche vom akut erkrankten Pankreas 
ausgehen sollte. BERGMANN und GULEKE schrieben dem Pankreassekret als 
solchem Giftwirkung zu. DOBERAuER wollte in Stoffen der autolytisch zersetzten 
Bauchspeicheldruse den Trager der giftigen Wirkung ersehen. 

LATTES beobachtete diese Meinungen bei der Anordnung seiner Versuche wohl, welche 
in einer weiteren Reihe zu folgenden Schliissen fiihrten. 

1. ,,1m frischen Pankreas findet sich das proteolytische Ferment in einer Gestalt, 
die der des reinen, sog. inaktiven Pankreassaftes gleich ist." 

2. "Das proteolytische Ferment wird durch Zusatz von Darmkinase, ebenso wie 
durch autolytische Vorgange aktiviert, seine Wirkung dadurch erhiiht und betriichtlich 
verstarkt. " 

3. "Diese Aktivierung beruht auf Bildung einer thermolabile:p. Substanz, die aber 
widerstandsfahiger gegeniiber der Erhitzung ist als das proteolytische Ferment, so 
daB die beiden mittels der Warme voneinander geschieden werden kiinnen." 

4. "Man erhaIt auf diese Weise Pankreasextrakte, in denen nur mehr die akti
vierende Substanz vorhanden ist, ohne daB eine Spur von Proteolyse besteht, wie man 
in der Wirkung auf Serum sehen kann. Mit reinem Pankreassaft gemischt andern 
diese Extrakte dessen proteolytische Wirkung ebenso, wie dies durch Zusatz von Darm
kinase geschieht, d. h. sie steigern und beschleunigen betrachtlich seine Wirkung." 

5. "Die Tierversuche stimmen mit den Reagenzglasexperimenten vollstandig 
iiberein. Wahrend die Extrakte des autolysierten Pankreas, vorschriftsmaBig in der 
Weise erwarmt, daB sie aktivierend wirken, ohne proteolytisch zu werden, und wahrend 
der reine Saft in den angewendeten Mengen unschadlich ist, ruft ihre Mischung, in 
die Bauchhiihle gespritzt, sehr rasch den Tod des Tieres hervor unter den charakteristi
schen Zeichen der Pankreasnekrose." 

6. "Wenn dagegen die Extrakte in der Weise erwarmt werden, daB sie ihre akti
vierende Kraft verlieren, dann ruft ihre Mischung mit reinem Saft unter den gleichen 
Bedingungen kein Krankheitszeichen hervor." 

7. "Die giftigen und tiidlichen Folgen der Einpflanzung von Pankreasgewebe in 
die Bauchhiihle sind also gebunden an die Aktivierung des Pankreassekretes; diese 
hangt ab von der Bildung einer Substanz, welche die proteolytische Kraft des Sekrets 
beschleunigt und steigert." 
Diese Versuche lie Ben die Ergebnisse von BERGMANN-GULEKE und von 

DOBERAuER vereint als richtig erweisen. Auch hat LATTES erklart, warum es 
BRUGNATELLI nicht gelungen ist, durch Einspritzung fein hergerichteten Pankreas
breies in die Bauchhohle eine "Pankreasvergiftung" zu erzielen, wahrend man bei 
Einpflanzung groberer Pankreasstucke den Tod der Versuchstiere herbeifuhren 
kOIlllte. LA'l'TES erklarte das so, daB dic zu fcinem Brei geriebene Bauchspeichel
druse ohne weiteres in die seBhaften oder wandernden Phagozyten der Bauch
hohle gelangten, noch bevor eine hinreichend lange Zeit vergangen sei, um 
eine Aktivierung des Sekretes eintreten zu lassen; so fand er beispielsweise 
14 Stunden nach der Einspritzung des Breies makroskopisch in der Bauchhohle des 
Versuchstieres keine Spur mehr davon. Die groBen eingepflanzten Pankreas
stucke konnten dagegen - wenigstens in ihren tieferen Teilen - autolytische 
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Verii.nderungen erfahren, SO daB sie zuerst das Sekret zu aktivieren und sodann 
ihre Giftwirkung zu ii.uBern vermochten. 

1m letzten Kapitel seiner Arbeit bespricht LATTES endlich die Pathogenese 
der Pankreasvergiftung an der kranken und durch Trauma verii.nderten Driise. 
Er legt den groBten Wert auf die von HEss, SEIDEL und anderen angenommene 
Weise der Aktivierung des Pankreasspeichels durch EinflieBen von Duodenalsaft 
in die Bauchspeichelgii.nge. 1st auch unter gewohnlichen Umstanden eine der
artige intrapankreatische Vermischung der beiden Sa.fte nicht moglich, so liegen 
doch die Verhaltnisse bei traumatischen Einfliissen, einschlieBlich der operativen 
Beeintrachtigung der Bauchspeicheldriise oder des ZwoIffingerdarms anders 
(vgl. CLAIRMONT, WALZEL, SCHMIEDEN!). 

Zur BekrMtigung dessen verweist LEONE LATTES auf eine Mitteilung von LEITH, die 
hier kurz eingeschaltet sei: "Ein vierjahriger Knabe erhielt einen Huftritt gegen das Epi
gastrium, fiel zur Erde. Kein sofortiges Zeichen einer lokalen Erkrankung. Allmahliche 
Verschlechterung. Gefiihl der Schwere in einem Arm. 1m Krankenhaus wurde ein Bruch 
des linken Humerus festgestellt. Nach und nach stellten sich doch so schwere Anzeichen 
einer abdominalen Erkrankung ein, daB 10 Stunden nach der Verletzung der Tod eintrat. 
Bei der Sektion fand sich in der BauchhOhle P/2 Liter klare dunkelbraune Fliissigkeit. 
Peritoneum entziindet. Unter dem Mesocolon transversum ein wenig gelbliche Fliissigkeit 
mit weiBlichen Klumpen, die geronnener Milch ahnelten. Der Darm war im dritten Duodenal
teil zerrissen. Geringe Blutung. Vertikaler RiB im mittleren Teil des Pankreas, nach oben 
vollstandig, nach unten partiell. MilzgefaBe nicht verletzt. Geringe retroperitoneale BIu
tung. Leber und Nieren sehr blaB." 

Die Schnelligkeit des Todeseintrittes und der charakteristische Befund hatten ange
zeigt, daB nicht die gewohnliche Perforationsperitonitis den Knaben habe sterben lassen, 
sondern eine hochgradige Giftwirkung, welche der Mischung von Pankreassaft mit dem 
1nhalt des eingerissenen Zwolffingerdarms in der freien BauchhOhle entsprang. - So ein
fach, wie in diesem Beispielliegen die VerhiUtnisse aber nur sehr selten; und in allen FiHlen, 
in denen die Pankreasvergiftung nicht durch unmittelbare Mischung von Bauchspeichel 
und Darmsaft erzeugt werde, also in der groBen Mehrzahl der FaIle, so meint LATTES, miisse 
man die Aktivierung durch Autolyse von Pankreasgewebe in Betracht ziehen. Es habe 
in der Tat die Pankreasnekrose in Fallen rasch verlaufenden Pankreasgifttodes als der 
ursachliche Hauptumstand in der Kette der verderblichen Geschehnisse zu gelten, wahrend 
primare Entziindungen mit und ohne Eiterungen im Vergleich mit den Nekrosewirkungen 
ohne groBeren EinfluB seien. 

Als praktisches Ergebnis der Forschungen von LATTES muE folgendes fiir 
die Beurteilung einschlii.giger Leichenoffnungen beachtet werden: "Wenn kein 
objektives Anzeichen dafiir zu finden ist, daB der Tod durch Shock, Verbluten, 
Peritonitis hervorgerufen ist, so konnen die Pankreasverletzungen als Todes
ursache nur dann gelten, wenn eine N ekrose des Pankreas vorhanden ist und die 
Symptome der Pankreasvergiftung gefunden werden; namlich blutig seroses Ex
sudat, Fettgewebsnekrose, fleckweise Bauchlellhyperamie, Fehlen einer eigent
lichen Bauchfellentziindung." 

Diese Forschungsergebnisse von LATTES sind gewiB sehr beachtenswert; 
sie haben jedenfalls noch mehr dazu beigetragen, die ZENKERsche Anschauung 
vom plotzlichen Pankreastod einzuschranken. Ganz wird aber auch LATTES 
nicht allen Moglichkeiten gerecht; denn es besteht wohl kein Zweifel mehr, daB 
auch von den Gallenwegen her die unheimliche Wirkung der Aktivierung des 
Pankreassaftes in ipso pancreate zustande kommen kann (vgl. SCHMIEDEN 
und SEBENING). Diese Moglichkeit muB also ebenfalls bei BeurteiIung eines 
raschen Pankreastodes mit oder ohne Beforderung durch eine vorausgegangene 
stumpfe oder scharfe Verletzung beriicksichtigt werden, worauf in einem spateren 
Hauptstiick eingegangen werden soil. 

2. Fremdkorper im Pankreas. 
WieGHoN im AscHoFFschen Lehrbuch der pathologischen Anatomie (7. Auf

lage) angibt, dringen mitunter verschluckte Nadeln oder Fischgraten vom Magen-
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duodenum aus in die Bauchspeicheldriise ein. Dort bleiben sie gegebenenfalls 
unter Bildung von Abszessen liegen. Auch eingeheilte Fremdkorper sind dort 
schon ge£unden worden. So £and beispielsweise H. CHIARI bei einer 76jii.hrigen 
Frau, welehe infolge einer eingeklemmten Hernie gestorben war, eine rostig ge
wordene Nadel in 10ckeresBindegewebe des Pankreasbettes eingehiillt. Die Nadel 
steckte in einer Furche der vorderen Flache des Pankreaskop£es; sie war mit 
ihrem Ende 1 em vor dem Pylorus mit der auBeren Magenwand durch Narben
gewebe fixiert und lag mit ihrer Spitze vor der Vena meseraica. 

1m Betrieb der Kriegsprosekturen sind bei abdominellen Granatverletzungen 
gelegentlich auch Eisensplitter im Pankreasbett oder im Pankreas angetroffen 
worden, ebenso wie im Bericht von OTIS Gewehrkugeln, die im Pankreas stecken 
geblieben waren, eine Rolle spielten. In einem jener Falle hatte ein Einheilungs
prozeB um die Kugel im Pankreas begonnen. 

VIII. Die akute nekrosierende Pankreas-Erkrankung. 
SCHMIEDEN hat im Beginn seines Referates iiber die Chirurgie der Bauch

speicheldriise vor der deutschen Gesellschaft fiir Chirurgie 1927 die Frage der 
akuten Pankreasnekrose als "das groBe aktuelle Problem" benannt. Diese Au£
fassung gilt auch fiir die pathologische Seite jener eigenartigen Erkrankung, 
deren pathologisch-anatomisehes Bild dadurch auBerordentlich verwickelt zu 
sein pflegt, daB nekrotische Gewebsveranderungen, Storungen des Blutumlaufes 
und entziindliche Vorgange derartig miteinander verbunden und ineinander 
verschrankt erscheinen, daB jeweils schon die Frage, was in diesem dreifachen 
Geschehen Erst- und Zweiterscheinung ist, groBte Schwierigkeiten bereiten kann. 
1st in friiheren Hauptstiicken die einzelne Erscheinung der Pankreasblutung, 
jene der Pankreasnekrose und der Zersetzung des Bauchspeichelfettgewebes, 
endlich die entziindliche Veranderung des Pankreas gesondert behandelt worden, 
so muB nun versucht werden, das pathologisch-anatomische Bild und die Folgen 
der zusammengesetzten Krankheitserscheinung darzustellen, welche wir als 
"akute Pankreasnekrose" kurzweg benennen (v. HABERER, GULEKE, CAL
ZAVARA, J. If. DE JONG, RUPPANNER, SCHMIEDEN und SEBENING) und ihre 
Pathogenese zu bespreehen. 

Die pathologisch-anatomische Betrachtung akut nekrosierter Pankreata 
vermochte allein die Schwierigkeiten in der Erklarung ihres Werdens und Wesens 
nicht zu erklaren. Dazu war nicht weniger die experimentelle Erzeugung ahn
licher Vorgange beim Tier als die klinische Beobachtung notwendig. Und hier 
war es gerade wieder die "Autopsia in vivo", die Wahrnehmung des Chirurgen in 
Friihfallen, welche unsere Einsicht mehren konnte. 

Wer sich iiber die Geschichte der akuten Pankreasnekrose, d. h. 
iiber die Art und Weise belehren ",ill, wie wir ihr naher gekommen sind, der sei 
vor allem verwiesen auf TRUHARTS Buch iiber Pankreaspathologie, das leider 
iiber den Gegenstand der Fettgewebsnekrose nicht hinausgediehen ist, oder er 
lese HANNS CHIARIS Referat iiber Autodigestion des Pankreas und Fettgewebs
nekrose. Auch in KORTES, OPIES, MAyo ROB SONs und CAMMIDGES, HEIBERGS, 
GULEKES und CALZAVARASS Biichern, sowie in dem ausgezeichneten Referat 
von RUPPANNER findet er entsprechende Hinweise. 

Hier ist nicht der Ort, die ganze geschichtliche Entwicklung der Auffassungen 
iiber das Wesen der akuten Pankreasnekrose zu schildern und auf die ungeheuren 
Falle der Einzelbeobachtungen einzugehen. Nur das Bild der Veranderungen 
anzudeuten, das Fortschreiten und die Folgen dieser Veranderungen zu kenn
zeichnen, um sodann den Fragenkreis zu liiften, der sich um die Urasche einer 
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so gewaltigen und verderblichen Erscheinung gebildet hat, seien die folgenden 
Zeilen ein Fiihrer! 

1. Bild der Erscheinungen. 
Klinisch entwickelt sich in akutem Anfall ein mitunter stiirmisch fortschreiten

der Krankheitsvorgang, der bei dem Befallenen das Gefiihl schwersten Er
griffenseins auslost. Ein Gefiihl der Ubelkeit und eine Neigung zu galligem 
oder wasserigem Erbrechen werden zumeist iiberdeckt von einer ungeheuren, 
geradezu vernichtenden Schmerzempfindung, welche sich mehr und mehr 
steigert. Die Schmerzen werden nicht immer auf einen bestimmten Punkt oder 
eine bestimmte Zone der oberen Bauchgegend bezogen, sondern als ausstrahlend, 
durchbohrend und gegen das Riickgrat und die Schultern hinziehend benannt, 
wobei, wie GULEKE sagt, ~ie linke Seite bevorzugt sein solI. 1st der PuIs zu
nachst nicht beschleunigt und klein, die Korperwarme eher herabgesetzt als ver
mehrt (Shockwirkung !), besteht urspriinglich der Eindruck eines unvollstandigen 
Darmverschlusses mit mehr oder minder fiihlbarem Gewebswiderstand des in 
der Oberbauchgegend aufgetriebenen oder gespannten Leibes und vielleicht 
auch eine Druckschmerzhaftigkeit des anfangs noch durchzutastenden Pankreas 
vor der Wirbelsaule, so andert sich alsbald das Bild zum Schlimmeren. Der 
Bauch wird aufgetrieben, Zeichen der Bauchfellentziindung - wie Exsudat
bildung - lassen sich feststellen, der DarmverschluB dauert an, der PuIs wird 
kleiner und beschleunigt, die Korperwarme steigt an; oft genug verfallt der 
Kranke friihzeitig, wobei mitunter die anfanglich unbeschreiblich heftigen 
Schmerzen zuriickgehen, offenbar unter der Wirkung von Stoffen, welche die 
Empfindung lahmen. Zeitlich kann sich so ein V organg in wenigen Stunden 
abspielen, er kann aber auch mehrere Tage andauern, ehe der Tod eintritt. 
Eine Wendung zum Besseren ist moglich, akute Pankreasnekrosen konnen zur 
Heilung kommen (vgl. iiber aIle diese Punkte die Darstellung in GROSS und 
GULEKES Buch iiber die Erkrankungen des Pankreas !). 

Uber die erst en pathologisch-anatomischen Grundlagen dieser 
stiirmischen und hochst schmerzhaften Erkrankung unterrichten uns die Ein
driicke am Operationstisch besser als die Befunde bei der Leicheno£fnung. 

So hat ZOEPFFEL im FaIle einer gallensteinkranken Frau mit dem klinischen 
Bild des ausstrahlenden Pankreasschmerzes, mit Erbrechen, gespanntem Leib, 
der im Oberbauch besonders empfindlich war, mit fadenformigem, beschleu
nigtem Puls, mit Leukozytose und mit sparlichen Darmgerauschen und allge
meinem schwer toxischen Eindruck bei der Operation ein "glasiges Odem" 
des geschwollenen Pankreas festgestellt, das harter als gewohnlich befunden 
wurde. Das Odem betraf nur den Pankreaskopf und die nachste Umgebung. 
Es bestand keine BIutung. Keine Nekrose oder Fettnekrose war sichtbar. Das 
alles war die Folge eines im Diverticulum Vateri steckengebliebenen Gallensteins. 
(Histologisch wurde hier noch keine Driisenschadigung des Pankreas, wohl aber 
eine lockere entziindliche Infiltration gesehen). SCHMIED EN fiihrte aus, daB 
in den "ultraakuten" Fallen makroskopisch erkennbare Veranderungen auch 
vollkommen fehlen konnen, oder sie seien nur auf kleine Abschnitte der Driise 
beschrankt. Mir erschien es bedeutungsvoll, wiederholt bei LeichenOffnungen 
Operierter mit vollkommener Auspragung schwerer akuter Pankreas- und 
Pankreasfettgewebsnekrose yom behandelnden Ohirurgen zu horen, daB bei der 
1-2 Tage voraufgegangenen Operation auBer einer harten Schwellung des 
Bauchspeicheldrusenkopfes nichts Ungewohnliches im Pankreasgebiet gesehen 
worden sei. Auch durch BERNARD DEPLAS und EBRARD, durch TUFFIER und 
BARTHELEMY, £erner von J. LEVEUF sind einschlagige Beobachtungen gemacht 
worden. DEPLAS und EBRARD haben die Schwellung des Kopfes der Bauch-
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speicheldruse der Wirkung einer lokalen Fliissigkeitseinspritzung verglichen. 
Dabei kann eine hamorrhagische Farbung ganz fehlen. 

Freilich muB man sich hier doch vorsichtig fragen, ob nicht etwa ein ganz 
anders lokalisierter AnlaB, und zwar eine in der N achbarschaIt der Bauchspeichel
druse lokalisierte Erkrankung der Gallenwege sich kollateral auswirkte und zur 
Operation gefiihrt habe. Man muD anderseits fragen, wenn man bei der Leichen
of£nung recht schwere Pankreasveranderungen findet, ob nicht die Umstande des 
operativenEingrif£es erst jene Verhaltnisse geschaf£en, welche endgiiltig die akute 
Pankreasnekrose auslosten (CLAIRMONT, WALZEL). In solchen Fallen ware also 
ursprunglich auBer dem mehr als physiologisch harten, vielleicht durch kolla
terale Hyperamie oder kollaterales Odem veranderten Pankreaskopf nichts 
zu Hnden, und dieser Pankreasbefund diirfte wohl nicht als absolut kennzeichnend 
fiir beginnende akute Pankreasnekrose aufgefaDt werden. Es ware auBerst 
wiinschenswert, konnte in solchen }1'allen durch Probeausschneidung am Pankreas 
mit nachfolgender histologischer Untersuchung jeweils weiterreichende, dia
gnostische Klarheit geschaf£en werden. Indes verbietet sich das aus arztlich 
chirurgischen Griinden meistens durchaus. 

DaB man bei der Laparotomie wenige Tage vor dem Tod an akuter Pankreas
erkrankung gar keine Pankreasveranderung zu finden braucht, lehrt £olgender 
Fall, der andererseits vielleicht ein Beispiel fur die postoperative Entstehung 
der Pankreasnekrose ist: 

Bei einer Frau wird wegen dunkler Erkrankung im rechten Oberbauch vom Chirurgen 
der Leib geoffnet. Es findet sich eine kleine, weiBliche, derbe, den Ductus choledochus 
beengende Geschwulst an der Vereinigung von Ductus cysticus und Ductus choledochus. 
Ein Teilchen wird entfernt, der GallenfluB durch die angelegte Gallenwegsfistel ermoglicht, 
bzw. durch ein Gummirohr abgeleitet, die Wunde entsprechend versorgt und vernaht. 
Einige Tage spater geht die Kranke unter akuten Anzeichen einer fraghchen Peritonitis 
zugrunde. Bei der Leichenoffnung finde ich eine akute Pankreasnekrose mit V crfarbung 
der Driise, deren Bett von einer machtigen Hamorrhagie durchsetzt ist und deren Fett
gewebssepten und -Hiillen viele kleinste Herde von Fettgewebsnekrose zeigen. Der Chirurg 
hatte auch von einer nur beginnenden Pankreasveranderung in viva nichts gesehen (vgl. 
Abb. 180!). 

Auch erinnere ich mich eines auffallend dicken Mannes, der etliche Wochen vor seiner 
todlichenErkrankung wegen bedrohlicher Erscheimmgen von seiten des Oberbauches laparo
tomiert worden war, jedoch bheb es beim Bauchschnitt, da der Chirurg im freigelegten 
Gebiet nichts finden konnte, was ein wei teres Eingreifen gerechtfertigt hatte. Spater nun 
traten eines Nachts die schwersten Zeichen einer Pankreasnekrose auf; der Mann wurde 
am folgenden Tag in die Klinik gebracht, operiert. Es findet sich ein geschwollenes, diister
rotes, derbes Pankreas, ohne Zeichen der Nekrose, auch ohne Fettgewebsnekrosen. Andern
tags stirbt der Kranke. Die Leichenoffnung laBt eine stark blutig durchsetzte, hochgradig 
geschwollene Bauchspeicheldriise mit ausgepragter Fettgewebsnekrose erkennen, welche 
sich weit auf das retroperitoneale Gewebe erstreckt hat. Ais Ursache der Erkrankung 
muBte ein Spulwurm angeschuldigt werden, der in den erweiterten, gallig verfarbten Pan
kreasgang geraten war (PAUL). 

1m allgemeinen findet man jedoch in jenen Fallen, welche wegen sturmischer 
Pankreaszeichen zur Operation drangen, meist schon weiter fortgeschrittene 
Veranderungen, ja unter Umstanden schwerste blutige Durchsetzung des ganzen 
Pankreasgebietes. Hieriiber weiD heute jeder BauchchirurgMitteilung zu machen. 
Besonders kurzfristig und wegen der Entwicklung der in mehreren Zeitab
schnitten autoptisch wahrgenommenen Bilder der Bauchspeicheldriise und ihrer 
Nachbarscha£t ist eine Beobachtung von LmoK Zll nennen. 

Er offnete bei einer 28jahrigen mageren Frau 7 Wochen nach ihrer Niederkunft 
und 20 Stunden nach Beginn der akuten Pankreaserkrankung den Leib und traf ein auBerst 
gespanntes, geschwollenes, diisteres Pankreas an, dessen Kopfteil besonders befallen war. 
Ein machtiges retroperitoneales Hamatom zog sich vom Pankreaslager ins Bauchwand
gewebe hinein. Fettgewebsnekrosen fehlten. Zwei Tage spater muBte wegen Darmver
schlusses wieder operiert werden. Jetzt war das Pankreas faustgroB, blaurot, hart. Das 
Netz wies Fettgewebsnekrosen in vereinzelter Ausstreuung auf. Tags darauf war eine 
Zokotomic notig, am 12. Tag kam es zur 4. Operation. Nach Wiedereroffnung der Wunde 
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legte LIECK das Pankreas dureh das Ligamentum gastrocolicum frei, schnitt in den gespannten 
Pankreaskopf ein und tamponierte. Die Frau ist genesen, nachdem sich ein Teil des er
t6teten Pankreasgewebes abgestoBen hatte. Diese Beobachtung war noch besonders be
merkenswert, weil sloo, bei der· Friihoperation bereits massenhaft blutige Ausschwitzung 
in der Leibesh6hle vorgefunden hatte. 

Uberandere sehr rasch verlaufende FaIle haben verschiedene Forscher 
berichtet. Es sei in dieser Hinsicht auf GULEKES Mitteilungen im Buch iiber die 
Erkrankungen des Pankreas, das er mit O. GROSS in der Enzyklopadie der kli
nischen Medizin erscheinen lieB, auf RUPPANNERS Referat vor der Schweizer 
chirurgischen Gesellschaft und auf KUMMERS Ausfiihrungen iiber die akute 
hamorrhagische Pankreatitis verwiesen. Bei ihnen, ebenso wie bei PIERRE 
BROCQUE, bei CALZAVARA und in der Proefschrift von J. H. DE JONG finden sich 
ausgezeichnete Darstellungen der akuten Nekrose des Pankreas. Es wiirde 
die Aufgaben der Darstellung und den Raum dieses Handbuches weit iiber
schreiten, wollte man der reichen Kasuistik auf diesem Gebiet im einzelnen 
nachgehen, deshalb sei auf obige zusammenfassende Darstellungen und ihren 
reichlichen Schriftennachweis ausdriicklich verwiesen. 1m iibrigen seien diesen 
Zeilen die Beobachtungen zugrunde gelegt, welche ich selbst im Institut von 
HANNS CHIARl in StraBburg i. E. und spater in Mainz, Innsbruck und Gottingen 
aus eigener Beobachtung sammeln konnte, nebst Abbildungen und Aufzeich
nungen, welche HANNS CHIARl vor 15 Jahren zum Zweck dieser Bearbeitung 
bereits als stenographische Notizen niedergelegt hatte. -

Das Bild, das sich bei der Leichenoffnung in Fallen akuter Pankreasnekrose 
findet, ist nicht gleichartig; die groBen Farbverschiedenheiten hangen eines
teils von der Machtigkeit der Blutungen oder der blutigen Infarzierung im 
Pankreasbereich ab, die haulig, aber nicht stets, die Pankreasnekrose begleiten, 
andernteils kann eine gelbsiichtige Veranderung, sei sie nur im Peritoneal
bereich durch Austritt von Galle bedingt, sei sie durch eine allgemeine Gelbsucht 
veranlaBt, dem Befund eine eigenartige Farbung geben; drittens wird die Aus
dehnung des Zersetzungsvorgangs auf das Fettgewebe das Bild weitgehend 
beeintrachtigen und viertens spielen Einfliisse der Leichenzersetzung insoferne 
eine Rolle, als sie gerade die Tonung der durchbluteten Gewebe ganz ungemein 
verschieben und umandern konnen. Jedenfalls ist die Bauchspeicheldriise so 
gut wie immer geschwollen, weniger durch eine Quellung des Pankreasdriisen
gewebe als durch ein machtiges Odem seines Zwischengewebes und der un
mittelbaren Nachbarschaft, welche man als das Bett des Pankreas zu bezeichnen 
pflegt. In den Friihiallen gleicht die Bauchspeicheldriise einem unformigen, 
wulstigen Organ von diisterer, meist blau- oder dunkelbraunroter Farbe. 
Schneidet man in den Wulst ein, der sich auch auf die Kopfregion der Bauch
speicheldriise beschranken kann, so leuchten mitunter die Driisenteile aus der 
dunklen Umgebung heller graurot heraus; sie sind dann in der Regel scharf 
umschrieben, konnen aber auch schmutzig und unscharf erscheinen, namentlich 
an den Orten einer starken, ausgepragten Nekrose des Driisengewebes. Bunte 
Blutungs£lecken konnen mit unscharfen, grauroten oder braunroten Driisen
abschnitten und nekrotischen Gebieten abwechseln. Das Ganze kann so un
ordentlich und strukturlos aussehen, daB man sich - nicht ganz mit Recht 
iibrigens - des Vergleiches bedient, das Pankreas sehe wie gekocht aus. 

Wenn ieh hier sage, man bediene sich dieses Ausdruckes nicht mit Recht, so geschieht 
das auf Grund der Tatsache, daB ein gekochtes Pankreas, wenn es von vorneherein nicht 
verandert war, keine verwaschene Struktur und keine bunte Fleckung, sondern einen grauen, 
scharf lappig gezeichneten Anblick darbietet, an dem allerdings irgendwelche Tone des 
braunen und blauroten Blutes in ein schmutziges Kolorit umgewandelt sind. 

Mit Recht schreibt RUPPANNER: "Von jeher fieldie Blutung als eindruck
vollste Veranderung auf und wurde infolgedessen, so namentlich auch von den 
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alteren Beobachtern, als wesentliche Veranderung des erkrankten Pankreas 
aufgefaJ3t, was zunachst dazu fUhrte, in der Blutung die primare Ursache der 
Erkrankung zu suchen." Einen solchen Befund ausgedehnten Blutflusses, der 

Abb. 180. Akute Pankreasnekrose mit blutiger Durchsetzung des Pankreasbettes und eines Teiles 
des retroperitonealen Gewebes. Fettgewebsnekrosen im Pankreaszwischengewebe und im Netz. 
H Leber; V Magen; D Duodenum; C Colon transversum; M Mesenterium; J Jejunum; 0 Netz. 

(Nach dem Originalbild PONFICKS in der Sammlg. des P. I. Gottingcn.) 

an die im Hauptstuck uber die Blutkreislaufsttirungen des Pankreas gemachte 
Darstellung der (falschlich) sogenannten "Pankreas-Apoplexie" erinnern mochte, 
hat PONFICK im Fall eines 42jahrigen Mannes beschriebcn, der nur 5 Tage krank 
gewesen war. Die Abbildung des Befundes im Pankreasbereich sei hier ver
kleinert wiedergegeben. Besonders bemerkenswert war in jenem Fall das frische 
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Hamatom des Ligamentum gastrocolicum, der Mesenterialwurzel, weiterhin 
der Kapsel der rechten Niere und der anstoBenden Schichten des retroperito
nealen Gewebes in der Nachbarscha£t des Pankreas. 1m Pankreas, im Ligamen
tum gastrocolicum und im groBen Netz waren frische Fettgewebsnekrosen zu 
erkennen 1. 

Die Abbildung eines anderen, von mir selbst beobachteten Vorkommnisses 
zeigt das ganze Pankreas in einem Wall von durchblutetem Gewebe eingemauert 
(Abb. 181). Wieder eine andere Beobachtung akuter Pankreasnekrose, welche 
in Abb. 89 auf Seite 316 dargestellt ist, bietet beschri1nkte Blutungsherde 
dem Beschauer dar; in diesemFali zeigten sowohl der Pankreaskop£ als 
der Pankreasschwanz das verwaschene Gewebsbild der Nekrose in grau
gelber bis schmutziggrauer Farbe, die da und dort einen fleckigen Einschlag 
von bri1unlich rotem, erdfarbenem Ton aufwies. An zwei Stellen fanden 

Abb. 181. Akute Pankreasnekrose mit starker blutiger Durchsetzung des Pankreasbettes und mit 
Fettgewebsnekrosen nach operativem Eingriff an d en Gallengang nahe dem Duodenum. In natur

lichen GriillenverhiUtnissen wiedergegeben. (Eigene Beobachtung. P. I. Giittingen.) 

sich ziemlich scharf umschriebene tiefbraunrote Durchblutungen des Pankreas
korpers, die in ilirer scharfen Begrenzung blutigen Infarktbildungen gleichkamen. 
Der peritoneale "Oberzug des Pankreas war durch den Blutaustritt abgehoben, 
auch das umgebende Pankreasbett lieB bereits fleckige Blutaustritte und polster
artige Abhebungen durch Blutmengen feststellen. Dies wechselnd bunte Bild 
wurde noch vervollstandigt durch zahlreiche weiBe, kreideahnliche, trockene 
Herdchen, die scharf umschrieben im Zwischengewebe der Bauchspeicheldruse 
lagen und sich auch weiterhin im peritonealen Fettgewebe £anden. 

Der Anblick einer akut nekrobiotisch veranderten Bauchspeicheldruse 
kann bei der ungleichen Durchtrankung der Druse mit Blut und Odemflussigkeit, 
bei der stellenweise erfolgten Umwandlung von Blutaustritten in Hamatin 
und infolge der zerstreuten Fettzerfallsherdchen ein recht marmoriertes Aus
sehen darbieten. Einen derartigen Befund haben SCHMIED EN und SEBENING 
abgebildet. 

1 Vgl. dazu die Befunde in den von PRIESS, MAYNARD und FITZ, von DRAPER, ZENKER, 
SEITZ und anderen mitgeteilten Fallen sog. akuter Pankreasblutung mit unerwartet raschem 
Tod! 
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Abb. 182. Akute Pankreasnekrose mit umschriebener Blutung ins peripankreatische Gewebe und 
mit Herdchen von lfettgewebsnekrose. Der Schnitt hat die Vena lienalis eroffnet. (Beobachtung 

von HANNS CHIARI, P. I. StraJ.lburg i. Els.) 

Abb. 183. Akute Pankreasnekrose bei Cholelithiasis mit Steinwanderung. )<IiJ.lfarbenes Leichen
pankreas. Herdchen von lfettgewebszersetzuug. Gallensteine im Ductus choledochus und im Diver 

ticulum Vateri. Der Ductus pancreaticus ist sondiert. (Beobachtung von HANNS CHlARL) 
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Es sei schon hier gesagt, daB es notig ist, sehr bald nach dem Tode die Leichen
offnung im Fall der Pankreasnekrose vorzunehmen. Die fermentativen Zer
setzungsvorgange nehmen oft einen unerhorten Um£ang, weit uber den Grad 
bei Beendigung des Lebens hinaus an, der Blutfarbstoff schlagt vom dunkel
rotbraunen Ton in die schwarze Farbe des Hamatins und in die schmutziggrune 
Farbe· der Schwefeleisenverbindungen um, wie dies an Abbildungen festgehalten 
ist, welche nach Praparaten aus HANNS CHIARls Beobachtungsreihe gefertigt 
worden sind (Abb. 182 und 183). 

In diesem Fall CHIARIS, der einen 40jahrigen Mann betraf, welcher nur 3-4 Tage an 
Ileuserscheinungen gelitten, und der mit einem Ieichten Ikterus zu Tode kam, war das 
ganze Pankreas von einer miLIfarbenen, schwarz-grauen bis braunen Blutmasse durchsetzt. 
Nur da und dort waren heIIere, blutrote Flecken. 1m Fettgewebe des Pankreasbettes fanden 
sich neben wei13gelben Zersetzungsherdchen scbmierige, braungelbe bis schmutziggraue 
Erweichungszonen. 

Der Abb. 183liegt folgende Beobachtung zugrunde. Eine 37jahrige GaIIensteinkranke, 
die seit Jahren wiederholt SchmerzanfaIIe in der Oberbaucbgegend verspiirt batte erkrankte 
am 2. 7. 1914 heftig mit Bauchschmerz, Stuhlverhaltung, Erbrechen, Kollaps. Bei der 
Operation - zwei Tage spater - fand man das Pankreas geschwolIen, den Pankreaskopf 
blaurot, kleinste Fettgewebsnekrosen im Pankreasbett. Am 6. 7. 1914 starb die Kranke. 
Die tags darauf vorgenommene Leichenoffnung zeigte das ganze geschwollene Pankreas in 
eine zwar blutig durchsetzte, aber infoIge der Leichenveriinderung hochst miJ3farbene, 
braungraue bis schwarzgriine Masse verwandelt. In diesem Fall enthielt die Bauchhohle 
]1/4 Liter mi13farbene Fliissigkeit, vielfach war das Bauchfell mit schleierartigen Beliigen 
versehen. Zahlreiche Fettgewebsnekrosen durchsetzten das subperitoneale Gewebe; sie 
fanden sich nicht nur in der Nachbarschaft des Pankreas, sondern auch im Gekrose des 
Kolons, an der Magenkriimmung, im Netz, im vorderen Mittelfell. Ferner erwiesen sich 
zahlreiche Venenaste im Pankreas thrombosiert. 

lch habe gelegentlich bei der Leichenoffnung eines F/~ Tage vorher an akuter 
Pankreasnekrose verstorbenen Mannes an Stelle der Bauchspeicheldruse nur 
einen breiten, miBfarbenen, an Fettgewebsnekrosen reichen Sack mit weicher, 
meist tintenschwarzer, z. T. auch griinlich brockeliger Schmiere vorgefunden, 
welche einen sehr faden Geruch darbot, aber nicht eigentlich stank. Auch hier 
war durch die Zersetzungsvorgange nach dem Tod das Bild der blutig durch
setzten Bauchspeicheldriise vollstandig, bis zur Unkenntlichkeit verandert. 

Es leuchtet ohne weiteres klar ein, daB gerade, wer die Feinheiten der akuten 
nekrosierenden Pankreaserkrankungen zu Gesicht bekommen will, auf Leichen
o£fnungen angewiesen ist, welche moglichst sofort nach dem Tod ausgefuhrt 
werden konnen. Schon das Abwarten der vielerorts eingefiihrten sog. Ein
spruchsfrist gegen die Obduktion zerstort hier den Bcfund und kann die Gewebe 
fur eine nachfolgende mikroskopische Untersuchung vollstandig verderben. -

lch habe die Falle mit ausgedehnter Blutung im Bereich des akut 
nekrosierenden Pankreas deshalb an die Spitze dieser Beschreibung gestellt, 
weil die meisten einschlagigen Vorkommnisse durch solche Blutergusse ausge
zeichnet sind. Man dad aber nicht vergessen, und ich habe auch solche FaIle 
erlebt, daB Pankreasnekrosen ohne starke Blutungen gefunden werden. GESSNER 
fiihrte aus, daB FaIle vorkommen, in denen die geringe GroBe der Blutung 
in einem MiBverhii.ltnis zur Nekrose im Pankreas stand, daB man umge
kehrt in traumatischen Fallen Blutungen im Pankreasbereich ohne nennens
werte Nekroseerscheinungen finde. Also, es gibt auch FaIle von Pankreas
nekrose ohne betrachtliche Blutung (OPIE und MEAKINS, HOCHHAUS, JUNG, 
GG. B. GRUBER), ja es solI FaIle geben, in denen selbst mikroskopisch Blutungen 
nicht zu erweisen waren (RUPPANNER). lch stehe dieser Angabe eines absoluten 
Mangels allerkleinster Blutaustritte zweifelnd gegenuber, bin aber anderseits 
von der Richtigkeit der Meinung uberzeugt, es sei die Blutung im Bild der akuten 
nekrosierenden Pankreaserkrankung nicht das erste und wesentliche Ereignis. 
Vielmehr stimme ich OPIE und MEAKINS zu, welche die Blutung nicht als 
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Ursache, sondern als Folge des Pankreasgewebsuntergangs aufzufassen lehrten; 
freilich sprechen die beiden gleichwohl von der ganzen Angelegenheit als von einer 
"akuten hamorrhagischen Pankreatitis", bzw. OPIE in seinem Buch iiber die 
Pankreaskrankheiten von "hamorrhagischer Nekrose des Pankreas", so daB 
dadurch die wesentliche Meinung jener Forscher leicht verdeckt und iibersehen 
wird. 

Ein ungemein sprechender Befund im Bild der akuten Pankreasnekrose 
sind die eigenartigen durch Zersetzung des Fettes im Stiitzgewebe der Bauch· 
speicheldriise und in der naheren und weiteren Nachbarschaft des sub· 
peritonealen Gewebes auftretenden, ja noch dariiber. hinausgehenden Herde, 
sog. Fettgewebsnekrose, welche von BALSER zuerst beschrieben, von 
LANGERHANS ihrem chemischen Wesen nach richtig gedeutet worden sind. 
Nachst diesen Forschern haben sich PONFICK, FleXNER, HILDEBRAND und 
lliNNS CmARI um die Kenntnis der pankreatischen Fettgewebsnekrosen 
besonders verdient gemacht, was spater noch eingehend zu behandeln ist. 
Diese Fettgewebsnekrosen sind nicht von Anfang an da. D. h. sie werden 
in £riihesten Fallen der Pankreasnekrose vermiBt, wie sich schon aus den 
obigen Ausfiihrungen ergeben hat. Nach KNAPE entstanden die Zersetzungs. 
herde im Fettgewebe des Pankreasbettes erst etwa 16 Stunden nach experi
menteller Schadigung der Pankreasgange. Solche spate Zersetzungsherdchen, 
welche bald nur als vereinzelte kalkweiBe oder ganz hell schwe£elgelbe, scharf 
gerandete Punkte oder Stippchen, manchmal wie kleine Spritzer, in der Nahe 
des Pankreas gesehen werden, wo sie unmittelbar unter dem unveranderten 
Bauchfell im betrachtlich dunkleren und sattgelb gefarbten Fettgewebe des 
Pankreasbettes oder in der Wand der Bursa omentalis liegen, diese Fettgewebs. 
nekrosen konnen durch ZusammenflieBen oder durch Zunahme der Zahl der 
Einzelherde zu einer hOchst eindringlichen, ja groBartigen Erscheinung werden. 
Sie treten zweifellos erst spater auf, wie der Unterschied im Be£und jener FaIle 
von Pankreasnekrose lehrt, die zunachst vom Chirurgen, sodann erst vom 
Pathologen beobachtet werden. Aber oft genug findet schon der operierende 
Beobachter die ausgepragten Fettzersetzungsherde, welche nicht nur Kapsel 
und Bett des Pankreas befallen haben, nicht nur das Netz geradezu besaten, 
sondern in streifiger oder straBenartiger Anordnung auf dem Darmgekrose, 
nach dem Nierenlager, zur seitlichen und vorderen Peritonealwand, ja gegen 
das subkutane Fettgewebe, manchmal auch durch das Zwerchfell hindurch auf 
das Fettgewebe des Mediastinums oder subpleuraler Thoraxabschnitte sich aus· 
zudehnen vermochten. 

Wie dem Chirurgen, so weisen auch dem pathologischen Anatomen solch 
vielfach im subperitonealen Gewebe angetroffene Herde der Fettzersetzung 
den Weg nach dem Pankreas, wo die Veranlassung der ganzen Erscheinung 
zu suchen ist. Es findet, wie RUPPANNER sagte, "ausgehend vom Pankreas als 
Zentrum eine langsame Verbreitung der Fettgewebsnekroseherdchen statt" 
bis zu dem iiberraschenden Ausdruck, wie ihn z. B. die Aufnahme von LAMERIS 
zeigt, welche RUPPANNER erstmalig vero£fentlicht hat (Abb.184). 

So ergeben Pankreasnekrose, Blutung im Pankreasbett und Herdchen 
von subperitonealer Fettgewebsnekrose eine Dreizahl von Zeichen, welche 
meistens zusammengenommen als Befund der in Rede stehenden schweren akuten, 
fermentativen Pankreaserkrankung gelten konnen. Freilich geht der Kreis 
der Veranderungen noch weiter: Man findet in der BauchhOhle eine bald sehr 
geringe, bald reichlichere, triibe, blutig oder schmutzig aussehende, geruchlose 
oder fad riechende, sehr haufig aseptische Fliissigkeit, mitunter von Fibrin. 
flockchen durchsetzt, ebenso, wie iiber dem Pankreas und an den Darmschlingen 
hauchige Fibrinbeschlage moglich sind. Nach RUPPANNER hat ein Schweizer 
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Chirurg das Bauchhohlenexsudat der Farbe nach verglichen mit dem Wasser 
eines heimatlichen Flusses, dem Aarewasser bei Regenwetter. Oft liest man 
auch, es gleiche einem "Spiilwasser", einem "Spiilicht". Auch gallig kann es 
sein (CLAIRMONT, v. HABERER, ROSENBACH, GUIEYSSE-PELLISSIER, LECLERC, 
RUPPANNER, GG. B. GRUBER). 

Abb. 184. Akute Fettgewebsnekrose in vielfacher Ausbreitung auf dem Gekrose und im 8ubperi
tonealen Gebiet der Bauchwand, wie des Dtinndanns und Colon descendens im VerI auf einer akuten 
Pankreasnekrose. (Nach einer durch RUPPANNER veroffentlichten Farbenphotographie von LAMERIS 

in Utrecht erneut gezeichnet.) 

Der Satz von DE JONG, daB die Fettnekroseherdchen unter dem intakten 
Peritoneum liegen, ist nur teilweise richtig. Vielmehr entsteht, wie um die Pan
kreasnekroseherde, so auch um die Flecken von Fettgewebszersetzung sehr bald 
eine lebendige Antwort des umgebenden Gewebes, ein Vorgang von vermehrtem 
BlutzufluB oder ein Zustand vermehrten Blutgehaltes und eine entziindliche 
Ausschwitzung teils biochemischer, teils zelliger Art. Diese Reaktion erstreckt 
sich auch auf das Bauchfell, das dann fleckweise oder in groBen Flachen getriibt, 
fibrinos belegt wird. Auch bilden sich entziindliche Odeme in der Nachbar-
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scha£t der erkrankten Zonen aus, eine Veranderung, welche bis in den Pannikulus 
der Bauchdecken fortschreiten kann. OHLECKER1 und DIETRICH haben FaIle 
gesehen, in denen das sonst locker kornige Fettgewebe der Bauchdecken fester, 
derber, speckahnlicher be£unden wurde; auch RUPPANNER fiel dies einmal auf. 
Dem pathologischen Anatomen ist eine triibe Zersetzung, eine jaucheahnliche, 
aber geruchlose Erweichung des Bauchwandiettgewebes unter der vom Pankreas 
ausgehenden Fermentwirkung gelauiiger; es finden sich oft subperitoneale triibe 
Fliissigkeitsansammlungen geringen Grades. 

Abb. 185. Frische Nekrose des Pankreas und des Pankreasfettgewebes. Rechts im Bild deutlich 
erkennbare entzlindliche Randzone, welche das Zerfalisgebiet von dem erhaltenen, reaktionsfahigen 

Pankreasgewebe scheidet. (Beobachtung des path. Instit. Mainz.) 

Was das Aussehen der Herde von Fettgewebsnekrose anbelangt, 
so sind sie nicht einfach als ganz gleichmaBig kreideweiBe oder hellstgeibe Herd
chen zu denken, welche man hier mit Kalkspritzern, dort mit Stearinschiippchen 
oder Wachstropfchen (= "taches de bougies") verglichen hat (BROCQU). Meist 
zeigen sie innerhalb eines ganz hellen, weiBen Grenzraumes eine etwas dunkler 
getonte, mehr gelbliche Innenzone. Dnd nach auBen konnen sie von einem rot
lichen Randsaum gegen das gewohnlich gefarbte Nachbargewebe geschieden 
sein, wenn die Nekrose nur schon etliche Tage bestand. 

Hier solI auch noch angemerkt werden, daB vereinzelte kleine und kleinste 
Fettnekrosen innerhalb alter Bauchspeicheldriisen ohne Zeichen der schweren 

1 Erwahnt nach RUPPANNER. 
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akuten Pankreasnekrose und eines dadurch entstandenen tOdlichen Leidens 
als Nebenbefunde festgestellt worden sind; das solI nicht heiBen, daB sie ohne 
ganz umschriebene Pankreasnekrose entstanden waren. Aber indes die Fett
gewebsnekrose als weiBlicher Kalkseifenherd bestehen blieb, wurde der dazu 
gehorige kleine umschriebene Herd von Pankreasgewebszerlall aufgesogen und 
narbig fibros umgebaut. (Daruber ist naheres im Hauptstuck uber die ruck
gangigen Veranderungen und Ablagerungen im Pankreas zu lesen, wo auch die 
mikroskopisch erhobenen Einzelheiten des histologischen Be£undes all jener nekro
biotischen Veranderungen gewurdigt sind.) Uberdies soIl spater auch noch 
des Vorkommens heimlicher, kleiner Nekroseherde im Pankreas und Pankreas
bett bei Lipomatosis gedacht werden (vgl. BALO !). 

Abb. 186. Entziindlicher Randgiirtel eines pankreatischen Nekroseherdes mit sekundarer 
Gefa/3thrombose. (Beobachtung des pathol.-anat. Instit. in Innsbruck.) 

Wenn man die Randstellen der akut entstandenen Zersetzungsherde eines 
sehr bald nach dem Tod geharteten Pankreas auf ihre geweblichen Eigenheiten 
mustert, {allt eine schlechte Farbbarkeit, ein Zerlall, eine Quellung oder Auf
lOsung von Drusenlappchen oder auch nur Lappchenabschnitten des Parenchyms 
auf. Oft muB man danach geduldig an zahlreichen Orten und in vielen Schnitten 
suchen, denn es kann, nach meiner Erlahrung wenigstens, die Pankreasnekrose 
klein umschrieben, die sich anschlieBende Fettgewebsnekrose ungemein weit 
ausgebreitet, die begleitende Blutung auBerordentlich umfanglich sein. Wie fruher 
schon ausgefiihrt, muB man zum Unterschied von mortalen Zersetzungs
strecken, welche in solchen Bauchspeicheldrusen oft genug vorkommen, ja 
weite Drusenabschnitte fur die gewebliche Farbung verderben, fiir die im 
Leben entstandenen Nekrobiosestellen einen entzundlichen Randsaum ver
langen, einen Infiltrationswall, der sich ebenso um die vital entstandenen Fett
gewebsnekrosen findet (Abb. 185). 

Dieser en tz undliche Wall ist nicht in allen Fallen gleich stark und 
breit. Je nachdem, ob eine reine Zersetzung vorIiegt, oder ob eine bakterielle 
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Schadigung damit Hand in Hand geht, wird die entzundliche Antwort im Grenz
gebiet der Nekroseherde verschieden sein. Da gibt es je nachdem resorptive 
Infiltrate, reich an lymphozytenartigen Rundzellen, Plasmazellen, eosinophilen 
Zellen, kornchentragenden Gitterzellen und Mastzellen; es kann aber auch exsu
dativ-infiltrative Randwalle, reich an Leukozyten und mit allen Zeichen des 
Zerfalls hier, der Neuansammlung dort geben. Offenbar ruckt der entzundliche 
Saum mit der VergroBerung und Zunahme der Nekroseherde weiter und weiter 
in das bisher gesunde Bauchspeicheldrusengewebe vor. 

Wo der entzundliche Reaktionsgurtel um pankreatische Zer
setzungsherde auf BlutgefaBe EtoBt, vor aHem auf kleinere, seien es Arterien 

Abb. 187 . Beginnende Wandt.hrombose in einer groileren Vene des Pankreas, die im Randgebiet einer 
umschriebenen akuten Nekrose geiegen ist. a Nekrosegebiet mit seiner entziindlichen Umwallung. 

(Beobachtung des pathol.·anat. Institutes in Innsbruck.) 

oder Venen, dort kommt es zur ortIichen Kreislaufstorung; es bilden sich manch
mal Blutschorfe, welche die Lichtung der GefiWbahn einengen oder verlegen 
(Abb. 186 und 187). 

2. Die Folgen der akuten Pankreasnekrose. 
Aus den Vorgangen der Nekrose selbst, der Entzundung im Randgebiet und 

des Ubergreifens auf die GefaBe, sei es in Form der GefaBeroffnung, sei es in 
Form des GefaBverschlusses durch Blutschorfbildung, erklaren sich die 
mancherlei Folgen von akuter Pankreasnekrose, welche in der Klinik 
oder erst auf dem Sektionstisch erkannt werden. 

Es sei in dieser Hinsicht zuerst der Sequesterbildung im pankreatischen 
Drusengebiet gedacht. Oben wurde schon darauI hingewiesen, daB die MogIich
keit der sekundaren Infektion von Zersetzungsherden in der Bauchspeicheldruse 
zu eiternden Entziindungen und zur Bildung von Abszessen fiihren kann. Ebenso 
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wurde in einem friiheren Kapitel ausgefiihrt, wie fermentative Wirkung und 
eitrige entziindliche Reaktion eine AbstoBung erkrankter oder ertoteter Ab
schnitte nach sich zu ziehen vermag. Es entstehen dann gelegentlich Hohlraume, 

Abb. 188. Driisensequester innerhaib der Toteniade eines durch akute Nekrose teilweise in Zerfall 
geratenen Pankreaskopfes. (Nach einer Aufnahme von S. OBERNDORFER, Miinchen-Schwabing.) 

erfiillt von zerflieBlicher oder diinnfliissig gewordener erweichter Masse, in der 
ein vollig geloster Driisenabschnitt schwimmt oder liegt, wie ein "Caput 

Abb.189. Zustand nach akuter Pankreasnekrose mit teilweise erfoigter AbstoJlung des Pankreas
korpers und Eroffnung des Pankreasganges. a Duodenum; b Gallengang; c Sonde im Pankreas
gang; d nekrotlsch gewordener Teil des Pankreaskiirpers; e Vena meseraica magna. (Gezeichnet 

nach eigener Beobaehtung in Mainz.) 

mortuum" in seiner Schale. Falschlich sind solche Zerfallshohlen als "Pankreas
zysten" angesprochen worden; wenn man den schlechten Begriff beniitzen will, 
miiBte man sie als "falsche Zysten", als "Pseudozysten" oder "Zystoide" be
zeichnen. In der Tat aber sind es Erweichungshohlen, Totenladen, in denen 
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meist vollig unkenntlich oder aber an der groben Geriistsubstanz bestimmbar 
unformige Reste ertoteter Driisenabschnitte liegen (Abb. 188). 

In Abb. 189 ist ein anderer Befund von unvollstandiger Sequesterbildung der Bauch
speicheldriise gekennzeichnet. Durch die Nekrose ist der Hauptspeichelgang des Pankreas, 
in den eine Sonde eingefiihrt erscheint, unterbrochen worden. Er war also an der Unter
brechungsstelle in den Netzbeutel hinein eroffnet; der Netzbeutel war von einer jauche
ahnlichen Masse erfiillt, der mittlere Teil des Pankreaskorpers in einen lappigen, 
schmierigen, griinschwarzen Gewebsfetzen verwandelt, der nach riickwarts und seitlich mit 
dem iibrigen Pankreas noch in Verbindung stand. 

Sehr merkwiirdige Vorkommnisse von AbstoBung des nekrotischen Pankreas 
lesen wir bei HANNS CHURl, so den Fall einer Sequestration nach Perforation des 
Magens durch Ulcera rotunda, oder den Abgang des sequestrierten Pankreas 
durch den Darm mit Fakalmassen 1. CHURl hat iiber diese seine Beobachtung 
wiederholt berichtet. 

In dem mit ARNOLD CARN veroffentlichten Fall einer operierten 55jahrigen Kranken 
fand ClnARI in der Bursa omentalis das Pankreas als einen freien, schwarzen Korper von 
14 cm Lange und 4 cm Dicke liegen. Es war durch Eiterung von der granulierenden Innen
flache der Bursa omentalis bis auf einige etwa 2 cm lange, 1/2 cm breite, leicht zerreiBliche 
Gewebsstreifen losge16st, welche vom Pankreasschwanz zur linken Wand der Bursa omen
talis verliefen. Der Ductus Wirsungianus endigte in der rechten Wand des Netzbeutels 
mit einem unregelmaBigen fetzigen Rand, war aber von hier aus - ahnlich wie in meinem 
oben abgebildeten Fall - in einer 5 cm langen Strecke bis zu seiner Darmmiindung gut 
erhalten. Auf dieser Endstrecke war der Bauchspeichelgang glatt und blaB und von einigen 
intakten Pankreaslappchen umgeben. Dieser Befund vereinigte sich mit einer auBer
ordentlich ausgedehnten Fettgewebsnekrose in der Umgebung des Pankreasbettes, in Netz, 
Gekrose, in den Bauchdecken, im Zwerchfell und im vorderen Mittelfell. 

1m Schrifttum finden sich auBerdem noch Mitteilungen iiber Sequestration der Bauch
speicheldriise von SEITZ, CASPERSOHN, KORTE, JAEKEL, BRENTANO, DIECKHOFF, HANSE
MANN, E. FRAENKEL, FlTz, WELCH, DRESSEL, MIDDLETON STEVEN, MARCHIAFAVA, 
WHITTON, RASUMOWSKY, SCHLOSSBERGER -CHlARI, TRAFOYER -ROKITANSKY, GRA WITZ, 
FRITSCH, KUSE und TRUHART, dessen Zusammenstellung diese Hinweise entnommen sind. 
In der von KUSE an Hand eines reichen von BENDA sezierten Beobachtungsschatzes ver
faBten Schrift ist der Fall einer 72jahrigen Frau erwahnt, der besond.ers auf den sprechenden 
Befund der Ansammlung abgestoBener Bauchspeicheldriisenteile im Netzbeutel hinweist. 
Es heiBt dort: "Das Netz ist auBerordentlich fettreich. Dieses ist ebenso wie andere fett
haltige Teile des Peritoneums von zahlreichen mohnkern- bis erbsengroBen trockenen, nekro
tischen, scharf abgegrenzten Herdchen durchsetzt. Hinter dem Ligamentum gastro-colicum 
fiihlt man knotige, der be Resistenzen und gelangt beim Einschneiden in eine mit schmierigen, 
teils kotahnlichen, teils kalkigen, teils geronnenem Fett gleichenden Massen ausgefiillte 
Hohle. Die Hohlenwandung ist iiberall glatt und schwielig. Kleine Buchten und Gange, 
die in sie einmiinden und den gleichen Inhalt zeigen, endigen meist nach kurzem Verlauf 

1 Mir selbst wurde einmal ein aus dem Darm abgegangenes, fetziges, zahes Gewebs
stiick von graugriiner Farbe zur Untersuchung eingesandt, das von einem an "Peritonitis' 
vor 2 Wochen akut erkrankten Manne stammte. Das vollig nekrotische Stiick maB ent
faltet etwa 4mal 3 cm und war 1/2 bis 1 cm dick. Es lieB sich nicht mehr farben, konnte 
aber seiner Struktur nach wohl dem groberen Stiitzgewebe des Pankreaskopfes entsprechen. 
Der Kranke ist genesen. - Ferner entsinne ich mich eines eigenartigen Sektionsbefundes: 
Ein sehr fetter Mann bot die Zeichen einer chronischen Pankreatitis. Verwachsungsspangen 
zogen zah und breit vom Pankreas zu den Wanden des Netzbeutels und erschwerten die 
Freilegung des Pankreas. 1m umgebenden Fettgewebe waren etliche kleine Kalkherde 
vorhanden. Das Duodenum zeigte in seinem absteigenden Teil eine der Achse aunahernd 
parallel gestellte, etwas unregelmaBige, tiefe, in den Pankreaskopf hineingezogene Narbe, 
deren unterster Abschnitt neben dem Diverticulum Vateri miindete. Pankreasgang und 
Gallengang lieBen sich vom Darm her leicht sondieren. Gallensteine waren nicht vorhanden, 
wohl aber infolge der Narbe eine Einengung des Duodenums und infolgc davon eine Magen. 
erweiterung. Auf dem Schnitt zeigte der sehr kleine Pankreaskopfteil ein sehniges, breites 
Geriist, das in das duodenale Narbengewebe auslief. Sonst war die Bauchspeicheldriise in 
Ordnung. Mikroskopisch erwies sich das Pankreas im Kopfgebiet sklerotisch und atrophisch. 
Leider war die Auskunft iiber die Vorkrankheiten des Toten auBerst diirftig und versagte 
vol1ig in dem hier interessierenden Punkt. Ich halte es fUr moglich, daB auch hier eine 
Selbstheilung durch AbstoBung eines nekrotischen Sequesters (oder durch Offnung eines 
Abszesses?) des Pankreas in den Zwolffingerdarm vorlag, zumal die Kalkherde im Fett· 
gewebe auf eine durchgemachte Fettgewebsnekrose hindeuten konnten. 
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blind oder kehren unter einem unterminierten Strang zur HauptMhle zuriick. Ein ahn
licher Strang durchquerte auch ganz frei die Hohle. Der Hauptteil der Hohle war iiber
faustgroB. Es gingen groBere, seitliche Divertikel in das Mesenterium des Duodenums, 
sowie in den unteren Abschnitt der Nierenkapsel und in das Mesocolon descendens, in denen 
durchaus dieselben Inhaltsmassen gelegen waren. Die umliegenden Organe erschienen ohne 
Veranderungen und es waren weder Kommunikationen der Hohle zum Magen noch zum 
Darm vorhanden. Der Ductus choledochus wurde durchgangig befunden. Das Pankreas 
war stark atrophisch und weit nach hinten gedrangt, ohne daB eine Kommunikation zur 
Hohle nachzuweisen gewesen ware. Der sondierbare Abschnitt des Ductus Wirsungianus 
verlief weit nach hinten von der Hohle." Hier handelte es sich offenbar um eine ebenfalls 
langer zuriickliegende, akute Nekrose mit Vbergang in Heilung, wobei freilich abgestoBene 
Massen in der Hohle des Netzbeutels liegen geblieben waren. 

Diese AbstoBung vom Pankreasgewebe ist den Chirurgen inso£erne nichts 
Ungewohnliches, als sie aus den Drainrohren, welche bei der Operation der akuten 
Pankreasnekrose durch das Ligamentum gastrocolicum geleitet wurden, nicht 
selten eine Abscheidung von kleinen Driisensequestern erleben. DaB durch 
oder trotz AbstoBung betrachtlicher Pankreasteile Heilung eintreten kann, 
dafiir hat MorSESCU eine Beobachtung erbracht, wie auch Beobachtungen von 
HYRTL, HANNS CHIARI und SCHLOSSBERGER, vielleicht auch ein in der obigen 
Anmerkung (S. 471 unter den Zeilen) mitgeteilter Be£und in diesem Sinn 
sprechen. Endlich verfiige ich durch die Giite von Herrn Dr. C. O. SCHMIDT 
(Rothenburg-Hannover) iiber die Beobachtung einer Sequesterbildung und 
zystoiden Umwandlung des Pankreas bei einer jungen Frau, welche im An
schluB an das Wochenbett mit einer akuten Pankreaserkrankung darniederlag 
und langere Zeit darnach wegen eines Tumors im Oberbauch operiert werden 
muBte. Der Tumor entpuppte sich als jene Pseudozyste mit dem sequestrierten 
Pankreasanteil als Inhalt. Der chirurgische Eingri£f brachte Heilung. 

In der ZusammenstellungRupPANNERS finden sich als sonstige"Erschwerungen 
und Folgen der Pankreasnekrose genannt, Eitersenkungen aus der abszeB
artig umgewandelten Nekrosestelle in den retroperitonealen Raum, haupt
sachlich in die linke Lendengegend, unter Hinweis auf SCHULEIN, SCHWEIZER und 
BANDLI. Im Fall SCHULEINS handelt es sich um einen doppelseitigen Senkungs
abszeB in die Lenden. DE SNOO und PElCH) berichteten iiber Senkungs
abszesse vom Pankreas nach der Leistengegend. SEIDEL hat einen Pankreas
abszeB beschrieben, der in die linke PleurahOhle durchgebrochen war. Mit dem 
gleichen Vorkommnis beschaftigt sich die Leipziger Dissertation von KRONE. 
Nach KORTE ist auch die Entwicklung eines subphrenischen Abszesses nach 
Pankreasnekrose moglich, wie dies z. B. im Fall von BRENTANo-BENDA 1 zu
traf. (Vgl. auch ADLER!) Weiterhin seien die eitrigen Verhaltungen des Zer
fallsmaterials noch einmal erwahnt, welche schlieBlich aus dem Netzbeutel in 
den Darm, in den Gallengang, in die BauchhOhle durchbrechen konnen (KORTE, 
SOHN und DE JONG 1). 

Hier ist der Platz auch der "galligen Peritonitis" zu gedenken, welche 
im Verlauf der akuten Pankreasnekrose ofter angetro£fen worden ist. Diese 
gallige Peritonitis ohne Verletzung des Gallensystems wurde von CLAIRMONT 
und HABERER naher gewiirdigt. BLAD hat diese im Verlauf der akuten Pankreas
nekrose nicht allzu seltene Begleiterscheinung klaren konnen. Wahrend Gallen
farbsto££ die lebendige gesunde Gallenblasenwand nicht passieren kann, durch
setzt er deren lebenskraftiges Gewebe schnell, wenn das kolloidale Verhalten der 
Galle gestort wird. Dies ist moglich, wenn der Galle Pankreasfermente bei
gemengt sind. Im Tierversuch konnte man diese Einbringung von Pankreas
saft in die Gallenwege vornehmen, worauf eine Nekrose der Gallenwegswand 
und nachfolgende gallige Peritonitis erfolgte. In einem spateren Abschnitt wird 
auf die Rolle der Vermischung von Bauchspeichel mit Galle noch naher ein-

1 Erwahnt nach RUPPANNER. 
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gegangen und darauf hingewiesen, daB bei retrograder Stauung oder Einpressung 
solchen Gemisches in die Leber auch betrachtliche Lebernekrosen entstehen 
konnen, welche kanalikular zu erklaren sind (WESTPHAL und KucKucK). 

Wichtig sind ferner die am Kreislaufsystem auftretenden Begleit
erscheinungen und Folgen der akuten Pankreasnekrose. Abgesehen 
von der allgemeinen Einwirkung auf das GefaBsystem, welche in Zyanose des 
Gesichtes (GuLEKE) oder in fleckiger Blutverteilung neben Blasse (BERKELEY, 
MOYNIHAN) bestehen sollen, kommen an Bauch und GliedmaBen verbreitete 
blaurote Flecken vor (HALSTED, TURNER, DE JONG), die PETER WALZEL als 
"flecken- und gitterformige Zyanose" bezeichnet. Vor allem sei hier aber der 
ortlichen Storungen des Blutumlaufes gedacht, welche in schweren 
Folgen erkennbar wurden, sei es in Blutungen aus GefaBen im Pankreasbereich, 
welche durch die Nekrose eroffnet wurden (KORTE, DE JONG und RUPPANNER), 
oder sei es, daB im Gefolge lokaler Thrombose eine ins Pfortadersystem fort
schreitende GefaBverlegung eintrat. 

Aueh das BRillNE-GROENwELDTsehe Zeiehen nennt RUPPANNER in diesem Zusammen
hang, d. h. die als "Hamatomphalos" bezeichnete blaurote Fleckung der Nabelgegend, fiigt 
aber hinzu, daB dies Zeichen aueh bei anderen Eingeweideerkrankungen vorkomme 
(HOFSTATTER). 

Aus TRUHARTs Zusammenstellung sind hier zwei Fane erwahnenswert, einer 
von DIECKHOFF, der bei akuter Pankreasnekrose eine sehr betrachtliche Peri
tonealhohlenblutung aufwies, einer von GADE mit dem gleichen Befund; in diesem 
Fall war eine Art. pancreatica eroffnet. DE JONG erwahnt eine todliche Arrosions
blutung aus der Vena lienalis. Und TRUHART hat bei Aufstellung einer Liste 
von 278 Fallen 28mal die Vena lienalis als Blutungsquelle verzeichnet gefunden. 
Es ist vielleicht bedeutsam, bei DE JONG zu lesen, daB solche Blutungen niemals 
hochakute FaIle betrafen, sondern solche, die sich dem subakuten Stadium 
naherten. Thrombosen in den feinen GefaBen des Pankreas sind im Gebiet und 
Randgiitrel von akuten Nekrosen sehr haufig, ja man kann ruhig sagen, daB man 
sie bei sorgfaltigem Suchen und guten, geniigend ausgedehnten Praparaten regel
maBig erkennen wird. Mitunter geht diese Thrombose weiter, etwa auf die Milzvene 
(ELLIOT WHITE, PUTNAM WHITNEY, FLEINER, E. FRAENKELl), Thrombose der 
Mesenterialvenen kann sich anschlieBen, wie im Fall von PUTNAM WHITNEyl. 
F. X.MULLERl sahpankreatische Venen, die Milzvene unddiepfortaderthrom
bosiert, ebenso SIMMONDS, dessen einschlagiger Fall allerdings dadurch absonder
lich ist, als es sich urn eine primare Milzvenenverletzung durch SchuBwirkung 
mit nachfolgender Pankreasnekrose handelte. Ich selbst habe einen Fall von 
vollstandiger Milzarterien- und Milzvenenthrombose im AnschluB an akute 
Pankreasnekrose nach Penetration eines peptischen Ulcus duodeni ins Pankreas 
beschrieben. Von DEHIO-THOMA 1 stammt die N achricht einer frischen PIort
aderthrombose nach Pankreasnekrose, ein Zusammentreffen, auf das WURM 
neuerdings an Hand von drei weiteren Beobachtungen hinweist, wobei aller
dings gegeniiber chronischer Pankreatitis und akuter Pankreasnekrose kein 
Unterschied gemacht ist; dies hat aber nicht viel zu bedeuten, da ja der AnlaB 
zur Thrombose in allen Fallen durch die entziindliche Wirkung im Randgebiet 
der Pankreaserkrankung gegeben erscheint. Auch ZAHN hat Pfortaderthrombosen 
bei akuter Pankreasnekrose beobachtet. 

Milzarterienthrombose in Fallen von Pankreasnekrose wurde von 
CHANTEMESSE und GRIFFON!, sowie von FITZl, ferner von mir selbst beobachtet. 
DaB bei Umgreifung der GefaBe durch die Nekrose nicht unbedingt eine Throm
bose einsetzen muB, ergibt sich auch aus einer von BRENTANO-BENDA 1 mit
geteilten Beobachtung, welche eine akute Pankreasnekrose betraf, die bei der 

1 Erwahnt nach TRUHART. 
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Leichenoffnung die Gewebe um die obere Gekrosearterie und die Vena meseraica 
magna vollig erweicht hatte, ohne daB es zur Schorfbildung in diesen Ge£aBen 
gekommen ware. In einem von BEYER mitgeteilten Fall von Pankreasnekrose 
war es zu voHstandiger Milznekrose und zu einem VerschluB der Leber
arterie gekommen. 

Die Moglichkeit der Leberdegeneration infolge Pankreasnekrose hat RUDOLF bearbeitet. 
Auch von BERNER, OESTREICH, ADAMSKI und zuletzt von WESTPHAL liegen Arbeiten iiber 
Nekrose in der Leber bei UnregelmaBigkeit am Pankreas oder doch im AbfluB des Pankreas
saftes vor. 

ADAMSKI fand im Fall einer Pankreasnekrose die feinen Pfortaderkapillaren der Leber 
zum groBen Teil thrombosiert und das Lebergewebe von miliaren Nekrosen durchsetzt. 
Die Thrombose war hier zugleich Sitz verschleppter Bakterien, was vielleicht mit einer 
zugleich bestehenden eitrigen Cholezystitis und Cholelithiasis zusammenhing. 

Uber die Folgezustande nach aku ter, opera ti v geheilter Pankreas
nekrose verbreitet sich eine Arbeit von WALTER SEBENING; er tut das unter 
AuBerachtlassung der groben und bedrohlichen Erschwerungen, welche in 
den vorausgehenden Zeilen geschildert worden sind. Vor aHem beriicksichtigt 
SEBENING die funktionellen Seiten der Bauchspeicheldriisen bei den erfolgreich 
Operierten. An 21 Menschen, bei denen Operation wegen Pankreasnekrose zur 
"Reilung" ge£iihrt, hat doch im ersten halben Jahr nach dem Eingrif£ sich 
noch eine innersekretorische Pankreasstorung nachweisen lassen. 

1m Gegensatz zum pankreasgesunden Menschen, bei dem nach Verabreichung von 50 g 
Traubenzucker per os der Blutzucker innerhalb der ersten Stunde bis zum hochsten Wert 
ansteigt und schnell, spatestens innerhalb von 2 Stunden zum Ausgangspunkt zuriick
kehrt, verIauft die Blutzuckerkurve nach akuter Pankreasnekrose in einem Bogen, dessen 
Gipfel weit iiber jenen beim Gesunden ansteigt, dann erst langsam wieder abfallt. Die 
Kurve ahnelt jener eines Diabetikers, erreicht aber nicht. deren Hohe und fallt rascher 
abo Bei spateren Untersuchungen, also nach 3/4 Jahren und 1 Jahr naherte sich die Kurve 
dem gewohnlichen Bild mehr und mehr. In keinem Fall bleibt eine Dauerschadigung 
des Inselapparates zuriick, niemals trat im spateren VerIauf Glykosurie auf. 

TAMMANN hat bei 38 Fallen von Pankreasnekrose, die operativ behandelt wurden, 
in 18 Fallen Heilung des akuten Leidens festgestellt. Von den 18 geheilten Patienten wurden 
12 auf ihre Pankreasfunktion mit Hilfe einer Zuckerbelastung gepriift. Bei denjenigen 
Kranken, die zur Zeit der Operation alter als 40 Jahre waren, fanden sich Storungen im 
Kohlenhydratabbau, und zwar fand sich ein erhohter Blutzuckerspiegel im Niichternzu
stande und eine "erlangerte hyperglykamische Reaktion na.ch pfroraler Zuckerzufuhr. 
Zu einer Glykosurie kam es nur in einem FaIle, bei einer Patientin, die vor 15 Jahren operiert 
worden war. Sii.mtliche geheilten Pankreaspatienten WhIten sich subjektiv beschwerde
frei oder so gut wie beschwerdefrei. 

Es soll auch nicht vergessen werden, daB in einzelnen Fallen von KORTE, HOLTEN, 
RODRIGUEZ, TSCHERNING, PEISER, ORTHNER, BRENTANO, VOGEL, ROLLMANN, DUNN, V ATSCHER 
und WOODWARK mehr oder weniger lang nach dem Uberstehen der akuten Pankreasnekrose 
ein Diabetes mellitus aufgetreten ist. Hieriiber sagt SEBENING: "Allen diesen in der Literatur 
niedergelegten Beobachtungen ist gemeinsam, daB es sich immer urn Patienten handelt, 
bei denen ganz erhebliche Teile der Driisensubstanz zugrunde gegangen sind. Bei dem im 
unmittelbaren AnschluB an die iiberstandene akute Pankreasnekrose auftretenden Diabetes 
ist offenbar das gesamte Pankreasgewebe in seiner inkretorischen Funktion so sehr ge
schadigt worden, daB der Kohlenhydrathaushalt nicht aufrecht erhalten werden konnte. 
Bei den Spatfallen hat sich zunachst der erhalten gebliebene Rest so weit erholt, daB grobere 
Storungen nicht auftraten. Erst nach Jahren ist der Inselapparat insuffizient geworden. 
Ob hier neue Schadigungen, die den Korper trafen, die Ursache fiir das Versagen waren, 
oder ob sich unbemerkt als Spatfolge der iiberstandenen akuten Pankreasnekrose zunehmende 
degenerative Veranderungen der LANGERHANSschen Inseln abgespielt haben, ist zur Zeit 
wohl nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Experimentelle Erfahrungen sprechen fiir letztere 
Annahme." 

Storungen der auBeren Sekretion, die klinisch wahrnehmbare Aus£alls
erscheinungen machten, sind nach SEBENING nur selten im Spiel; freilich konne 
sich, namcntlich wenn ein GaHensteinleiden weiterhin bestehe, eine chronische 
Pankreatitis entwickeln. 1m Gegensatz zu GULEKE sagt SEBENING, Rezidive 
seien selten. Auch sog. "Zysten" (gemeint sind abgekapselte Erweichungs
zonen nach Zerfall von Drusengewebe) kommen nur ausnahmsweise bei dem 



Folgen nach geheilter Pankreasnekrose. Histologische Befunde. 475 

einmal Operierten vor, auBere Pankreasfisteln pflegen sich meist spontan zu 
schlieBen. Immerhin behielten die ehemals an Pankreasnekrose chirurgisch 
Behandelten sehr haufig Narbenhernien der Bauchwand (vgl. dazu auch das 
Re£erat von SCHMIEDEN bei der 51. Tagung der Dtsch. Gesellschaft f. Chir. 
am 21. April 1927, bzw. die Arbeit von SCHMIEDEN und SEBENING!). In einem 
Fall TAMMANNS folgte der iiberstandenen Pankreasnekrose fiinf Jahre spater 
ein Pankreaskrebs, wie durch LeichenOffnung festgestellt worden ist. 

V"ber die histologischen Einzelheiten der Heilung von N ekrose
vorgangen am Gewebe des Pankreas und am Fettgewebe des Pankreasbettes 
ist bereits frUber im Hauptstiick iiber riickgangige Veranderungen und iiber Ab
lagerungen in der Bauchspeicheldriise gehandelt wurden. Die zystischen Ab
kapselungen nach fermentativen und entziindlichen Zerfallserscheinungen 
werden in einem spateren Abschnitt noch einmal Erwahnung finden. 

In etwas mehr als der Halite aller FaIle von akuter Pankreasnekrose, welche 
der chirurgischen Behandlung zugefiihrt werden, tritt nach SCHMIEDEN und 
SEBENING als unabwendbare Folge der Tod eill. Wie GULEKE sich in seinen 
letzten zusammenfassenden Darstellungen der Chirurgie des Pankreas ausge
driickt hat, darf heute gesagt werden, "daB die Blutung, der Shock, nervos
re£lektorische oder bakterielle Einfliisse als Todesursache bei den akut verlaufen
den Fallen nicht oder nur nebensachlich in Betracht kommen, und daB der Tod 
im wesentlichen auf eine vom zerfallenden Pankreas ausgehende Vergiftung 
zuriickzufiihren ist, wie v. BERGMANN und er selbst seinerzeit gezeigt und DOBER
AUER, LATTES u. a. bestatigt haben. Das Gift ist im normalen Pankreassekret, 
in aktivierten, aber auch in inaktiven Trypsinlosungen und im zerfallenden 
Pankreas enthalten. Ob es die proteolytische oder eine davon zu trennende 
toxische Komponente des Trypsins ist, muB erst noch definitiv klargesteIlt 
werden. 

Jedenfalls gelang es GULEKE auf v. BERGMANNS Anregung hin, mittels vor
behandelnder Trypsineinspritzungen die Versuchstiere so weit giftfest zu machen, 
daB sonst sicher todliche, durch ausgedehnten Zerfall des Pankreas entstehende 
Vergiftungen iiberstanden wurden. Die Versuche, auch eine passive Giftfestig
keit zu erzielen, die allein fUr die Praxis in Frage kame, scheiterten leider, 
und auch JOSEPH und PRINGSHEIM hatten keine Erfolge. Neuerdings ist die 
Frage dadurch wieder in FluB gekommen, daB ein japanischer Autor, OHNO, 
durch Verwendung des Serums hochimmunisierter Spendertiere auch eine aus
reichende passive Giftfestigkeit gegen die akute Pankreasnekrose erzielt haben 
will. Leider sind die Angaben iiber seine Versuchsanordnung, ganz abgesehen 
von seiner Art zu zitieren, so ungenau, daB eine Nachpriifung seiner Arbeit 
erst abgewartet werden muB. 

Naheres iiber die Natur der Vergiftung durch Zerfallsstoffe des Pankreas ist 
im vorausgegangenen Kapitel "Verletzungen des Pankreas", und zwar im An
hang iiber den sog. Pankreastod ausgefiihrt. 

3. Entstehungsweise und Ursachenkreis der akuten 
Pankreasnekrose. 

Vber die Entstehung der akuten Pankreasnekroseund -:Fettgewebs
nekrose soll zunachst im formalen Sinn gehandelt werden. 

Es ist naheliegend, daB man, da die ausgedehnten Blutaustritte im Pankreas
bett und seiner Nachbarschaft von vorneherein in die Augen fielen, selbst wenn 
man zugestehen muBte, daB die ergossene Blutmenge nicht so hochgradig sein 
konnte, die Tatsache der Blutung, der Zirkulationsstorung zunachst in den 
Mittelpunkt der ganzen Angelegenheit stellte. Man dachte die Blutung sei das 
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erste Uuheil, der richtungsgebende Schaden im Verlauf des akut nekrosierenden 
Pankreasleidens. Ja, man ubersah die Nekrose gelegentlich auch vollig. Der Blut
erguB war so uberwaltigend, daB man in Analogie mit dem machtigen Ein
druck todlicher Hirnblutungen von "Apoplexie des Pankreas" sprach und 
aIle Erscheinungen und Folgen des Leidens dieser Blutung zuschob. So hat 
man das Ersterben kleinerer oder groBerer Teile der Bauchspeicheldriise auf 
Blutungen in ihrem Bereich bezogen. 

Dafiir ist ein friiher viel zitierter Fall, den HALLER und KLOB beobachtet haben, heran
gezogen worden. Bei FITZ findet sich gleichermaBen eine Beobachtung von HOMAN und 
GANETT angegeben, eine hamorrhagisch durchsetzte Nekrose des Pankreas mit Gangran des 
ZwerchfeIls, umschriebener Peritonitis, Pleuritis und Perikarditis, sowie mit Verstopfung 
der Vena saphena. Auch DIECKHOFF hat in diesem Sinn zwei todliche FaIle von "isolierter, 
schwerer Blutung" im Pankreas gedeutet. Er konnte die Verursachung der Blutung nicht 
ersehen, fand aber als vermeintliche Folge eine mehr oder minder groBe Zerstorung der 
Driise. Theoretisch allerdings - und mehr als historisch aufklarenden Bericht iiber die 
Rolle der Blutung - erwahnt DIECKHOFF neben Trauma, Karzinom, Zystenbildung, 
Embolie und GefaBwanderkrankungen auch Gewebs- und Fettgewebsnekrosen als Ursa chen 
der Hamorrhagie. Bei OSER finden sich noch erwahnt Beobachtungen von PRINCE und 
GANETT, WmTNEY und HARVIS, sowie von ROSENBACH. Auch HLAVA bezog den Beginn 
der akuten nekrosierenden Erkrankung im Pankreas auf Storungen der Blutzirkulation, 
allerdings auf solche im Fettgewebe der Geriistsubstanz. 1m gleichen Sinn dachte BENEKE 
an eine lokale Anamie des Pankreas, bedingt durch Arterienkrampfe. Und neuerdings 
vertreten RICKER und seine Schiiler die Anschauung, daB durch primare, vasoneurotisch 
bedingte Kreislaufsstorungen die Blutungen und die Pankreasgewebsnekrose, ferner infolge 
dadurch freigewordenen Steapsins die Fettgewebsnekrose zustandekomme. Dariiber wird 
spater noch Genaueres ausgefiihrt. OSER erwahnt die Moglichkeit arteriosklerotischer Ver
anderungen als Ursache von Pankreasgewebsnekrosen; allerdings ist das von ihm an
gefiihrte Beispiel nicht eindeutig. Denn es lag bei dem fraglichen Kranken ein Gallenkrebs 
vor, der auf das Duodenum iibergegriffen hatte. 

Weiterhin ist unter den Ursachen, welche man fiir die Entstehung der Pan
kreasnekrose anschuldigte, die Entzundung zu nennen. Man sprach in Fallen 
akuter Pankreasnekrose mit Blutung kurzweg von einer "hamorrhagischen 
Pankreatitis", und zum Teil mag das selbst heute noch Gepflogenheit bei manchen 
Beschreibern meser Dinge sein. OSER hat unter den Ursachen der Pankreas
nekrose die Entzundung an erster Stelle genannt. Es ist aber seine Anmerkung 
bedeutungsvoll, daB die Unterscheidung verschiedener ursachlicher Erkrankungen 
des Pankreas, die zur Nekrose fUhrten, nur schematisch aufgefaBt werden konnte, 
da mannigfache Kombinationen zwischen Entzundung, Blutung und Fettgewebs
nekrose bestunden und jede dieser Erscheinungen sich mit Drusennekrose ver
binden konnte. In der Tat lassen sich im Bereich eiternder Entzundungen des 
Pankreas Nekrosen der Druse und Fettgewcbsnekrosen feststellen, indes liegt 
diesen Fallen nicht das klinische Bild der akuten, perakuten Pankreaserkrankung 
zugrunde. Und wenn z. B. in der alteren Literatur auf FaIle verwiesen wird, 
in denen am Platz des erkrankten Pankreas Hohlenbildungen mit einem eiter
artigen, fettigen oder krumeligen Zerfallsstoff gefunden wurden (GENDRIN, 
MOORE, V. HANSEMANN, DIECKHOFF u. a.), FaIle, in denen die Diagnose auf 
Pankreatitis gestellt wurde, so fragt man sich, ob nicht eine Begleiterscheinung 
oder eine schnell eintretende Folge, namlich die entzundliche Reaktion, irrtum
lich als Hauptvorgang herangezogen und die Drusennekrose als eigentliche und 
im Mittelpunkt stehende Erscheinung verkannt worden sei. 

Auch FITZ wollte in dem bunten Bild der Pankreasnekrose nur die Fortpflanzung eines 
zuvor in der Bauchspeicheldriise stattgehabten blutigen oder brandigen Entziindungs
vorganges ersehen, wobei FITZ allerdings eine "inflammation of the fat tissue extendet from 
the pancreas or its vicinity" gemeint hatte. FITZ konnte keinen Fall -yon. entziin~licher Fett
gewebsnekrose ohne Pankreasveranderungen finden, konnte anderselts ImIll:erhm nur s~lten 
bei eitriger Pankreatitis eine Fettgewebsnekrose verzeichnen, und doch vlel gewohnhcher 
als hei der "hamorrhagischen Pankreatitis", wahrend er sie b~i der "g?,ngr~nosen Pankrea
titis" geradezu haufig auftreten sah. Da er auBerdem glaubte, mIt bakterlOloglschen Method~n 
den Erregern solcher Veranderungen im Fettgewebe des Pankreas nahegekommen zu sem, 
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so erschien ihm die Aufstellung einer mikrobiellen und entziindlichen Theorie iiber daB 
Wesen der akut nekrosierenden Pankreaserkrankung berechtigt, in deren Vordergrund, 
wie gesagt, die Fettgewebsnekrosen standen. 

Durch die Arbeit von BALSER l riickten die Fettgewebsnekrosen fUr lange 
Zeit in den Mittelpunkt des Interesses bei der ganzen Frage. BALSER sagte, 
es gabe bei vielen Menschen Wucherungsprozesse der Fettzellen in der Umgebung 
des Pankreas. Diese erreichten ausnahmsweise, besonders bei sehr fettreichen 
Leuten, eine solche Ausdehnung, daB groBere Abschnitte des abdominalen Fettes 
abstiirben und daB durch diesen Untergang, d. h. durch die groBe Ausdehnung 
dieser Gangran oder durch die damit verbundene Blutung der Tod herbeigefiihrt 
wiirde. 

Diesen Erklarungsversuch hat BALSER 10 Jahre nach seinem ersten, h6chstverdienst
vollen Hinweis auf das Vorkommen der Fettgewebsnekrose im Pankreasgebiet und seiner 
Nachbarschaft gelegentlich des 11. Kongresses fUr innere Medizin vertreten, und im gleichen 
Jahr (1892) hat SEITZ nach iiberschauender Zusammenfassung des Schrifttums als Ergebnis 
niedergelegt, es sei die Fettgewe bsnekrose "eine der wichtigsten Ursachen fiir Blutung, 
Eiterung, Gangran des Pankreas, Bauchfellentziindung und andere, mit jenem im Zusammen
hang stehende, lebensgefahrliche Vorgange". Auch PONFICK hielt die Fettgewebsnekrose 
fUr die Ursache der blutigen Pankreasdurchsetzung; freilich suchte er selbst angelegentlich 
nach dem AnlaB solcher Nekrose und wurde dabei zu der Annahme einer Bakterienwirkung 
hingefUhrt. E. FRAENKEL hat ebenfalls nicht im Pankreas selbst, sondern in den para
pankreatisch ablaufenden, mehr oder weniger betrachtlichen Nekrosen des Fettgewebs
bettes den Grund fUr die schwere Pankreasbeeintrachtigung und fUr die pankreatischen 
Blutdurchsetzungen ersehen wollen, wobei er die Fettgewebsnekrose streng schied von der 
ZENKERSchen blutigen Pankreasapoplexie. Die Fettgewebsnekrose setze im iibrigen 
schleichend ein, sie sei kein Symptom, sondern ein "scharf charakterisiertes Krankheits
bild". 

lIANNS CHIARl, dem ein groBes Verdienst um die Erkenntnis dieser Dinge 
zukommt, hat zunachst BALSERS Annahme korrigiert, indem er die Fettgewebs
nekrosen nicht als Folgen iibermii.Biger Wucherung von Fettzellen gelten lieB, 
sondern sie als direkte Erscheinungen riickgangiger Natur, als lokale Entartungs
folgen auf£aBte, welche nachfolgender Verkalkung anheimfielen und welche von 
reaktiver einkapselnder Entziindung umgeben seien. CHIARIs erste Annahme, 
daB hierfiir Marasmus der davon Befallenen anzuschuldigen sei, wurde von ihm 
nicht aufrecht erhalten, als er 1895 in systematischer Untersuchung einer groBeren 
Zahl menschlicher Pankreata fand, daB in der Bauchspeicheldriise wie im 
Magen intravitale, intraagonale und postmortale Selbstverdauung vorkommen 
konne. Schon 1891 hatte CHIARI im Fall eines 25jahrigen Mannes eine um
schriebene Nekrose des Pankreasgewebes gesehen, welche eine reaktive Ent
ziindung der Umgebung aufwies. Es hatte sich keine Storung der Blutzirkulation 
finden lassen, ebensowenig eine altere interstitielle Entziindung, es lag kein 
Trauma vor. Nun setzte CHIARI fUr solch intravitale Form der Pankreasnekrose 
"das Vorhandesein irgendeiner Alteration der Pankreaszellen voraus, so daB 
sie- der Wirkung ihres eigenen Sekretes unterliegen". Diese Beobachtung und 
ihre Deutung konnte volle Aufmerksamkeit beanspruchen. Sie gab einen Finger
zeig fiir die Erreichung tieferer Einsicht in das Wesen der akuten Pankreasnekrose 
iiberhaupt. Freilich war von dieser bedeutsamen Feststellung bis zur end
giiltigen Klarung noch ein weiter Weg, ein Weg, der dadurch miihselig und 
reich an Irrtiimern war, daB bei seiner Begehung allzusehr gerade das Fett
gewebsgeschehen in den Vordergrund gestellt worden ist, wahrend man viel
tach das eigentliche Driisengewebe und seine besondere Leistung und Angreif
barkeit zunachst unberiicksichtigt lieB. 

So ist durch Versuche von LANGERHANS (Einspritzungen von Pankreassaft 
in das retroperitoneale Fettgewebe), JUNG (Einbringung von Trypsin oder von 

1 BALSER hat von "Fettnekrosen", HANNS CHIARI erstmalig von "Fettgewebsnekrosen" 
des Pankreas gesprochen. 
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Stiickchen frischen Hundepankreas in die Kaninchenbauchhohle}, DETTMER 
(Unterbindung des Ausfiihrungsganges und der GefaBe des Pankreas), HILDE
BRAND (Ligatur, partielle Ausschneidung und Transplantation des Pankreas), 
KORTE (Transplantation von Stiicken, Einspritzung von in£ektiosem Eiter und 
von Bakterienaufschwemmungen), MILISCH (Unterbindung des Pankreas), 
WILLIAMS (Unterbindung des Pankreas, Einp£lanzung von Pankreasstiicken 
in das subkutane Fettgewebe), FLEXNER (Unterbindung der PankreasgefaBe, 
zugleich Verletzung des Pankreas), BLUME (Ligatur des Pankreas), OSER (Re
sektion und Implantation des Pankreas), KATZ und WINKLER (Massenligaturen 
des Pankreas) und OPIE (Ligatur, Resektion und Transplantation des Pankreas) 
mehr undmehr eine GewiBheit errungen worden, daB zwischen der Wirkung der 
Fermente, speziell des £ettspaltenden Ferments des Pankreassaftes und den 
Veranderungen im Pankreasgebiet ein unmittelbarer oder mittelbarer Zusammen
hang bestiinde 1. 

Dies traf urn so mehr zu, als es LANGERHANS gelungen war, sicher darzutun, 
daB es sich bei den eigenartigen Herden der Fettgewebsnekrose urn Spaltungs
produkte des Neutralfettes und urn Verseifung dieser Spaltprodukte, teilweise 
urn Bildung von Kalkserren handelte. Es sei auch hier ange£iigt, daB SEIFERT 
solche Seifenbildung in Form fettsaurer Natriumverbindungen ersehen zu haben 
angibt. Durch LANGERHANS' Untersuchung, der auch die perifokale Entziindung 
urn die Fettgewebsnekrose als eine Folgeerscheinung, als einen Abgrenzungs
vorgang des Toten vom Lebendigen ~rklarte, und durch FLEXNERS Nachweis 
von Steapsin im Bereich nekrobiotisch veranderten Pankreasfettgewebes war 
natiirlich die Theorie von HANNS CHIARI, die Fettgewebsnekrose sei nur der 
Vorgang einer einfachen, regressiven Metamorphose des Fettgewebes, hin
fallig geworden. Aber die eigentliche Klarung fUr die Veranlassung des Ge
schehens im Verlauf des hochst eindrucksvollen Bildes der menschlichen akuten 
Pankreas- und Pankreas£ettgewebsnekrose war auch dadurch nicht erbracht. 

Besonders miissen aus den experimentellen Untersuchungen dieser Zeit diejenigen 
von HILDEBRAND hervorgehoben werden, die oben schon genannt worden sind. Denn er 
hat, wie TRUHART sagt, "mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit bei seinen 
im Jahre 1895 angestellten Experimentaluntersuchungen als erster den Nachweis erbracht, 
daB bei Tieren durch das Steapsin des Pankreassaftes die Erscheinungen der Fettnekrose, 
durch das Trypsin die Blutungen kiinstlich hervorgerufen werden kiinnen. Diese Ferment
theorie ist von ORTH, LAUPP, TRUHART und ED. KAUFMANN friihzeitig fiir die menschliche 
Pankreasnekrose und Fettnekrose in Anspruch genommen worden. 

1902 hat dann HANNS CHIARI auf der Tagung der Deutschen pathologischen 
Gesellscha£t klar die Meinung ausgesprochen, daB in Hinsicht auf seine Er
fahrungen an der Leiche, auf die vielfachen Angaben des Schrifttums iiber 
Vergesellschaftung von Fettgewebsnekrosen und Nekrose des Pankreasgewebes 
bei einschlagigen Experimenten "die intra vitale Autodigestion des Pan
kreasgewe bes und die Fettgewe bsnekrose beim Menschen in der Art 
zusammengehorige Prozesse seien, daB der Pankreassaft unter ge
eigneten Umstanden - sowie primar die Autodigestion des Pankreas
gewebes durch sein Trypsin - sekundar durch sein Fettferment 
auch die Nekrose des Fettgewebes im Pankreas und auBerhalb des
selben bedingen konne, wenn ihm einmal durch die Autodigestion 
des Pankreasgewe bcs der Austritt aus den Driisenlappchen er
moglicht wurde". - Als Beweis fiir diese Anschauung, der iibrigens auch, 
was die sekundare Rolle der Fettgewebsnekrosen infolge Austrittes und Wirkung 
des Pankreassa£tes auf die Umgebung betrifft, E. KAUFMANN in der 2. Auflage 
seines'Lehrbuches das Wort geredet hatte, verwies er u. a. auch auf die Er
fahrung bei erheblichen traumatischen Beschadigungen der Bauchspeichel-

1 Zitiert nach OSER. 
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driise, wie sie sich z. B. aus Fallen ergab, welche von M. B. SCHMIDT, 
SIMMONDS und SELBERG kurz vorher, zum Teil mit ganz ahnlich ent
wickelten Anschauungen iiber das formale Werden mitgeteilt worden waren. 
Freilich die Voraussetzung fiir solches Frei- und Wirksamwerden des Pankreas
saftes blieben im allgemeinen noch undurchsichtig. CHIARI dachte, abgesehen 
vom Trauma, an GefaBstorungen (Endarteriitis obliterans), an die Stauung 
des Bauchspeichels in den pankreatischen Gangen, an Bakterienwirkung vom 
Ductus Wirsungianus aus, an den Eintritt von Galle in den Bauchspeichelgang, 
den er selbst Ofter nachgewiesen und der namentlich durch eine Erfahrung von 
OPIE und von HALSTED bald in den Mittelpunkt der atiologischen Erforschung 
der akuten Pankreasnekrose treten sollte. 

So war also der Streit der Anschauungen, ob von der Bauchspeicheldriise 
selbst aus das blitzartige Bild der akuten nekrosierenden Pankreaserkrankung 
zu verstehen sei, d. h. ob hier eine Erstschadigung vorliege, oder ob das Pankreas 
nur von seiner Umgebung, etwa vom Bauchwand- und Bauchfellfettgewebe 
her fortgeleitet krank wiirde, zugunsten der ersten Anschauung weiter ent
wickelt worden; das entsprach etwa der Meinung von FITZ, FLEXNER, KORTE, 
DIECKHOFF, TRUHART, geschah aber nicht im Sinne einer primaren Pankreatitis, 
wie manch einer friiher sich das vorgestellt hatte. 

Heute sieht man auf Grund der klinischen Erfahrungen, der experimentellen 
Befunde und ausgiebiger histologischer Untersuchungen an menschlichen 
friihsezierten Leichen im allgemeinen die Pankreasgewebsnekrose als das 
primare Geschehnis an, von dem Blutung und Fettgewebsnekrosen abhangig 
sind (GULEKE u. a.). Bis zu einem gewissen Grad kommen auch die franzosischen 
Forscher dieser Auffassung nahe, wenn sie auch die akute Nekrose der Bauch
speicheldriise mit der Bezeichnung "Pancreatite aigue aseptique" bezeichnen. 
Freilich erwecken die fiir dieselbe akute nekrosierende Pankreaserkrankung ge
brauchtenBezeichnungen wie "Pankreasapoplexie", "Pancreatitis haemorrhagica", 
"Pancreatitis gangraenosa", "Pancreatitis acuta" - Namen, die sich nament
lich in Arbeiten klinischer Natur finden - den Eindruck, als sei auf diesem Ge
biet noch keine geniigende -o-bereinstimmung des pathologischen Wesens der Er
scheinung gegeben. Lassen wir die Annahme zu, es sei noch nicht alles bis in 
die letzten Punkte geklart, ja, es lie Ben sich zahlreiche FaIle wegen der Schwierig
keit der morphologischen Untersuchung infolge verzogerter Konservierung des 
bei der allzu spat erfolgten Sektion gewonnenen Untersuchungsgutes nicht 
iibersehen, oder es erfolgte die histologische Untersuchung nicht am richtigen 
Ort des Pankreas, so sei doch auch der Satz von OPIE voll gewiirdigt, den auch 
HEIBERG zitiert hat: "Nicht selten hat man den Befund als suppurative 
Pankreatitis beschrieben, obwohl das Pankreas nicht untersucht worden war." 
Diese unvollkommene Untersuchung diirfte der springende Punkt fUr die Ver
schiedenheit der Auffassungen sein. 

Hie und da tauchte die Nachricht auf, es seien Fettgewebsnekrosen ohne Pan
kreasnekrose angetroffen worden (SCHLEGEL, SCHWEIZER, LECNNE und MOULONGUET, 
~ANZ und HEYDE, REUTER, KUTTNER), ganz abgesehen von umschriebenen, kleinen 
Dberbleibseln .liingst zuriickliegender Nekrosen des Fettgewebes im Panlrreasbereich von 
Leuten, die nicht an akuter Pankreasnekrose, sondern etwa an Altersveranderungen mit 
Arteriosklerose oder an einem ganz anderen lokalisierten Blastom verstorben waren. Nun, 
nicht aile jene Faile betrafen Leute mit Pankreaserkrankungen! Man vergesse nicht, daB 
ortliche Nekrosen in jedem Fettgewebe, unabhangig von der Bauchspeicheldriise moglich 
sind und ebenfalls zur Spaltung des Fettes und zur Kalkseifenbildung fiihren konnen. 
An gedrehten Appendices epiploicae ist das gar nicht so selten zu sehen. Man muB eben 
durchaus nicht bei jeder Fettgewebsnekrose im Panniculus adiposus oder im Gekrose, 
oder im Retroperitoneum, oder im Nierenlager nur an die pankreogene Moglichkeit denken! 
Hier mogen Trauma, Zirkulationsstorung, Infektion sehr wohl ebenso in Frage stehen. 
Dnd wenn im friiheren Schrifttum ausgestreute und ausgedehnte abdominelle Fettgewebs
nelrrosen erwahnt wurden, wie sie ganz allgemein heute einen Wegweiser zum Pankreas 
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als ausliisendem Krankheitsort bilden, wenn aber friiher manchmal eine solche Pankreas· 
erkrankung als nicht vorhanden erklart wurde, so macbt GULEKE den meiner Ansicbt nach 
berechtigten Einwand, sie seien wohl ungeniigend mikroskopisch un~rsucht worden und 
kiinnten die moderne Anschauung vom Wesen der akuten Pankreasnekrose und ihres ganzen 
Erscheinungskreises nicht erschiittern. 

Vbrigens, wenn die spater zu nennende Miiglichkeit, welche WESTPHAL betont, zu Recht 
besteht, wenn in dem Diverticulum Vateri oder im Duodenum selbst eine Vermischung 
von Galle und Pankreassaft erfolgen kann und dann riicklaufig infolge Traumas, Druck 
gegen den Leib, unsanfte Behandlung bei Bauchoperationen dieses aktive Gemisch in die 
Gallenwege zuriick gedriickt wird und dort Schaden anrichtet, bnn das fermentativ so 
wirkungsvolle Gemisch auch von hier aus auf dem Lymphweg nach dem Retroperitoneum 
gelangen und sich durch Fettspaltung usw. auszeichnen. Man wird dies wohl iiberlegen 
miissen, wobei die Bekundungen, wie sie BERNER und OESTREICH iiber Nekrosen in der 
Leber mitteilten, nicht weniger wichtig sind als jene von WESTPHAL. So kiinnte sich also 
Blutung und Nekrose doch ohne primare Pankreaserkrankung gelegentlich deuten lassen. 

Es ist ferner nichts Absonderliches, wenn sich um isolierte Fettgewebsnekrosen gelegent
lich sehr umfangreiche entziindliche Tumorbildung anschlieLlt. Auch das 
habe ich z. B. im Gefolge eines durch unvollkommene Stieldrehung erstorbenen Appendix 
epiploicus erlebt. 

Man wird also heute versuchen miissen, das Zustandekommen der Fettgewebs
nekrosen und der Blutungen im Bild einer akuten Pankreasnekrose unter Voraus
setzung der primaren pankreatischen Driisenschii.digung zu erklaren. Uber den 
Weg, auf dem das lipatische Ferment aus dem geschadigten Pankreas weit 
hinweg bis in die entfernten Wandgebiete des Abdomens, in den Bereich von 
Nieren und Nebennieren (KAISERLING), ja iiber das Abdomen hinaus zum Fett
gewebe im Thoraxbereich, noch mehr, bis ins Knochenmark (PONFICK, MATIDAs) 
gelangen konnte, gibt es mehrere Anschauungen. 

Abgesehen von Beriihrungswirkungen des geschadigten Pankreas 
mit der N ach barschaft nach Zerstorung intakter peritonealer Hiillen, wie es 
beispielsweise nach unvorhergesehenen Traumen oder auch wohl iiberlegten Ope
rationen vorkommen kann, dachte man, es ware vielleicht das die akute Pankreas
nekrose meist begleitende hamorrhagische Exsudat in der Bauchhohle der 
schuldige Fermentiibertrager. Nach Beschii.digung des Peritoneums sonte, 
wie RUPPANNER schreibt, "dasselbe mit den Fettzellen in Beriihrung kommen 
und hernach die Fettspaltung hervorrufen. Nun aber hat sich herausgestellt, 
daB das Peritoneum iiber den Fettnekroseherdchen intakt bleibt und daB ander
seits das beschuldigte Exsudat nur selten Pankreasfermente zu enthalten pflegt. 
Uberdies hatte diese Annahme die Entstehung weitab von der BauchhOhle 
gelegener Fettnekroseherdchen nicht zu erklaren vermocht". 

Dagegen diirlte dem Blut- und Lymphweg, namentlich dem Ietzteren, eine 
groBere Bedeutung fiir die Ausdehnung der Fettgewebsnekrosen zukommen. 
GULEKE halt es auf Grund der Untersuchungen von PAYR und MARTINA, BOHM 
und EpPINGER sowie eigener Versuche und klinischer Beobachtungen fiir sicher, 
daB dabei·sowohl ein Transport auf dem Blut- und Lymphwege statt
findet, als auch der direkte Kontakt mit dem in die BauchhOhle ausgeflossenen 
Pankreassekret wirksam sei, wodurch nicht selten deutliche Abklatschbilder der 
Fettgewebsnekrosen an den einanderzugekehrten Bauchfellflachen entstiinden 
Der Einwand, daB die Fettgewebsnekrosen der Bauchhohle von unversehrtem 
Peritoneum bedeckt seien, ist deshalb hinfallig, weil zwar das nichtfetthaltige 
Peritoneum selbst yom Steapsin auch nicht angegriffen werden kann, wahrend 
die direkt darunter liegenden Fettzellen sehr wohl dem fermenthaltigen Sekret 
ausgesetzt sind, das durch die Stomata des Peritoneums zu ihnen vordringe. 
Untersuchungen, welche ROSTOCK an GULEKEB Klinik vornahm, erbrachten direkt 
den Nachweis, daB sich die Fettgewebsnekrose dem Verlauf der LymphgefaBe 
entsprechend weiter entwickeln kann; ROSTOCK bediente sich dabei der MAGNUS
schen Methodik der LymphgefaBdarstellung. 
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"Uber die Entstehung der Blutung im Pankreasbett bei akuter Bauch
speicheldriisennekrose nimmt man im allgemeinen an, da.6 durch die fermentative 
Beeinflussung der Ge£a.6wand, also durch Andauung der Blutbahnen infolge 
der Trypsinwirkung die Hamorrhagie zustandekomme. Anderer Anschauung 
ist RICKER und seine Schule (KNAPE). Darauf muB etwas breiter eingegangen 
werden: 

Nach RICKER und KNAPE ist die Pankreasblutung, wie die Pankreasnekrose eine 
reflektorische, auf dem Weg der GefaBnerven vermittelte Stiirung. Sobald der Pankreas
saft aus irgendeinem Grund (z. B. Stauung) zwischen die Zellen der Lappchen austrete, 
fiihre das zu einer Einwirkung auf die GefaBnerven. So entstehe eine kapillare Stasis. 
Es miisse dann das zugehOrige Driisengewebe der Nekrose verfallen. Eine primare Nekrose, 
vor allem eine Selbstverdauung des Pankreas gebe es nicht. FUr die Pankreasnekrose und 
fUr die Fettgewebsnekrose sei also die Stasis des Blutstroms in den feinen GefaBen Vor
aussetzung, wahrend eine fermentative Pankreasnekrose nicht als erwiesen gelten konne; 
dagegen halten RICKER und seine Schiiler die fermentative Entstehung der Fettgewebs
nekrosen fiir feststehend. So erklart die RWKERsche Schule auch die Blutungen im Pankreas
bereich fiir unabhangig von der Trypsinwirkung. Es Mnne sich um primare Diapedese
blutungen handeln, welche aUBschlieBlich vom Nervensystem der Blutbahn abhangig seien 
und etwa nach traumatischen Reiz mittelbare oder unmittelbar, oder reflektorisch (z. B. 
durch Gallensteinklemmung) zustandekamen. Auch durch Giftwirkung, Z. B. im Gefolge 
von schweren Blutverlusten bei der Geburt, konne der Blutdruck im peripheren GefaB· 
gebiet, etwa im Pankreas ortlich umschrieben, aufgehoben werden. Bei Fettleibigen sei 
an und fiir sich eine langsamere Durchstromung der Driisenkapillaren des Fettgewandes 
vorhanden. Da aber die Fettleibigkeit und der ihr eigene Stromungscharakter etwas Dauer· 
haftes sei, miisse noch ein Reiz hinzukommen, "der Stase und Blutung auslOse. In einer 
groBen Zahl der FaIle, so schreibt KNAPE, "diirfte es nicht moglich sein, diesen auslosenden 
Reiz, der bei dem schon herabgesetzten Erregungszustand des Nervensystems gering sein 
kann, zu ermitteln. Doch sei in diesem Zusammenhang nachdriicklich darauf hingewiesen, 
daB in vielen Mitteilungen iiber Pankreashamorrhagie und Fettgewebsnekrose der Anfang 
der Erkrankung in die Zeit der Verdauung, insbesondere einer iibermaBig groBen Mahl
zeit gefallen war. Es ist wahrscheinlich, daB die starken Reize, wie sie vom Magen und vom 
Darm nach der Nahrungsaufnahme dem Pankreas iibermittelt werden, bei der Entstehung 
eine Rolle spielen" 1. 

Ahnliche Erwagungen, wie sie KNAPE fiir die pankreatische und peripankreatische 
Stase und Hamorrhagie anstellte, gelten nach seiner Meinung fiir die anderen, an beliebigen 
Stellen des Korpers auftretenden und zuweilen ebenfalls zur Fettgewebsnekrose fiihrenden 
Blutungen. DaB auch prim.i:tre Venenthrombose die Erscheinungen der Pankreasnekrose 
machen konne, was Z. B. von HUBER und -BEITZKE zugestanden worden ist, das halt KNAPE 
fiir nicht erwiesen und nicht erweisbar. -

SchlieBlich sei hier noch ein Erklarungsversuch von R. SCHWEIZER erwahnt, der Ferment· 
wirkung und Intoxikation ausgehend vom Pankreas in Fallen akuter Nekrose der Bauch· 
speicheldriise und Fettgewebsnekrose leugnet. Er will das Wesen dieser merkwiirdigen 
Erkrankung in einer vom Pankreassekret unabhangigen allgemeinen Vergiftung ersehen. 
Vasodilatation im Splanchnikusgebiet, Giftausscheidung durch Darm und Pankreas im 
Verein mit der anatomischen und physiologischen Besonderheit der Driise fiihrten zu den 
eigenartigen Lasionen, die ihrerseits wieder einen giinstigen Boden fiir die Sekundarinfek· 
tion mit all ihren Folgen bildeten. Gegeniiber diesem Erklarungsversuch SCHWEIZERS 
sagte GULEKE bereits, sie sei nicht ausreichend gestiitzt und stehe im krassen Widerspruch 
zu allen Ergebnissen seiner experimentellen Forschung. 

ROBERT H. KUMMER hat auf einer Schweizer Chirurgentagung 1927 iiber die 
Entstehung der akuten blutigen Pankreasnekrose gesprochen und an Hand 
von Erfahrungen, die GILBERT und CHABROL, LEPINE, WALZEL, ~~APE, SIL· 
VESTRI, V. LIENHARDT, SCHWEIZER, CHRIST, LECENE und FARR gemacht, die 
Meinung ausgesprochen, daB die vaskuH\re Theorie der Entstehung von 
Pankreasnekrose mit ihrem Drum und Dran neb en der "kanalikularen", 
d. h. neben der fermentativen wohl bestehen konne. Es schlossen sich Ferment· 
theorie und angioneurotische Erklarung gegenseitig nicht aus. Man fande in 
den veroffentlichten Fallen Beobachtungen, welche gut die Berechtigung jeder 

°1 Auf eine neuerdings erfolgte Untersuchung iiber den Zusammenhang von allgemeiner 
Fettsucht, Lipomatose des Pankreas und Pankreasnekrose durch BAL6 wird spii.ter noch 
eingegangen werden. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 31 
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der beiden Anschauungen beleuchteten. Natiirlich sei es in den letzten Stadien 
des einzelnen Falles kaum mehr moglich zu entscheiden, welche Art der Ent
stehung in Frage gekommen. Dies ist aber nicht etwa die allgemeine Meinung 
des franzosischen Schrifttums. Vielmehr finden wir bei BROCQU, der selbst zahl
reiche experimentelle Untersuchungen zu dieser Frage unternommen hat, den 
SchluB: "La pancreatite aigue est la manifestation d'une autodigestion; l'acti
vation de la trypsin est necessaire et suf£isante; elle se traduit par la necrose 
plus ou moins etendue du tissue glandulaire et par l'hemorrhagie; elle est Ie 
phenemene initial. La lipase .... produit ensuite la steatonecrose par de double
ment des graisses." 

Einigte man sich also im wesentlichen auf die sog. fermentative Theorie 
der akriten Pankreasnekrose, was ihr formales Werden anbelangt, so blieb immer 

Abb. 190. N Pankreasnekrose im Randbereich einer Geschwulstmetastase der Bauchspeicheldriise. 
Chorionepitheliomabsiedelung im Pankreas. (Beobachtung des pathol.·anat. Instlt. in Innsbruck.) 

noch die Frage nach dem kausalen Werdegang. Es muBte die Frage be
antwortet werden: "Wodurch werden die Pankreasfermente b.efahigt, 
das driiseneigene Gewebe so schwer zu schadigen, das Fettgewebe 
zu zersetzen und mehr oder weniger lokale Blutungen zu erzeugen1" 

FUr die Beantwortung dieser Frage konnten allerlei Vorkommnisse als Hin
weis dienen, wenn sie auch nicht immer das blitzartig auftretende Bild der akuten 
Pankreasnekrose nach sich zogen, sondern im geringeren Grad da und dort die 
Zeichen der nekrotisierenden Erkrankung im Bauchspeicheldriisenabschnitt 
zeigten. Den Chirurgen sind in dieser HiI).sicht FaIle von traumatischer Pan
kreaszerreiBung oder schader Verletzung der Bauchspeicheldriise 
bekannt. 

Ryozo OnNO zufolge scheinen die Lymphozyten imstande zu sein, den 
Pankreassaft zu aktivieren oder doch seine fermentative Tatigkeit zu erhohen. 
1m Fall des Traumas konnte diese Mogliclikeit eine Rolle spielen. 
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Weiterhin ist das Vorkommen von Pankreasnekrosen und Fettgewebs
nekrosen im Randbereich von Geschwulsten - primaren oder sekundaren -
zu nennen, welche die Bauchspeicheldruse befielen (Abb. 190). Freilich ist dies 
Vorkommnis keine regelma.Bige Erscheinung. 

Durch den Druck oder die nachbarlichen Verhaltnisse parapapillarer Diver
tikelbildung (Abb. 191) des Duodenums kam es gelegentlich zur akuten Pan
kreasnekrose. 

Auf die Rolle solcher Duodenaldivertikel in Fallen von akuter Pankreas
nekrose hat neuerdings SCHMIEDEN in seinem Referat vor der Deutschen Gesell
Bchaft fur Chirurgie 1927 hingewiesen, unter Beziehung auf FORssEL und KEY, 

Abb. 191. Duodenaltlivertikel als Ursache akuter Pankrcasnckrose. Papilla Vateri durch Sonde 
markiert. (Nacb WILKIE.) 

hERLUND, CASE, CLAIRMONT und SCHINZ, Bowie auf das oben wiedergegebene 
Bild von WILKIE. 

Rochst bedeutungsvoH wurde seit OPIES Rinweis die Mehrung der Beob
achtungen von Pankreasnekrosen bei Gallensteintragern und Gallen
wegskranken, vor aHem im Fall des Verschlusses der Papilla Vateri durch 
einen eingeklemmten Gallenstein. EH sei in dieser Hinsicht auf die Darstellung 
von GULEKE verwiesen, der uber die Beeinflussung der Bauchspeicheldruse von 
seiten der erkrankten Gallenwege summarisch folgende Satze schrieb: 

"Wenn auch die Fortleitung entztindlicher Prozesse in der Regel zur Entstehung eitriger 
Pankreatiden ftihrt , so kann doch der VerschluB der Papilla Vateri beim Durch
treten eines Gallensteines, entsprechend den anatomischen Lagebeziehungen des Chole· 
dochus zum Ductus Wirsungianus, oder beim Eindringen von Askariden in die Gallenwege, 
wie das in letzter Zeit beschrieben worden ist, zu einer Rtickstauung von (infizierter}_Galle 

31* 
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in den Pankreasgang fUhren und kann hier die vom Tierexperiment her bekannte l\J,{ti
vierung des Pankreassekretes mit gleichzeitiger mechanischer Schiidigung der Driisenzellen 
(vermehrten Druck!) hervorrufen. Wie hiiufig die Kombination von akuten Pankreas
nekrosen mit Gallenwegserkrankungen ist, lehrt ein Blick auf die folgende Tabelle. Bei 
meiner (GULEKES) Umfrage ergab 

H~ufigkeit von Gallenwegsleiden bei akuter Pankreasnekrose 
EGDAHL ••...•••••••.••• = 42 % • 

KORTE. . . . . . . . . . . . . . . . . = 66"10. 
MAYO • • • • • • • • • • • • • • • • • = 86"10. 
ZOEPFFEL von 11 FaIlen - 10 

sich, daB unter 437 Fallen 208, d. h. annahernd die Halfte, gleichzeitig Gallensteinleiden 
aufwiesen; aber sehr klein war dabei die Zahl der festgestellten Choledochussteine (21) 
und iiberraschend klein die der eingeklemmten Papillensteine, namlich nur 6. Wenn man 
auch annebmen muB, daB bei der gewohnlich unter mancherlei Schwierigkeiten ausgefiihrten 
Operation gelegentlich einmal ein Papillenstein iibersehen worden ist, so geniigt das noch 
nicht, um die kleine Zahl dieser Befunde zu erklaren; das um so weniger, als leider iiber die 
Halfte der Beobachtungen durch die Sektion, bei der ein solches Vorkommnis sicher auf
gedeckt worden ware, erhiirtet sind. Die anatomischen Lagebeziehungen der Endteile 
des Choledochus und Wirsungianus zueinander lassen es vielmehr erklarlich erscheinen, 
daB nur unter ganz bestimmten Bedingungen (Einmiindung beider Gange in eine gemeinsame 
Papille (kleiner Stein!), das Vbertreten von Galle in den Ductus pancreaticus zustande 
kommen kann. 

Es kann also der SteinverschluB der Papille doch wohl nicht die iiberragende Bedeutung 
haben, die ibm von manchen Autoren zugemessen wird. Auch der von amerikanischer 
Seite in neuerer Zeit besonders hervorgehobene Spasmus des ODDlschen Muskels, der eine 
ahnliche Wirkung haben solI wie der SteinverschluB, dfirfte meines Erachtens nur mit 
Vorsicht herangezogen werden, da die Sektionsbefunde in dieser Beziehung keine geniigenden 
Unterlagen bieten; denn der zu fordernde Nachweis von Galle im Ductus pancreaticus, 
der ja die Folge des Papillenverschlusses und der Urheber der im Pankreas einsetzenden 
deletaren Veranderungen sein solI, ist - trotzdem, wie wieder betont sei, iiber die Halfte 
der FaIle, und zwar gerade die schwersten FaIle, zur Sektion gekommen sind - bis jetzt 
doch nur in einigen wenigen Fallen erbracht worden (unter den 411 operierten Fallen meiner 
Umfrage nur dreimal!). 

Auch die experimentellen Untersuchungen von MANN und GIORDANO 1 lassen eine 
gewisse Zuriickhaltung in der Beurteilung dieser Frage geboten erscheinen, da nach ihren 
Versuchsergebnissen der Druck in den Gallenwegen gar nicht so viel groBer als im Pankreas
gang ist, um das Vbertreten von Galle in den letzteren sehr wahrscheinlich zu machen. 

Die wichtigste Bedeutung der Gallenwegsleiden ffir die Entstehung der akuten Pankreas
nekrose im allgen'teinen soIl dadurch ganz und gar nicht in Abrede gestellt werden. Schon 
das Vbergreifen der Erkrankung auf das Pankreas, wahrend eines schweren Gallenstein
anfalles mit CholedochuBverschluB, beweist die Richtigkeit dieser Anschauung. Aber auch 
dieses atiologische Momen~ kommt meines Erachtens nur ffir einen Teil der Falle in Betracht, 
wie die Frage nach der Atiologie der akuten Pankreasnekrose meiner Vberzeugung nach 
iiberhaupt nicht einheitlich beantwortet werden kann." 

Diese Ausfiihrungen von GULEKE sind erweitert wordendurch SCHMIEDEN. 
Wahrend man frillier, so fiihrte SCHMIEDEN aus, in dem Zusammentreffen von 
Cholelithiasis und Pankreasnekrose eine Gelege:qJ:I.eitsursache erblickte, ist die 
Haufigkeit dieser Vergesellschaitung immer fiiter geiunden worden, je mehr die 
chirurgische Aufmerksamkeit darauf gerichtet wurde. In SCHMIEDENS Sammel
sta tistik iinden sich folgende Verhaltnisse: 

1278 wegen akuter Pankreasnekrose operierte Kranke. Davon 69,8% zugleich an 
den Gallenwegen erkrankt, 

174 (= 13,6%) mit Choledochussteinen ausgestattet, 
57 (= 4,5%) mit Papillensteinen versehen. 

Und SCHMIED EN selbst zahlte an seinem eigenen Operationsmaterial bei 
38 Fallen von akuter Pankreasnekrose 81 % Gallensteintrager; unter diesen 31 
gallenkranken Menschen hatten 15 Choledochussteine, 7 Papillensteine. 

In den neuerdings erschienenen Bearbeitungen zur Pankreaschirurgie von 
JUST und von TAMMANN findet man die folgenden VerhaItnisse angegeben: 
JUST hat bei 14 Vorkommnissen akuter Pankreasnekrose innerhalb von 4 Jahren 
7 Gallensteintrager erkannt, die entweder schon bei der Operation oder erst 

1 Arch. of surg. II (1923). 
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bei der Leichenoffnung den Stein im Papillenbereich feststellen lieBen. 6 weitere 
Faile boten eine Gallenstein-Vorgeschichte dar oder doch Steine in der GaIlen
blase; von diesen 6 Fallen zeigten 2 bei der Prufung des groBen Galleng.angs 
eine Steinfullung, drei lieBen derartige Verhaltnisse im Wandbereich des 
Ductus choledochus und der Papille feststellen, daB der Sekant einen voraus
gegangenen PapillenverschluB durch einen abgewanderten Stein annehmen 
muBte. Nur eine einzige von JUSTS 14 Beobachtungen versagte hinsichtlich 
der Gallenwegsbeteiligung an dem verwickelten Krankheitsgeschehen. 

Abb. 192. VerschluJlstein in der Papilla Vateri bei verschiedener Einmiindung des Ductus chole· 
dochus und des Ductus pancreaticus. Unten: Papillensteine, die zu akuter Pankreasnekrose gefiihrt 

haben, im Vergleich mit einem Pfefferkorn (schwarz). (Nach SCHlIIlEDEN u. SEBENING.) 

TAMMANN standen 38 Krankheitsfa,lle zur Verfugung; funf derselben stammten 
aus alterer Zeit, in der man auf die Gallenbeteiligung noch nicht achtete. Von 
den ubrig bleibenden boten nur 5 keine Veranderungen am Gallenwegssystem. 
Die ubrigen 28 lieBen 11 mal akut entziindliche Veranderungen mit und ohne 
Steinbildung - 2 mal mit CholedochussteinverschluB - erkennen, wahrend 
es sich 17 mal urn chronische Veranderungen mit und ohne Steine handelte; 
einer der Kranken bot auf dem Leichentisch den Befund eines Divertikels 
oberhalb der Papilla Vateri. 

Man muB natiirlich in jedem Fall den Zusammenhang zwischen der GaIlen
wegserkrankung und der Pankreasnekrose sich in den eigentlich veran
lassenden Einzelheiten erklaren. Das Dbergreifen entziindlicher Vorgange vom 
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Gallensystem auf die Gange des Pankreaskopfes konnte allein schon nach dem 
oben angedeuteten Gesichtspunkt nicht geniigen; denn es mochte sich, wie ge
sagt, wohl eine Pankreatitis, nicht eine Pankreasnekrose so ausdeuten lassen. 
Es zeigte sich an Hand zahlreicher Experimente, welche weiter oben zum Teil 
schon benannt worden sind, ferner jener weiteren Untersuchungen, bei denen 
man Galle oder Duodenalinhalt als Enterokinase in den Pankreasgang ein
brachte, daB durch das Eindringen von infizierter Galle oder von Diinndarm
saft, weniger von steriler Galle der Bauchspeichel aktiviert und instand gesetzt 
wird, eine schadigende, nekrosierende Wirkung auf das Pankreasgewebe selbst 
zu entfalten. Diese Untersuchungen kniipfen sich an die Namen HESS, OPIE, 
HALSTED, v. FURTH und SCHUTZ, POLYA, GULEKE, V. BERGMANN und SEIDEL. 

Es ist sehr beachtlich, daB GULEKE das Vorhandensein des etwa durch Galle 
aktivierten Pankreassaftes im Gangsystem der Bauchspeicheldriise nicht zur 
Erklii.rung der akuten Gewebsnekrose geniigt; "AuBer der Aktivierung des 
Pankreassaftes muB noch eine Schii.digung der Pankreaszellen hinzukommen 
(ROSENBACH, EpPINGER), damit die Autodigestion in Gang kommt. Solche 
Schii.digungen konnen durch mechanische, chemische und trophische, manchmal 
auch bakterielle Storungen bedingt werden. Erst das Zusammenwirken von 
Gewebsschadigungund Aktivierung des Pankreassekretes fiihrt so zu ausgedehnten 
Nekrosen, wie wir sie bei der menschlichen Erkrankung gewohnlich sehen." 

In den obigen Ausfiihrungen wurden auch die Askariden als Verursacher 
von Pankreasnekrose erwahnt. Ich mochte hier nur betonen, daB die Askaridosis 
des Pankreasganges nicht regelmaBig von Nekrose der Bauchspeicheldriise ge
folgt ist. Ich habe beispielsweise in solchem Fall eine Perisialangitis als Folge 
der Wurmeinwanderung festgestellt. Freilich werden Spulwiirmer leicht als 
Verschlepper von Darmsaft und damit als Aktivatoren des Bauchspeichels gelten 
konnen, ebenso, wie sie sonst zu allerlei mechanischen und auch biochemischen 
Schadigungen des Gewebes geeignet sein mogen. (Es sei im iibrigen auf das 
Ha uptstiick ii ber Parasiten im Pankreas verwiesen!) 

Ferner wurde die fragliche Rolle von Spasmen des ODDIschen Ver
schluBmuskelapparates im Bereich der Papilla duodenalis genannt. Dariiber 
hat sich KARL WESTPHAL ausfiihrlicher geauBert. In seiner Arbeit iiber Muskel
funktion, Nervensystem und Pathologie der Gallenwege liest man beim Ab
schnitt der hypotonischen Motilitatsneurose der Gallenwege folgende Satze; 

"Hauiig werden im Gebiet des Sphincter ODDI gleichzeitig mit der hypotonischen 
Stauungsgallenblase Zustande vorhanden sein, die auf den gleichen hypotonischen nervosen 
Regulationsmechanismus in Gestalt von Erweiterung der Portio duodenalis lUld Elasti
zitatsnachlaB an ihr zuriickgehen. 1m Sinne zu schwacher Vagusreizung, wie bei Atropin
wirkung oder Sympathikusreizung, wird es zu einer Erschlaffung der Portio duodenalis 
des ODDI-Sphinkterrings kommen, kurz, die Gallenexpulsion wird auch an dieser Stelle 
leiden, das Sphinktergebiet wird durch ein Zuwenig an Aktion zur AbfluBhemmung und 
CholesterinanreicherlUlg fiihren, auch eine "Bakterienfalle" fUr die Kolibazillen im Chole
dochus ist auf diesem Weg geschaffen. 

Offnet ein ahnlich der Vaguslahmung durch Atropin oder einer Sympathikusreizung 
durch Adrenalin gleichender nervoser Angriffsmodus fUr einige Zeit die Portio duodenalis 
choledochi, lUld laBt gleich der Mufigen Wirkung dieser beiden den Sphinkter der Papilla 
Vateri geschlossen, so wird, da wahrscheinlich im Pankreasgang ahnliche Innervations
verMltnisse herrschen wie am Gallengang, plotzlich das Diverticulum Vateri zum Mischkrug 
von Galle und Pankreassaft, lUld in den beiderseits nach oben offenstehenden Wegen konnen 
abnorme Wirknngen vor sich gehen, die eine normale Funktion nie zulassen, die aber moglich 
sind, iJ:Wllge der Zusammenmiindung dieser beiden bedeutenden und groBen Ausfiihrnngs
gange in einemso komplizierten SchlieBapparat beim Menschen. Die so Mufige Verkniipfung 
von Cholelithiasisund Pankreatitis wird nicht bloB auf die Beniitzung der Lymphwege 
von den infizierten Gallenbahnen aus zuriickzufiihren sein, sondern vielmehr auf diese 
direkte VerbindlUlg der Sekretionskanale. POLYA, v. BERGMANN und GULEKE haben be
reits auf solche Moglichkeit hingewiesen. Ein eingeklemmter Bilirubinkalkstein in der 
Portio duodenalis choledochi bei ganz akuter schwerer Pankreatitis demonstrierte in einem 
vor kurzem erlebten Fall besonders diesen Infektionsmodus iiber das Diverticulum Vateri 
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zur Bauchspeicheldriise, wo dann das Eindringen von mit Infektionskeimen iiberladener 
Galle, - nach Art der Experimente von KORTE, HILDEBRANDT, EpPINGER, GULEKE, GLAESS
NER u. a., und auBerdem ahnlich den beim Gallenkolikanfall so haufig im vegetativen 
Nervensystem gesehenen Aktionsstorungen - auch durch reflektorische Vasomotoren
storung am Pankreas im Sinne von RICKER und KNAPE zur Gewebsschadigung desselben 
und dann zur Einwirkung des so aktivierten Trypsins (v. BERGMANN und GULEKE) fiihren 
kann." 

Diese Anschauung WESTPHALS hat nicht allgemeine Zustimmung gefunden. W ALZEL 
sagt, man habe die WESTPHALSche Theorie praktisch bisher nicht, nachpriifen kOnnen. 
Und schon vorher war von MAN, FRANK und GIORDANO, von JUDD und von MOYNIHAN 
darauf aufmerksam gemacht worden, daB eine gemeinsame Miindung des Ductus chole
dochus mit dem Ductus pancreaticus fUr die Erklarung der Entstehungsweise der akut 
nekrosierenden Pankreaserkrankung nicht so sehr in Frage stehe, weil die Miindungen der 
Gange oft genug getrennt seien, oder weil der SchlieBmuskel des Ductus choledochus schon 
vor dem ZusammenfluB mit dem Ductus pancreaticus angreife. WESTPHAL beriicksichtigte 
neuerdings diese Einwande, die im allgemeinen richtig seien; aber im Fall von Beweglich
keitsstorungen kOnnten bei Fallen mit gemeinsamer Miindung der beiden Gange in einem 
Divertikel jene oben genannten Verhaltnisse der Erschlaffung der Portio duodenalis des 
Ductus choledochus eintreten mit der Folge der AbfluBbehinderung von Galle und der 
Vermischung von Galle und Bauchspeichel im Divertikel und in den erweiterten und er
schlafften benachbarten Gangpartien. Es konnten dann explosionsartig bei geniigendem 
Vorhandensein der Sekrete, auch ohne daB eiIi mechanisches Moment, wie etwa ein kleiner 
Gallenstein, unten in der Papilla den VerschluB bilde, die im Pankreassaft vorhandenen 
Fermente aktiviert werden und auf das korpereigene Gewebe mehr oder minder krank
heitserregend wirken. Freilich ware bei solcher Vermischung im Divertikel auch an den 
von HARMS festgestellten erhOhten Bauchspeicheldru<lk zu denken, der geradezu das Ge
misch in den Choledochus zu treiben vermochte. Begiinstigt werde diese Moglichkeit noch 
durch eine Erweiterung des groBen Gallengangs, wie man diese bei Gallensteintragern oft 
genug finde. Es ist anderseits, wie gerade WESTPHALS und KUCKUCKS Versuche lehren, 
auch durch riicklaufige cholangische Einbringung des Gallebauchspeichelgemisches in die 
Leber moglich, fermentative Lebernekrosen zu erzeugen. Andererseits bleibt WESTPHAL 
auf der Bedeutung der Gallebauchspeichelvermischung beim Menschen bestehen, fiir den 
Fall, daB, wie es so haufig der Kliniker sehe, nach starken psychischen Erregungen, nach 
Diatfehlern, bei im vegetativen Nervensystem sehr labilen Menschen manchmal ohne 
erkennbare Ursache, bei den Frauen wahrend der Graviditat oder der Menstruation, seltener 
bei tabischen Krisen der Gallenwege, oder bei Bleikoliken derselben, oder nach Eintritt 
von Steinbildungen oder Entziindungen der Gallenblase, oder nach zu friih erfolgter opera
tiver Entfernung einer noch annahernd gesunden Gallenblase, Storungen im Bewegungs
organismus der Gallenwege und besonders im Miindungsgebiet des ODDIschen Sphinkter 
eintraten oder infolge sympathikotroper Storungen nur den kleinen pylorusartigen Sphinkter 
in der Papille verschlossen und dann den sonst gut gesteuerten AbfluB des Pankreas
sekretes in falsche Richtung leiteten. 

Bei der Tatsache, daB man als Sekant nicht zu selten auch FaIle akuter Pankreasnekrsoe 
ohne Gallensteinleiden zu Gesicht bekommt, verdienen die AusfUhrungen WESTPHALS 
Beachtung und sollten klinisch und experimentell sorgsam nachgepriift werden. Der klini
schen Beobachtung stehen in dem von KATSCH und FRIEDRICH angegebenen Verfahren 
neue Moglichkeiten einer verscharften Pankreasdiagnostik zur Verfiigung, welche mittels 
der Duodenalsonde gestattet, eine Verlegung des Pankreasganges zu erschlieBen; anderer
seits wurde die Diagnostik verfeinert durch die Methoden des quantitativen Nachweises 
von diastatischem Ferment in Blut und Harn nach WOHLGEMUTH oder NOGUCHI, und 
durch die Lipaseprobe am Blutserum von RONA; damit gelingt es angeblich, sog. Ferment
entgleisungen des Pankreas nachzuweisen (KATSCH, BICKERT, JANKER); freilich solI man 
darin nicht die absolute Sicherheit einer nie versagenden Diagnostik erblicken wollen und 
sich daran erinnern, daB SCHMIEDEN es auch 1927 noch beklagt hat, daB eine zuverlassige 
Reaktion fehle, welche mit aller Gewahr die Erkrankung des Pankreas anzeige. 

Erfii.hrt nun schon die Hii.ufigkeit der Vermischung von Galle und Bauch
speichel im Diverticulum Vateri mit nachfolgender Riickstauung des Gemisches 
in den Pankreasgang und Auslosung der akuten Pankreasnekrose gewisse An
zweiflung, so erscheint doch die Warnung WALZELS glaubhaft und berechtigt, bei 
Sondierung yom Duodenum aus durch die Papilla duodenalis nach dem Gallen
gang vorsichtig zu sein. Man konnte unvermerkt in den Pankreasgang kommen 
undmit der Sonde und ihrer duodenalen Beschmutzung eine Aktivierung des Bauch
speichels im sondierten (und lii.dierten!) Pankreasgang, damit die Auslosung 
einer akuten Pankreasnekrose geradezu operativ hervorrufen (W ALZEL, ROST). 
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In den obigen Ausfiihrungen spielte jene Besonderheit der Pankreasgang
miindung eine Rolle, welche nahe dem Gallengangsende sich in ein gemeinsames 
Duodenaldivertikel, das Diverticulum Vateri offnet. Es sei nicht unterlassen, 
auch an dieser Stelle noch einmal auf die sehr variablen Verhii.ltnisse der 
Pankreasgangtopographie hinzuweisen, welche in einem friiheren Haupt
stiick ausfiihrlich behandelt worden ist. Geschieht es hier noch einmal, wird 
erneut auf die Untersuchungen von CLAIRMONT u. a. aufmerksam gemacht, 
so hat das seinen Grund in der Tatsache, daB etwa in 10% der Faile der Ductus 
Santorini als wesentlicher Ausfiihrungsgang in Frage kommt, der seiner weniger 
geschiitzten Endverhaltnisse wegen - er lii.uft nicht schrag, wie der Ductus 
Wirsungianus durch die Darmwand - bei "Oberdruck im Duodenum eine In
haltsriickstauung in seine Lichtung vom Darm her zulassen und so die vor
zeitige Aktivierung des Pankreassaftes ermoglichen solI (SCHMIEDEN und 
SEBENING). Unter den mancherlei, von SCHMIEDEN sehr iibersichtlich zu
sammengestellten, operativ traumatischen Vorkommnissen mit nekro
sierenden Folgen am Pankreas - Operationen am Gallensystem, Opera
tionen am Pankreas selbst, Operationen am Milzhilus oder am linken Nieren
stiel, besonders aber Operationen an Magen und Duodenum, Moglichkeiten der 
Erzeugung von Pankreasabszessen, Pankreasfisteln, Pankreasnekrosen -, auf 
welche ausdriicklich verwiesen sei, spielen die Anomalien des pankreatischen 
Gangsystems eine gewisse Rolle; dies ist dann besonders der Fall, wenn der 
Ductus Santorini Hauptausfiihrungsgang wurde, versehentlich in eine Ligatur 
kam oder nach Ablosung eines Duodenalstumpfes vom oberen Abschnitt der 
Bauchspeicheldriise offen in die Bauchhohle miindete. 

Nach SCHWAl!.Z konne man am Pankreas zwei Gestaltungsauspragungen erkennen, 
eine zungenformige und eine hammerformige Bauchspeicheldriise. Letztere lasse einen 
gut entwickelten Ductus Santorini vermuten. Wenn auch trotzdem meist der Ductus 
Wirsungianus an Bedeutung iiberwiege, so bedeute doch im FaIle vollig getrennter Be
zirke die Unterbindung eine Gefahr. Nach SCHWAl!.Z lasse sich sogar eine Wahrscheinlich
keitsberechnung in dem Sinn ansteIlen, daB ein Viertel alIer FaIle fur die .Ablosung der Pars 
superior duodeni mit Gangligatur gefahrlich sei, wei! sich ein Teil der Driise nicht mehr 
entleeren konne; die starke .An1agerung von Pankreasdriisengewebe an das Duodenum, 
iiberhaupt die starke Kopfentwicklung, die bis an den Pylorus heranreichen konne, lie.Be 
einen starken Ductus Santorini mit gesondertem Driisengebiet befiirchten. Das zungen
formige Pankreas bedeute im ganzen weniger Gefahr 1• 

Bei einer Beantwortung der Frage nach der Atiologie der akuten Pan
kreasnekrose hat man friiher der Moglichkeit der Infektion groBen Raum 
gelassen. Gerade die Fettgewebsnekrose wollten manche Forscher durch primii.re 
Bakterienwirkung erklaren (PONFICK, WELCH, E. FRAENKEL, LUBARSCH, DIECK
HOFF u. a.). Freilich blieb die Frage immer offen, ob die im Einzelfalle im Peri
tonealexsudat oder in den ortlichen Zerfallsherden festgestellten Mikroben wirk
lich Erreger oder nur sekundare Ansiedler und Begleiter des eigentlichen Ge
schehens seien. "Ober die Bemiihungen, diese Verhii.ltnisse zu klaren, ist bei 
KORTE im Buch iiber die chirurgischen Krankheiten des Pankreas (1898) 
wenigstens eine Namensnennung derjenigen Forscher zu finden, welche der bak
teriologischen Seite dieser Angelegenheit nachspiirten. TRUHART ist ausfiihr
licher auf diese Untersuchungen eingegangen (1902). Die damalige Forschung 
litt zweifellos daran, daB akute Pankreatitis und akute Pankreasnekrose iiber 
einen Leist geschlagen wurden. Wenn sich nun 1898 KORTE so ausdriickte: 
"Bakterien, und zwar besonders Darmbakterien, sind nicht selten in den Fett
nekroseherden nachgewiesen. PONFICKB Hypothese, daB die Mikroben die Ur
sache sowohl der Fettnekrosen wie der sekundar entstehenden Blutungen des 
Pankreas sind, ist noch nicht bewiesen. Es scheint mir die groBere Wahrschein
lichkeit dafiir zu sprechen, daB von dem entziindeten, hamorrhagisch infiltrierten 

1 Erwabnt nach SOHMIEDEN und SEBENING. 
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oder nekrotischen Organ aus Bakterien und irritierende Substanzen auf dem 
Wege der Lymphbahnen in das umgebende Fettgewebe eindringen und dort die 
Nekroseherde erzeugen. Die dritte Moglichkeit ist die, daB die vom erkrankten 
Pankreas ausgehenden Bazillen in den bereits bestehenden nekrotischen Herden 
des Fettgewebes giinstigen Boden zur Weiterentwicklung finden", so hat GULEKE 
1912 in einer Zusammenfassung der Ergebnisse iiber die akute Pankreasnekrose 
schreiben konnen: "Die bakterielle Theorie ist heutzutage verlassen. An ihre Stelle 
ist die Fermenttheorie, die urspriinglich von LANGERHANS und von HILDEBRAND 
verfochten wurde, getreten." RUPPANNER hat 1927 diese Angelegenheit fol
gendermaBen beurteilt: "Bei dem auBerordentlich haufigen Vorkommen bak
terieller Infektionen in den Gallenwegen einerseits und den innigen anatomischen 
Beziehungen derselben, namentlich zum Pankreaskopf anderseits, sind die Be
dingungen des Uberganges einer Infektion von den Gallenwegen auf das Pankreas 
ohne weiteres erfiillt. Namentlich schienen die klinischen Beobachtungen 
ZOPFFELS fiir eine bakterielle Genese der akuten Pankreasnekrose zu sprechen, 
wahrend dagegen zahlreiche experimentelle Untersuchungen diesbeziiglich 
ein negatives Resultat ergaben. GULEKE kommt dann auch unter eingehender 
Beriicksichtigung der vorliegenden experimentellen und klinischen Gesamt
resultate zum Schlusse, daB bei der Entstehung der akuten Pankreasnekrose 
der bakteriellen Infektion eine ursachliche Rolle nicht zukommt. Liegt die 
Ausbreitung einer Infektion von den Gallenwegen auf das Pankreas einmal 
vor, so kommt es zur eitrigen Entziindung, nicht aber zur aseptischen Nekrose 
desselben". Und SCHMIED EN und SEBENING haben in ihrem Referat beim Ka
pitel der Pankreasnekrose bewuBt das Kapitel der Bakteriologie iibergangen, 
wobei sie freilich sagten, es Mnne bis heute noch nicht entschieden werden, 
wie weit eine Infektion fUr die Entstehung der akuten Pankreasnekrose von 
Bedeutung sei. 

llier muB auch iiber die Beziehung zwischen Ulcus pepticum des Magens 
und Duodenums und akute Pankreasnekrose eine Anmerkung gemacht 
werden, ob man nun diese Beziehung in einer entziindlich nekrosierenden, bak
teriellen oder einfachen fermentativen Wirkung ersehen will. CLAIRMONT hat 
diese Beziehungen fiir das Ulcus duodeni bearbeitet und dabei eine reichliche 
Auswahl aus dem Schrifttum dargeboten; er kam zum SchluB, daB jene ver
schiedenen Arbeiten der Literatur zum Teil grobe entziindliche Veranderungen 
des Pankreas betre££en (eitrige Pankreatitis, PankreasabszeB, Pankreasnekrose, 
Fettgewebsnekrose); zum Teil beschMtigen sie sich mit den klinisch nicht er
kennbaren, das Ulcus duodeni begleitenden Pankreasaffektionen, zum Teil 
versuchen sie einen Kausalzusammenhang zwischen Pankreasveranderung (in 
sekretorischem Sinne) und Zwol£fingerdarmgeschwiir darzustellen. - Wenn 
nun auch gewiB solche Pankreasveranderungen im Zusammenhang mit Magen
und ZwoIffingerdarmgeschwiiren nicht selten sind, so gilt das meiner Ansicht nach 
bestimmt nicht fiir die Beziehung zur akuten Pankreasnekrose. Ich selbst ver
folge seit 20 Jahren alle mir erreichbaren FaIle von peptischem Geschwiir und 
habe auBer einem Fall von Durchbruch eines peptischen Duodenalgeschwiirs 
in die Bauchspeicheldriise mit sekundarer Pankreatitis, Milzarterienthrombose, 
Milzinfarkt und Pankreasgewebsnekrose nichts Einschlii.giges wahrnehmen 
konnan. Dagegen hat sich manche eingreifende Magenoperation wegen eines 
in das Pankreas penetrierten Geschwiirs als ungliickliches Unternehmen wegen 
postoperativer akuter Pankreasnekrose auch in meinem Gesichtskreis ereignet. 
Erwahnt sei noch, daB TRUHART einige im Schrifttum niedergelegte Nach
richten iiber Magen- und Duodenalgeschwiir mit angeblichem Durchbruch ins 
Pankreas oder folgender Pankreasnekrose umgekehrt deutete: Es sei die Pan
kreasnekrose in Magen- oder Duodenum durchgebrochen. 
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SchlieBlich seien hier noch einige disponierende Umstande genannt, welche 
anscheinend ihre Trager geeigneter machen fiir das Entstehen einer Pankreas
nekrose. Es ist schon lange bekannt, daB fette Leute, "les gros mangeurs 
et les grands buveurs", wie BROCQU geschrieben hat, unter den Fallen von 
Pankreasnekrose stark vertreten sind. "Hau:fig ist beobachtet worden, daB der 
akute Anfall im AnschluB an groBere Mahlzeiten auftrat und auch die Tier
experimente ergaben einwandirei, daB der Verdauungszustand von groBter Be
deutung fiir das Zustandekommen und die Intensitiit der Erkrankung ist" (Gu
LEKE, HESS). Auch RUPPANNER kennt die Rolle der Adipositas, betont aber sehr 
mit Recht, daB die Pankreasnekrose nicht etwa den Zustand der Fettleibigkeit 
voraussetze. 

Eigenartig sind neue Bekundungen zu dieser Seite des Gegenstandes, welche 
BALO kiirzlich gemacht hat. Er ging aus von der den Tierarzten wohlbekannten 
Tatsache, daB auch bei Haustieren, namentlich beim Schwein Pankreasfett
gewebsnekrosen vorkommen. Ganz besonders verrufen sind in dieser Hinsicht 
Mastschweine. In der Tat fand BALO als er 50 Bauchspeicheldrtisen von ungari
schen Mangalica-Mastschweinen untersuchte, 21 mal (d. h:. in 42%) mohnkorn
bis linsengroBe Nekrosen in wechselnder Zahl. Solche Nekrosen sollen bei 
mageren Schweinen 'iiberhaupt nicht vorkommen. Bei Tieren hoheren Alters 
und groBeren Korpergewichtes seien die Nekrosen am haufigsten. Da Duo
denitis, Enteritis und dergleichen bei den Tieren nicht in Frage kam, griff BALO 
zu der alten BALsERschen Meinung, es habe die Mastung, d. h. die iibermaBige 
Fettentwicklung auf das eigentliche Pankreasgewebe zerstorend gewirkt. Er 
denkt sich diese Einwirkung als Pressung der Driisenausfiihrungsgange und 
dadurch bedingte Lichtungsverlegung mit folgender Speichelstauung. Eine 
"hochstwahrscheinlich" hinzukommende (also hypothetische!) "Bakterien
vermehrung" bewirkte die disseminierte Nekrose. Es sei ja in den Bauchspeichel
drtisen dicker Schweine manchmal auch eine ausgesprochene Pankreatitis 
interstitialis zu finden. BALO meint weiterhin, es wiirden dann die Nekrose
herde im Pankreas vernarbt und das Narbengewebe durch Fettgewebe ersetzt, 
was die "Lipomatose des Pankreas" fordere. - Diese Darlegungen BAL6s, 
der iibrigens auch auf das haufige Vorkommen, disseminierter Pankreasnekrosen 
in Bauchspeicheldriisen von Herzkranken verwiesen hat, namentlich solcher 
mit dekompensierten, durch Ikterus kompliziertem Herzfehler, sind sehr an
greifbar und fordern die Kritik heraus. -

Auch Lysolvergiftung (ROSENBACH), Oxalsaurevergiftung (FRED-TAYLOR), 
Fleisch- und Wurstvergiftung (zit. SCHMIEDEN und SEBENING), Graviditat oder 
Wochenbett (VOGEL, VOLHARD, ARON, LUTHI) sind im Sinne einer Disposition 
fUr Pankreasnekrosen genannt worden. Ich mochte aber doch !nit GULEKE 
dem Zweifel iiber die Berechtigung hierzu allen Raum gewahren und diesen 
Beobachtungen eine allgemeinere Bedeutung un!nittelbar absprechen. 

Den als disponierend fiir akute Pankreasnekrose angegebenen Umstanden 
der Lues, Arteriosklerose und Endarteriitis obliterans stehe ich nicht 
anders als zweifelnd gegeniiber. Ich glaube auch nicht, daB lokale Ischiimie 
AnlaB zum Bild der blitzartig einsetzenden Pankreasnekrose gibt (LEWIT); 
dies glaube ich deshalb nicht, weil mir eine Reihe von Vorkommnissen der 
Periarteriitis nodosa !nit Sitz im Pankreas bekannt ist, Falle, in denen 
Ischii!nien im Pankreas und VerOdungen !nit vikariierender Induration durch 
Geriistsubstanzzunahme erfolgt waren, ohne daB es zum umschriebenen oder 
ausgedehnten Bild der akuten Pankreasnekrose gekommen ware. Denselben 
Einwand kann man fiir die Arteriosklerose machen und selbst die Be
hauptung, es mache der Alkoholismus besonders geeignet fiir akute Pankreas-
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nekrose, erwies sich an meinem Innsbrucker Sektionsmaterial mit der sonst 
ziemlich erheblichen Alkoholbelastung als nicht stichhaltig. 

Hier sei noch auf die Frankfurter Dissertation von THEODOR ENGEL hingewiesen, der 
gleichwohl Pankreasnekrose bei juveniler Arteriosklerose der Bauchspeichel
driise in einem Fall nachweisen konnte. Der Pankreaskopf war derb und dick, das Pankreas
gewebe von gelben Flecken du,rchsetzt, im Bauchraum fand sich fibrinhaltiges Exsudat. 
Mikroskopisch lieB sich neben hyaliner Umwandlung der Wandung feiner GefaBe eine 
stellenweise erkennbare intravaskulare Fibrinabscheidung sowie· Nekrose im Drusen
gewebe erkennen. In deren Randgebiet war eine Ansammlu,ng von Leu,kozyten, auch von 
Fettphagozyten. Die Drusennekrose hielt sich streng an die Zonen schwerer GefaBverande
rung. Die Reaktionen zur Kennzeichnung der Fettgewebsnekrose fielen absolu,t negativ 
aus. So entspricht also der Fall von ENGEL gar nicht dem klassischen Bild der akut 
nekrosierenden Pankreaserkrankung. 

tlber die Rolle des Traumas in Hinsicht auf das Werden von Pan
kreasnekrosen ist in gesondertem Abschnitt gehandelt worden. 

Anhang: 

Klinische und pathologisch.anatomische Statistik der akuten Pankreasnekrose. 

Uber das Alter der an Pankreasnekrose erkrankten Menschen 
weist RUPPANER auf den von RIESE mitgeteilten Fall eines sechsjahrigen Kindes 
hin i . Bei SCHMIEDEN und SEBENING ist ein 13jahriges Madchen abgebildet, 
das unter Klemmung eines Gallensteins mit Pankreasnekrose erkrankt war 
und nach CALZAVARA soll von MARSCHALL-FABIAN sogar bei einem Neu
geborenen ei'ne Pankreasnekrose wahrgenommen worden sein. 

Neuerdings hat ERNST HERZOG iiber akute hamorrhagische Pankreasnekrose 
bei einem 2jahrigen Madchen berichtet. Er wies dabei auf eine Arbeit von 
HOLZMANN 2 hin, in der aus der Weltliteratur etwa 10 kindliche Falle von akuter 
Pankreasnekrose zusammengestellt worden sind. Unter diesen Vorkommnissen 
spielte das Trauma, vielleicht auch die Askaridosis eine gewisse Rolle fiir die 
Entstehung der akuten Pankreaserkrankung. 

Gegen das hOhere Alter hin, selbst bis ins Greisenalter hinein, scheint es keine 
Grenzen £iir das' Auftreten der akuten Pankreasnekrose zu geben. Uber Er
krankung von Menschen im 9. Lebensjahrzehnt sammelten HLAVA, KAUFMANN, 
G. B. GRUBER Erfahrung. 

Haufigkeit der akuten Pankreasnekrose. 

Wir ver£iigen liber eine Zusammenstellung von SCHMIEDEN und SEBENING, 
welche nach Befragen von 104 chirurgischen Krankenanstalten sich in folgender 
Art ergeben hat. 

Gesamtzahl der FaIle an akuter Pankreasnekrose . 
Darunter Frauen ........ . . . 

Manner .......... . 
" Kinder .......... . 

In obiger Gesamtzahl waren Fettleibige . 
"" " "Asthenische . 

Von den 1510 Fallen wurden operiert ... . 
" " " " nicht " .... . 

Von den'1278 operierten Fallen endeten tiidlich 

1510 = 100,0% 
980 = 65,0% 
520 = 35,0% 

10 = 0,66% 
794 = 52,6% 
175 = 11,6% 

1278 
232 3 

654 = 51,2% 

1 lch kenne ebenfalls diese Erkrankung bei einem 6jahrigen Miidchen. Freilich war 
bei ihm die akute Pankreasnekrose nur die Komplikation einer retroperitonealen Lymph
drusensarkomatosis. 

2 Miinch. med. Wschr. 1927, Nr. 33, S. 1415. 
3 Davon waren 149 bereits moribund, 83 waren so leicht, daB sie spontan ausheilen 

konnten. 
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Gescblechtsanflilligkeit fiir akute Pankreasnekrose. 

Es zeigt also diese Statistik eine iiberweigende Beteiligung des weiblichen 
Geschlechtes. Das fiel schon friiher gelegentlich auf und hangt vielleicht mit der 
starkeren Beteiligung des Weibes am Gallensteinleiden zusammen. Die Angabe 
von HEIBERG, es seien etwa doppelt so viel Manner als Frauen befallen, gilt 
fiir die groBere Ubersicht nicht. (Ubrigens iiberwiegen auch in den Zusammen
stellungen von JUST und von TAMMANN um ein Geringes die Manner.) 

Nicht so gro.Bes Material liegt den Sektionsstatistiken zugrunde. 
MONCH fand unter 9500 Sektionen 21 FaIle akuter Pankreatitis. v. LIEN

HARDT gab fiir 4910 Sektionen in Erlangen 3 FaIle akuter Pankreasnekrose an. 

BANNS CHIARI zahlte unter rund 10000 Sektionen in Straf3burg 25 FaIle von 
akuter Pankreasnekrose, d. h. 0,25%. 

Unter diesen 25 Fallen CHIARIS waren weiblich 13, mannlich 12. Dem Alter nach ver
teiltensich die 25 Vorkommnisseauf die Zeit zwischen 24 Jahren und 67 Jahren. In 5 Fallen 
war der Pankreasnekrose eine Bauchoperation vorausgegangen. 

Meine Mainzer Sektionserfahrung umfaf3te 3134 FaIle. Davon waren an akuter 
Pankreasnekrose verstorben 11 Kranke = 0,35%. 

Unter diesen 11 Kranken waren 8 mannlichen, 3 weiblichen Geschlechts. Sie bewegten 
sich im Alter zwischen 25 und 80 Lebensjahren. 

1m Innsbrucker Sektionsmaterial, das innerhalb von 58 Jahren unter SCHOTT, 
POMMER, LANG und mir angefaIlen war und eine Summe von 17164 Leichen
offnungen umfa.Bt hat, fanden sich 58 Fane (= 0,34%) akuter Pankreasnekrose. 

Von diesen 58 Fallen waren 37 mannlich, 21 weiblich. Sie wurden zumeist zwischen 
dem 40. und 60. Lebensjahr angetroffen, jedoch hatte die Krankheit auch jungere Menschen 
bis herab zum 1. Lebensjahrzehnt und altere, bis hinaus ins 9. Lebensjahrzehnt befallen. 
Unter den 58 Fallen handelte es sich 13mal um die Folge vorausgegangener Operation 
im unmittelbaren Nachbarbereich der Bauchspeicheldruse. 

Frage der Zunahme der akut nekrotisierenden Pankreaserkrankungen. 

Von Interesse mag noch eine gewisse Zunahme in der Zahl beobachteter 
FaIle von akuter Pankreasnekrose sein, die in den letzten Jahren sich kund 
tat. Zwar betonte WILMS einen Riickgang der Beobachtungen im groBen 

Abb. 193. Gesamtzahi der FAile von akuter Pankreasnekrose in den ietzten 8 Jahren und ihre 
Verteilung auf die einzelnen Jahre. Verteilung auf die Geschlechter. Anteil der Fettleibigen und 

der Asthenischen an der akuten Pankreasnekrose. Sammelstatistik von 104 Kliniken und 
KrankenhAusern. (Nach SCHMIEDEN und SEBENING.) 
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Weltkrieg. Das ist vielleicht in unseren Zonen mit der Tatsache mangel
hafter, d. h. der fettloser und karger Ernahrung zu erklaren; denn das Argu
ment, es seien eben die Manner im Feld und daher der wissenschaftlich chirur
gischen Beobachtung entzogen gewesen, ist fiir diese Frage schon deshalb nicht 
stichhaltig, weil ja, wie wir an SCHMIEDENS und SEBENINGS Statistik ersahen, 
die Mehrzahl der akuten Pankreasnekrosen das weibliche Geschlecht betreffen. 
Nur der Einwand hat Berechtigung, es seien zwar die akuten Pankreasnekrosen 
nicht haufiger geworden als frillier, es habe sich aber mit den in den letzten Jahren 
erfolgten Ausbau der Chirurgie des Magens, Duodenums und der Gallenwege 
unsere Einsicht vertieft, unsere diagnostische Kunst verfeinert, unsere autop
tische Feststellungsart gegen friiher vermehrt, wahrend die Anfalligkeit an sog. 
"spontaner" akut nekrosierender Pankreasnekorse gleich blieb. Sicher zu
genommen hat dagegen die Zahl akut nekrosierender Pankreaserkrankung, 
soweit sie im Gefolge von Abdominal-Operationen beobachtet wurde. Diese 
machten in der Statistik von SCHMIEDEN und SEBENING 145 Falle aus 
(= rund 10%). 

1m Referat der eben genannten Forscher findet sich eine Darstellung, wie 
innerhalb der letzten Jahre 1919-1926 die Zahl der Beobachtungen an akuter 
Pankreasnekrose zugenommen hat. Diese Tabelle ist in Abb.193 wieder
gegeben und spricht fiir sich selbst. 

IX. Verlagerungen der Bauchspeicheldriise. 
1m 2. Hauptstiick dieser Ausfiihrungen iiber die Pathologie des Pankreas 

finden sich im 4. Abschnitt auch Darlegungen iiber die angeborenen Lagefehler 
der Bauchspeicheldriise. Hier sollen einige Vorkommnisse beleuchtet werden, 
welche sicherlich oder hOchstwahrscheinlich nicht als Entwicklungsfehler, 
sondern als erworbene UnregelmaBigkeit zu werten sind. 

Es sei daran erinnert, daB sich bei manchen Menschen, vor allem bei mageren 
eine respira torische V erschie blichkei t der Ba uchspeicheldriise nach
weisen laBt, daB vor aHem der Pankreaskopf mit der Duodenalschleife nach allen 
Richtungen hin beweglich ist (HERTZ, MELCHIOR, und KLAUBER, CUNNINGHAM, 
F. W. MULLER). 

Man muB unterscheiden zwischen primaren und sekundaren Verlage
rung en auf Grund von Entwicklungsstorungen. Die primaren kommen hier nicht 
in Frage, gewiB aber die sekundaren Pankreasverlagerungen, insoweit der pri
mare Umstand alsEntwicklungsstorung fraglich oder unwahrscheinlich be
zeichnet wird, oder insoweit als die Pankreasverlagerung zwar erworbenen Um
standen zu danken, jedoch durch angeborene Eigentiimlichkeiten erleichtert 
wird. In diesem Zusammenhang sind verschiedene Vorkommnisse von Ein
geweidebriichen zu nennen, sodann vielleicht auch die Frage der Wandermilz 
mit ihren Begleitumstanden. 

1. Es liegen Beobachtungen iiber sehr seltene Falle von groBen Leisten
briichen vor, in deren Bauchfellsack selbst der distale Magenanteil und das 
anschlieBende Duodenum - wenn auch nur unvoHkommen - verlagert waren. 

LALLEMAND fand dies bei einem 70jahrigen Mann; Pylorus und Duodenum, damit 
natiirlich auch der Pankreaskopf, waren in den linksseitigen, etwa 30 Jahre lang bestehenden 
Leistenbruch verlagert. Das Duodenum stieg sodann wieder aufwiirts durch die innere 
Bruchpforte in die BauchhOhle zuriick. LEBERT hat bei einem 78jiihrigen Mann auf beiden 
Korperseiten je einen seit 20 Jahren bestehenden Leistenbruch gesehen; der rechts ge
legene enthielt den groBten Teil des Dickdarms, das kleine Netz und den Magenpfortner. 
Von ihm zog das Duodenum unter dem Leistenband hinweg in die Bauchhohle, entlang dem 
Psoaswulst bis ZUlli 4 Lendenwirbel, in dessen Hohe es den Ductus choledochus und den 
Pankreasgang aufnahm. FOOT beschrieb den Fall eines 60jahrigen Mannes mit einer 
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linksseitigen Leistenhernie, in die das Netz, der Blinddarm mit dem Wurmfortsatz, das 
auBerste Ileum, das aufsteigende und das quere Dickdarmstiick, der Anfang des Colon 
descendens und der Pylorus des sehr ausgedehnten Magens vorgefallen war; damit war auch 
der Anfangsabschnitt des Zwolffingerdarms stark ausgezogen und der Pankreaskopf bis zum 
5. Lendenwirbel herab verlagert. Endlich sei hier jene Beobachtung von Eventration er· 
wahnt, die HANNS CHIARI in der rechtsseitigen Leistenhernie eines 74jahrigen Landwirtes 
gemacht hat (Abb. 194). 

39 Jahre lang hatte jener Bruch bestanden, 15 Jahre lang wies er den gleichen gewaltigen 
Umfang auf, den der Sekant antraf; denn abgesehen vom Magenkorper und vom mittleren 

Teil des Zwolffingerdarms, abge
sehen ferner vom linken Abschnitt 
des Querdarmes und vom absteigen· 

H 

Abb. 1940. Mltchtiger Leistenbruch mit Verlagerung von 
Eingeweideteilen in den Bruchsack. Starke Verlagerung 
desPankreaskopfes. R Leber;V. f. Gallenblase; V Magen; 
L Milz; Py Pylorus ; P Pankreas; S Sigmoid; R Rektum; 
V. d. Vas deferens; T. d. Rechter Roden; T. s. Linker 

Hoden; (Nach HANNS CHlARI.) 

den Dickdarm und dem S Roma
num enthielt der Leistenbruch noch 
den ganzen Darm mit seinemlang
gezogenen Gekrose. Die Abbildung 
laBt erkennen, wie die Bauchspei. 
cheldriise aus ihrer physiologischen 
Lage in eine mehr bogenformige ge· 
zerrt worden ist, wie der Kopf des 
Pankreas am tiefsten stand imd 
nahezu der Wirbelsaulenrichtung 
parallel sich an das Duodenum 
anschloB. 

2. Auch in groBen Bauch· 
wand· oder Nabelbriichen 
erwachsener Menschen wurde 
der Anfangsteil des Duodenums 
ge£unden, eine FeststeIlung, 
welche unbedingt eine Verlage. 
rung des Pankreaskop£es er· 
scnlieJ3en laBt (RAHN, THO· 
MANN). Besonders erwahnt sei 
die Mitteilung von ROSE an 
KORTE tiber den 20 Jahre lang 
getragenen Nabelbruch einer 
64jahrigen Frau, deren Lei. 
chenoffnung folgendes ergab: 
Der machtige Nabelbruch war 
20 X 28 cm hoch und enthielt 
das Colon ascendens und trans· 
versum, den Wurmfortsatz, das 
Netz, einen Teil der Diinndarm
schlingen und das Pankreas. 
KORTE bemerkte dazu, daB 
vermutlich der Schwanz der 
Bauchspeicheldriise vorgefaIlen 
sei, der ja zwischen den Blat-
tern des Mesokolons liege und 

daher leichter mit dem Querdarm in den Bruchsack geraten Mnne. 
Man kann natiirlich fiir aile diese Vorkommnisse geltend machen, es seien 

hier vieIleicht doch von vorneherein nicht ganz regelmaBige BauchfeIlabschluB
verhaltnisse vorgelegen; die schwachen, oder gar von vorneherein offenen 
Bruchpforten konnte man dafiir anfiihren ; andererseits handelte es sich um 
alte Leute. Dnd es ist durchaus wahrscheinlich, da/3 erst langsam in gewalt
samer Dehnung und Zerrung der Bauchfelldoppelungen, der verschiedenen 
Gekrose und Aufhangeba.nder diese Bruchvorfalle entstanden sind. Das gleiche 
gilt wohl von der Wandermilz und ihren Begleitumstanden. 
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3. In etlichen Fallen ist mit der Feststellung einer sog. Wandermilz 
die Verlagerung des Pankreasschwanzes bemerkt worden. Merkwiirdigerweise 
handelte es sich fast stets um Frauen. 

ALONSO sah eine Kranke, deren Querdarm das senkrecht gestellte, dem Zug der nach 
unten verlagerten Milz folgende Pankreas so gepreBt hatte, daB ein todlicher Darmver
schluB eintrat. Die Milz lag hier, von Netz bedeckt in der Fossa iliaca. - Ferner 
meldeten HELM und KLOB, das bei einer 21jahrigen die Milz auf der lnnenflache des linken 
Darmbeins lag; sie war aus ihrer Verbindung mit Magen und Zwerchfell entfernt und hing 
an einem Stiel, der aus den GefaBen und dem Pankreas, sowie dem Ligamentum pancreatico
lienale bestand; dieser Stiel hatte sich zudem noch 2mal um seine Langsachse gedreht; 
die Bauchspeicheldruse erschien formlich uber das untere Querstuck des Duodenums nach 
unten gespannt. - Unter drei Fallen von Wandermilz bei Frauen, hat ROKITANSKY von 
einer 30jahrigen bekundet, daB der Stiel der abgewanderten Milz nur aus dem Pankreas 
und den MilzgefaBen bestanden habe; und zwar sei die Bauchspeicheldruse gleichsam in 
Spiralgangen um die Arteria lienalis herumgeschlagen gewesen. -

BABESINIS Kranke war ebenfalls 30 Jahre alt; sie starb unter den Zeichen der Darm
einklemmung. Bei der Leichenoffnung fand sich die Milz im kleinen Becken, wo sie mit 
der Nachbarschaft verwachsen erschien. Vom Milzhilus erstreckte sich nach oben ein klein
fingerdicker Strang, der dreimal nach rechts um seine Langsachse gewunden war, namlich 
das Ligamentum gastrolienale nach der linken Magenseite; der Magen war wie ein Blindsack 
nach unten gezogen; mit ihm erschien der Pankreasschwanz verlagert, wodurch die ganze 
Bauchspeicheldruse in eine schiefe Lage geriet. Arteria und Vena lienalis erschienen oblite
riert, wahrend eine obere Jejunumschlinge schlieBlich oben abgedriickt worden war. 1m 
Fall von ESTES, der ein 19jahriges Madchen betraf, hatte die verlagerte Milz ebenfalls den 
Pankreasschwanz senkrecht in die Fossa..iliaca mitgenommen, wahrend der Pankreaskopf 
am gewohnlichen Ort verblieben war. Ahnliches hat KLEIN von einer 63jahrigen Frau 
berichtet, nur daB es hier zugleich mit der "abgewanderten" Milz zu einer Verzerrung des 
Magenpfortners bis in die Hohe des vorderen oberen Darmbeindornes gekommen war; 
dadurch zog sich das Ligamentum gastrophrenicum auf 8 em Lange aus, stellte sich das 
Pankreas fast senkrecht; von dessen Kopf und dem unteren Rand der Curvatura major 
des Magens zog in das kleine Becken ein daumendicker, einmal um seine Langsachse nach 
links gedrehter Strang mit varikOsen, erweiterten, federkieldicken Venen zum Hilus der 
Milz hin. Endlich hat noch RUNGE einen ganz ahnlichen Befund bei einem 21jahrigen 
Weibe erhoben. 

Aus den Mitteilungen einer kleinen Reihe von Einzelfallen geht die auch 
von LUBARSCH unterstrichene Tatsache hervor, daB die Wandermilz in auf
fallender RegelmaBigkeit das weibliche Geschlecht auszeichnet. Das lii,Bt sich 
nicht gut mit angeborenen Entwicklungsfehlern erklaren; vielmehr scheint die 
bei der Frau hii.ufiger als beim Mann vorkommende Enteroptose und Bauch
deckenschlaffheit als Vorbedingung in Frage zu stehen; dazu kommen vielleicht 
noch Gewalteinwirkungen von auBen (LUBARSCH). Als solche Einwirkung kann 
man sich unschwer den EinfluB des Schniirleibes vergangener Tage vorstellen, 
ein Gedanke der von verschiedenen Seiten mehr oder weniger eindringlich ge
auBert worden ist (ENGEL, SCHIEFFERDECKER, KLEIN, HERTZ). 

Namentlich hat ENGEL bei Ausfuhrungen uber die Wirkungen des Schnurens auf den 
Frauenleib auch der Bauchspeicheldruse gedacht. Er schrieb 1860, das Pankreas sei immer 
betroffen, seine Vorderflache werde yom Magen nicht oder doch nur zum kleinsten Teil 
bedeckt und sei daher der vollen Druckwirkung des linken Leberlappens ausgesetzt; wenn 
nun dieser einen vergroBerten Umfang habe, so konne seine Wirkung auf die Bauchspeichel
druse - abgesehen von der Lagestorung - zu einer volligen pankreatischen Atrophie 
AnlaB geben. Dazu komme die verdrangte, nahe21u senkrechte Stellqng des Pankreas, 
wobei es fast gerade an der vorderen Flache der Wirbelsaule bis in die Nahe des Promon
toriums herabsteige; manchmal werde die Druse nur teilweise verschoben, wahrend die eine 
Halfte mehr oder minder in ihrer Lage verharrte, wiirde die andere Halfte in einen Winkel 
nach unten abgebogen, llnd zwar gegebenenfalls sogar bis zu 90°. 

4. DaB die Bauchspeicheldriise rein passiv durch sich vergroBernde Nach
barorgane etwa infolge von Magenerweiterung (CRUVEILHIER, LEuBE), oder 
durch die sehr vergroBerte Leber (HELMERSHAUSEN, BECOURT) in ihrer Lage 
beeintrachtigt werde, ist zwar behauptet worden, kann aber nicht unter allen 
Umstanden zutreffen. Z. B. kommt fiir jene von M. SCHMIDT (Hamburg) ge. 
schilderte Form von Magenbruch ohne Pylorus- oder Duodenalbeteiligung eine 
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Lageverzerrung des Pankreas gar nicht in Frage. Stets miissen die vergroBerten 
Nachbarorgane entweder den absteigenden Teil des Duodenums oder die Milz 
aus ihrer Lage drangen, um auch das Pankreas zu beeinfluBen. 

5. Rochst merkwiirdig ist eine von BAUD mitgeteilte Beobachtung von 
massiger Invagination, der zufolge bei einem Erwachsenen mit doppelter 
Darmeinstiilpung Duodenum, Pankreas, das Aniangsstiick des Jejunum, 
das Ileumende, der Blinddarm mit dem Wurmfortsatz, der aufsteigende und der 
quere Dickdarm in den absteigenden Dickdarm und in den Mastdarm einge
schoben angetroffen worden sind. 

Dieses hiic~st merkwiirdige Vorkommnis, das kaum glaubhaft diinken mag, wurde 
von mehreren Arzten gesehen und ausdriicklich bestatigt. KORTE sagt von ihm, man kOnne 

es nicht anzweifeln. lch kann mir die Moglichkeit 
dieses Falles nicht anders vorstellen als unter der 

Abb. 195. Folgen einer traumati s ch 
bedingten Durchlocherung der 
linken Zwerchfellha lfte. Netz, 
Magen, MHz, Pankreasschwanz und ein 
Teil des Querdarms in die linke Brust
fellhohle vorgefallen. 1 recbte Zwerch
fellhalfte; 2 rechte PleurabOble; 3 linke 
Lunge; 4 Herz; 5 {)sophagus; 6 Magen. 
Scbematische Linearzeichnung, wobei 
die Speiserohre ohne Riicksicbt ihrer 
tatsachlichen Lage vor dem Herzen ge
zeichnet wurde. (Naoh OBERNDORFER.) 

Voraussetzung ganz ungewohnlicher, verhaltnis
maBig freier, d. h. nicht allseitig verloteter Bauch
felldoppelungen im Bereich des aufsteigenden 
Darmes und der Flexura duodenojejunalis; das ist 
eine tJberlegung, welche den ganzen Befund ins 
Grenzgebiet zwischen angeborenen und erworbenen 
Vmstanden als Vorauss~tzungen fiir die Pankreas
verlagerung verweist. Ubrigens soIl nach CLAESSEN 
ein ahnlicher Fall von Invagination des Pankreas 
bei einem Kind beschrieben worden sein 1. 

6. SchlieBlich Mnnen noch durch V er
letzungen in der N ach barschaft der 
Bauchspeicheldriise Pankreasverlagerun
gen erfolgen. KLEBS beispielsweise erwii.hnt 
jene von ANCELET gebuchten FaIle, in denen 
es durch Wirkung von Brechmitteln zur Zer
reiBung des Zwerchfells und damit zum Vor· 
fall von Magen, Dickdarm, N etz und Pankreas 
in den Brustraum gekommen sein solI. Aueh 
CLAESSEN hat eme derartige Beobachtung 
CAVALIERs mitgeteilt. 

Ubrigens hat KORTE an diesen Fallen Kritik 
geiibt. Er meint, es sei anzunehmen, daB in sol
chen Fallen bereits eine ungewohnliche Beschaffen
heit des Zwerchfells, sei es eine angeborene Liicke 
oder eine erhiihte ZerreiBlichkeit bestand. Durch 
die gewaltsame Anstrengung der Bauchpresse seien 
dann wohl die Eingeweide durch die Offnung im 
Zwerchfell hindurchgedriickt worden; dabei wiirde 
natiirlich der linke beweglichere Teil des Pankreas 
dem Zug des Quercolons leichter folgen, als der Kopf 
der Driise. In der LACHERschen Statistik der erwor-
benen Zwerchfellsliicken ist 6mal eine Verlagerung 

des Pankreas angegeben. In einer ganzen Reihe von Kriegsverletzungen des Zwerchfells, dieich 
selbst bei der Leichenoffnung genau iibersehen konnte, war kein Pankreasvorfall eingetreten; 
OBERNDORFER 2 hat unter 27 Kriegsverletzungen des Zwerchfells 7mal eine Lochbildung 
im Sinn der sog. falschen Zwerchfellhernie wahrgenommen. Vnter diesen 7 Vorkommnissen 
mit Vorfall von Teilen der Baucheingeweide in die linke Pleurahiihle bot eine Beobachtung 
eine ausgesprochene Lageveranderung des Pankreasschwanzes. Dieser ist entsprechend dem 
pleuralen Milzvorfall ebenfalls in kranialer Richtung abgewichen. Vielleicht war auch bei 
dem einen und anderen der iibrigen 6 FaIle eine Verlagerung der Cauda pancreatis gegeben, 
wenigstens soweit die Milz durch das Wundloch des Zwerchfells ausgetreten vorlag; doch 
ist diese Veranderung hinsichtlich des Pankreas dem Sekanten sicher nicht in die Augen 
gesprungen, sie war gewiB gering und bedurfte nicht einer ins Einzelne gehenden Betrachtung 
und Klarung. OBERNDORFER hatte noch einen 8. Fall unter seinen 27 Vorkommnissen 

1 Als Ort der Veroffentlichung gibt CLAESSEN an : Journ. universel T. 53, S. 155. 
2 Nach brieflicher Mitteilung. 
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von Zwerchfellverletzung. Infolge Schusses war das Zwerchfell im pleuralen Teil aufge
rissen worden, jedoch blieb sein peritoneales Blatt unverletzt. Die Wunde heilte - aber 
nicht im Sinn eines valligen Wundverschlusses. Es blieb eine muskellose Narbe, ein Narben
loch sozusagen im linksseitigen muskularen Zwerchfell; infolge des abdominellen Druckes 
wurde nun das Peritoneum nach Art einer "eehten" Zwerehfellhernie pleural ausgebaueht. 
Es bildete sich so ein Bruchsack, in dem Magen und ein Teil Pankreas pleuralwarts - aber 
durch den Peritonealsack von der PleurahOhle geschieden - vorgefallen beobachtet wurden. 

Man wird also den Austritt des Pankreas durch traumatische Zwerchfellsliicken durch
aus mit Recht als eine Seltenheit ansprechen kannen. 

SchlieBlich ist noch der Vodall der Bauchspeicheldriise d urch Ba uch
wunden nach auBen zu erwahnen. OTIS hat dies Vorkommnis nach Gewehr
schuBverletzung unterhalb und auBerhalb der linken Brustwarze gesehen. 

Ahnliche Beobachtungen wollen, wie KORTE zusammenstellte, DARGAN, CALDWELL, 
ADEVOINE, EARL und ALLEN in 7 Fallen gemacht haben, doch wurde hierbei die Natur 
des vorgefallenen, operativ versorgten oder entfernten Stiickes nicht festgestellt, diese 
Beobachtungen sind also unsicher, wie jene von LABORDERIE mitgeteilte Erfahrung be
wiesen hat, der ebenfalls glaubte, ein von ihm gesehener Eingeweidevorfall aus einer Stich
wunde des Oberbauches habe das Pankreas betroffen, wahrend er sich bei der nach
folgenden histologischen Untersuchung iiberzeugen muBte, daB nur ein Netzstiick aus
getreten war. DaB gleich~hl auch aus einer durchbohrenden Wunde des rechtsseitig 
gelegenen Rypochondriums Pankreas vorfallen kann, lehrte ein Fall, den KLEEBERG 
geschildert hat. Es handelte sich urn eine Stichwunde, aus der sich ein etwa 7,5 em 
messender, am freien Ende etwas starker und frei erseheinender Karper von nicht ganz 
I em Dicke vordrangte. KLEEBERG band dies Organstiiek ab; die Wunde kam zur Reilung. 
Eine zusammen mit WAGNER vorgenommene mikroskopische Untersuchung bestatigte 
die Pankreasnatur des Vorfalls. - Spater ist noch ein Vorkommnis von Pankreasprolaps 
nach Messerstich in die linke Bauchseite von FONTOYNONT gemeldet worden. Auch im 
Fall von PEREIRA-GmMARAEs soli durch einen Bajonettstich in die linke Seite des Leibes 
der Pankreassehwanz vorgefallen sein. 

X. Geschwnlstartige Neubildungen im Bereich 
del' Banchspeicheldriise. 

1. Gutartige Geschwulstbildungen. 
Gegeniiber dem Vorkommen bOsartiger Neubildungen in der Bauchspeichel

driise tritt der Befund sog. gutartiger Geschwiilste auBerordentlich in den Hinter
grund. Sowohl in KORTES Bearbeitung (1898) der chirurgischen, als in OSERS 
1899) Bearbeitung der Erkrankungen des Pankreas iiberhaupt, findet sich neben 
Karzinom und Sarkom des Pankreas kaum nebensaehlieh das Vorkommen von 
Adenomen erwahnt. MAyO ROBSON und CAMMIDGE (1907) nennen ebenfalls 
von gutartigen Gewachsen nur ganz kurz das Adenom. Nicht mehr ist im Buch 
von OPlE (1910) iiber die Pankreaserkrankungen zu iinden. GULEKE (1912) 
nennt in den Ergebnissen der Lehre iiber akute und chronische Erkrankungen 
des Pankreas jenes gestielte, kindskopfgroBe reine Fi brom des Pankreaskorpers, 
das KORTE 1909 durch Exstirpation gewonnen hat, nachdem durch dreiviertel 
Jahre die standige Zunahme des Gewachses erkannt worden war. Auch in 
HEIBERGS Buch iiber die Krankheiten des Pankreas findet sich nicht viel mehr; 
hier wird noch ein von BIONDI mitgeteilter Fall eines Fibroadenoma capitis 
pancreatis erwahnt, welches zwei Dritteile des Kopfes eingenommen hatte und 
nach oLen nur von wenig Driiscngcwcbc bedeckt war. 

E. KAUFMANN macht im Lehrbuch der spez. pathol. Anatomie fiir Studierende 
und Arzte, die Angabe, daB Lipome, Myxome und Chondrome des Pankreas 
vorkamen. WySS nennt, ohne selbst eine einschlagige Beobachtung zu melden, 
das Vorkommen dieser Art von Geschwiilsten im Pankreas auBerst selten. 
In den Aufzeichnungen von HANNS CHIARl aus seiner StraBburger Zeit, d. h. 
iiber ein Sektionsmaterial von rund 10000 Fallen, finde ich bei einer 86jahrigen 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 32 
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Frau den Befund eines Lip 0 ms des Pankreas erwii.hnt. 1m gleichen Beobachtungs
schatz ist weiterhin ein Tumor cavernosus sanguineus fUr einen 29jii.hrigen Mann 
angegeben, d. h. ein Hamangioma, das seinen Sitz im Pankreaskop£ hatte. 
Einmal hat CHIARI das Vorkommen eines Myeloms im Pankreasschwanz eines 
24jii.hrigen notiert. lch kann aber nicht ersehen, ob dies ein Knoten bei allge
meiner Myelomatosis oder ein isoliertes Myelom war. Mikroskopisch hii.tte es 
aus einer Ansammlung von Myelozyten bestanden. Endlich enthielt jenes 
Material noch den Vermerk eines z. T. zystischen Adenoms, das sich im Pankreas 
einer 70jii.hrigen Frau vorfand. 

Der unter meiner Leitung im Innsbrucker pathologischen Institut gesichtete 
Sektionsschatz von 17164 Leichenoffnungen lieB, abgesehen von einem Fall 
groBartiger lnseladenomatose (LANG), bei einem Mann im 6. Lebensjahrzehnt 
ein Myom des groBen Pankreasganges, £erner bei einem anderen Mann von 
64 Jahren ein Pankreasadenom, endlich bei einer 73jahrigen Frau ein Zyst
adenom des Pankreasschwanzes feststellen. 

Als Tumor cavernosus oder Hamangiom des Pankreas hat VERSE 
eine eigenartige, hohlenreiche, schwammige Gewebsneubildung erklii.rt, welche 
W ALZ gelegentlich einer siidwestdeutschen Pathologensitzung in Mannheim 
vorwies. Es handelte sich um eigenartiges, periportal vom Pankreaschwanz 
bis zum Leberhilus reichendes Gewebe, dessen Maschen von fliissigem Blut 
erfiillt war; stellenweise war das Gewii.chs, das einem 16ji:i.hrigen Mann ent
stammte, fast solid und alveolar gewachsen, so daB es dort einem alveolii.ren 
Sarkom oder einem Krebs nicht unahnlich sah. Uber ein Arterialangiom 
des Pankreas hat BUSNI Mitteilung gemacht. Es fand sich bei ein~m 46jahrigen 
Mann, der infolge einer Lymphogranulomatosis der Milz verstorben war. Die 
ganze DrUse erwies sich von der Neubildung durchsetzt, so daB ihr Gewebe 
stellenweise schwammartig aussah. Leider ist in BUSNlB Mitteilung nichts 
iiber die Leber, Pfortader und die LienalgefaBe gesagt. So ist seine Mitteilung 
geeignet Zweifel zu erwecken. Sie scheint iibrigens derjenigen von W ALZ iiber 
einen Tumor cavernosus pancreatis sehr nahe zu stehen. Eine Geschwulst, 
die als Angioma myxomatosum aufgefaBt worden ist, hat BAUDACH be
schrieben. 

Ein eigenartiges Lymphom oder Lymphadenom der Pankreasgegend ist von 
LE:PmE und CORNIL mitgeteilt worden. Es betraf einen 52jiihrigen Mann mit klinisch 
bemerkter Schwellung in der Pankreasgegend. Die Leichenoffnung ergab in der Nahe des 
Pankreaskopfes vergroBerte Lymphdriisen, auch war der vergroBerte Kopf der Bauch
speicheldriise von einer weiBlichen Masse infiltriert, genau so wie die hintere Magenwand 
in der Pars pylorica und wie die benachbarte Leber, das Zwerchfell und die Basis der roohten 
Lunge; auch in den Nieren hatten sich weiBe Knoten befunden. Die Angabe, es habe sich 
mikroskopisch um lymphatisches Gewebe gehandelt und die Beriicksichtigung der Be
obachtungszeit (1874!) liiBt vermuten, daB nicht einfache Lymphomata vorlagen, sondern 
entweder ein Lymphosarkom oder eine Lymphogranulomatosis. 

KARL KOCH beschrieb 1914 ein Lymphangioma pancreatis. Diese 
Geschwulst laBt hinsichtlich ihrer histologischen Einordnung den Einwand 
zu, ob es sich nicht um ein Zystadenom mit stii.rkst abgeplatteten oder druck
atrophischen Wandzellen gehandelt habe; denn Zystadenome konnen auBer
ordentlich an Lymphangiome gemahnen, sowohl dem makroskopischen als dem 
mikroskopischen Eindruck nach, wie sich leicht an einem von FRANz JOSEPH 
LANG verofientlichten Fall dartun laBt, der bei einer 72jii.hrigen Frau festgestellt 
worden ist und deren Pankreas den Abb. ]96 und 197 als Vorlage diente. 
Ubrigens liegt auch von HARBITZ eine Mitteilung iiber ein Lymphangiom vor, 
das zu einer mannskopfgroBen Geschwulst angewachsen war. 

Wenn man sich mit der Frage der Adenome des Pankreas beschaftigt, 
muB man zuerst der von REITMANN, GOTTH. HERXHEIMER, L. SCHOLTZ u. a. 
na.her beschriebenen Vorkommnisse einer reparativen Wucherung in zwar um-
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schriebener, aber mehr oder minder ungeordneter Art denken, welche in Fallen 
von atrophischer Induration der Bauchspeicheldriise vorkommen. Es handelt 
sich dort urn adenomahnliche, durch regenerative Hyperplasie zustande ge
kommene Bildungen, welche nicht zu den Blastomen zu zahlen sind, aber eine 

Abb. 196. Zystadenom des Pankreasschwanzes. (Innsbrucker Beobachtung ; veroffentlicht 
von FRANZ JOSEPH LANG.) 

Abb. 197. Schwache Vergro13erung cines Schnittes (lurch das in Abb. 196 gezeigte Cystadenoma 
caudae pancreatis. (Nach FRANZ JOSEPH LANG, Innsbruck.) 

Brucke fur das Verstandnis der sog. autonomen, adenomatosen Geschwiilste 
dann und wann liefern konnen. In diesem Sinn hat MENZE eine groBe Reihe 
der im Schrifttum mitgeteilten Adenombildungen des Pankreas nicht als 

32* 
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Blastome gelten lassen; er macht darauf aufmerksam, daB 19 von 26 Mitteilungen 
sich auf alle Falle mit Diabetes bezogen, daB 17 von diesen 19 Pankreata eine 
Sklerose des Geriistgewebes zeigten, daB 9 mal deutlich adenomartige Auswiichse 
der kleinen Aus£iihrungsgange £estzustellen waren. Diese Falle umschlossen aber 
sicher sehr verschiedene Wachstumserscheinungen, die ihrem Wesen nach nicht 
einheitlich waren und nicht kurzweg als "Adenome" oder "Zystadenome" 
bezeichnet werden konnten, geschweige denn, daB sie alle etwa aus den Inseln 
hervorgegangen waren. Eine genaue Sonderung der in mancher Hinsicht zu 
unterscheidenden Adenome des Pankreas ist aber dringend notig. 

Vor der Zusammenstellung von MENZE hat WySS in einer oft genannten 
Dissertation iiber zystische Pankreastumoren eine groBe Reihe von Adenomen 
und Zystadenomen mitgeteilt, denen er eine eigene Beobachtung anschloB. 

Das dabei angedeutete Bestreben, feste, solide oder reine Adenome 
von zystischen Adenomen zu unterscheiden, ist nicht streng durchgefiihrt, 
vielleicht auch nicht immer durchfiihrbar gewesen; denn auch spaterhin 
(vgl. LAZARUS, PROSOROWSKI, BEUST, PRIESEL) stritt man sich, was noch als 
solides, was als zystisches Adenom gelten konne. Jedenfalls aber sind die ersten 
mitgeteilten Falle bemerkenswert, welche WySS in seiner Dissertation au£fiihrt, 
namlich die Falle von THIERFELDER, BIONDI, NEVE, CESARIS-DEMEL, PONCET 
und BERARD. 

THIERFELDERS Beobachtung bezog sich auf einen kirschgroBen Tumor im Pankreas, 
eingehiillt in Bindegewebe; diese Gewebsbildung, die scharf gegen die Nachbarschaft ab
gegrenzt erschien, zeigte eine Wucherung, welche aus kubischen Zellen bestand, und wohl 
aus kleinen Ausfiihrungsgangen entknospt war. BIONDI hatte ein azinoses, aus Zylinder
zellen gebildetes Gewachs gesehen; es war scharf geschieden vom iibrigen Pankreasgewebe 
und maB 6 X 8 cm in seinem groBten Durchmesser. Auch im Fall von CESARIS-DEMEL 
lag eine azinos, vorwiegend aus Zylinderzellen aufgebaute Bildung vor, welche am unteren 
Rand des Korpers der Bauchspeicheldriise gesessen und die GroBe eines Vogeleies hatte. 
1m Fall von NEVE erwies sich die Geschwulst als dem Duodenum angehiingt; sie umschloB 
den Ductus choledochus. BERARD, der den Gegenstand seiner Beobachtung ein Adenom 
oder Adenofibrom genannt hat, fand eine zystische Bildung, weshalb PROSOROWSKY diese 
Geschwulst nicht als Adenom, sondern als Zystom bezeichn~t haben wollte, wahrend neuer
dings YAMANE sogar eine Krebsnatur dieses Falles zur Uberlegung anheimstellt, wobei 
sich die Zyste als Erweichungsblasc (= sekundare Pseudozyste) miiBte ansprechen lassen. 
Ubrigens erhob PROSOROWSKY denselben Einwand, wie gegeniiber BERADS Mitteilung gegen 
diejenige von PONCET - und dies mit Recht, vorausgesetzt, daB in der Benennung ob 
Adenom oder Zystom die GroBe und Zahl der Hohlraume von Bedeutung sein sollen; denn 
der Inhalt der Zysten in jenen fraglichen Fallen war sehr erheblich; er wurde nach Litem 
bemessen, und der Adenomcharakter aus der Struktur der Zystenwand allein bestimmt. 

Es scheint also die Abgrenzung zwischen solidem Adenom und Adenozystom 
Schwierigkeiten gemacht zu haben. Man war friiher darin iiberangstlich, Adenome 
von Zystomen zu trennen, bedachte nicht, daB vom Adenom, als einer driisigen 
Wachstumsentgleisung, bis zum Zystom, als einem driisig gebauten, in seinem 
driisigen Anteilen aber mehr oder minder blasig aufgetriebenen Wachstu!lls
ergebnis alle Ubergange bestehen miissen. Ebenso war man iiberangstlich in 
der Uberlegung und Scheidung, ob die zystischen Erscheinungen einer Zuriick
haltung von Sekret (Retention) oder einer iibermaBigen Epithelbildung (Proli
feration) zu danken seien. Beides trif£t fiir alle Zystadenome zu, wobei die Neu
bildung an Epithel und Geriistsubstanz der Zuriickhaltung des Sekretes voraus
eilen muB, woriiber iibrigens schon DIECKHOFF sich 1896 geauBert hatte. 

Ein neuer Gesichtspunkt kam in die Unterscheidung der "reinen" oder 
"soliden Adenome", als man AulaB zur Frage hatte, ob nicht ein Teil der Adenome 
hinsichtlich der BeschaHenheit und ihrer innigen Beziehungen zu dem sie durch
setzenden GefaBnetz eine gewisse Ahnlichkeit mit LANGERHANSschen Inseln 
hatten und deshalb als "Inseladenome" zu bezeichnen seien (ROLLET, PRIESEL). 
Derartige Inseladenome, welche hier nicht naher zu beschreiben sind (vgl. 
den inkretorischen Abschnitt der Bauchspeicheldriise in diesem Handbuch 
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von I. E. KRAUS), sind von HELMHOLTZ, NICHOLS, ALEZAIS und PEYRON, 
HEIBERG, KOCH, ROLLET, LECOMTE, PRIESEL und FRANZ Jos. LANG besehrieben 
worden, wobei aueh Mitteilungen von ORTH, SSOBOLOW, REITMANN, HERX
HEIMER, W EICHSELBAUM und CECIL zu beriieksiehtigen sind; freilieh diidte 
in manehen dieser Faile die Entseheidung dariiber, wo eine regeneratorisehe 
oder vikariierende, bzw. £unktionelle Hyperplasie und wo eine eigentliehe 
Adenombildung vorliege, auBerst sehwierig sein. Von all jenen Vorkomm
nissen, sei hier nur auf den, von meinem damaligen Assistenten FRANZ JOSEPH 
LANG besehriebenen Fall einer ausgesproehenen Adenomatosis insular is 
des Pankreas hingewiesen, weil diese einzig dastehende Veranderung die 
Gesamtbauchspeicheldriise machtig vergroBert hatte, so daB die Driise einen 
Umfang von 25 x 8 x 4 em aufwies und das Duodenum einengte, bzw. seinen 

Abb.198. Solides, adenomartiges Gewachs im Pankreas, von WALZ als "Basalzcllgeschwulst" 
angegeben. (Nach einem Praparat von K. 'WALZ in Stuttgart.) 

proximalen Teil erweiterte. Die insulare Adenomatosis hatte dabei das iibrige 
Pankreasgewebe stark eingeengt, ja - wie sieh bei Durehsieht der LANGSehen 
~raparate ergab - stellenweise im Sinn der Druekatrophie beeintrachtigt. 
Ubrigens zeigten sich auf dem Sehnitt des hoekerigen und knotigen Pankreas 
hier und dort auch kleine Zystchen. Die Pankreasgange waren nicht erweitert. 
Die Zystchen bezogen sich auf Erweiterungen kleiner, im iibrigen schlauch
fOrmiger Ausfiihrungsgange, an die sich auch da und dort sehr kleine Inseln 
anlehnten. 

Das von MENZE beschriebene, am oberen Rand des Pankreaskorpers auf
gefundene derbe, bindegewebig abgekapselte Gewachs von 3 X 3,5 em GroBe, 
das aus einem festen und einem zystischen Teil zusammengesetzt erschien, 
war kein reines Inseladenom, sondern zeigte aueh bedeutend fibrose Wuche
rungen, so daB es als insulares Adenomfibrom bezeiehnet wurde; die 
dabei gesehenen Zysten sollen aus einer Bindegewebsentartung und Er
weiehung zustande gekommen sein, so daB also der Name eines mit Zystoid
bildung komplizierten Adenofibroms des Pankreas hier gereehtfertigt erseheint. 
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An dieser Stelle sei auch eines eigenartigen Befundes gedacht, den W ALZ 

1926 erhoben, und den er unter der Benennung "Basalzellentumor" des Pankreas 
veroffentlicht hat, den ich aber doch unter der Bezeichnung eines "Pankreas
adenoms" buchen mochte. 

W ALZ fand im Pankreas eines 62jahrigen Diabetikers, der an einem krebsig ausgearteten, 
zirrhotisehen Leberleiden mit Pigmentierung verstorben war, mitten im Driisengewebe, 
etwas mehr der oberen Flache genahert, ein kleines, rundes, scharf abgegrenztes, weiBes 
Gebilde von 6 mm Durehmesser und derber Gewebsharte; Driisenmetastasen des Krebses 
wies der fragliehe Fall nieht auf. Der Leberkrebs entpuppte sieh als ein kleinesCarcinoma 
solidum mit groBen kubisehen Zellen. Das Pankreas wies neben Bezirken mit nur ge
ringer Bindegewebsvermehrung zirrhotisehe Herde auf, in denen sieh neben gut erhaltenen 

Abb. 199. Stark vergro/3ertes Schnittbild aus dem Randgebiet des in der vorausgehenden Abbildung 
gekennzeichneten Gewachses. (Nach einem von K. WALZ in Stuttgart freundlichst zur Verfiigung 

gesteIlten Schnitt.) 

Inseln nur Reste von Azini und Ausfiihrungsgangen fanden. Das kugelrunde, 6 mm im 
Durchmesser aufweisende Knotehen war von einer maBig breiten · Bindegewebskapsel 
vollstandig umgeben; diese war da und dort etwas aufgesplittert, enthielt in den Masehen 
Nester von Azini oder Inselresten. Das kleine Gewaehs bestand aus netzformig angeordneten, 
vielfaeh gewundenen Zellstrangen ohne Liehtungsbildung. Zwischen den Zellstrangen 
fand sieh ein feinfaseriges Bindegewebe, das sparliehe GefaBe fiihrte, teilweise auch rund
liehe, hyaline, komige Massen enthielt, welche sich mit Eosin satt rotlich, nach der An
wendung von GIESONS rotlieh gelb farbten. Die Zellen des Knotens waren ziemlieh klein, 
die Keme oval; sie boten ein deutliehes Chromatinnetz dar, das Protoplasma war homogen 
oder feinkomig. Von den Zellen der Inseln untersehieden sieh die Tumorzellen dureh groBeren 
Protoplasmagehalt und groBere, hellere Keme. Das ganze Gebilde hob sieh durch hellere 
Farbung von dem viel dunkleren, azinosen Gewebe ab, war aueh entsehieden heller als 
die Inseln. Degenerationserseheinungen fehlten, ebenso Kernteilungen. Rieseninseln waren 
im Pankreas nicht vorhanden. 

In der Beurteilung dieses Befundes hat W ALZ zunachst die Annahme abgelehnt, daB 
hier etwa eine Metastase des Leberkrebses vorlage, mit dessen Zellbild das Gewaehs im 
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Pankreas keinerlei Ahnlichkeit zeigte. Mit InseIn der Bauch.speicheldrtise wiirden die Struk
tur und die Zellen des fraglichen Gebildes eine "entfernte Alinlichkeit" - aber nicht mehr 
aufweisen. "Moglicherweise" so meint W ALZ, "konnte aus der in jenem Fall vorhandenen 
Dreizahl der pigmentierten Leberzirrhose, der Pankreaszirrhose und des Diabetes die mit 
Driisenumbau vergesellschaftete chronische Pankreaserkrankung einen gewissen Reiz 
auf die Tumorbildung ausgetibt haben, wie das auch fUr die Krebsbildung in der Leber 
aus dem zirrhotischen Umbau abgeleitet werde." 

W ALZ stellt seinen Befund in eine Linie mit den zylindromatosen Parotisgeschwtilsten. 
Er nimmt an, daB Epithelien der Ausftihrungsgangel, nach KROMPECHER als "Basalzellen" 
benannt, in Frage kommen, daB aber solche Basalzellen auch zwischen Zellen der Azini 
und Inseln eingestreut seien 2; die Zel1en der Azini und Inseln an sich erschienen ihm zu 
gut differenziert, als daB sie fUr eine Gewachsbildung noch in Frage kamen. Die Basal
zel1en stellten Proliferationszentren, "Indifferenzzonen" dar. Wie die Entwicklung ent
weder der Inseln oder der Azini, so gehe auch jede Gewachsbildung aus den Basalzellen 
hervor. Und diejenigen Gewachse, welche auf niederer DifferenzierungshOhe bestehen 
blieben und morphologisch den Basalzel1encharakter bewahrten, verdienten den Namen 
der "Basalzellengeschwiilste" oder "Basaliome." 

W ALZ halt es also £iir £eststehend, daB gewisse Gewachse des Pankreas als 
Basalzellengesehwiilste, d. h. als gutartige, zylindromatose Basaliome aufzu
lassen seien. Dazu reehnet er seine Beobaehtung. Er gibt aber weiterhin zu, 
daB die von ihm besehriebene Bildung im Pankreas den von ROLLET und von 
PRIESEL beschriebenen Inseladenomen sehr nahe stiinde, und ich muB als un
beteiligter Betrachter sagen, daB die GeschwulstbiIdung gerade im Fall von 
ROLLET dem des Falles von WALZ ganz iiberraschend ahnelt. Wenn auch solche 
Gesehwiilste nieht ganz und gar den zarten Bau der Inseln aufweisen, so ist ihre 
Struktur doch so sprechend, daB ihre AusbiIdung auf Grund der morphologisehen 
Umstande inselartig genannt werden kann. Die zylindromatisehe Beigesellung 
veranderten Stiitzgewebes ist dabei nebensachlieh. So mochte ieh das von 
W ALZ beschriebene Gewachs £iir ein solides, inselahnliches Adenom des Pankreas 
halten, vorausgesetzt, daB in Hinsieht auf den primaren Leberkrebs - wie WALZ 
es in der Tat angegeben hat - jede Absiedelungsnatur der umschriebenen Ge
schwulst in der Bauchspeicheldriise ausgeschlossen werden kann. 

Bei PRoSOROWSKY finden sich als Adenome des Pankreas noch die FaIle von So
PRANA und ROMAN angeftihrt. Gerade der SOPRANAsche Fall, den sein Verfasser von den 
LANGERHANSSchen Inseln ableiten will, ist nun sehr bemerkenswert, als Beispiel eines 
Zystadenoms, ja eines krebsig entarteten Zystadenomes. Es zeigte sich ein bis auf die 
Schwanzregion geschwulstartig umgewandeltes Pankreas, das verdickt und "infiltriert" 
aussah. 1m mikroskopischen Schnitt lieB es von reichlichem Bindegewebe getrennte 
epithelial ausgekleidete Raume wahrnehmen. Um diese Zysten herum fanden sich im Binde
gewebe mehr oder weniger reichliche, strangformige oder alveolar angeordnete Bildungen 
aus groBen, etwas langlichen Epithelzellen. Die groBeren Zysten lieBen papillare Wucherung 
des Epithels ihrer lnnenflache erkennen. 

Durchsetzung des Perineuriums im Pankreasgertistgewebe mit Geschwulstzellen, sowie 
Peritonealmetastasen veranlaBten PROSOROWSKY fiir seinen Fall einen tJbergang in Krebs
bildung anzunehmen, ein Vorgang, den auch E. KAUFMANN fUr seine Beobachtung geltend 
macht, ein Befund, der die einschlagigen FaIle als zystische Adenokarzinome stempelt. 
Dafiir, daB der Fall BOPRANAS als ein den Inselgeweben entstammendes Gewachs an
gesprochen werden konnte, vermag ich den ausfiihrlichen Wiedergaben seiner Beschreibung 
bei PROSOROWSKY und bei YAMANE keinen stichhaltigen Grund zu entnehmen. 

ROMANS Fall lieB in der Mitte des Pankreaskorpers einen derben, hiihnereigroBen, 
dunkelroten Knoten ersehen, der gegeniiber dem tibrigen Pankreasgewebe da und dort einen 

1 DaB die Pankreasgange ein zweischichtiges Epithel batten, wie W ALZ unter Hinweis 
auf BCIIAFFER sagt, scheint mir im allgemeinen nicht zuzutreffen. Bowohl BOHM und 
DAVIDOFF als STOHR-MoLLENDORFF bezeichnen das Epithel der Pankreasgange als ein 
einfaches zylindrisches Epithel. Freilich sagt dagegen SCHAFFER "der Ausftihrungsgang, 
oder die baumartig sich verastelnden Ausfiihrungsgange werden von einem zweireihigen, 
weiterhin einreihigen Zylinderepithel ausgekleidet". Damit versteht SCHAFFER aber wohl 
eiI?-e Zweizeiligkeit bzw. Einzeiligkeit der Epithelkerne. lch habe mich bisher an zahl
relChen Praparaten von einer Zweischichtigkeit der Zellen nicht iiberzeugen konnen. 

2 Vgl. dazu im ersten Hauptstiick unserer Ausfiihrungen die Fragen der Regeneration 
des Pankreas nach der Darstellung von NEUBERT! 
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schmalen grauweiIlen Saum darbot. Um einen zentralen, verkalkten gelben Herd war das 
Gewebe jenes Knotens ein grauweiBes unregelmaBiges Netzwerk, das sich radiar bis zur 
AuBenlinie des Knotens hinzog. In den vielgestaltigen Raumen dieses Netzwerkes befand 
sich groBtenteils fliissiges oder geronnenes Blut; nur im Zentrum fand man die Raume 
von kolloidaler Fliissigkeit erfiillt. Neben dem Tumor war das Pankreas - mit Ausnahme 
einiger Verhaltungszystchen im Schwanzteil - nicht verandert. Die Zysten lieBen histo· 
logisch ein einschichtiges meist kubisches Epithel erkennen, das manchmal papillare Ein· 
wiichse in die Zystenlichtung aufwies. Da und dort zeigte sich auch ein ZusammenflieBen 
zweier Zysten unter Schwund der trennenden Wand, die dann nur in Form spornartiger 
Reste verhanden war; da dieses Gewachs keine allseitige Kapsel aufwies, ja geradezu 
infiltrierend in das andere Pankreasgewebe hineinreichte, nahm ROMAN an, es konne als 
bOsartig gelten. 

Neuerdings sind YAMANE und I. v. LEDEBUR auf die Frage der Zysten. 
geschwiilste der Bauchspeicheldriise naher eingegangen. YAMANE gibt 
beim Hauptstiick der Zystadenome folgende Kennzeichnung. "Die Benennung 
"Zystadenom" bringt zum Ausdruck, daB in die Gruppe nur solche zystische 
Bildungen des Pankreas eingereiht werden dUrfen, welche durch ein selbstandiges, 
echt blastomatoses Wachstum charakterisiert sind. Die Selbstandigkeit des 
Wachstums wird es mit sich bringen, daB diese zystischen Bildungen von einem 
bestimmten Punkte aus, unabhangig vom Muttergewebe, sich vergroBern und 
demnach gegen die Umgebung eine mehr oder minder scharfe Abgrenzung er· 
langen. Das von RIBBERT fiir die echten Tumoren so sehr betonte Wachstum 
aus sich heraus laBt sich auch als typisches Merkmal der Zystadenome des Pan
kreas hinstellen. Infolgedessen werden letztere makroilkopisch als zirkumskripte 
Geschwiilste hervortreten, welche meistens auf einen bestimmten Teil des Pan
kreas beschrankt sind. Ich will allerdings die Moglichkeit nicht bestreiten, daB 
auch eine multizentrische Entstehung von Zystadenomen vorkommt; aber es 
wird dies eine seltene Ausnahme sein. Wollen wir fiir das Zystadenom des 
Pankreas ein Vergleichsobjekt amsteIlen, so dUrfen wir in erster Linie das Zyst
adenom des Ovariums nennen." 37 FaIle von Zystadenom des Pankreas hat 
YAMANE 1921 zusammengestellt. Seit jener Zeit hat PRIESEL liber eine ganze 
Reihe einschlagiger Beobachtungen Mitteilung gemacht. Von FRANZ JOS. 
LANG liegt ein einschlii.giger Be£und vor; mir steht ferner ein unten nii.her ge
kennzeichnetes Vorkommnis zur Verfligung das NEUBURGER auf dem Sektions
tisch begegnet ist. 

1m folgenden seien die Ausfiihrungen YAMANES liber die Erscheinung der 
Zystadenome gekiirzt wiedergegeben: 

Makroskopisch sei die Vielheit der Zysten, und zwarihre Anhaufung an bestimmter 
Stelle des Pankreas wichtig; freilich konne man aus der Vielheit allein nicht die Diagnose 
eines Zystadenoms stellen; denn es gebe auch vielkammerige Retentionszysten; wahrend 
aber diese Retentionszysten gleichmaBiger in GroBe und Anordnung, wahrend sie zwischen 
sich mehr oder minder normales atrophisches Driisengewebe zeigten, sei beim Zystadenom 
die Blaschenbildung lokalisiert und beschranke sich meistens auf einen Teil der Bauch
speicheldriise. 

GewiB fiel manchmal eine betrachtlich groBe Zyste im Gewachs auf, die vielleicht 
als einzige in Betracht gezogen werde (ZUKOWSKY, KOOTZ, HEINRICIUS, BAUDACH, JABOULAY, 
HJ:pPEL) - aber man habe im Hohlraum solcher Zysten epitheliale Zottenbildungen der 
Innenauskleidung, wenn nicht in der Wand der Zyste kleinste epitheliale Blaschenbildung 
oder Schlauche ersehen konnen. 

Zahl und GroBe der Zysten wechselten stark. Manche Gewachse bestiinden aus 
wenigen, sehr groBen Blasen, andere aus unzahligen feinen Wabeno Bei den riesenhaften 
Zysten, welche MannskopfgroBe erreichten oder das Abdomen formlich ausfiillten (RIESEL, 
ZEMANN und OSER, ZWEIFEL, MARTIN, KLEINSCHMIDT) seien meistens eine Hauptzyste 
und mehrere Nebenzysten vorhanden, welch letztere halbkugelig auf der Hauptblase sitzen 
konnten. Durch schmale Leisten oder Septen gekammerte Zysten, die in offener Verbindung 
mit dem Hauptraum standen, haben RIEDER und ZWEIFEL beschrieben, gestielte Zyst. 
adenome sahen BOGEMANN und HEINRICIUS. 

Bei KLEINSCHMIDT, wie bei PRIESEL ist zu lesen, daB in kleineren Zystadenomen auch 
die WabengroBe gering sei und umgekehrt. KLEINSCHll:lIDT auBerte, daB beim Wachstum 
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der Zysten die Wande atrophierten, einrissen und die Kammern ineinander iibergingen 
und so groBblasig wiirden. Dies laBt YAMANE unter Hinweis auf PROSOROWSKY, v. BEUST 
und eine eigene Beobachtung nicht gelten; denn da hatte es sich um kleinzystische Gewachse 
von sehr betrachtlicher Ausdehnung gehandelt. 

Abb. 200. Zystadcnom des Pankreas von einer 73jii,hrigen Frau. (Beobachtung von HANAU, 
mitgeteilt von PROSOROWSKY.) 

Mit der GrOBe der Kammern wechsle der Beriihrungswiderstand. Man konne 
pralle Zysten oder flukturierende sackartige Hohlraume finden (ZUKOWSKY, RIEDEL, ZE. 
lIlANN-OSER, MARTIN, PONCET, ROTGANS, KEITLER, HADLEY, STARCK, EDLING), wahrend 
die Konsistenz der kleinzystischen Gewachse meist derb sei. 

Der Far be nach schimmerte bei groBen Zysten mit ihrer diinnen Wand der Inhalt 
grau oder weiBlich durch. Kleine Blaschen zeigten dagegen mehr eine rotgraue oder rote 
Farbe. Seien dazu die BlutgefaBe sehr weit, erhielte man leicht den Eindruck eines 
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kavernosem Angioms (BAUDACH). ROMAN sah ein Zystadenoma infolge Blutdurchtrankung 
dunkelrot. 

Die Abgrenzung der Zystadenome sei oft bindegewebig scharf (WySS, PRoSOROWSKY, 
V.BEUST) oaer unscharf, ja, sie konne sich formlich verlieren, wie im oben genannten Fall 
ROMANS, der geradezu von oosartiger Infiltration des Pankreas durch das Zystadenom 
wegen solchen Kapselmangels sprach. Auch YAMANE vermiBte eine entsprechende Um
scheidung. 

Vber den lnhalt der Zysten gibt YAMANE an, er sei bald seros kIar, bald schleimig, 
gallertig, oder auch kolloidal befunden worden. Durch Blutungen - namentlich in groBeren 
Zysten - kOnne der Inhalt braunlich oder rotbraun, trube werden. Nach MENZE enthielten 
groBe Zysten literweise meBbaren Inhalt, im Fall von MARTIN 15 Liter. Ein Ferment
nachweis in solchen Zysten sei mehrfach gelungen, konne aber nicht herangezogen werden, 
das Zystadenom von anderen Pankreaszysten oder Pseudozysten zu unterscheiden. 

Was den Sitz der Zystadenome in der Bauchspeicheldriise betrifft, so sei die Cauda 
pancreatis bevorzugt. Unter 27 Fallen mit genauer Angabe sei zwolfmal der Schwanz be
fallen gewesen, dreimal Korper und Schwanz, viermal der Korper allein, dreimal Korper 
und Kopf, viermal nur der Kopf. 1m Fall HADLEYB sei die ganze Druse vom Kopf bis zum 
Schwanz zystisch adenomatos gewesen. 

Was das mikroskopische Verhalten der pankreatischen Zystadenome 
betrifft, so ist nach YAMANES Ausfiihrungen der lappige Aufbau entsprechend 
dem Bau der Bauchspeicheldrlise meist verwischt. Das Epithel sei meist ein
schichtig. Ein mehrschichtiges Epithel erwahnen BAUDACH, LAZARUS, THIRO
LOIX und DU PASQUIERS, SOPRANA, HADLEY. Es ist aber wohl moglich, daB 
namentlich bei den Fallen der alteren Literatur Verwechslungen mit Flach
schnitten vorgekommen sind, und bei dem Fall von SOPRANA kann die Mehr
schichtigkeit darauf beruhen, daB hier sichere Malignitat des Tumors, bewiesen 
durch Metastasenbildung, vorlag, wobei das Epithel an einigen Stellen in starkere 
Wucherung iiberging. Jedenfalls gibt SOPRANA an, daB das Epithel auch in 
seinem Fall groBtenteils einschichtig war. 

Nach der Form des Epithels konnen wir Zystadenome mit Zylinderepithel 
und solche mit kubischemoder abgeplattetemEpithelunterscheiden. Die ersteren 
bilden die groBe Mehrzahl, denn unter 32 Fallen mit genauerenAngaben liber die 
Beschaffenheit des Epithels finden wir 18 Zystadenome mit Zylinderepithel 
und nur 8 mit vorwiegend oder ausschlieBlich kubischem oder abgeplattetem 
Epithel (THrnoLOIx und DU PASQUIERS, LAZARUS, HIPPEL, ROMAN, PROSO
ROWSKY, v. BEUST, YAMANE). Bei 6 Fallen (BUCHELER, KEITLER, FITZ, WySS 
EDLING, SOPRANA) ist kubisches, wie zylindrisches Epithel konstatiert worden. 
Das zylindrische Epithel befindet sich wohl meistens in lebhafter sekretorischer 
Tatigkeit und kann typische Becherzellen bilden (SOPRANA, KLEINSCHMIDT, 
HADLEY). Wahrscheinlich wird das von mehreren Autoren gefundene .Muzin 
im Inhalt der Zysten von solchen Becherzellen gelie£ert. An kubischem oder 
abgeplattetem Epithel konnen zwar auch deutliche Sekretionserscheinungen vor
handen sein, denn in YAMANES Fall konnten an der £reien Flache der Epithelien 
hier und da kleine, blasse Sekrettrop£en wahrgenommen werden. Das Sekret, 
welches von den kubischen oder abgeplatteten Zellen produziert wird, ist wohl 
rein seros, denn es ist weder YAMANE noch anderen Autoren (ROMAN, v. BEUST) 
gelungen, mit Muzikarminfii.rbung ein positives Resultat zu erhalten. 

Die Frage, ob die eben gekennzeichnete Verschiedenheit des Epithels 
fiir eine Deutung der Abstammung der Zystadenome verwertbar sei, glaubt 
YAMANE bejahen zu miissen. Er halt die Formanpassung der Epithelien an 
etwaigen Zystendruck im Fall der pankreatischen Zystadenome fiir unerheblich 
genug, urn die Meinung auszudrucken, es sei ihm wahrscheinlich, daB zylindro
zellulare und kubozellulare Zystadenome einen verschiedenen Ausgangspunkt 
hatten, indem sich die ersteren von den groBeren Ausfiihrungsgangen, die 
letzteren hingegen von den kleineren Ausfiihrungsgangen, hauptsachlich den 
Schaltstiicken und zentroazinaren Zellen ableiten lieBen. Denn in den groBeren 
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Ausfiihrungsgangen fande man normalerweise ein einschichtiges Zylinderepithel, 
welches auch schleimbereitende Becherzellen aufweise. Das hochzylindrische 
Epithel der meisten Zystadenome stimme mit diesem Epithel vollkommen 
iiberein. In den Schaltstiicken hingegen, sei das Epithel kubisch oder abge
plattet und vermoge auch normalerweise keinen Schleim hervorzubringen. 
Die Kerne seien klein und dunkel und auch das Protoplasma farbe sich im all
gemeinen etwas intensiver als in den groBen Ausfiihrungsgangen. Auch seien 
hier die Zellgrenzen oft nur sehr schwer zu sehen, so daB man mehr den Eindruck 
eines Synzytiums erhalte. Ganz gleich sei nun das Epithel in den kubozellularen 
Zystadenomen beschaffen. Auch hier finde man meistens Zellen mit dunklen 
Kernen ohneZdeutliche Zellgrenzen, mit dunklem, hochstens ganz fein gekorntem 

Abb. 201. Pankreas einer 78 Jahre alten geisteskranken Frau, die an eitriger Cholezystitis erkrankt 
war und einen Versehluf3stein in der Papilla darbot. Das Pankreas insgesamt war atrophisch, 
chroniseh entzundlich verandert, induriert und von Abszef3ehen durehsetzt. Abgesehen davon fand 
sieh eine ortlieh umschriebene, nieht entziindete vielkammerige GewebsbiJdung im Endteil des 
Pankreas; vonjdiesem Bezirk stammt der abgebildete Sehnitt: Cystadenoma papilliferum panereatis. 

l(Beobaehtung und Praparat von NEUBUERGER, Miinehen.) 

Protoplasma. Auch da, wo das Epithel niedrig zylindrisch sei, andere es seinen 
Charakter. Es scheine auch kein Zufall zu sein, daB die groBkammerigen Zyst
adenome meistens Zylinderepithel, die kleinkammerigen hingegen in der Mehr
zahl kubisches oder abgeplattetes Epithel besaBen. Wahrscheinlich beruhe dies 
darauf, daB das Zylinderepithel der groBen Ausfiihrungsgange eher die Tendenz 
habe, groBere Flachen zu iiberziehen, wahrend bei dem Epithel der Schaltstiicke 
reichlichere Abzweigungen und infolgedessen auch lebhaftere Neubildungen 
von kleineren Zysten erfolgten. 

Dagegen weist YAMANE die Meinung v. BEUSTS als irrig ab, es wiirden die 
Zystadenome aus Azini hervorgehen und es entsprachen ihre Zellen den hoch
differenzierten der Pankreasacini; abgesehen von der geringeren Protoplasma
reifung der Zystenepithelien fand YAMANE in Schnittserien eine direkte, stiel
artige Verbindung des Zystenepithels mit LANGERHANSschen Inseln, die an der 
Peripherie des Tumors festzustellen war. Da nun letztere entwicklungsgeschicht
lich aus den kleineren Ausfiihrungsgangen hervorgingen und mit ihnen durch 
stielformige Fortsatze zusammenhingen, so spreche auch dieses Verhalten fiir 
die Abstammung des Zystenepithels von den Ausfiihrungsgangen. 
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Epithelverlust in groBeren Zysten durch sekunda.re Storungen des Blutkreis
laufes ka.men vor, namentlich als Auswirkung von Blutungen. 

Dem Wachstum nach gehorte das Zystadenoma pancreatis zu den 
langsam wachsenden Geschwiilsten. Dafiir sprachen klinische Erfahrungen 
(- die Zysten-Adenome, welche PaIESEL beschrieb, fanden sich als Neben
beobachtungen bei Menschen des 8. und 9. Lebensjahrzehntes! -), es spreche 
auch der regelmaBige und mitosenfreie Epithelbefund (mit Ausnahme des Falles 
von Wyss) in solchem Sinn. Andererseits zeigte sich die Wucherungssucht 
dieses Epithels an Papillenbildungen (KOOTZ, ZEMANN-OSER, LUDOLPH, PETRI
KOWSKY, KEITLER, STARK, FITZ, LAZARUS, EDLING, SOPRANA, KLEINSCHMIDT, 
ROMAN, PROSOROWSKY, YAMANE, NEUBURGER). Die Papillenbildung solcher FaIle 
- es gibt zylindroepitheliale und kuboepitheliale - gehe immer vom Epithel, 
nie vom Bindegewebe aus. Weiterhin weist YAMANE zur Stiitze der Annahme 
selbstandigen Wucherns des Epithels bei den fraglichen Gewachsen darauf hin, 
daB in Zystadenomen auch sehr driisenschlaucha.hnliche Wucherungen vor
kommen konnen (RIEDEL, PETRYKOWSKY, BttCHELER, HARTMANN, KLEIN
SCHMIDT, PaOSOROWSKY, HADLEY!, YAMANEl. Da solche Bildungen oftmals 
direkt mit den Bla.schen des Zystadenoms in oHener Verbindung angetroffen 
wiirden, sei eine gelegentlich recht schwierige, vielgestaltige Form der Hohl
ra.ume erklarlich. Die Zysten seien sehr polymorph, manchmal vielverzweigt 
(ROMAN, PaOSOROWSKY, V. BEUST U. a.). Diese Ungleichheit, die man wohl 
gelegentlich als Konfluenzerscheinung einzelner Kammern auffassen konne, 
riihre aber wohl auch von einem ungleichen Wachstum, sowohl des Epithels 
als des Stromas her. tTbrigens konne es nicht als allgemeine Regel hingestellt 
werden, daB die Zysten gegeneinander abgeschlossen seien, wie dies Z. B. ROMAN 
gefunden; denn im Fall von YAMANE seien sie ineinander offen iibergegangen 
Sie hatten ein ziemlich zusammenha.ngendes, sehr stark verasteltes System von. 
Schla.uchen mit mehr oder minder groBen, bla.schenformigen Erweiterungen 
dargestellt. Dabei sei es freilich nicht ausgeschlossen, daB mehrere solcher 
Systeme existierten, welche fiir sich abgeschlossen seien. Es diirfte aber bei 
der dichten Lagerung der Zysten schwer halten, dies festzustellen. 

Das Stroma der Zystadenome ist bald aus lockerem, bald aus straffem 
Bindegewebe gebaut, es kann durch Quellung, durch hyaline Umwandlung, 
durch Kalkablagerung (PaOSOROWSKY, ROMAN), auch durch schleimige Ent
artung (BAUDACH, ROMAN, V. BEUST) gekennzeichnet sein. V. BEUST und YAMANE 
haben das Stroma reich an elastischen Fasern gefunden. 

Diese Gewa.chse scheinen an feinen Gefa.Ben reich zu sein. Eine im Fall 
V. BEUSTS gesehene, zentral gelegene, geradezu ha.molymphangiektatische Stelle 
erklart YAMANE als Folge einer Riickbildung des Geschwulstgewebes. Blutungen 
fanden sich hii.ufig; im Gefolge davon sah ROMAN eine Organisation von ver
schorften Blutmassen selbst in den ehemaligen Zysten mit den Zeichen der Ab
ra.umung von Blutfarbstoff durch Wanderzellen. YAMANE glaubt fiir seinen 
Fall an Aufnahme von Ha.mosiderin durch Epithelien, die dann abgeschuppt 
frei im Zystenraum lagen. 

Nervenbiindel (LAZARUS, ZEMANN-OSER, EDLING) und glatte Muskulatur 
(PRoSOROWKY) sind gelegentlich unabhii.ngig von der GefaBmuskulatur gefunden 

f worden; ob dieser Befund in Verbindung mit dem Duodenum gestanden, ist 
nicht untersucht worden, ware aber fiir die endgiiltige Wesensdeutung solcher 
Geschwiilste absolut notwendig. 

Den Befund von Pankreasgewebe in der unmittelbaren Umgebung, ja 
zwischen den Zysten von Zystadenomen der Bauchspeicheldriise, Z. T. in 

1 Freilich ist es fraglich, wie YAMANE kritisch ausgef-iihrt hat, ob in HADLEYS Fall nicht 
etwa ein dysontogenetisches Zystenpankreas vorlag. 
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Atrophie, so daB nur mehr die LANGERHANSschen Inseln iibrig geblieben, fiihrt 
YAMANE als wichtige Feststellung an. Der Ductus pancreaticus scheine im all
gemeinen mit dem Gewachs jeweils nicht in Verbindung zu stehen, er konne 
auch vollig verodet sein (YAMANE). In Fallen von GUSSENBAUER und von 
ROMAN freilich sei der Ductus bis zu den Zysten, ja bis in den Tumor hinein 
zu verfolgen gewesen. 

Nach dem histologischen Bau, so meint YAMANE, konne man manchmal von 
einem Zystadenoma papilliferum sprechen, wa.hrend andere Tumoren, bei 
welchen driisige Formationen vorwiegen, kurzweg als Zystadenoma zu bezeichnen 
waren. Immerhin gebe es unter den oben angefiihrten Fa.llen solche, bei welchen 
weder Papillen- noch Schlauchbildung vorhanden sei, und die Zysten eine ein
fache kugelige Form besiWen. Gerade diese letzteren Zystenbildungen seien 
nun morphologisch nicht leicht gegen Retentionszysten und dysontogenetische 
Zysten abzugrenzen, und zwar falle eine scharfe Trennung umso schwerer, als 
ja nur ein Teil der Zystadenome gegen die Umgebung scharf abgekapselt sei. 
Eine weitere Schwierigkeit bestehe darin, daB auch in den Retentionszysten 
und dysontogenetischen Zysten ein Wachstum des Epithels stattfinde, aller
dings nicht so lebhaft, wie in den Zystadenomen; denn die Bildung von Papillen 
und Schlii.uchen fehlte dort meistens vollstandig oder sei nur an ganz wenigen 
Stellen ausgesprochen. Die Abgrenzung gegeniiber den Retentionszysten, 
ja sogar gegen dysontogenetische Zysten konne schwierig sein, (woriiber im 
nachsten Hauptstiick noch einiges auszufiihren sein wird). 

Da die Abgrenzung der meisten Zystadenome gegen die Umgebung 
nicht scharf sei, so werde ihr Wachstum mehr infiltrativ als expansiv erfolgen 
(vgl. ROMAN, der deshalb geradezu von Bosartigkeit des Wachstums in seinem 
Fall sprach!). Moglich sei, daB gerade das infiltrative Wachstum einzelne 
Autoren zu der oben erwahnten Annahme verleitet hat, daB das Wachstum der 
Zystadenome auf appositionellem Wege erfolge. Jedenfalls unterscheiden sich 
die meisten Zystadenome durch ihr mehr infiltratives Wachstum von den ein
fachen, soliden Adenomen, welche eine scharfe bindegewebige Abkapselung be
sitzen und rein expansiv wachsen (Falle von TmERFELDER, CESARIS -DEMEL, 
BIONDI). Sie nahern sich in diesem Punkte mehr den Karzinomen. 

fiber die Ursache der Zystadenome in der Bauchspeicheldriise ist sicheres 
nicht bekannt. ROMAN, PROSOROWSKY und 1. v. LEDEBUR betrachten sie als 
Folge eines in der Friihentwicklung des Einzelwesens ausgeschalteten pankreas
eigenen Epithelkeimes. 

FUr die dem Duodenum im Pankreaskop£ zunachst liegenden Zystadenome mag eine 
solche Annahme ungezwungener erscheinen, als fiir die im Pankreasschwanz gelegenen; 
ungezwungener in Rinsicht auf die Tatsache des vielfachen Vorkommens von sog. Neben
pankreata. Insofern trifft es sich gut, daB manche Zystadenomata geradezu auf akzesso
rische Pankreasanlagen zuruckgefiihrt werden konnten - oder daB man doch diese Moglich
keit zu erschlieBen wagte (KOOTZ, RIPPEL, V. BEUST, vgl. auch NAUWERCK und RANS 
SCHMIDT!). YAMANE fiihrte unter Hinweis auf MARCHAND aus, man miisse bei der Lage 
des Zystadenoms im Pankreasschwanz fur den Fall einer epithelialen Keimesausschaltung 
als ersten Grundes fUr die Zystadenomgenese geradezu annehmen, daB bei der Entwicklung 
ein kleiner Teil der Driise abgeschniirt worden sei und sich nachtraglich durch allmahliche 
Wucherung und Sekretansammlung in einen Tumor verwandelt habe. Bei einzelnen Tu
moren, welche im Kopf des Pankreas ihren Sitz hatten, kOnne man auch an eine vollige 
Abschniirung der ventralen von der dorsalen Anlage des Pankreas dcnken. Eine solche 
schon fruhzeitig eintretende Isolierung eines Pankreaskeimes diirfe wohl am ehesten bei 
denjenigen Zystadenomen angenommen werden, welche von ihrer Umgebung scharf ab
gegrenzt seien. Sie wiirden dann nach ihrer formalen Genese unter den Begriff der 
ALBRECHTschen Choristome fallen. 

Fiir die unscharf abgegrenzten Zystadenome passe aber dieser Erklarungs
versuch nicht. Die nahe Verbindung mit atrophischen Driisenresten und LANGER
HANSschen Inseln lie Ben an eine postfetale Entwicklung denken, etwa als 
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geschwulstartige Fehlbildung in derselben Art, als manche Forscher (BERNER, 
BORST) die Zystenniere erklaren. 

YAMANE schreibt in diesem Sinn: "Etwas ahnliches m6chte ich fiir viele FaIle von 
Zystadenomen des Pankreas annehmen, bei welcher dann die Fehlbildung in der falschen 
Richtung des Epithelwachstums besteht und sich mit einer starkeren Wucherung des Epi
thels der Ausfiihrungsgange kombiniert. Analogien mit gewissen tumorartigen Formen 
der Zystennieren bestehen auch in dem langsamen Wachstum der Zystadenome des Pan
kreas, welches sich aus dem fast regelmaBigen Fehlen von Mitosen ergibt. lch m6chte also 
meinerseits annehmen, daB auch im Pankreas keine scharfe Grenze zwischen einfachen 
Fehlbildungen auf kongenitaler Basis (Zystenpankreas) und wirklichen Tumoren yom Bau 
der Zystadenome besteht. Die ersteren Zystenbildungen sind einfache Harmartome, die 
letzteren hingegen Harmartoblastome. Bei den letzteren tritt zu den Fehlbildungen das 
vermehrte selbstandige Wachstum des Epithels hinzu, welches sich in der Ausbildung der 
Papillen und Driisenschlauche zeigt. DaB wohl gewisse Zystadenome des Pankreas auf 

Abb. 202. Eigenartige Geschwulst am Pankreasschwanz. (Beobachtet von PRIESEL.) 

sehr friihzeitig einsetzende Storungen zuriickzufiihren sind, beweist der Fall von PETRY
ROWSKI (Cystadenoma papilliferum bei einem 31/ 2jahrigen Knaben). Aber auch der Umstand, 
daB die meisten Zystadenome des Pankreas erst im mittleren und hoheren Lebensalter 
zur Beobachtung kommen, beweist nichts gegen unsere Anschauung; denn auch viele FaIle 
von Zystennieren betreffen altere Personen, und auch bei den Zystadenomen der Ovarien, 
welche ja mit Vorliebe von abgeschniirten Epithelkeimen hergeleitet werden, konnen wir 
dasselbe Verhalten konstatieren. Bei dem auBerst langsamen Wachstum der Zystadenome 
des Pankreas ist es kein Wu.nder, wenn sie erst in spateren Jahren Storungen der Gesundheit, 
wie z. B. Druckerscheinungen im Abdomen oder Stauungsik~erus durch Kompression des 
Ductus choledochus (YAMANE) verursachen." 

Die von LAZARUS betonte Moglichkeit, es kOnnte auch auf dem Boden 
chronischer Pankreatitis analog den Leberadenomen bei atrophischer Zirrhose 
infolge des Ubergangs einer Zystenbildung (allein durch Sekretverhaltung) 
in Epithelwucherung, Zottenbildung, Sprossungs- und Abschniirungsvorgange 
ein Zystadenom entstehen, lii.Bt YAMANE als Moglichkeit gelten, zumal einer 
seiner FaIle hierfiir sprechen mag, ebenso, wie der Fall ROTGANS, in dem der 
Pankreasgang verOdet war. Vielleicht ist auch jener oben an Hand der Abb. 201 
erwii.hnte Fall von NEUBURGER hier einschlagig. 

Nicht zu den Cystadenomen pancreatis oder zu den Pankreasgewachsen 
sind zu rechnen jene von CHAUFFARD und von KRONLEIN mitgeteilten FaIle. 
Die Beobachtung CHAUFFARDS betraf eine zwar im Pankreasgebiet gelegene 
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dysontogenetische Geschwulst, bei der es sich urn eine nachbarlich engste Um
lagerung eines Teils der Bauchspeicheldriise mit einem ungewohnlichen Gewebe 
handelte, das sich vor allem an Stelle der Nebenniere entwickelt hatte und das 
als Nebennieren-Adenom gelten diirfte. KRONLEINS Fall von Angiosarcoma 
tosis pancreatis war nach RIBBERTS Anschauung aus versprengter Neben
nierenrinde im Pankreasgebiet entstanden. Ubrigens hat auch EDLING iiber 
Verirrung von Nebennierenrinde in das Pankreas berichtet. 

Uber die Haufigkeit von gutartigen Pankreasgeschwiilsten sind 
nur wenige Anhaltspunkte gegeben; eingangs wurde dariiber bereits berichtet. 
Hier solI nur iiber das Vorkommen des Zystadenoms eine kurze Anmerkung 

Abb. 203. Epitbeliale Gescbwulst des Pankreasscbwanzes. (Beobacbtung von PRIESEL.) 

erfolgen. Die von 1. v. LEDEBUR aufgestellte Tabelle enthalt zu sehr auseinander
gehende Dinge in ihren einzelnen Zahlen, als daB sie hier in Betracht kame. 
Einzig und allein PRIESELS Angabe ist bedeutungsvoll: Er hat unter 9000 Sek
tionen - worunter sehr viel hochbetagte Menschen fielen - 9 mal den Befund 
eines pankreatischen Zystadenoms verzeichnet und machte darauf aufmerksam, 
daB dieser Befund bei Frauen iiberwiege. Ich mochte dazu ganz unverbindlich 
die Frage stellen, ob diese weibliche Anfalligkeit nicht doch eine Beziehung haben 
konnte zur haufigen Gallenwegserkrankung der Frau, damit aber zu chronisch 
pankreatischen Affekten und dadurch wieder zur Auffassung manchen Zyst
adenoIDS als Spatergebnis einer zystischen Verhaltung von Sekret mit nach
folgender Wucherung. 

Auch in der Zusammenstellung von YAMANE ergibt sich eine Bevorzugung 
des weiblichen Geschlechts fiir das Zystadenom des Pankreas. 

Dagegen hat YAMANES Darstellung der Verteilung auf die einzelnen Lebens
dezennien wenig Wert, weil keine Vergleichszahlen iiber das Gesamtsektions
material gegeben sind, in dessen Rahmen die 37 von ihm statistisch eingetragenen 
FaIle der verschiedenen Forscher betrachtet werden konnten. Wichtig erscheint 
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nur, daB doch auch schon im ersten Lebensjahrzehnt und auch im Jiinglings
alter Zystadenome des Pankreas beobachtet worden sind (PETRIKOWSKY, 
JABOULAY). -

Einzig dastehend ist ein ungewohnliches epitheliales Gewachs der 
Ba uchspeicheldriise, das PRIESEL kiirzlich beschrieben hatl. Bei einer 
29jahrigen Frau fand er am Pankreasschwanz eine hiihnereigroBe, auf dem 
Schnitt graugelb gekornte, von braunroten Bezirken durchsetzte Anschwellung. 
Diese Geschwulst war abgekapselt. Mikroskopisch erinnerte sie am meisten an 
einen "Epithelkorper". Zellstrange und ein reichliches GefaBnetz erscheinen 
raumlich durchflochten, wie dies Abb. 203 zeigt. Die Zellbalken waren wechselnd 

Abb. 204. GroBe Zellelemente in der eigenartigen Geschwulst des Pankreasschwanzes. 
(Beobachtet von PRIESEL.) 

breit, sie bestanden aus auffallend groBen, feingranulierten, epithelialen Zellen, 
die eine gewisse Ahnlichkeit mit Leberzellen besaBen. An der Peripherie waren 
solche Gebilde in Verbanden geordnet in das Kapselgewebe verlagert. Da 
PRIESEL die Zellkerne viel£ach in Teilung begri££en fand, und da iiberdies 
die Kerne eine gewisse Vielgestaltigkeit zeigten, schloB er auf ein rascheres 
und bereits aggressives Wachstum in der letzten Zeit, ja er dachte an die 
Moglichkeit einer "beschrankten Bosartigkeit" des urspriinglich gutartigen 
Gewachses. 

PRIESEL vermochte diese Geschwulst nicht zu deuten. Er liberlegte, ob eine 
Bildung aus Pankreaselementen vorlage oder ein dystopisches Gewachs supra
renaler Herkuillt, oder ob das Gewachs aus versprengten Lebergewebskeimen 
erstanden sein konnte; der morphologischen Ahnlichkeit nach wiirde die letzt
genannte Moglichkeit, so meint FRIESEL, am meisten fiir sich haben. -

Hier solI noch eine Bemerkung OBERNDORFERs liber Gewebswucherungen 
im Pankreas nach Art intrakanalikularer Fibroadenome Platz finden, obschon 

1 Virchows Archiv 267; S. 354; 1928. 
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vielleicht diese Erscheinungen ins Gebiet der sog. "Retentionszysten" der Bauch
speicheldriise gehoren. OBERNDORFER fiihrte aus, es kamen Obliterationen mit 
dem endlichen Bild eines an ein Corpus candicans erinnernden Korpers als End
stadien mancher Formen intrakanalikularer Fibroadenome des Pankreas vor; 
die Fibrome fiillten das ganze Lumen allmahlich aus, komprimierten und zer
storten das Epithel; ihr Bindegewebe werde hyalin und schrumpfe. 

2. Bosartige Geschwulstbildungen. 
Dber die Haufigkeit bosartiger Neubildungen in der Bauchspeicheldriise 

liegen allerlei Feststellungen vor; sie sind in folgender Tabelle zusammengestellt: 

Autor 

FORSTER 
BaCH 
SEGRE 
SOYKA 
EpPINGER 

RHODE 
FELDNER 

EGENOLF 

CmARIHANNS 

SCHAMONI 
LUBARSCH 3 

GRUBER GG. B. 

GRUBER GG. B. 

Sektionsstatistik des Pankreaskrebses. 

Ort 

Wien 
Wien 
Mailand 
Prag 

Kiel 
GOttingen 
1852-1907 

GOttingen 
1921-1927 I 

639' -
240111 2005 
11472 i 

%1% 11 1,7 -
29 0,12 = 1,4 

1291 1,1 

Bemerkungen 

angef. n. DIECKHOFF 
angef. n. KORTE 
angef. n. KORTE 

313 i 

13141 
3 1,0 

308 19 1,5 = 6,1 angef. n. MAYO ROB
SON u. CAMMIDGE 

angef. n. KORTE 

I 

5952 ! 

! 

92891 836 

201 

161 0,27 

0,09 =0,96 

=2,0 
StraBburg 1 
1906-1916 '110000 

Dortmund 4168 296 

8 

4 

19 
9 

0,19 
0,2J2 =3,1 

Dtsch. Reich I 
1920-1921 I 

Mainz I 

1917-1923 
I Innsbruck 

1869-1927 

9829 224 =2,3 

3134 I 246 
I 

17164 i 2125 

9 0,29 =3,7 

391 0,23 2 1 = 1,8 

Die Angaben schwanken. Das mag davon heriihren, wie MAyo ROBSON und CAMMIDGE 
betont haben, daB friiher das entziindliche indurierte Pankreas mit dem skirrhiisen Krebs 
verwechselt wurde, wohl aber auch davon, daB man zwischen Primar- und Sekundarkrebs 
nicht immer streng schied. In den Angaben von FELDNER, EGENOLF, CHlARI, GRUBER, 
SCHAMONI und LUBARSCH sind nur Primarkrebse beriicksichtigt. 

Weitere Angaben entnehme ich FELDNER: 

nach RIECKELMANN macht das Pankreaskarzinom 2,67% aller Krebsfalle aus. 
nach BUDAY "" " 2,460/ 0 """ 

nach KBASTING 1,760/ 0 " " 

nltch RIECK " 0,660/ 0 " 

Was die Beteiligung der Geschlech ter am Kre bsleiden des Pankreas 
betrifft, so ergaben sich folgende Zahlen: 

1 Darunter 2 Sarkome. 
2 Darunter 3 Sarkome. 
3 Zahlen der dtsch. Sammelstatistik, erstellt an den Leichenbefunden der pathologischen 

anatomischen Institute. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 33 
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Geschlechtshaufigkeit des Pankreaskrebses. 

Gesamtzahl Pankreaskrebs 1 

fiir den Bemerkungen 
Pankreaskrebs bei ~ bei ~ 

Autor 

M:rnAILLrE 
FELDNER 
EGENOLF 
CmARI 
SCHAMONI 
LUBARSCH 
GRUBER GG. B. 

(Mainz) 
GRUBER GG. B. 

113 
8 
4 

19 
9 

224 

9 

69 37 
3 = 0,61% 5 = 1,47% 
2 2 

13 6 
4 = 2,7% 5 = 4,8% 

136 = 2,4% 88 = 1,9% 

5 =4,0% 4 = 3,3% 

(Innsbruck) 39 24 = 2,25% 15 = 1,85% 

Gallensteingegend! 

KOLB 104 54 = 0,62% 50 = 0,44% ITotenscheinstatistik! 

Die Zahlen fiir die .Anfalligkeit der Geschlechter zeigen groBere Schwankungen. Das 
hangt wohl mit den zum Teil recht kleinen Ausgangszahlen der obigen Statistiken zusammen. 
Merkwiirdig ist die relativ groBe Beziehungszahl an Pankreaskrebsen, welche ich in Mainz 
feststellen konnte. Da jene Gegend reich an Gallensteinerkrankungen ist, mag des Vergleiches 
wegen folgende Liste bemerkenswert sein, in der fiir Mainz und fiir die Reichssammelstatistik 
von LUBARSCH die Hauiigkeit der Pankreaskrebse und der Gallenwegskrebse auigefiihrt 
wird. Die Prozentzahlen beziehen sich jeweils auf die geschlechtsgebundene Krebshaufig
keit, bzw. auf die Gesamtkrebszahl. 

Haufigkeit des Pankreaskrebses und des Gallenkrebses. 

I Pankreaskrebse I Gallenkrebse 

Dt~h. Reich 1136! 2,4% 1 88 31,9% 122~:a:::% 1152 ! 3,0% 14183 9,2% 158~e:~~/0 
Mamz. .. 5=3,9" 4=3,4" 9=3,7" 7=5,6" 12=9,9" 19=7,8" 

Das oftmals behauptete starke "Uberwiegen der Manner (MlRAILL:ri) geht auch aus der 
deutschen Sammelstatistik iiber den Erfahrungsschatz zweijahriger Sektionstatigkeit 
aller pathologischen Institute hervor. In kleinen Statistiken (ScHAMoNI-Dortmund, GG. B. 
GRUBER.Mainz) verschiebt sich das Bild allerdings bis zur Gleichheit im Befallensein der 
Geschlechter, ja bei SCHAMONI iiberwiegt die Frau. Eine Erklarung ist dafiir nicht zu 
geben. Von friiheren Forschern hat CLA.ESSEN auf 59,9% mannliche Beteiligung 40,1 0/ 0 
weibliche FaIle unter 322 Vorkommnissen von Pankreaskrebs gezahlt. ROGER WILLIAMS fand 
unter einer Gesamtbeobachtungszahl von 21 Fallen, 14 mannliche und 7 weibliche. GILMER 
hat in einer Zusammenstellung aua Beobachtungen verschiedener Herkunft 971 FaIle von 
Pankreaskrebs auiteilen kOnnen in 604 Manner und 367 Frauen. 1m Gegensatz dazu waren 
11 Pankreaskarzinomfalle von HELLY im Verhaltnis 4:7 zwischen Mann und Weib verteilt. 

Was die vom Pankreaskrebs befallenen Altersstufen angeht, so laBt sich 
an Hand der Feststellungen von HANNS OmAR! in StraBburg i. E. und mir in 
Mainz und Innsbruck ein Bild gewinnen, wie es die nachste Liste zeigt. 

Alters- Verteilung des Pankreaskrebses. 

Altersstufe in CmARrs in GRUBERS in GRUBERS I Gesamtergebnis 
StraBburger Inns brucker Mainzer I der drei in Jahren Statistik Statistik Statistik Statistiken 

~ ~ Sa ~ ~ Sa ~ I ~ I Sa ~ ~ i Sa 
20-30 - - - - - - - I 1 - 1 I 
31-40 2 - 2 5 I 6 - - - 7 1 8 
41-50 3 - 3 5 3 8 - 2 2 8 5 13 
51-60 1 3 4 5 4 9 I I 2 7 8 15 
61-70 5 2 7 7 3 10 3 - 3 15 5 20 
71-80 2 1 3 1 2 I 3 - -

I 

- 3 3 6 
81-90 - - - I I 2 I - 1 2 I [ 3 

UnbekanntenAlters - - - - 1 I 1 - - - - 1 I I 
___ S--,um_men: I 13 I 6 I 19 I 24 i 15 I 39 I 5 I 4 I 9 I 42 I 25 I 67 

1 In dieser Reihe sind die Prozentzahlen aus der fiir jedes Geschlecht festgestellten 
Gesamtzahl von Krebsfallen errechnet. 
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Obwohl nach der Ubersicht iiber die Sterbe£alligkeit in jenem Schatz an 
Leicheno££nungen die Zeit um das 50. Lebensjahr herum die hOchste Beteiligung 
am Todeseintritt zeigte, ergab sich der Gip£el der Ster blichkeit anPankreas
krebs um 1-2 Jahrzehnt spater. Dies zeigt auch eine nach Jahrzehnten ge
ordnete Altersstatistik von OSER. WOLFF sagt, der primare Pankreaskrebs 
sei eine Erscheinung des rerreren Alters, man finde ihn selten vor dem 40. Lebens
jahr. Dies wird von der oben angegebenen Zusammenstellung deutlich gestiitzt. 
lmmerhin gibt es auch Mitteilungen iiber betrachtlich jiingere Trager des Pankreas
krebses. Abgesehen von zwerrelhaften Mitteilungen BERGs (ROKITANSKY) und 
von HOFMANN!, nennt WOLFF eine Arbeit von BORN als Beleg fiir das Vorkomm
nis eines Carcinoma simplex pancreatis beim Neugeborenen. "Ober das Vor-' 
kommen des Pankreaskrebses bei Kindem und Jugendlichen gibt die nach
folgende Tabelle AufschluB: 

Pankreas kre b s b ei Kinde rn u nd Juge ndl ich en wurde be
schrie ben von: 

Forscher 

KUHN . 
SOTOW 
LrrTEN 
SIMON. 
DUTIL .• 
HARDER. 

iAlter des Krankeni 

F/4 a 
Il/sa 
4a 

13a 
14a 
14a 

SCHAMON! 16 a 
LAUPP. . . 21 a 
STRUMPELL . . . 25 a 

Bemerkung 

Knabe mit Pankreassarkom 
Knabe 

Von WOLFF als zweifelhaft bezeichneter Fall 
eines Madchens. 

GG. B. GRUBER. 26 a Ca sol. simpl. d. PankreaskOrpers bei einer Frau. 

SchlieBlich sei noch iiber den Ort des Krebses im Pankreas unter 
Hinweis auf Mitteilungen im Schrrrttum und eigene Wahrnehmungen berichtet. 
leh erganze dabei eine von HELLER gegebene Liste. 

Ortlich-e Verteilung der Geschwulst bei Fallen von Pankreaskrebs. 

Pankreaskrebs 
Forscher Zahl der 

Gesamt-Falle im Kopf I im I im I in allgemeiner 
Korper Schwanz Ausbreitung 

BUCH. 73 19 13 - 3 
SEGRE 127 35 3 1 19 
ANCELET - 32 5 2 88 
BOLDT 53 25 29 - -
MrnAILLIE . 78 39 1 4 192 

OSER. 32 20 2 3 1 
LANCERAUX 15 11 2 2 -
HEIBERG 35 23 2 5 5 
SSOBOLEW. 18 11 2 - -
LAUPP 19 15 1 1 1 
LEIPZIOER Material . 14 6 4 5 -
Go. B. GRUBER, Mainz 9 8 1 - -
Go. B. GRUBER, Innsbruck 39 29 2 84 -
HANNs CHlARI, StraBburg . 19 173 1 - 1 

1 Man bedenke, daB die luisch bedingte interstititielle Pankreatitis mit ihren zerstreuten 
unterentwickelten oder atrophischen Parenchymziigen dem Unbewanderten leicht den 
Eindruck eines skirrhiisen Krebses roachen kann! 

2 In 3 Fallen waren Kopf und Korper, in einem Fall Korper und Schwanz, in einem Fall 
Kopf und Schwanz befallen. 

3 In 2 Fallen waren Kopf und Korper befallen. 
4 In 2 Fallen waren Korper und Schwanz befallen_ 

33* 
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Zur Statistik HELLERs ist noch anzumerken, daB sie mit einiger Vorsicht aufzufassen 
ist. So hat zwar SEGRE unter 11472 Sektionen das Pankreas wohl 127mal von Krebs 
befallen gesehen, allein wir lesen gerade in Hinsicht auf SEGRE bei OPIE, daB die Zahl von 
19 Fallen diffuser krebsiger Erkrankung des Pankreas, von 2 Fallen malignen Befallenseins 
des Kopfes und von einmaligen Nachweis des primiiren Krebses im Pankreasschwanz sich 
nur auf 57 Gesamtfalle primiiren Krebses der Bauchspeicheldriise bezogen. Und in der 
Tat hat SEGRE die primaren von den sekundaren Krebsen nicht getrennt. Immerhin ist 
die Zahl von 19 Fallen diffusen Krebses unter jener Gesamtzahl und gegeniiber den 35 Be
funden von Pankreaskopfkrebs erstaunlich und zweifelerregend. Noch mehr gilt dies von 
ANCELETs Zahlen (88 diffuse Krebse, gegeniiber 35 Pankreaskopfkrebsen). Auch in ANCELETS 
Material scheinen nur 18 Primarkrebse der Bauchspeicheldriise enthalten zu sein. Unter 
BOLDTS 53 Fallen bergen sich ebenfalls nur 23 primiire Pankreaskrebse. Ich glaube, daB 
..in der oben gegebenen Liste die Zahlen von BllCH, OSER, LANCERAUX, HEIBERG, SSOBO
LEW, CHllRI und mir, sowie die Leipziger Zahlen der bestehenden Verteilung des Pankreas
krebses weitaus mehr gerecht werden, als jene anderen, und glaube, daB sich allerlei diffus 
sklerosierende Veranderungen im Material von SEGRE, ANCELET und MrnAILLIE verbergen, 
Veranderungen, welche vom primaren Krebssitz nicht geniigend scharf unterschieden worden 
sind. Nach HEIBERG ist in 2/3 aller FaIle primaren Pankreaskrebses der Kopf der Bauch
speicheldriise befallen. 

Was endlich das Verhaltnis der sekundaren Krebshaufigkeit im 
Pankreas gegenuber dem primaren Karzinom der Bauchspeichel
druse betrifft, so verweise ich, abgesehen von den eben angegebenen Zahlen 
von SEGRE, ANCELET und BOLDT auf folgende kleine Liste: 

Verhaltnis der Befunde der primaren und sekunda.ren Krebse 
im Pankreas. 

Pankreaskrebs 
Forscher Bemerkungen \ Gesamt-

krebsfalle primar sekundar 

LAUPP 19 13 
GERMERSHAUSEN 261 402 1 Darunter 1 Sarkom 

2 Darunter 2 Sarkommetastasen 
CHIARI HANNS, 

StraBburg 19 133 3 Darunter 4 Sarkommetastasen 
GRUBER GG. B., 21254 39 69 4 Karzinome und Sarkome. 1m 

Innsbruck Pankreasmaterial war kein pri-
mares Sarkom enthalten. 

Die 69 FaIle von sekundarer krebsiger Erkrankung der Bauchspeicheldriise im Inns
brucker Sektionsmaterial bezogen sich auf Carcinoma metastaticum in 57 Fallen, auf ein 
Chorionepithelioma malignum in 2 Fallen, auf eine Absiedelung von Sarkom in 10 Fallen -
deren Primargeschwulst entsprechend der Darstellung in der folgenden Liste festgestellt 
worden war. 

Karzinome 
des Magens 
des Dickdarms . 
der Speiserohre . 
der Gallenblase . 
des Duodenums 
der Niere .... 
des Eierstocks . 
der GeMrmutter 
der Ohrspeicheldriise 
der Luftrohrenzweige . . . 

. Chorionepitheliom der GeMr-
mutter ......... . 

38mal 
5mal 
4mal 
2mal 
2mal 
2mal 
2mal 
1 mal 
1 mal 
1 mal 

2 mal 

Sarkome 
Lymphosarkom des Mittelfells 
Melanot. Sarkom der Kopfhaut 
Hautsarkom vom Gesicht. 
Sarkom des Gekroses .. 
Sarkom der Schilddriise . 

4mal 
2mal 
1 mal 
1 mal 
1 mal 

In der Liste sind als Sekundarkrebse auch solche verstanden worden, welche von der 
Nachbarschaft her, aus anderen Organen in das Pankreas einwuchsen. FUr das Heer der 
Sekundarkrebse in der Bauchspeicheldriise spielen primiire Herde im Magen, im Gallen
system, in der Speiserohre und im Duodenum - etwa an der Papilla duodenalis - die 
groBte Rolle (FUCHS, HEIBERG). Entsprechend der groBeren Beteiligung des Mannes am 
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Magenkrebs ist auch die :6ahl sekundarer Karzinollle des Pankreas beim Mann haufiger als 
beim Weib. 

.\.. Karzinom der Bauchspeicheldriise. 
Dem anatomischen Verhalten nach kann der Krebs im Pankreas urn· 

schrieben, knotenformig auftreten. Seine GroBe schwankt, fuhrt aber oft zur 
VergroBerung des befallenen Teiles. So sind taubenei- bis kindskopfgroBe 
Knoten im Pankreas beschrieben worden. Ja, im Fall der Zystenbildung oder 
der Blutung in erweichte Krebspartien kann die Geschwulst mannskopfgroB 
werden. Doch darf man daruber das Vorkommnis kleiner Krebse nicht vergessen. 
Das Pankreas braucht auBerlich Imine veranderten AusmaBe zu zeigen, ja es 
kann als geschrumpft erscheinen und doch der Sitz einer krebsigen Neubildung 
sein (KUHN, MOSLER, BARD, PIC eigene Beobachtung). 

E. KAUFMANN nennt die Verkleinerung der Bauchspeicheldruse infolge 
Entwicklung eines Krebses in ihrem Gewebe haufiger als die VergroBerung. 

Abb. 205. Knotiger Krebs im Kopf der Bauchspeicheldriise. (Iunsbrucker Beobachtung des Vert.) 

Wie oben schon ausgefuhrt ist, befii.llt die Neubildung meist nur einen um
schriebenen Teil der Druse, wobei der Kopf bevorzugt ist. Eine diffuse Durch
setzung der ganzen Druse mit Neubildungsmassen ist selten. Wohl aber ist 
auch bei beschrankter Ausbreitung des Krebses seine Grenze makroskopisch 
nicht immer leicht zu erkennen. Das Gewachs kann lappig erscheinen, um
gekehrt vermag das Drusengewebe durch Bindegewebsentwicklung und In
duration verandert und verdrangt zu sein, daB es mitunter ohne Hilfe der Ver
groBerungsglaser ganz unmoglich scheint, die Ausdehnung der Neubildung 
zu bestimmen. Freilich kann hier die Farbe der Neubildung mitunter die 
Bestimmung erleichtern. Gegenuber dem grauroten Ton des Pankreasgewebes 
ist sie mehr weiB, oder ins gelbweiBe spielend. 

Nicht immer hillt die Priifung der Gewe bsharte bei der Unterscheidung, 
ob ein Krebs des Pankreas vorliegt oder nicht. Denn es ist ja die Umgebung einer 
krebsigen Bauchspeicheldruse oftmals derb, sklerotisch oder zirrhotisch ver
andert. Auch kommen, abgesehen von harten, faserreichen Krebsen des Pankreas 
auch markweiche Krebse vor. Der Skirrhus ist hier allerdings haufiger als der 
Mednllarkrebs. 
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Durch Erweichung oder durch hamorrhagische Zertrummerung im Grenz
gebiet nekrotisch gewordener Krebsbezirke konnen, wie dies Abb. 207 fur den 
Pankreasschwanzzeigt, Hohlungen in der Bauchspeicheldruse, erfullt von Zer
fallsmaterial und erweichten Gerinnungsmassen entstehen, Bog. kre bsige 

Abb. 206. Karzinom im Kiirper einer BauchspeicheldrUse bei angeborener Mil.lbildung desselben. Die 
Cauda pancreatis ist nicht angelegt worden. (Mainzer Beobachtung des Vertassers.) 

Abb.207. Solider Pankreaskrebs im Gebiet der Kauda breit mit dem Magen verwachsen. Der 
Krebs ist durchschnitten, die Schnittanteile sind auseinander geklappt; man sieht Ll eine Erweichungs
hOhle des krebsigen Schwanzes der BauchspeicheldrUse hinein. (Mainzer Beobachtung des Vert.) 

Pseudozysten ("Karzinom-Zystoide"). Diese ganz unordentliche Hohlen
bildung im Gebiet der Bauchspeicheldruse ist zu trennen von einfachen Gang
crwcitcrungcn, wic sic durch den Druck eines proximal im Pankreas sitzcnden 
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Krebsknotens auf den Pankreasgang unter ortlich umschriebener Verlegung seiner 
Lichtung entstehen muB (Abb. 208). Diese Gangerweiterung entspricht oft dem 

Abb. 208. Erweiterung des Pankreasgangs, hervorgeruien dureh DruckversehluB des Ganges im 
Bereich eines knotig entwickelten Pankreaskopfkrebses. Man kann durch einen Einschnitt in den 
stark erweiterten Ductus Wirsungianus mit septenartig vorspringenden Wandabschnitten hincin-

sehen. (Nach einem Bild von HANNS CHIARl, StraLlburg.) 

Abb. 209. Lappiger Pankreaskopfkrebs mit llehinderung des Gallenflusscs durch Scitendruckwirkung 
der Neubildung auf den Ductus choledochus. Magen und Duodenum sind eroffnet, das Pankreas 
ist im Anschnitt von vorne gesehen, Leber und Gallenblase sind hochgeschlagen. Das Pankreas 
ist im Korperabschnitt durchtrennt, es kam nur seine proximale Hiilfte zur Darstellung. (Praparat 

des pathol.-anat. Institutes in Innsbruck.) 

Bild, das R. VIRCHOW von der "Ranula pancreatica" gegeben hat (vgl. 
Abb.234). 
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Endlich konnen noch echte polyzystische Krebse in der Bauchspeichel
driise angetroffen werden, deren Vielzahl und Umfang an Gewebsblasen das 
Gewachs bis zu auBerordentlicher GroBe sich entwickeln HWt, ganz ii.hnlich, 
wie dies weiter oben bereits fiir das einfache Cystadenoma pancreatis ausgefiihrt 
worden ist. 

Es ist mitunter schwierig, einen primaren Pankreaskrebs zu erkennen, ohne 
mikroskopische Gewebsuntersuchungen zu Hille zu nehmen. In anderen Fallen 
verraten die nachbarlich allerdichtest am Pankreas liegenden Lymphdriisen, 
durch Verhartung, speckiges Aussehen und derbe Verwachsungen mit dem Pan
kreas die UnregelmaBigkeit in der Bauchspeicheldriise selbst. Solche Lymph
driisen sind oft vergroBert und im Gefolge der den Krebs begleitenden chroni
schen Entziindung, so innig mit der Capsula pancreatis verwoben, daB durch 

Abb. 210. Gallenstauung infolge Carcinoms des Pankreaskopfes, iibergreifend auf die Duodenal
papille bei einer hochbetagten Frau. Leber, GaUenapparat, Duodenum und Pankreas von hinten 
gesehen, Duodenum eriiffnet. C. p. Carcinoma capitis pancreatis; Verschlull der GailenIeitung im 
Duodenum (D); V.f. Gallenblase; D.c. Ductus cysticus; D.h. Ductus hepaticus; D.ch. Ductus chole
dochus; P Pankreas. (Beobachtet vom Verfasser 1m pathologischen Institut des Krankenhauses 

Miinchen r. d. Isar.) 

sie das Gesamtpankreas einen uniormigen, viel zu umfanglichen Eindruck er
weckt. 

Nicht selten geschieht die Entwicklung des Pankreaskrebses vom Kop£ der 
Bauchspeicheldriise zum Duodenum hin. Ja, der Krebs greift gelegentlich un
mittelbar auf den Zwolf£ingerdarm im Papillenbereich und hOher iiber. Stenose 
des Duodenums, Gallenstauung bis zum hOchstgradigen AbschluB der Gallen
leitung, Ikterus und Bildung eines mehr oder minder breiten KrebsgeschwUrs 
im Duodenalbereich kann nachfolgen. Manchmal wird es schwierig sein, ja 
selbst unter Anwendung des Mikroskops nicht leicht fallen zu entscheiden, 
ob ein primarer Krebs von duodenalen Anteilen der Papilla duodenalis, vom 
Pankreasgang und seinen allerersten Anhangen oder von einem in dieser 
Gegend submukos in der Duodenalwand gelegenen, versprengten Pankreasteil 
vorliegt. 

Da nach HELLYS Feststellungen im Miindungsbereich beider Pankreas
gange wie des Gallengangs Anhangsdriisen und Schleimbecherzellen vorkommen, 
kann es unter Umstanden unmoglich werden, restlos genau den Ort £estzustellen, 
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aus dem eine in der Papilla duodenalis entwickelte Krebsbildung entsteht; 
jedenfalls ist es nicht richtig, etwa von vorneherein die Papillenkrebse als nicht 
zu den Pankreasgeschwiilsten gehOrig zu bezeichnen. Das muB von Fall zu 
Fall erst geprmt und entschieden werden. 

Weiterhin sind als mogliche unmittelbare Folgen der Krebsausdehnung im 
Pankreasbereich zu nennen Pylorusstenosel, Einengung des Magens 2, des 
Kolons 3 , der lienalen, meseraischen und portalen Ge£aBe 4, Kompression der 
Aorta und der Vena cava inferiorS. Thrombose der Pfortader wurde im Ge£olge 
solcher Beeintrachtigung gesehen (WESENER), ebenso wie Leistungsstorungen 
des Ductus thoracicus. Auch iiber Ureterkompressionen durch Pankreaskrebs 
ist berichtet worden6• 

Verwachsungen des krebsigen Gebietes mit den Wanden des Netzbeutels 
und mit der vorderen Bauchwand, weiterhin geschwiirige Krebsdurchbriiche 
bis in den Hautnabel 7 hinein, Durchbriiche in den Magen 8, durch das Zwerchfell 
in die Lunge (OGLE), krebsige Einbriiche in die Pfortader 9 und in regionare 
Arterien sind im Schruttum mitgeteilt, das bei DIECKHOFF und bei OSER 
einzeln aufgefiihrt ist. Zu den selteneren Komplikationen gehOren tOdliche 
Blutungen infolge des Pankreaskrebses (CASH, HUBER). Haufiger sind ge
schwiirige oder abzeBartige Aufbriiche in den Netzbeutel, in die BauchhOhle 
oder benachbarte Hohlorgane (SENN). Pankreatitis interstitialis (NATHAN, 
GERH.A.RDI) , parapankreatische Vereiterungen (ROSENBACH) und Pseudozysten 
des Pankreas (HAGENBACH) spielen im AnschluB an den Pankreaskrebs keine 
geringe Rolle. 

In der Gewebsart der Krebse hat man friiher ungemein weitgehende 
Unterschiede machen wollen. Man unterschied zwischen skirrhosen und me
dullaren Krebsen, sprach von Zylinderzellkrebsen, Gallertkrebsen, alveolaren 
Krebsen und Adenokarzinomen (DIECKHOFF, OSER 10). Heute zieht man dieser 
lediglich morphologischen Formeinteilung, die noch dazu gar nicht streng 
durchfiihrbar ist, da beispielsweise ein Carcinoma cylindrocellulare sehr wohl 
ein Carcinoma muciferum sein kann und gewiB zu den Adenokarzinomen ge
hOrt, eine Einteilung vor, in welcher die Histogenese beriicksichtigt ist. Man 
spricht von Adenokarzinomen des Pankreas und meint damit alle driisig 
gebauten Krebse, gleichgiiltig, ob sie von den Ausfiihrungsgangen oder von 
den Driisentubuli ihren Ursprung nahmen; nur setzt man voraus, daB sie den 
Rohren- oder Siiickchenbau von Driisen erkennen lassen. Der faserreiche, skir
rhose Krebs pflegt aus einem Adenokarzinom hervorgegangen zu sein. Oder 
man sieht solide Krebse des Pankreas, fiir welche es schwierig sein kann, 
eine Ableitung von bestimmten Teilen der Bauchspeicheldriise durchzufiihren. 
Eine besondere Rolle spielen die sehr seltenen Plattenepithelkrebse der 

1 Vgl. BARDELEBEN, KLEMPERER, PILLlET! 
2 Vgl. RAHN, PETIT. 
3 Vgl. BATTERS:BY. 
4 Vgl. FAEHNDRICH, MOLANDER und BLlX, WRANY, TEISSIER, ANDRAL, CHOUPIN und 

MOLLE, BATTERSBY, SANDWITH, WILLlAJIIS, WESENER, QUADRIO. 
5 Vgl. BOLDT, PIC, TO:BOT und GIM:BERT. 
8 V gl. RECAMIER, SOYKA, BARD und PIC. 
7 Vgl. V. HAUFF. 
8 Vgl. CAMPBEL, Mfumy, AL:sERS, Kopp. 
9 Vgl. BOWDITSCH, MOLANDER und BLIX, LITTEN. 

10 Nach DIECKHOFF wurde beschrieben Medullarkrebs von HARRIS, ALLEN, V. HAUFF, 
MOLANDER und BLIX, Zylinderzellkrebs von WAGNER, POTT, STRUMPELL und WERNER, 
Gallertkrebs von BRUZELIUS und KEY, LUCKE und KLEBS, WEYER. Nach OSER wurden 
alveolare Pankreaskrebse beschrieben von BRUZELIUS und KEy, sowie von SEEBOHM. Adeno
karzinome sind mitgeteilt von SEEBOHM und RUGGI. 
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Bauchspeicheldriise, welche letzten Endes nur auf das Epithel der Ausfiihrungs
gange als Ursprungsstelle zuriickgefiihrt werden sollten. 

Abb. 211. Zylindrozelluliires papillares Adenokarzinom des Gangsystems im Pankreaskopf. 
(Nach einem Praparat von PAUL SCHNEIDER·Darmstadt.) 

Abb. 212. Schleimbildendes Karzinom des Pankreas· 
ganges. (Nach einem Praparat von PAUL SCHNEIDER, 

Darmstadt.) 

Das Adenokarzinom des 
Pankreas kann als ein Krebs 
des Speichelgangepithels a uttreten 
(Abb. 211). SSOBOLEW, BORST, 
HULST, KOCH, E. KAUFMANN 
haben diese Moglichkeit der Ent
stehungsform besonders gewiir
digt. 

Schon LUBARSCH und DIECK
HOFF hatten sich mit diesem Typus 
der Ausbildung des Pankreas
krebses beschaftigt. Sie haben fiir 
gewisse, von DIECKHOFF naher 
beschriebene Beispiele von Zylin
derzellkrebs als Ursprungsort den 
Ausfiihrungsgang angesprochen, 
zugleich aber betont, daB durch 
den weiterschreitenden Wachs
tumsvorgang der zylindrozellulare 
Ausdruck verloren gehen konne, 
ja selbst der driisige Bau verdeckt 
wiirde, so daB man dann also nicht 

mehr imstande sei, die erste ortliche Entwicklung des Gewachses nach seinem 
Aufbau und Epithelt}'l>us zu bestimmen. 
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DIECKHOFF beschreibt das Epithel in seinen Fallen als ein- bis mehrschichtig; 
ist es hochzylindrisch, dann sind seine Kerne lang gestreckt, schmal. Die Zellen 
kleiden die Tubuli aus und lassen ein mehr oder minder weites Lumen frei. 
Gelegentlich kann solch ein medul1arer driisig gebauter Krebs eine deutliche 
alveolare Anordnung zeigen. DIECKHOFF sprach zunachst die Ansicht aus, 
daB driisige Krebse mit unbestimmten Epithelformen von den Driisenazini, 
die mit ausgepragten und vorwiegend zylindrischen Epithelien von den Aus
fiihrungsgangen abstammten, wahrend fiir eine Anzahl klein-alveolarer Krebse 
auch bei wenig ausgepragter Zylinderepithel£orm ebenfalls ein Ursprung aus 
den Epithelien der Ausfiihrungsgange moglich sei. Allein diese Feststellung hat 
der gleiche Forscher noch wahrend Drucklegung seiner Arbeit erganzt und er
weitert, dadurch, daB er in einem neuen Fall von medullarem Driise~krebs trotz 
des grol3alveolaren Charakters der Anordnung eine Abstammung aus Aus
fiihrungsgangepithelien dartun konnte. 

Neuerdings haben sich HELLY und sein Schiiler RHElNER gerade mit der 
schleimbildenden Form des duktugenen Driisenkrebses im Pankreas befaBt. 
In solchen Fallen findet man an der Grenze des Geschwulstgewebes gewohnlich 
eine Vermehrung der Ausfiihrungsgange, in dei-en Umgebung sich zahlreiche 
lappchenartige Gebilde finden, die in ihrem Zentrum ein feines Lumen aufweisen, 
das an einzelnen Stellen durch kurze Epithelschlauche mit den groBeren Gangen 
in Verbindung zu stehen scheint. "Die Zellen sind hochzylindrisch, etwas groBer 
und vor allem hOher, wie die Epithelien der Ausfiihrungsgange und weisen eine 
blassere, mehr basophile Innenzone und eine hellrote, den querovalen basal
standigen Kern enthaltende AuBenzone auf", so daB HELLY und RHEINER in 
ihrem Fall "nicht nur eine Vermehrung der Ausfiihrungsgange, sondern auch der 
begleitenden Schleimdriischen annahmen. Die Vermutung, daB es sich hier um 
eine bloBe Knospenbildung von groBeren Ausfiihrungsgangen handelt, scheint 
nicht stichhaltig, da diese Lappchen sich nicht direkt in dieselben fortsetzen, 
sondern eines andersartigen Verbindungsstiickes bediirfen; auch laBt der ver
schiedene Aufbau und die Farbuug des Protoplasmas eine deutliche Schleim
produktion erkennen. Das Geschwulstgewebe selbst, zeigt an zahlreichen Stellen 
groBe Ahnlichkeit mit solchen Lappcheu, nur sind die Zellen viel unregelmaBiger 
sowohl hinsichtlich ihrer GroBe und Anordnung, als auch ihrer Kerruorm. Die 
Trennung des Protoplasmas iu eine Innen- und AuBenzone tritt noch starker 
hervor, das Lumen ist erfiillt von teils homogenem teils etwas streifigem, sich 
schwach basophil farbendem Inhalt", den HELLY und RHEINER als abgesonderten 
Schleim deuten mochten. "Auch SSOBOLEW beschreibt die Schleimbildung im 
Pankreaskarzinom und fiihrt sie als Beweis fiir den Ausgang der meisten Kar
zinome von den Ausfiihrungsgangen an. Wohl sind auch Becherzellen in den 
groBeren Ausfiihrungsgangen beschrieben worden, denen ebeufalls eine schleim
bildende Fahigkeit zukommt, doch finden sie sich seltener wie die von HELLY 
beschriebenen Schleimdriischen. Von diesen schleimbereitenden Geschwulst
zellen streng zu unterscheiden ist die manchmal in Karzinomen zu beobachtende 
schleimige Entartung, welche hier nicht vorgelegen hat, da die Karzinomzellen, 
die gerade in schleimbildender Tatigkeit getroffen wurden, keineswegs Zeichen 
von Degeneration aufwiesen." So mochten HELI;.Y und RHEINER denn in ent
sprechenden Fallen die Karzinombildung von den die Ausfiihrungsgange be
gleitenden Schleimdriisen ableiten, eine Genese, die bei den Gallengangs- und 
Bronchialkarzinomen allgemein anerkannt ist. 

HELLY hat noch erganzend zu diesen Ausfiihrungen folgendes geschrieben: "Wenn nun 
hier von einem Schleimdriisenkrebs des Pankreas die Rede ist, solI damit nicht eine Be
schrankung der Entstehung auf die zu Driisenkorpern vereinigten schleimsezernierenden 
Zellen beabsichtigt sein; denn da die im Ausfiihrungsgangepithel eingeschalteten Becher
zellen ganz denen der Schleimdriisen gleichen, kann man sie auch als sozusagen einzelJige 
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Anhangsdriisen betrachten. Je nachdem nun eine groBere Pankreasschleimdriise als Anhangs
gebilde des Ausfiihrungsganges besteht, oder eine kleinere ganzlich in dessen Wand gelegen 
ist, oder gar nur eine einzellige als BecherzeIle sich zwischen den iibrigen Gangepithelien 
eingeschaltet befindet, mag dementsprechend der Ausgangspunkt des Schleimdriisen
karzinoms sich in verschiedener Nahe zum Ganglumen befinden, was aber der genetischen 
Auffassung dieser Gewachse weiter keinen Eintrag tut". BELLY bringt diese Schleimdriisen
krebse des Pankreas in Gegensatz zu den anderen Pankreaskrebsen, die er als "echte Pan
kreaskrebse" benennt, und unter denen er anscheinend die aus den Azini hervorgehenden 
Gewachse versteht. 

Die Krebse, die vom Pankreasgang ihren Ausgang nehmen, wachsen mitunter 
stark papillar, indem das Epithel mehr oder minder reichlich von einem kern
reichen bis kernarmen Bindegewebe getragen in die Lichtung der ungleich 
weiten drusigen und gangahnlichen Schlauche, Knospen und warzige Sprossen 

Abb. 213. Papillares, zylindrozellulares Adenokarzinom <les Pankreaskopfes. 
(Mainzer Beobachtung des Veri.) 

vortreibt. Es wachsen diese Knospen unregelmaBig, andererseits hat man haufig 
genug den Eindruck, daB eine evertierende Ausdehnung schmaler, hochepitheli
sierender Schlauche zwischen die ordentlichen Anteile der Druse und auf Kosten 
derselben statt£indet. 

Hier bestehen natiirlich die innigsten Beziehungen zu den im Wachstum 
beschrankten, oder doch nicht durch infiltratives Fortwuchern, nicht durch 
gelegentlich auftretende Mehrschichtigkeit, nicht durch Absiedelung in das Nach
bargewebe und die regionaren Lymphdrusen ausgezeichneten Zystadenomen, 
von denen wenige Seiten vorher unter Hinweis auf YAMANES Ausfuhrungen 
schon die Rede war. 

FaIle von SOPRANA, PROSOROWSKY u.nd KAUFMANN wurden bereits erwahnt, die hier 
einschlagig zu sein scheinen. Die Beobachtung PROSOROWSKYS bot teilweise durchaus 
das Bild eines harmlosen Zystadenoms und in der anderen mehr kompakten Halfte, die 
Auspragung eines Zylinderzellkrebses, der iibrjgens auch Lebermetastasen gemacht hatte. 
"Es kann also", wie YAMANE sagt, "die Epithelproliferation des Zystadenoms offenbar 
so intensiv sein, daB die Schranken des Bindegewebes durchbrochen werden und die 
Tumorzellen in die Lymph- und BlutgefaBe eindringen". Was diese Veranderungen in den 
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Abb. 214. LupenvergroBerung eines Schnittes durch ein Adenocarcinoma cysticum des Pankreas
korpers . (Nach einem Priiparat von FRANZ Jos. LANG, Innsbruck.l 

.A bb. 215. Starker vergroBertcr Absehnitt aus dem in Abb. 214 abgebildctcn Adenocarcinoma 
cysticum des Korpers dcr Baucllspeichel<lrusc. 67 a 6'. 
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biologischen Eigenschaften der Geschwulstzellen herbeifiihrt, bleibt uns verborgen. Einzel
heiten der Beobachtung eines zystischen Adenokarzinoms durch FEZ. Jos. LANG sind in 
den Abb. 214 und Abb. 215 gezeigt. 

Es ware zumeist an Hand der Schnitte, dieses von LANG beobachteten Falles nicht 
moglich gewesen, das Karzinom zu erkennen; vielmehr herrschte das Bild des Zystadenoms 
vor. Freilich drangten sich die Bliischen zwischen die Lappchen des Pankreas vor und da 
und dort zeigte sich wohl auch ein hochzylindrischer Ausliiufer einer Blase, der sich wie ein 
zugespitzter Sproll im Bindegewebe verlor; die Krebsnatur erhellte vor allem aus den Ab
siedelungen der Geschwulst innerhalb regionarer Lymphknot,en. 

Folgendes ist iiber diese Beobachtung von FRANZ JOSEPH LANG noch zu bemerken: 
Der Krebs war umfangreich, knollig-blasig. Er hatte den Pankreasgang eingeengt, wo
durch der Pankreasschwanz in eine kleinapfelgroBe, dickwandige, von schleimig, wasseriger 

.'" .' ~ ... 
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Abb. 216. Abschnitt aus einem Cystadenocarcinoma pancreatis mit Eindickung und Verkalkung 
des Zysteninhalts. (Nach einem Praparat von OBERNDORFER, Miinchen.) 

Fliissigkeit erfiillte Hohlraumbildung verwandelt war. In der Wand dieser Hohlraum
bildung fand sich atrophisches Driisengewebe. Das Corpus pancreatis war mit den infil
trierten peripankreatischen und paraaortischen Lymphdriisen verbacken. Einzelne Driisen 
an der grollen Magenbiegung zeigten starke Vergrollerung durch Einlagerung abgesiedelten 
Krebsgewebes. (lnnsbruck S. Nr. 410/1928). 

Aufmerksamkeit verdient auch Abbildung 216, welche eine Verkalkung des zusammen
gesinterten, vielfach aus abgestoBenen Zellelementen bestehenden, breiartigen Zysten
inhalts aufwies. An anderer Stelle dieses Schnitte8 liell sich in dem triiben, leimahnlichen 
Blascheninhalt Cholesterin in Tafelform oder doch Liicken nach Ausschmelzung des Chole
sterins infolge der technischen Vorbehandlung der Schnitte erkennen. 1m iibrigen gilt 
von dem Blascheninhalt das gleiche, was - von der Fiillung der Kammern des einfachen 
Zystadenoms gesagt worden ist. -

Es ist nicht unwahrscheinlich, daB auch fiir die Gallertkrebse des Pankreas eine Ent
stehung aus den Epithelien der Ausfiihrungsgiinge und - zwar aus den schleimbildenden 
Zellen anzunehmen ist. Freilich wird man zwischen Krebsen mit Schleimbildung und 
erhaltenen Epithelien einerseits und den typischen Gallertkarzinomen mit reichlichem 
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Untergang der total verschleimenden driisigen Formen und Zellen andererseits unterscheiden 
miissen, wie das z. B. BELLY und RHEINER getan haben. E. KAUFMANN, der den Gallert
krebs als seltenes Vorkommnis fiir das Pankreas betrachtet, betont ausdriicklich, daB iiber 
die topische Genese dieser Geschwulstart der Bauchspeicheldriise eine sichere Feststellung 
noch nicht besteht. Denkbar ist auch die Moglichkeit der schl~imjgen Gewachsentartung 
infolge von Fehldifferenzierung distaler Blastomeren in den Ubergangsstucken und Re
generationsstellen der Driisenbaumchen (Abb. 217). 

Was das bindegewebige Geriist der Zylinderzellkrebse des Pankreas 
anbelangt, so laBt sich dariiber nichts Einheitliches sagen. In weichen Krebsen 
ist es zierlich, gering. Dadurch, daB mit der Krebsbildung meist eine begleitende 
interstitielle Pankreatitis Hand in Hand geht, ja, daB es gelegentlich in chronisch 
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Abb. 217. Gallertbildendes Adenokarzinom des Pankreas in die Wand einer grollen Vene der Bauch
speicheldriise eingedrungen. A Veneninnenwand; B Alveolen des gallertig entartenden Driisenkrebses. 

(Innsbrucker Beobachtung.) 

entziindeten Bauchspeicheldriisen zur Krebsentwicklung kommt, erklart sich 
vielleicht die Neigung dieses Organs, derbe Gewachse zu bilden. Die erhohte 
Beriihrungsharte der Geschwiilste hangt von vermehrter Bindegewebsentwick
lung abo So sehen wir dann oft genug, wie zwischen derben und straffen Ziigen 
des Geriistgewebes die driisigen und hochepithelialen Ziige der Geschwulst we 
Form andern. Die Lichtung der Schlauche wird geringer oder schwindet ganz, 
wir finden bald geschlossene epitheliale Ziige deren Zellen kleiner erscheinen 
oder gegeniiber dem unverhaltnismaBig groBen, chromatinreichen Kern, einen 
unscheinbaren Protoplasmaleib besitzen . Diese Zellen konnen sich wiederum in 
der AuBenlinie den Gerustspalten, in denen sie sitzen sehr anpassen, was bis 
zum Ausdruck einer gewissen Polymorphie gesteigert sein kann. So kallll es 
kommen, daB im selben Fall an manchen Stellen des Gewaches der hochzylin
drisch- oder kubisch-epitheliale Driisenkrebs noch wohl erweislich ist, wahrend 
an anderen Stellen, sei es am Rand, sci es innerhalb des Knotens sich Ziige 
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erkennen lassen, die ganz und gar das Wesen eines bindegewebsreichen, harten 
Faserkrebses, eines Skirrhus pancreatis an sich tragen (Abb. 218). 

Abb. 218. Adenokarzinombildung des Pankreas mit Dbergang in einen Skirrhus bei einer 46jahr. 
Frau. welche eine Zirrhose der Bauchspeicheidriise. gekennzeichnet durch bindegewebige Induration. 
durch Parenchymschwund. Parenchymumbau bis zur Krebsbildung mit Metastasen im Pankreasbett 
und in der Serosa der Nachbarabschnitte aufwies. (Mainzer Beobachtung des Verfassers. veriiftentl. 

von L. SCHOLTZ.) 

Abb. 219. Metastase eines skirrhosen Adenokarzinoms des Pankreas im pankreatischen retroperi
tonealen Gewebe. Oben Pankreasgewebe. unten retropankreatisches Gewebe mit perineuraier 

Krebsinfiltration. sog ... Neuritis carcinomatosa". (Mainzer Beobachtung des Verf.) 

In Abb. 219 ist die perineurale Metastasierung eines skirrhosen Krebses 
der Bauchspeicheldruse wiedergegeben. Die dabei eintretenden Veranderungen 
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hat WOHLWILL neuerdings genauer gekennzeichnet; dabei flihrte er aus, daB 
diese von PAUL ERNST zuerst bemerkte Karzinose der perineuralen Lymph
gefaBe am haufigsten im Sympathikusgebiet bei Pankreaskarzinom zu finden 
sei, was aber nicht an ein besonderes We sen jener Krebse , vielmehr an die innigen 
Nachbarbeziehungen zwischen Bauchspeicheldrlise , Ganglion coeliacum und 
Nervus splanchnicus geknlipft sei . -

Ob es wirklich moglich und notwendig ist, wozu eine Geneigtheit besteht 
aIle Adenokarzinome des Pankreas als Abkommlinge des Gangepithels an
zusprechen, andererseits zu behaupten, es fehle den sog. echten Pankreas
parenchymkrebsen der driisige Charakter, erscheint mir zweifelhaft. Und 
wenn man die neuen Arbeiten aus der Schule des Anatomen HEIDENHAIN 
iiber tdas histogenetische Werden und die Ausgestaltung der Speicheldriisen, 

Abb. 220. Driisiger bis solider Krebs des Pankreasdriisengewebes. 
(Mainzer Beobachtung des Vert.) 

speziell die Arbeit von NEUBERT iiber die der Bauehspeieheldriise .kennt, wird 
man diese Zweifel wahrseheinlieh teilen. Es ist vielmehr anzunehmen, daB von 
den Waehstums- und Erneuerungszonen des Driisengewebes, jenen Zellen, an
gefangen im Gangsystem bis zu seiner auBersten Aufsplitterung und Knospung 
im Azinusgebiet je naeh Riehtung und Grad der Differenzierung alle Krebs
formen des Pankreas entstehen konnen. 

So wiirde also ein alveolar gebauter oder sogar solid lappig ersehei
nender Krebs des Pankreasparenchyms nieht besagen, daB eraus einer 
fertigen Azinuspartie herauswuchs. Nein, er konnte, ebenso wie seine unmittelbar 
anliegenden gewohnlich besehaffenen, driisigen Naehbarbildungen, aus den In
differenz- und Erneuerungszonen des Driisenbaumehens herausgebildet werden. 
Er hangt vieIleieht mit seinem wohlgebildeten Naehbargewebe auf das Engste 
zusammen; aber er ist nieht aus ihm herausgewachsen, sondern entweder mit 
ihm entstanden oder aufs diehteste in es hinein gewuehert. 

Die Zellen der sog. Parenehymkre bse des Pankreas, welche vom driisigen 
Bau zu solider epithelialer Wueherung Ubergange zeigen, sind oft polygonal, 
"rundlich-eckig", wie KAUFMANN sagt, ja sogar mitunter polymorph. Oft findet 
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man siesehr chromatinreich, andererseits konnen die Geschwulstzellen denen des 
Pankreasdriisengewebes weitgehend ahneln (HULST). 

Diese einfach solid zelligen Geschwiilste, die unter Umstanden durch weitgehende 
Vielgestaltigkeit der Zellform, ja durch mehrkernige Riesenepithelien ausgezeichnet sind, 
erscheinen bei geringerer Ausbildung des faserigen Krebsgeriistes weich und neigen zum 
Zerfall. In Abb. 221 kann man zahlreiche, schaumig entartete Korperchen an Stellen 
von Zellen und Zellkernen sehen. Diese waren samt und sonders stark hyperchromatisch. 
An anderer Stelle wies dieser Krebs weite Zerfallsstrecken auf. Die der Auflosung verfallenen 
Driisenzellen waren meist durch betrachtliche Einlagerung feinster sudanophiler Kornchen 
ausgezeichnet. DaB auch die sog. Parenchymkrebse gelegentlich zu skirrhOser Entwicklung 
neigen, scheint mir - abgesehen von eigener Beobachtung - die Abbildung von GROSS 
(Abb. 222) zu zeigen. 

Abb. 221. Poiymorphzelliger, solider Krebs des Pankreasdrtisengewebes. Zahireiche Zellen und 
Zeilkerndegenerationsbilder. (Mainzer Beobachtung des Vert.) 

Sehr selten ist eine Form des Pankreaskrebses, die ihren Ausgang bestimmt 
aus den Speichelgangen nimmt, und zwar aus jenen mehrschichtigen Epithel
stellen, die als "prosoplastische" Abanderungen der Auskleidung der Gange be
zeichnet wurde. Ich verweise auf die bei friiherer Gelegenheit erlolgte Darstellung 
dieser tells als GewebsmiBbildung, tells als Fehlregenerat nach Entziindung 
aufgefaBten Erscheinungen, iiber welche in allerletzter Zeit BAL6 und BALLON 

erneut berichtet haben. Aus solchen Stellen konnten wohl auch Plattenepithel 
krebse des Pankreas hervorgehen. (V gl. die Ausfiihrungen auf S. 282 u. 337!) 

Solche Geschwiilste sind gelegentlich (unnotigerweise) als "Kankroidbildungen" be
zeichnet worden. Derartige FaIle haben ISRAEL, LEWISOHN und HERXHEIMER beschrieben. 
Auch die von PLENGE beschriebene Beobachtung ist hier einschlagig. ISRAELS Beobach· 
tung eines 50jiihrigen Mannes betraf einen Zylinderzellkrebs der Gallenblase und einen 
typischen, verhornenden Krebs des Kopfes der Bauchspeicheldriise, der den Ductus Wir
sungianus umwucherte und zerstorte, in die Pfortader einbrach und Metastasen in der 
Leber machte; dies Gewiichs war eine Kombination von Plattenepithel und Zylinder. 
zellkrebs, welche hier und dort ineinander iiberzugehen schienen. HERXHEIMER hat in 
seinem Fall neben einem Adenokarzinom einen Basalzellenkrebs gefunden, von dem er 
sagte, er sei dem sog. Kankroid strukturell nahe gestanden. 
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PLENGE beschrieb einen eigenartigen Krebs des Pankreaskopfes eines 58jahrigen Mannes_ 
Es handelte sich um eine stark infiltrierend wachsende Geschwulst mit Einwucherung 
in den Zwolffingerdarm, Metastasen in den regionii.ren Lymphdriisen, auf der Darmserosa, 
in der Milzkapsel, im Zwerchfell, in Lunge, Pleura, Leber und Nebenniere_ Die histologische 
Betrachtung tat das primare Gewachs dar als eine teils aus weichen Strangen bestehende 
Plattenepithelbildung mit vielfach erfolgter Ausgestaltung sogenannter Hornperlen, teils 
als adenomato~~ Gewebswucherung mit zylindrisch und kubisch epithelisierten Hohlraum
wanden. Ein Ubergang zwischen beiden Anteilen fehlte, oder wurde doch nicht gefunden. 
In den Tochterknoten der Leber, des Gekroses und des Bauchfells erkannte man nur Platten
epithelanteile, wahrend die Lymphnoten in der Umgebung des Pankreas rein adenomat6se 
Krebsmassen aufwiesen. In den Lebermetastasen fanden sich Hornperlen und zahlreiche 
Plattenepithelien, welche die eigenartigen Protoplasma- und Zellverbindungen der sog. 
Stachel- und Riffzellen erkennen lieBen. PLENGE hat diesen Befund mit ahnlichen Erschei
nungen im Fall eines Duodenalkrebses und im Fall eines Kolonkrebses kritisch betrachtet. 
DaB es sich nicht um zufalliges Zusammentreffen zweier primarer Krebse handelte (nach Art 

.Abb. 222. "Parenchymkrebs" des Pankreas mit reichlich polymorpher .Ausgestaltung, sowohl der 
Krebsziige als der Krebszellen. (Nach GROSS und GULEKE.) 

eines Kollisionsgewachses) sei schon auf Grund des makroskopischen Befundes wahrscheinlich 
gewese.n, sei aber unzwe~felhaft aus der mikroskopisc~ erkenn~aren, innigen Vermischung 
der belden Gewachsantelle, vor aHem aus den beschflebenen Ubergangsbildern der beiden 
Epithelarten hervorgegangen. Es handelte sich um ein echtes "Adenokankroid" im Sinne 
LOEBS, d. h. um ein Gewachs, das zwar zwei Zellarten undAufbautypen erkennen lieB, welche 
aber dennoch einer gemeinsamen epithelialen Matrix entstammten. In der weiteren Beurtei
lung seiner Faile bespricht PLENGE die Erklii.rungsversuche tiber die Entstehung solcher un
gewohnlicher Epithelbildung, welche in Geschwulstwachstum entartete. Er neigt nicht zur 
Annahme, hier seien aus der Fetalzeit Epithelinseln in unreifem, weithin entwicklungsfahigem 
Zustand liegen geblieben, die dann in verkchrte Richtung sich differenzierten, halt auch 
die Annahme einer Art von Metaplasiebegabung sog. "indifferenter" Epithelbezirke in 
den Grenzstrecken verschiedener Epithelbekleidungen fiir wenig zusagend, sondern 
schlieBt sich LUBARSCH an, wonach die anders gerichtete Entwicklung nicht an bestimmte 
Zellgruppen, sondern grundsatzlich an alle Zellen gebunden sein konne, wobei aber diese 
andere Entwicklung an neuen, jnngen, sich entfaltenden Zellen und nur unter bestimmten 
Umstanden als atypische Regeneration etwa zum Ausdruck komme, so daB dann schliel3lich 
als Ergebnis ein ortsfremdes Epithel vorliege_ Dieser Deutung - so unvollstandig sie ist -, 
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dieser Anschauung, daB solch eigenartige "Umwandlung" des Epithels einer abweichenden 
ortIichen Differenzierung im Wellengang der Regeneration zu danken sei, und daB aus solch 
heterotypisch regenerierten Zellverbanden unter uns unbekannten Umstii.nden geradezu 
fremdartige Gewachse entkeimten, mochte ich ausdriicklich als der ungezwungensten 
Meinung zustimmen. 

Ferner sei hier an KAwAMURAs Forschung liber den EinfluB der Wurminvasion auf die 
Regeneration des Pankreasepithels hingewiesen. Er hat ausdriicklich die Bedeutung der 
durch Distomiasis pancreatica entstandenen plattenepitheIialen Fehlregenerate des Ductus 
Wirsungianus fiir die Entstehung von Plattenepithelkrebsen der Bauchspeicheldriise be
sprochen; bei FIBIGER finden sich weitere Hinweise auf die Beziehungen zwischen solchem 
Parasitismus und Krebsbildung, allerdings nicht fiir das Pankreas. Einer Arbeit von Ru
DlTZKY entnehme ich eine Beobachtung von SAV1NYCH iiber den Befund sibirischer Distomen 
in einem Nebenpankreas des Duodenums; die ganzen Hohlraume des Nebenpankreas seien 
von den Parasiten erfiillt gewesen. Rings um die Gange zeigten sich Wucherungen des 
interstitiellen Gewebes, sowie eine deutliche Epithelwucherung, welche oft so fortgeschritten 
war, daB sie die Ganglichtung verschloB. Da diese epithelialen Wucherungen auch ins 
Nachbargewebe iibergingen und dieses durchsetzten, deutete SAVINYCH diese Erscheinung 
als den Anfang eines Krebses. RUDiTZKY selbst sah das Vorkommnis eines Leber- und 
Pankreaskrebses bei schwerer Distomumeinwanderung. Bei der Operation, die voraus
gegangen war, hatten sich in der Galle Eier des Opisthorchis felineus gefunden. Die 
Leichenoffnung ergab im Pankreaskopf eine Zyste mit nekrotischer Wand. 1m Zysten
inhalt waren ebenfalls Eier des Plattwurms enthalten. Ein primares Karzinom der Gallen
wege hatte in diesem Fall Metastasen im Pankreas gemacht. Es bandelte sich um einen 
zylinderzelligen Krebs, der knapp vor der Papilla Vateri gewuchert war. 

Zum SchluB sei noch einer Theorie von FABOZZI gedacht, der 1903 nach Be
schreibung von 5 Pankreaskrebsfallen ausfuhrte, daB die Gewachse das Aus
sehen eines skirrhOsen Krebses gehabt hatten; ihre azidophilen Epithelien seien 
untereinander zu Hamen vereinigt gewesen, umgeben von derbem Bindegewebe. 
An den Ubergangstellen vom Pankreas zur Neubildung habe man eine Vermehrung 
der LANGERHANSschen Inseln bemerkt, welche in der ersten Zeit hyperplastisch 
und an ZaW vermehrt seien, dann untereinander verschmolzen und groBere Zell
haufen bildeten, um schlieBlich mit der Neubildung in Verbindung zu treten 
und deren histologische Kennzeichen und Iarberische EigenschaIten zu teilen. 
Die Drusen schwanden an den Stellen der Gewachsbildung, man merke keine 
Hyperplasie der Alveolen, man trefle selten einen kleinen, wohlerhaltenen Teil 
derselben an. Weiter entfernt von der Geschwulst - also, im Schwanz des Pan
kreas - sehe man wohlerhaltenes Driisengewebe mittypischer, farberischer 
Unterschiedlichkeit gegenuber den ebeuIalls wohlerhaltenen hyperplastischen 
Inseln. Das um die Azini befindliche Bindegewebe sei hyperplastisch, die im 
inneren der Lappchen liegenden Driisengange zeigten keinerlei Wucherungs
erscheinungen. FABOZZI scWoB aus all dem, daB es'eine pankreatische Kre bs
bildung aus dem Gewebe der LANGERHANSSchen Inseln heraus gebe, und 
hielt diese Form der Krebsentstehung fiir die Regel. 

Schon HULST machte allerlei Einwande gegen diese Theorie von der insularen 
Genesis der Pankreaskrebse. HEIBERG meint, ein Karzinom werde nur selten 
seinen Ausgang von den Inselzellennehmen, man musse natiirlich zugeben, 
daB atypische Wucherungen aus den in den Inseln vorkommenden adenomatosen 
Wucherungen moglich seien; doch neige das hochdifferenzierte Inselepithel 
dazu nur wenig. 1m Buch von GROSS und GULEKE wird die Anschauung FA
Bozzrs hauptsachlich unter Hinweis auf SSOBOLEW starkst bezweuelt. Man 
mnsse mit einem Irrtum in der Auslegung F ABOZZrs rechnen; SSOBOLEW, der 
ahnliches gesehen, sagte, jene Gebilde glichen auf den ersten Blick sehr den 
LANGERHNASSchen Zellinselri; es sei auch die Verteilung der feinen Haar
gefaBe ahnlich. Immerhin sei in der Polymorphie der Zellen ein Unterschied 
gegeben. Diese Gewebe seien als atypisch wuchernde Epithelien der AusIUhrungs
gange anzusprechen, wie eben bei der in normalen Grenzen bleibenden Wucherung 
nicht nur Schlauche, sondernauch den Inseln ahnliche Formen sich bilden konnten. 
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Heute kann sogar noch mehr gesagt werden, namlich, daB aus den Epithelien 
von Ausfiihrungsgangen wirkliche Inseln neu gebildet werden, daB anderseits 
in sklerotischen und atropischen Pankreasabschnitten insulare Zellhaufen sehr 
reichlich und in guter Verfassung zu treffen sind, also in nii.chster Nii.he von 
bosartig wuchernden Geschwiilsten, denen sie noch dazu sehr lange zu wider
stehen scheinen. 

GELd; fiihrte aus, daB die F ABozzrsche Anschauung das Entstehen der pankreatischen 
Adenokarzinome recht leicht erklaren lasse, vorausgesetzt, wie ich hinzufiigen m6chte, 
daB man die LAGUESSESche Balancementtheorie vom Werden des Parenchyms aus lnseln 
und umgekehrt fiir erwiesen und annehmbar halt, wogegen ich mich aber entschieden 
strauben muB. Ja, gerade die neuen Untersuchungen von NAKAMURA und NEUBERT (vgl. 
das erste Hauptstiick der Ausfiihrungen iiber das Pankreas in diesem Handbuch!) haben 
wiederum und sehr eindringlich gezeigt, wie konstruiert und unwirklich derartige An· 
nahmen sind. Das Inselgewebe ist ein hochdifferenziertes, mit besonderer Leistung begabtes 
Gewebe, das als Keim- und Regenerationsgewebe gewiB nicht in Frage kommt. Auch 
E. KAUFMANN au Berte sein Bedenken gegen F ABOZzrs Hypothese und RHEINER sagt mit 
Recht, die Ansicht der Entstehung der meisten Pankreaskarzinome aus den LANGERHANS
schen lnseln sei in der neueren Literatur vollkommen fallen gelassen worden. 

Abb. 223. Tochterkrebs nach Carcinoma uteri im Pankreasschwanz iibergreifend auf die Milzpforte 
und Milzkapsel. (Innsbrucker Beobachtung des Vert.) 

Zur Frage nach der Ursache des primaren Pankreaskrebses kann man 
Sicheres durchaus nicht angeben. Bei GROSS und GULEKE wird geraten, und 
zwar mit Riicksicht auf die Vorgeschichte des kindlichen Falles von SOTOW 
und auf den Zusammenhang zwischen AlkoholmiBbrauch und entziindlich-skle
rosierenden Vorgangen an der Speicheldriise, die mogliche Rolle des Alkoholis
mus im Auge zu behalten. HULST hat auf die Moglichkeit des zirrhotischen 
Umbaus, bzw. derNeubildung von Gewebe im Gefolge der Zirrhosis hingewiesen, 
wie das auch L . SCHoLTzim AnschluB an GOTTH. HERXHEIMER getan. Jeden
falls scheint man auch im Pankreas voraufgehenden, entziindlichen Unregel
maBigkeiten, zumal in Verbindung mit den chronischen Gallenleiden (Gallen
steinen!) eine mogliche Bedeutung fiir die Krebsbildung zuzumessen. 

In dieser Hinsicht ist auch ein Vorkommnis bemerkenswert, das an der Gottinger 
chirurgischen Klinik, bzw. im pathologischen lnstitut unserer Universit.at beobachtet wurde. 
Ein'Mann in mittleren Jahren iiberstand eine akute Pankreasnekrose. Fiinf Jahre spater 
verstarb er an einem Krebs des Pankreaskorpets. Bei der histol. Untersuchung erwies sich 
die Geschwulst als ein Adenocarcinoma cylindrocellulare, das teilweise solide Ziige zeigte, 
teilweise skirrhOs gewachsen war, teilweise auch durch reichliche Schleimbildung auffiel. 
1m iibrigen fand sich ein kaum verandertes Pankreasgewebe. Urn den Krebs herum war 
zunachst die Bindegewebswucherung betrachtlich, weiter entfernt erwies sich aber das 



534 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldriise. 

Gewebe der Bauchspeicheldriise ganz gew6hnlich beschaffen. An den groBen Gallenwegen 
und der Gallenblase lieBen sich Zeichen lang liberstandener Entzundung feststellen (vgl. 
auch TAMMANN!). 

Auch Entwicklungsfehler werden beschuldigt, selbst das Trauma ist heran
gezogen worden (HILGERMANN, WAGNER, SCHUl'MANN). Uber die eben genannten 
sagte GROSS, dessen Darstellung iiber die Ursache des Pankreaskrebses ich 
folge, ihre Angaben gehOrten der alteren Literatur an, d. h. sie seien nach 
Gesichtspunkten gewonnen, die heute nicht ohne Vorbehalt als zuverlassig 
gelten konnten. 

Dber den sekundii.ren Krebs der Bauchspeicheldriise ist in den vor
ausgehenden Zeilen bereits einiges gesagt worden, was seine Haufigkeit betrifft. 
Direktes Ubergreifen sowohl, als hamatogene Entstehung der Krebsabsiedelungen 

Abb. 224. Ableger eines Carcinoma solidum simplex der Mamma in der Pankreaskapsel. 
(Innsbrucker Beobachtung des Veri.) 

im Pankreas kommen in Betracht. Mitunter ist das Pankreas von massenhaft 
vergroBerten und geschwulstig durchsetzten Lymphdriisen nach oben, vorne 
und unten hin wie flankiert, wahrend es selbst frei blieb von der Ansiedelung 
der Geschwulstableger. In Fallen skirrhosen Magenkrebses ist auch nur die 
Pankreaskapsel von der metastasierenden Neubildung ergriffen befunden worden. 
Solche Metastasen konnen mit den sie begleitenden chronischen Entziindungen 
zu einer auBerst festen Vermauerung des sonst unversehrten Pankreas innerhalb 
seiner Nachbarorgane fiihren. 

LAUPP hat 1896 - fast mochte man sagen "nebenbei" -, auch die Beobachtung der 
pankreatischen Metastase eines "Karzinoms der Chorionzotten des Uterus" im Rahmen 
seiner Beitrage zur Pathologie des Pankreas gebucht. tJber den gleichen Fall haben APFEL
STEDT und ASCHOFF berichtet. Es handelte sich um einen kirschgroBen Knoten, liber den 
naheres nicht ausgefiihrt worden ist. Mehrfache Knoten befanden sich auch an der Leber. 
pforte. Ich selbst habe kurz hintereinander in zwei Fallen das Pankreas von den Ablegern 
eines Chorionepi thelioms hochgradig durchsetzt gefunden. Die Bauchspeicheldruse des 
einen Falles war geschwollen, dunkel braunrot bis schwarzgrau, gefleckt und grobhockerig. 
Auf dem Schnitt ergab sich ein marmoriertes Aussehen. In ihrer Randzone zeigten sich 
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vielfach unscharfe Knoten; bandartige Einlagerungen eines gelbgrauen bis dunkelbraunroten 
Gewebes wechselten ab mit grauen ungleichmiWigen Partien. Manchmal schied die beiden 
verschiedenfarbigen Anteile noch eine rot braune, satt gefarHe blutige Randzone. Die 
eingelagerten knotigen Massen hatten im Kopfbereich den Pankreasgang derartig gepreBt, 

Abb. 225. Langsschnitt durch ein von sekundaren Chorionepitheliommassen stark durchsetztcs und 
vielfach von Blutungen verandertes Pankreas. (Innsbrucker Beobachtung. 

Vgl. die Arbeit von NEVINNY!) 

Abb. 226. Vordringen del' Wuchcrungen eines metastatischen Chorionepithelioms zwischen die 
Driisenlappchen des Pankreas. (Innsbrucker Beobachtung des Verf.) 

daB sich im distalen Abschnitt des Ductus Wirsungianus eine Sekretansammlung im er
weiterten Gang einstellen muBte. 

Die mikroskopische Betrachtung lieB abgesehen von einer enormen Anstauung der 
venosen BlutgefaBe im Pankreas vielfache Blutaustritte erkennen. Diese fanden sich immer 
im Wirkungsbereich eines wuchernden, fremdartigen Gewebes, das aus mitunter ganz 
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locker zusammenhangenden, mitunter in unregelmaBigen Ziigen und Raufen eingedrungenen 
groBen Zellen mit meist stark chromatinhaltigen Kern und Kernkorperchen hestand. 

Abb. 227. Pankreas von einem metastatisch wuchernden Chorionepitheliom durchsetzt. Rechts eine 
Geschwulstinfiltration, oben rechts Gewebsblutung. Eine lockere Leuko· und Lymphozyteninfiltration 

gesellte sich ziemlich breit der Geschwulstwucherung in ihrem Randgebiet zu. 
(Innsbrucker Beobacht.ung des Verf. Vgl. NE"l'INNY!) 

Abb. 228. Metastatische Wucherung eines Chorionepithelioms im Pankreas. (Innsbrucker 
Beobachtung. Veroifentl. von NEVINNY.) 

Bander synzytial gewucherter Zellen waren teilweise in breiter Anordnung vorhanden. 
Daneben fielen vor allem groBe, klumpige Zellen auf, einmal groBe und rundkernige Elemente, 
ein andermal Riesengebilde, die wie aus vielen Zellen zusammengeflossen oder zusammen 
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gesintert, mehrkernig oder regellos in der Form erschienen. Diese LANGHANSSehen Zellen 
umlagerten oftmals die BlutgefaBe; man sah sie in den Spalten der Adventitia, sah sie auf 
dem Weg der Geriistsepten zwischen die DriisentUbuli des Pankreas einziehen. Zonen von 
Nekrobiose mit Kern- und Zellzerfall - weniger aber vollkommen breite Gewebsnekrose -, 
fanden sich oft im durehwueherten Gebiet. Ein maehtiges Odem hatte das Bindegewebe 
des Pankreas gelockert. 1m Randbereich der noch wohl erhaltenen Pankreasabschnitte, 
gegeniiber andringenden Geschwulstziigen, fand man mehr oder weniger lockere Dureh
setzung des Bindegewebes mit lymphozytaren Zellen und mit eosinophilen Leukozyten. 
1m zweiten Fall unserer Beobachtung fand sieh in den Hauptziigen dasselbe Bild, freilieh 
waren hier diegraubraunen undrotbraunen Knoten innerhalb des Pankreas mehr umsehrieben. 
Aber aueh hier gaben makroskopisch ortliehe Blutfiille und Blutaustritte gebunden an die 
Gewebswucherung dem ganzen einen hiichst eigenartigen Stempel. AuBerdem fanden sieh 
hier groBere Herde hamorrhagiseher Gewebsnekrose, welehe Pankreasdriisengewebe und 
Geriistgewebe, einschlieBlich des Fettgewebes im Sinn einer akuten Pankreasnekrose ver
andert hatten. Manehe eng benachbarte, kleinere GefaBe waren thrombosiert. 

Die UnregelmaBigkeit der Wucherung - mikroskopisch betraehtet - hatte in beiden 
Fallen die Diagnose eines Sarkoms iiberlegen lassen, wenn nicht die klinische Vorgesehichte 
und der iibrige Sektionsbefund ganz eindeutig die Natur des Gewachses als einer biisartigen 
Choriongesehwulst dargetan haben wiirden. 

B. Sarkom der Bauchspeicheldriise. 
Das Sarkom der Bauchspeicheldriise kann als eine auBerordentliche 

Seltenheit bezeichnet werden. BOLDT hat gegeniiber 58 primii.ren Pankreas
krebsen nur 3 Sarkome der Bauchspeicheldriise gezahlt. v. HALASZ hat unter 
7850 Budapester Sektionen gegeniiber 18 sonstigen Neubildungen der Bauch
speicheldriise nur ein Sarkom gefunden. HANNS CHURl vermiBte unter 10000 
StraBburger Sektionen das Pankreassarkom ganz, ebenso SCHAMONI unter 
4168 Dortmunder Sektionen und ich unter 3134 Mainzer und 17168 Innsbrucker 
Sektionen ebenfalls. 

Wii.hrend sich in der Zusammenstellung von OSER 1899 nur 11 Einzelfalle aus 
dem Weltschrifttum gesammeIt finden (MAYo!, LEPINE und CoRNIL 2, LITTEN, 
MACHADO, CHVOSTEK, BRIGGS 3, SCHUELER, ROUTIER, NEVE, ALDOR und Lu
BARSCH 3, spricht O. GROSS 1924 von 31 Mitteilungen iiber Pankreassarkom. 
Ich habe Falle von folgenden Bearbeitern genannt gefunden: PAULICKI, BON
NAMIE, MALCOLM, ROSSI, EHRMANN, OLIVARI, FROWEIN, FAWCETT, EHRLICH, 
KAKELS, MALHERBE, L'HmLLIER, WEIL, BLIND, STARK, V. HALASZ, SCHIRO
KOGOROFF, MICHAILOW, CALONZI, MANuILow, SSOBOLEW, WITZEL, PICCOLI; dazu 
kommen noch Mitteilungen von RIJSSEL, LOCKWOOD, LIGNERIS, FABBOZZI, 
CONSTANTINI, KAUFMANN und ROSSLE. leh selbst sah ein primares diffuses 
Lymphosarkom des Pankreasbettes und der Leberpforte mit Infiltration der 
Bauehspeieheldriise. Dureh Herrn Prof. OBERNDORFER sind mir ferner Praparate 
eines Spindelzellensarkoms des Pankreas zur Verfiigung gestellt worden. So 
diirfte mit einer Erfahrung von iiber rund 50 Vorkommnissen des Pankreas
sarkoms zu reehnen sein. Der oft als Pankreassarkom zitierte Fall KRONLEINS, 
den RIBBERT als ein hypernephrogenes Angiosarkom diagnostiziert hat, sollte 
streng genommen nieht zu den Pankreasgewachsen gezahlt werden. Naeh 
O. GROSS hat RAVENNA einen ahnliehen Fall besehrieben. 

Dem Alter naeh kommen Pankreassarkome gelegentlich bei sehr jungen 
Menschen vor. L'HuILLIER teilt den Fall eines Lymphosarkom des Pankreas 
bei einem neuge borenen Madchen mit, LITTEN sowohl als MALCOLM naunten 
jeweils den Fall eines 4jahrigen Kindes. 

Zur Anatomie des Pankreassarkoms hat sich SENN geauBert: entweder 
es werde das ganze Organ, wie etwa im Fall von ALDOR, oder in dem von LITTEN 

1 Erwahnt naeh SENN. 
2 Erwahnt bei NIMIER. 
3 Erwahnt bei DIECKHOFF. 
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befallen ; dabei konnten Metastasen fehlen. Oder es sei nur ein Abschnitt der 
Bauchspeicheldruse vom Sarkomgewachs befallen; von hier aus erstrecke sich 
aber die Geschwulst auf die Umgebung und verursache Absiedelungen auch nach 
entlegenen Organen. Wie GROSS ausfuhrte, scheint der zweite Typ haufiger 
zu sein, als der erste; dabei wirken sich diese Sarkome noch ubler und rascher aus 
als die Pankreaskrebse. So weit man dies ubersehen kann, ist der Kopf viel 
haufiger Sitz der Geschwulst als der Schwanz der Druse. Die Knoten sind je 
nach der geweblichen Eigenart des Sarkoms weicher oder harter, von grauweiBer 
bis gelblicher Farbe, die manchmal durch Einsprengung blutig brauner Flecken 
ausgezeichnet ist. 

Abb. 229. Lage cines zystoiden Sarkoms des Pankreas in einem Fall von EHRLICH. (Praparat der 
Sammlung des pathol. Instituts Gie13en.) Das Gewachs hat die Bursa omentalis erftillt und ist zwisohen 
Magen und Colon transversum drainiert worden. Man sieht die Einftihrungsstelle des Gummirohrs 

in das zystisohe Gewaohs. (Bearbeitet von EHRLICH.) 

In den Fallen von SCHULER und von EHRLICH lagen gewaltige pseudozystische 
Geschwiilste von erheblicher GroBe vor, deren Wandgewebe sich als Pankreas
gewachs erwies. 

In SCHULERS Fall handelte es sioh um ein hamorrhagisches Spindelzellsarkom mit 
Annagung einer Arteria pancreatica; vomPankreas war nur ein walnuBgroBesStiick erhalten 
- und in diesem Stiick lag wieder ein haselnuBgroBes Gewiichs. Ein Stiick - etwa der 
GroBe eines Ganseeies entsprechend, fand sich unterhalb der Milz. Alles andere war in 
einer gewaltigen Zyste aufgegangen, welche sich als "blasiger Tumor" bis ins kleine Becken 
hinein wolbte. 

In EHRLICHS erstem Fall lag ein sehr groBes, fast die ganze Bauchhohle erfiillendes 
"Endotheliom" des Pankreas vor, das klinisch unter dem Bild einer Pankreaszyste 
auftrat und selbst bei der Operation als solche angesprochen wurde. "Erst nach dem Ein
schneiden der Zystenwand konnte man am Inhalt erkennen, daB es sich um einen bosartigen 
Tumor handelte. Der makroskopische pathologisch-anatomische Befund bestatigte - bis 
zu einem gewissen Grad - die klinische Diagnose. Der Tumor schien in die Wand einer 
Zyste hineingewachsen zu sein", ahnlich wie dies im Fall FROWEIN gewesen sein solI. Freilich 
ist der Einwand berechtigt, hier habe eine Erweichungszyste vorgelegen (GROSS). Durch 
das fragliche Gewachs waren die Nachbarorgane des Pankreas verdrangt worden; inmitten 
der Neubildung lag eine Rohle mit zerkliifteter Wand, erfiillt von breiigen, rotlichen Zerfalls-
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massen, wahrend das Gewebe der Neubildung ein an Gefiige und Farbe mannigfaehes -
ein braunrotes, rostfarbenes, bis oekergelbes Aussehen erwies, im wesentlichen aber graurot 
war. - Zwischen gekorntem Geschwulstgewebe lagen wieder vollig weiche Abschnitte, 
die in Verfliissigung iiberzugehen schienen. Mikroskopisch deutete EHRLICH diese Geschwulst 
als Endotheliom, es hatte zahlreiche Metastasen in den Lungen gemacht. 

1m zweiten Fall EHRLICHS lag eine vom Pankreas ausgehende, dieses vollstandig er
setzende Neubildung vor, welche 28 em lang, 21 em breit und 12 em dick war. Ein Teil 
der Geschwulst lag oberhalb des Magens hinter dem Omentum minus. Die Oberflache 
dieses Geschwulstteiles war grobknollig, glatt, derb und von graugelber Farbe, gleich
maBig vom Peritoneum iiberzogen. In den Furchen zwischen den Knollen sah man stark 
gefiillte Venen. Das Gewebe dieses Teiles erinnerte in Farbe und auBerer Gestaltung sehr 
an das normale Pankreas. Die iibrigen Teile des Tumors zeigten ungefahr die gleiche Be
schaffenheit. Die benachbarten Lymphdriisen waren in kleine gestielte Tumoren umge
wandelt. An der Kuppe der Geschwulst erschien das Peritoneum mehrfach durchbrochen, 
unterminiert und die hier rotlich-braune Geschwulstmasse freigelegt. Das Duodenum war 
stark nach rechts gedrangt und zog urn die rechte Kuppe der Geschwulst. Auf einem Langs
schnitt, welcher die Milz, die Fisteloffnung und die Flexura coli dextra traf, bot sich folgender 

Abb. 230. Dasselbe Gewachs wie in Abb. 229. Langsschnitt durch das machtig vergroLlerte sarko· 
matose Pankreas mit seiner zentralen ZerfallshOhle. (Praparat a. d. Samm!. d. Patho!. lnst. Giellen. 

Bearbeitet von EHRLICH.) 

Befund: Die Fistel fiihrte in eine fast die ganze Geschwulst durehsetzende Hohle von 3 -4 em 
Weite, mit unregelmalligen, h6ckerigen, teils glatten, teils von Geschwulstfetzen bedeckten 
Wanden. Der Hohlraum enthielt eine schmutzig graue, triibe Fliissigkeit, eine membranose 
Auskleidung besaB er nicht. - Die ganze Geschwulst bestand aus einzelnen, dicht aneinander 
gedrangten Knoten von verschiedener GroBe und Gestalt, aber gleiehmaBiger, fester Kon
sistenz und gelblichweiller Farbe; nur hier und da, sah man rotlichgraue Einlagerungen. 
An der Stelle, an welcher das Peritoneum durchbrochen war, erwies sich der Tumor als 
erweicht und hamorrhagisch infiltriert. An der Grenze der Hohle fanden sich ockergelbe 
Streifen. Die ganze Geschwulst war von einer bindegewebigen Kapsel umgeben, vop welcher 
Septa zwischen die einzelnen Geschwulstknoten ausgingen. Am oberen vorderen Rand 
und an der unteren Flache des Tumors war normales Pankreasgewebe erhalten. Die Driisen
lappchen erschienen zusammengedriickt und von gelblicher Farbe. Die Geschwulst wog 
nahezu 3000 g. Nach Eroffnung des Magens zeigte sich das Gewachs in diesen durch
gebrochen. 1m iibrigen bot der Befund der Baucheingeweide nichts Besonderes, auBer daB 
dem Duodenum anliegend, dem Verlaufe des Ductus pancreaticus folgend, noch Reste der 
normalen Drusen vorhanden. 

Mikroskopisch ergab sich das Bild des Spindelzellensarkoms. Ferner hat durch die 
mikroskopische Untersuchung, die aus der makroskopischen Betrachtung sich ergebende 
Annahme, daB die Geschwulst allseitig mit Resten von Pankreasgewebe umgeben sei, 
bestatigt werden konnen. Nur an der Stelle, wo der Tumor in dem Magen durchgebrochen 
war und an der hamorrhagisch erweichten Stelle fehIten diese Reste. Vgl. Abb. 229 und 230! 

Der histologischen Zusammensetzung nach kommen Rundzell
sarkome (PICCOLI, SCHIROKOGOROFF), Spindelzellensarkome (MANILOW, SCHULER, 
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SSOBOLEW, WITZEL), Riesenzellensarkome (VAN RIJSSEL), gemischtzellige und 
polymorphzellige Sarkome (KACKELS, V. HALASZ) in Frage. Nicht gar so selten 
scheinen Lymphosarkome zu sein (BONNAMIE, MALHERBE, LITTEN, NEVE, 

Abb. 231. Spindelzellsarkom des Pankreas. (Nach einem Praparat von S. OBERNDORFER-Miinchen.) 

Abb. 232. LymphosarkominfiItrat im Randgebiet des Pankreas um einen Nerven. 
(Innsbrucker Beobachtung des Verfassers.) 

POUTIER, FAWCETT, L'HuILLIER, FABOZZI, BING, SCHIROKOGOROFF, LIGNERIS, 
eigene Beobachtung). E ndotheliome haben EHRLICH und TANCRE beschrieben. 
Angiosarkome wurden von LUBARSCH, DIECKHOFF und von KRONLEIN-
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RlBBERT genannt, wenn man KRONLElNS Fall als im Pankreasbereich ent
standenes Gewachs aus versprengter Nebenniere hier mit auffiihren will. 

Ais einzigartiges Vorkommnis hat MICHELSOHN eine Kombinationsgeschwulst 
des Pankreas, ein Karzinosarkom, beschrieben. 

HEIBERG und GROSS machen darauf aufmerksam, daB wie bei den Krebs
fallen des Pankreas auch sarkomatos erkrankte Drusen zumeist ein auffallend 
gutes Erhaltensein der LANGERHANNsschen Inseln zeigen. 

Was schlieBlich das Vorkommen von Sarkom-Metastasen im Pankreas 
anbelangt, so ist dies haufiger als der Befund des primaren Sarkoms. In 10000 

Abb. 233. Metastatische Sarkomknotcn im Pankreas. (Nach FRANZ Jos. LANG, lnnsbruck.l 

Sektionsberichten CHIARls fanden sich 19 primare Pankreaskrebse, kein pri
mares Pankreassarkom, 13 sekundare Krebsknoten und 4 sekundare Sarkom
entwicklungen im Pankreas. Durch HANNs CHIARl ist auch auf das umfangliche 
Angehen von Absiedelungen melanotischer Sarkome in der Bauchspeicheldruse 
aufmerksam gemacht worden. 

Uber die Ursache des Pankreassarkoms gibt es so wenig sichere Anhalts
punkte, wie iiber die Ursache des Kre bses. 1m Fall von BRIGGS solI das Sarkom 
des Pankreasschwanzes in der Organhiille ei,rtes zystischen Echinokokkus ent
standen sein (OSER). CONSTANTINl ist fUr die Moglichkeit der Sarkomentstehung 
aus dem sklerotisch veranderten oder zirrhotisch umgebauten Pankreas ein
getreten. Ohne dies etwa durchaus leugnen zu wollen, sei daran erinnert, daB 
die Pankreassarkome jungere Leute zu befallen pflegen, als die Pankreaskrebse; 
dies spricht nicht sehr zu gunsten der CONSTANTINlSchen Anschauung! 

XI. Gangerweiterungen, Blasenbildungen und zystenahn
liehe Veranderungen im Bereich der Bauchspeieheldriise. 

Die Einteilung der "Pankreaszysten" im weitesten Sinn, so wie sie in den 
nachstehenden Zeilen zur Geltung kommt, stammt von WEGELlN und YAMANE. 
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Diese griindeten ihre Einteilungen auf friihere Bearbeitungen von KORTE und 
vonWyss, indem sie zu den Gruppen der Retentionszysten, Proliferationszysten 
und Pseudozysten noch die Gruppe der dysontogenetischen Zysten fiigten. 
Es ist nicht notig, hier all jene friiheren Versuche aufzuzahlen, eine Einteilung 
der blasigen, sog. "echten" und "unechten" zystischen Veranderungen der Bauch
speicheldriisen zu geben, da dies Beginnen von YAMANE in allen Einzelheiten 
durchgefiihrt ist. Hier sei nur auf diejenigen Forscher hingewiesen, welche sich 
bemiihten, Klarheit in das vorliegende Bild zu bringen, namlich auf RUD. VIR
CHOW, LE DENTU, KLEBS, FRIEDREICH, TILGER, QUENU, DIECKHOFF, OSER, 
KORTE, LAZARUS, WYSS-KAUFMANN, HIPPEL, HEIBERG. 

Nach der Unterscheidung von WEGELIN und YAMANE umfaBt unser Gebiet 
4 Gruppen, namlich 

1. Dysontogenetische Zysten, 
2. Zystadenome, 
3. Retentionszysten, 
4. Pseudozysten. 

In den folgenden Abschnitten werden nur die beiden letzten Gruppen be
handelt, da die dysontogenetische Zystenbildung bereits im Hauptstiick 
iiber die Entwicklungsstorungen, die zystischen Adenome im Kapitel der ge
sch wulstartigen N eu bild ungen der Bauchspeicheldriise dargestellt worden 
sind. 

1. Retentionszysten des Pankreas. 
YAMANE, auf dessen Ausfiihrungen ich mich in den folgenden Abschnitten 

breitest stiitze, bezeichnet im Gegensatz zu LAZARUS die Retentionszysten als 
die haufigste Erscheinung unter den b1asigen Auftreibungen im Pankreas
bereich. 

Er hat selbst unter 17149 Sektionen, welche von 1866-1920 in Bern anfielen, 8 Vor
kommnisse von Pankreaszysten verzeichnet gefunden; von diesen sind aHem Anschein 
nach 4 Retentionszysten gewesen, 3 gehorten zu den Pseudozysten, 1 Fall entsprach einem 
Adenozystoma. Auch in dem Innsbrueker Sektionsmaterial von 17164 Fallen fanden sieh 
insgesamt nur 7 Zystenvorkommnisse. Von diesen betrafen sieher 4 Beobachtungen Er
weiterungszysten des Gangsystems; einmallag ein Zystadenom vor, in einem Fall handelte 
es sieh um eine dysontogenetisehe Zyste und ein Fall blieb in der Klarlegung unsieher. 
HANNS CHu.RI hat im Schatz seiner StraBburger Erfahrungen, tiber etwa lO 000 Sektionen 
7 ZystenfaHe vermerkt, von denen je 1 Fall einem angeborenen Bildungsfehler und einem 
Zystadenom und einer Pseudozyste entspraeh, wahrend 4 Beobaehtungen als Retentions
zysten angesproehen werden muBten. 

Abb. 234. Ranula pancreatica. (Abb. von R UD. VIRCHOW.) 

Nach den Ausfiihrungen von WySS muB man die Retentionszysten einteilen 
in einfache rosenkranzartige Erweiterungen des Pankreasganges ("Ranula 
pancreatica" nach RUD. VIRCHOW), in Zysten infolge Verengerung der intra
azinosen Gange (Acne pancreatica nach KLEBS) und in groBe kugelige Zysten, 
infolge teilweise erfolgter Gangerweiterung. 
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Es ist schon in den vorausgehenden Abschnitten dargetan worden, daB 
solchen Erweiterungen eine chronische Pankreatitis zugrunde liegen kann. 
Schwielenbildungen vermogen die Wand der Gangabschnitte zu zerren, ihre 
Lichtung da und dort zu beengen. Infolge der Entziindung wird auch wohl 
das Sekret verandert; ob es, wie DIECKHOFF sagt, zaher wird, diirfte noch in den 
Einzelheiten zu untersuchen sein; sicherlich kann ihm ein reicher Zellgehalt 
beigemengt erscheinen; es finden betrachtliche Epithelabschuppungen, ja Ab
lOsungen ganzer Streifen der Innenhaut der Gange statt, so daB ortliche Ver
stopfungen feiner Gange verstandlich sind. Wie schon im Hauptstiick iiber 
die entziindlichen Vorgange im Pankreas gesagt wurde, fiihrt die Sialangitis 

Abb. 235. Papillitis duodenalis chronica mit Erweiterung der distalen Abschnitte des Pankreasganges_ 
(Beobachtung des path.·anat. Instit. Innsbruck.) 

leicht zur Sekretstauung und Konkrementbildung; die dort gegebenen Ab
bildungen zeigen auch Gangerweiterungen bei Pankrealithiasis. Wie entziind
liche Vorgange im Endstiick des Pankreasganges oder im Papillenbereich eine 
Gangerweiterung bedingen, das zeigt die Abb. 235. Die gleiche Wirkung folgt 
einer im proximalen Driisenabschnitt den Speichelgang beengenden Gewachs
bildung nacho DIECKHOFF nennt schliemich noch eine Reihe auBerhalb des 
Pankreas gelegener Umstande, welche zur Gangerweiterung {iihren konnen, Z. B. 
Schwielen und Verwachsungen in der Umgebung des Kopfes, Gallensteine im 
distalen Ductus choledochus-Abschnitt, benachbarte Gewachse oder Lymph
drusenschwellungen. 

Die Retention allein reicht aber schwerlich zu solcher Zystenbildung odcr 
Ektasie aus, wie namentlich SENN, KORTE und LAZARUS in Tierversuchen er
wiesen haben, und wie spater im Verlauf mannigfacher Versuche, die man aus 
Grunden der Regenerationsfrage und der Inselgewebs- und Inselfunktionsklarung 
unternommen hatte, bestatigt worden ist. Hinweise auf dies Schrifttum gibt 
im einzelnen YAMANE (S. 40 seines Buches), der weiterfahrt: "Freilich erwahnen 
einzelne Autoren, wie PENDE, daB man in der ersten Zeit (2-3 Monate) nach der 
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Unterbindung eine starke Erweiterung der Ausfiihrungsgange beobachten konne, 
welche sich jedoch spater zuriickbildet, indem die Wand sich verdickt und das 
atrophische Epithel der Degeneration anheimfallt. MASSAGLIA berichtet eben
falls iiber eine Erweiterung des Ductus Wirsungianus und bildet auch kleinere, 
leicht erweiterte Ausfiihrungsgange abo Ferner mochte ich noch auf die Befunde 
von L6wENFELD und JAFFE hinweisen, welche nach 5 Tagen eine sehr starke 
Erweiterung des Hauptganges, aber auch eine deutliche Dilatation der mittleren 
und kleinsten Ausfiihrungsgange vorfanden. In den letzteren und in den mitt
leren Ausfiihrungsgangen war es zu "pseudopapillaren Wucherungen, resp. Falte
lungen" des Epithels unter mitotischer Teilung der Zellen gekommen. Nach 10, 
17 und 30 Tagen ist die Erweiterung der Ausfiihrungsgange immer noch deutlich 
und ihr Epithel befindet sich in lebhafter Wucherung". Es sollen aber nun die 
menschlichen Pankreaszysten von den im Tierversuch erhaltenen Veranderungen 
ziemlich abweichen. 

Mit Ausnahme der Ranula pancreatica VIRCHOWS, jener immerhin seltenen 
Erscheinung, welche noch am meisten einer reinen Riickstauungsfolge des Bauch
speichels entsprechen wiirde, (BECOURT, CRUVEILHIER, ENGEL, MOCKEL, HANNS 
CHIARI), einer Erscheinung, die aber, wie YAMANE mit Recht betont hat, durch
aus nicht immer der proximalen Verlegung des Pankreasganges nachfolgt, kann 
man nicht annehmen, daB nur infolge der Retention jene Zysten zustande
kommen. 

"Was zunachst die groBen kugeligen Zysten betrifft, welche durch eine par
tielle Erweiterung des Ductus pancreaticus entstehen sollen, so wiirde es sich 
wohl hauptsachlich um Einzelzysten handeln. Hierher werden FaIle von VIR
CHOW, GOULD, v. RECKLINGHAUSEN, PEARSON, STRUNK, PEPPER und RICHARDSON 
gerechnet. Eine zweifache zystische Erweiterung des Ductus Wirsungianus £and 
sich in den Fallen von DIXON, HAGENBACH und LAZARUS. Ein sicherer Zu
sammenhang mit dem Ductus Wirsungianus wurde jedoch nur in den Fallen von 
GOULD, v. RECKLINGHAUSEN, STRUNK, RICHARDSON, DIXON, HAGENBACH und 
LAZARUS nachgewiesen. Besonders lehrreich ist der Fall v. RECKLINGHAUSENS, 
bei welchem nach Verlegung des Ductus pancreatic us durch einen bohnen
groBen Stein eine kindskopfgroBe, kugelige, seitliche Aussackung des Ductus 
pancreaticus entstanden war. Unsicher ist der Fall von REMY, bei welchem nach 
Exstirpation einer Pankreaszyste bei der Sektion eine frei Ausmiindung des 
Ductus pancreaticus in die durch die Operation geschaffene Hohle konstatiert 
wurde. Moglicherweise gehoren auBer den obengenannten noch weitere FaIle 
in diese Reihe, vielleicht auch solche, welche nur chirurgisch behandelt wurden. 
Aber es ist klar, daB nur die sezierten FaIle hier beweisend sind, denn erst die 
Autopsie erlaubt, die genaueren Beziehungen der Zysten zum Ductus pan
creaticus festzustellen" (YAMANE). 

"Wollte man nun bei diesen groBen kugeligenZysten eine neue Sekretretention 
als Ursache der Zystenbildung annehmen, so stieBe man auf betrachtliche 
Schwierigkeiten, denn die kugelige Form der Zysten laBt sich nicht als die Folge 
einer rein passiven Erweiterung des Duktus auffassen, sie muB vielmehr mit beson
deren Wachstumsverhaltnissen der Duktuswand zusammenhangen. Ware die 
Sekretstauung allein ausschlaggebend, so kame es nur zu einer gleichmaBigen zy
lindrischen Erweiterung des Duktus ohne kugelige Auftreibungen. 1m iibrigen ist 
es wohl moglich, daB in einzelnen Fallen die kugelige Aussackung des Duktus erst 
sekundar durch Blutungen oder Erweichungsprozesse in der Wand des Duktus 
entstanden ist; denn eine epitheliale Auskleidung der Zystenwand scheint in 
keinem der oben angefiihrten FaIle nachgewiesen worden zu sein" (YAMANE). 

Die von KLEBS als "Acne pancreatica" bezeichnete Form vielialtiger 
Zystenbildungen, welche von den kleine en Gangen innerhalb der Azini oder 
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von den Endblaschen der Driise selbst ausgehen und den Ductus Wirsungianus 
unverandert lassen, ist von O. WySS, HJELT, DIECKHOFF, PHULPIN, KORTE, 
OPIE, LAZARUS, POSSELT, wohl auch von VAN LOGHEM beschrieben worden. 
YAMANE macht darauf aufmerksam, daB diese Blasen sehr groB werden konnten 
und daB darum wohl die Moglichkeit vorlage, manche der chirurgisch ange
gangenen, raumbeengenden Zysten des Pankreas hier einzurechnen. 

Es wird am operativ erfaBten Material immer schwer sein, die Natur der 
Pankreaszysten zu klaren. Dazu ist eine umfangliche anatomische Betrachtung 
notig. Es ist daher verstandlich, wenn sich Chirurgen wie E. v. REDWITZ und 
HEINRICH MULLER auf eine Einteilung beschranken in "wahre Zysten" und 
in "Pseudozysten", unter denen die traumatischen Zysten eine besondere 
Rolle spielen. 

HEINRICH MULLER hat in Erganzung der von KORTE und von GULEKE 
gemachten Zusammenstellungen iiber FaIle von Pankreaszysten das Schrifttum 
auf einschlagige Vorkommnisse gesichtet und zu den 260 von GULEKE (1912) 
geza\lten Fallen etwa 200 neue Beobachtungen gefunden. Allein diese vielen 
Zystmvorkommnisse sind eingehend pathologisch.anatomisch nur gelegentlich 
untersucht worden, was eine Folge des gebrauchlichen Operationsveriahrens ist. 
Und gerade die Beschaffenheit der Zystenwand, ihre epitheliale Auskleidung 
und ihre histologischen Nachbarschaftsverhaltnisse, waren sehr wichtig, wollte 
man den fraglichen Schatz von Mitteilungen kritisch werten. So hat beispiels
weis,~ YAMANE die Einreihung der von ZWEIFEL, LUDOLPH, PONCET und HIPPEL 
(1. Fall) beschriebenen Zystenvorkommnisse unter die Retentionszysten bean
stan let, weil sie in der Wand einer groBeren exstirpierten Blase viel£ache kleine 
epitheliale Blaschen zeigten. YAMANE trat deshalb mit anderen Bearbeitern 
dafiir ein, hier von Zystadenomen zu sprechen. 

Was die GroBe der Blasenbildung im Fall der Retentionszysten betrifft, 
so ilt sie, wie YAMANE sagt, nicht bedeutend. Meistens werde angegeben, daB 
die Zysten erbsen- bis haselnuBgroB seien. In dem Fall von LAZARUS hatte 
alleldings eine Zyste die GroBe einer Maulbeere gehabt und bei dem Fall von 
DIE'JKHOFF scheine die Hauptzyste noch groBer gewesen zu sein, da sie zuerst 
operativ angegangen worden und deutlich palpapel gewesen sei. Der Inhalt 
der Zysten werde z. T. klar seros, z. T. als braungriine, kolloidartige Masse 
von gallertiger Konsistenz geschildert. VAN LOGHEM spreche deshalb von "Kol
loidzysten des Pankreas". 

Bs sei wohl moglieh, in diese Gruppe aueh noeh FaIle einzureihen, bei welchen es nur 
zu einer ganz geringen Dilatation der kleinen intralobularen Ausfiihrungsgange mit mortel
arti~:er oder puriformer Eindiekung des Sekrets gekommen, wie dies VrncHow und KLOB 
bese lrieben hatten. Diese Faile verdienten eigentlich am ehesten die Bezeichnung einer 
"Acne panereatiea", doeh stehe es bei dem Mangel einer eingehenden mikroskopisehen 
Untorsuchung nieht fest, ob hier tatsachlich wahre Zysten mit epithelialer Auskleidung 
beshnden hatten oder ob etwa kleine Nekrosen zu dem Bilde der Akne gefiihrt. DieAngabe 
von KLOB, daB Fettsaurekristalle in dem Inhalt gefunden wnrden, seheine eher fUr die 
letz1ere Annahme zu sprechen (YAMANE). 

Auch die Entstehung dieser Zystenform ist nicht ganz klar. Wohl 
wei3 man, daB die kleinen intraparenchymatosen Gange als Ursprungsstellen 
in Frage kommen. Aber experimflntell gelang es nur, eine voriibergehende Er
weijerung dieser Abschnitte oder nur eine sehr voriibergehende Dilatation, 
nicht aber eine wirkliche Zystenbildung zu erreichen. OSER meinte nun, es hange 
die!. mit den langsamen, d. h. ganz allmahlich eintretenden Voraussetzungen 
der Sekretstauung im menschlichen Fall zusammen; DIECKHOFF nahm als 
vielleicht ungeniigenden Umstand den unvollstandigen AbschluB mit Erschwerung 
des Sekretstromes an. Beide Meinungen zielen dabei auf eine Fortdauer der 
Se1:retion aus nicht vollig atrophisch gewordenen Driisenlappchen, wahrend 
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von SENN, DIECKHOFF und LAZARUS auch die Moglichkeit behinderter Sekret
riickresorption infolge der starken Bindegewebsentwicklung durch chronische 
interstitielle Pankreatitis ins Treffen gefiihrt wird; wenn unter solchen Umstii.nden 
die Zellen fort und fort sezernierten, ohne daB Sekret abflieBen konnte und zuriick 
gesaugt wiirde, dann miiBte eben notwendigerweise der Azinusabschnitt der 
fraglichen Gange sich ausweiten, blasig werden. 

Man hat daran gedacht, daB die Beschaffenheit des Sekretes hier von Bedeutung sein 
konnte. So spricht, wie schon erwahnt, VAN LOGHEM - und mit ihm stimmte HANNS ClUARI 
uberein - von einer kolloidalen Beschaffenheit des Sekretes; in ihr sieht er die Voraus
setzung der Zystenbildung. Mit Recht, so scheint mir, widerstrebt YAMANE diesem Er
klarungsversuch. Er tut es zwar nur fur seine eigene Beobachtung, ich glaube aber, man 
durfe diese Ablehnung verallgemeinern und in der leimahnlichen Eindickung des Sekretes 
eine Folge, nicht die erste Ursache des behinderten Sekretabflusses sehen - etwa in dem 
Sinn, als dies bei Besprechung der katarrhalischen Sialangitis in einem fruheren Hauptstuck 
bereits geschehen ist. Auch Y AMANES Feststellung einer schleimigen muzikarminpositiven 
Masse in den erweiterten und zystischen Pankreasgangen, eine Feststellung, welche der 
Erfahrung von v. RECKLINGHAUSEN, CRUVEILHIER, DIXON und RICHARDSON entspricht, 
verweist auf die Rolle des primaren chronischen Katarrhs, unter dessen Wirkung die von 
HELLY als physiologisches Vorkommnis festgestellten, von YAMANE und anderen bestatigten 
Schleimbecherzellen des Ductus pancreaticus und seiner Verzweigung an Zahl und GroBe 
zuzunehmen pflegen. 

Weiterhin fiihrte YAMANE folgendes aus: "FUr die Entstehung der Zysten 
erscheint es mir nun wichtig, daB bei Verfolgung der Serienschnitte von den 
groBeren Zysten Driisenschlauche abgehen, welche sich ofters verzweigen und 
zu kleineren Zysten ausweiten. Diese Schlauche besitzen dasselbe Epithel wie 
die Zysten. Ferner findet man zwischen zwei benachbarten Zysten oft nur kleine 
Offnungen als Kommunikationen, so daB uns die Zysten als ein sehr kompli
ziertes System von zusammenhangenden Hohlraumen mit bald sehr weiten, 
bald ganz engen Strecken vorstellen miissen. Dabei kann die Beschaffenheit des 
Stromas fiir die Weite des Lumens nicht verantwortlich gemacht werden, da 
sie iiberall gleich straff ist. Dies scheint dafiir zu sprechen, daB im wesentlichen 
das ungleichma.Bige Wachstum des Epithels die Zystenbildung herbeifiihrt 
und daB die Sekretretention mehr eine nebensachliche Rolle spielt_ Auch 
LAzARUS spircht sich dahin aus, daJ3 das Wachstum der Zysten nur durch eine 
Neubildung der epithelialen und bindegewebigen Elemente zustande kommt, 
denn "schlieBlich beruht ja jedes Zystengebilde sensu stricto auf einem Neu
bildungsprozeB" . 

Nun scheine ja freilich die - gelegentlich gesehene - starke Abplattung 
des Epithels dafiir zu sprechen, daB die Sekretretention und nicht die Epithel
neubildung die Hauptsache bei der Zystenbildung ist, aber man konne doch bier 
und da kleinere und groBere Zysten antrefien, in welchen das Epithel iiberall 
hochzylindrisch sei, und in anderen lieBe sich ein allmahlicher Obergang des 
abgeplatteten in kubisches oder zylindrisches Epithel nachweisen. 

YAMANE glaubt also, daB in den ii.lteren Zysten die Epithelneubildung nach
lasse oder vollig zum Stillstand komme, daB hier also die Sekretretention zur Ab
plattung des Epithels fiihre, wobei auch eine Erweiterung der Zysten durch 
Dehnung der Bindegewebes hinzutreten konne. In den groBeren Zysten komme 
es wahrscheinlich auch deshalb nicht mehr zur Schleimansammlung, weil die 
stark abgeplatteten Epithelien nicht mehr zur Schleimsekretion befabigt seien 
und infolgedessen dann nur noch ein rein seroses Sekret lieferten. Es ware aber 
auch moglich, daB die Zysten mit den stark abgeplatteten Epithelien direkt 
aus den Schaltstiicken hervorgingen, denn diese besaBen ja, wie die zentro
azinaren Zellen ein abgeplattetes Epithel. Auch finde man in den Schnitt
serien von LANGERHANSSchen Inseln in der Umgebung der Zysten ausgehend, 
schmale Strange von platten oder kubischen Zellen, welche dem Zysten
epithel vollig entsprachen und hier und da mit ihm zusammenhingen. Dies 
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lieJ3e sich ebenfalls in dem Sinn deuten, daB die Zysten z. T. aus den Schalt
stiicken hervorgingen. 

Die Rolle, welche die Sekretretention bei der chronischen Pankreatitis spielt, 
liegt nach YAMANEB Ansicht darin, daB das nach auBen sezernierende Parenchym 
nach der Verstopfung oder Obliteration der kleinen Ausfiihrungsgange ganz 
oder groBtenteils zugrunde gehe und daB dann das Epithel der kleineren Aus
fiihrungsgange, nachdem es yom Hauptgang abgeschniirt sei, selbstandig zu 
wuchern beginne. Dieses Wachstum diirfe wohl im wesentlichen als regenerativ 
aufgefaBt werden. Dafiir sprachen auch Faltelungen und papillare Wucherungen 
des Epithels, die in ihrer Auspragung im Gesamtbild solcher Zystenpankreata 
geradezu an die sog. Mastitis chronica cystic a (REcLUssche Krankheit) er
innerten. 

RUDITZKY hat iiber eine Zyste im Pankreaskopf berichtet, deren Inhalt 
die Eier des Opisthorchis feline us enthielt. Da zugleich Krebswucherungen 
im Gallensystem und Tochterknoten im Pankreas vorhanden waren, scheint 
es fraglich, ob jene Zyste, deren Wande iibrigens nekrotisch waren, auf die 
Distomiasis; auf die Krebsmetastasen im Pankreas oder auf die Seitenpressung 
der krebsigen Wucherung im groBen Gallengang zu beziehen sei. 

Wenn gelegentlich solche Zysten multilokular auftreten, so denkt YAMANE nicht so sehr 
an ein EinreiBen von Septen zwischen zwei oder mehr BIasen, sondern hauptsachlich an ein 
ungleichmaBiges Wachstum der Zystenwand. Es konnten in demselben Gangsystem ganz 
groBe, varikose Erweiterungen auftreten, die durch enge Offnungen miteinander verbunden 
seien. YAMANE habe in Schnittserien stets Ubergange einer weiten Blasenlichtung in engere 
Kanale nachweisen konnen; nur lieBe sich nicht sagen, ob hier Teilstiicke alter Aus
fiihrungsgange vorlagen, oder ob es sich um sekundare Wandsprossen der Zysten handelte; 
ein vollig £laches Epithel spreche fiir die erstere Moglichkeit, ein hohes Zylinderepithel 
dagegen wiirde an Aussprossung denken lassen. 

Gelegentlich kamen Zysten und Gange zur V erod ung, es entstiinden bindegewebig 
hyaline, elastikareiche Korper, ahnlich den Corpora albicantia des Ovariums, ein Ergebnis, 
das fiir den speziellen Fall einer dysontogenetischen Zystenbitdung von YAMANE in seiner 
Abhandlung bildlich dargestellt worden ist. OBERNDORFER hat das Vorkommen solcher 
Bildungen im Pankreas bestatigt, die an Corpora candicantia des Ovariums gemahnen; 
er hat sie allerdings auf intrakanalikulare Fibroadenome des Pankreas zuriickgefiihrt. 
Auch hier scheinen mir Anklange an Erfahrungen iiber die RECLusschen Krankheitsver
anderungen in der Mamma zum Ausdruck gekommen zu sein. 

Bei dem Chirurgen HEINRICH MULLER finden wir eine Zusammenstellung 
iiber die epithelialen Wandverhaltnisse und iiber den Sitz der Zysten 
im Pankreas. Indes bezieht sich diese Zusammenstellung nicht ausgesprochen 
auf Retentionszysten allein. Gleichwohl seien seine Aus£iihrungen hier wortlich 
wiedergegeben: 

Unter 24 Mitteilungen fiber histologische Untersuchung der Zystenwand sei 7mal 
das Vorhandensein eines zylindrischen oder kubischen Epithels erwahnt worden (FRANCISCO, 
HEYMANN, LABBE, ESAU, V. REDWITZ, STEINDL und MANDL, CHOLMELEY). Diese werden 
wohl als wahre Zysten gelten dfirfen, wobei aber offen bleibt, wie viele derselben alB ZYBt
adenome, wie viele als Retentionszysten anzusprechen sind. In allen fibrigen fehlte die 
epitheliale Auskleidung, der meist als diinn und zerreiBlich bezeichneten bindegewebigen 
Wand. 

Den Sitz der Zyste fand MULLER nur 2lmal angegeben. Am haufigsten (12mal) 
war der Kopf betroffen (IpSEN, DusCHL, HESSE, STEINDL und MANDL, GILBRIDE, BETHAM, 
LORENZ, COHN, HEYMANN, DITTRICH, ROIC, ROMAN). 

Die nachst haufige Lokalisation im Schwanz fand sich 4mal (HESSE, CARSLAW, MAROGNA, 
METZLER). 

Der Korper wurde dreimal als betroffen vermerkt (HESSE, v. REDWITZ, WILLIS und 
BUDD). 

In einem Fall (ZANISI) saB die Zyste im Korper und Schwanz, in einem anderen Fall 
(MOST), nahm sie die ganze Driise ein. 

Bei den als Zystadenomen sicher gestellten Fallen finden wir ebenfalls die haufigste 
Lokalisation im Kopf (6mal) gegen je lmalige LokaJisation im Schwanz und im ganzen 
Pankreas, wahrend seinerzeit LAZARUS unter 20 Fallen 15mal einen Ausgang yom 

35* 



548 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldriise. 

Pankreasschwanz und bei den iibrigen 5 noch 2mal einen Ausgang vom Schwanz und K6rper 
gefunden hatte. Mangels entsprechender Mitteilungen in den Berichten k6nnen wir leider 
keine eingehende Zusammenstellung bringen. 

Eine seinerzeit von KORTE angegebene Zusammenstellung von Pankreaszysten ver
schiedener Art ergab dagegen ahnliche Werte, wie die von uns angegebenen (16mal Kopf, 
12mal Schwanz, 12mal K6rper und Schwanz, 7mal K6rper befallen). 

Ein Zusammenhang der Zyste mit dem Ausfiihrungsgang ist nur 2mal 
erwahnt (LEO und JENCKEL). 

In der Regel wurde 1 Zyste gefunden; mehrfache Zysten erwahnen FRANCISCO, LORENZ, 
HEYMANN, METZLER, MOST, LABBE, SPESE, SIMON. 

SchlieBlich sei hier noch einer von YAMANE erhobenen Feststellung gedacht. 
Man musse vielleicht daran denken, daB fur die Entstehung von sog. Rententions
zysten des Pankreas das Lebensalter eine besondere Disposition bilde; denn 
cs sei auifaIlig, daB die Mehrzahl solcher Beobachtungen Menschen jenseits des 
5. Lebensjahrzehntes betrafe; davon machten nur ganz wenige FaIle eine Aus
nahme, Z. B. die von DIECKHOFF, KORTE und VAN LOGHEM, wobei die letzt
genannte Beobachtung allenialls den Einwand zulieBe, uberhaupt keine Re
tentionszyste zu sein, sondern ins Gebiet der Entwicklungsfehler zu gehoren. 

2. Pseudozysten (Zystoide des Pankreas). 
Der Gegenstand dieses Abschnittes, die nach LAZARUS als "Pseudozyste" 

benannte Erscheinung ist den Chirurgen gelaufiger, als den pathologischen Ana
tomen. 

Nach der Herkunit der krankhaften Hohlraumbildung handelt es sich auch 
hier nicht urn eine einzige, einheitliche Gruppe, sondern urn verschiedenartige 
Bildungen. Wesentlich und allen Unterarten gemeinsam ist nur, daB es sich 
nicht urn primar epithelbekleidete Hohlraume handelt. So kann man drei 
Gruppen untcrscheiden deren erste schon im Kapitel der Geschwiilste erwahnt 
wurde und mit Bilderndes pankreatischen Sarkomfalles von EHRLICH belegt 
worden ist, namlich die Zystoidbildung durch zentrale Geschwulsterweichung 
in der Bauchspeicheldruse. Wir haben dasselbe bei einem Pankreasschwanz
krebs gesehen. Als einschlagige Beobachtungen benennt YAMANE auch von 
Roux und von MALTHE gemeldete Befunde. 

Der Chirurg HEINRICH MULLER hat in einer tabellarischen Zusammenstellung einen Fall 
von DAVID angefiihrt, der offenbar hierher geh6rt. Der betreffende Kranke hatte einen 
rasch wachsenden Tumor im Leib, dessen Punktion 4 Liter blutige Fliissigkeit entleeren 
lieB. Die Operation offenbarte eine zystische Geschwulst mit knotiger, dicker Wandung. 
Infolge Blutung in den Hohlraum des Gewachses verstarb der Kranke. Die Leichen-
6ffnung hat zwar Imine Metastasen aber "ein bosartiges" zystisches Gewachs ergeben. 

REINHARDT hat uber die anderen Pseudozysten des Pankreas gesagt, sie ent
stunden im AnschluB an eine Schadigung, die einen kleineren oder groBeren 
Abschnitt des Organs befiel, sei es nun ein Trauma oder eine akute hamorrhagische 
Pankrcatitis oder geringere, umschriebene Pankreasentzundung oder irgend
eine andere Pankreasveranderung, welche Austritt von Pankreassaft und Blutung 
im Gefolge habe. 

Nach Traumen konnten mit dem eingerissenen Pankreas in Verbindung 
stehende Hamatome entstehen, in denen Pankreasferment vorhanden sei und 
welche sich durch Organisation der Randpartien und Bildung eines von der 
Umgebung gelieferten fibrosen Granulationsgewebes abkapselten und schlieBlich 
durch allmahliche Zersetzung oder durch Verdauung des Blutes (Trypsin!) zu 
Zysten mit einer fibrosen, durch Blutfarbstoff pigmentierten Wand ohne 
Epithelauskleidung umgestalten konnten. Solche traumatischen Pseudozysten 
lagen den Mitteilungen von BRAUN, LILIENSTEIN, PAYR, SUBBOTIC, Russow, 
DICK, SCHMITT-HoNIGMANN U. a. zugrunde. Stumpfe Gewalteinwirkung gegen 
den Leib, gegen das Hypochondrium und das Hypogastrium sind in erster Linie 
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fur solche Wirkung geeignet. Hufschlag, Uberiahrungsschaden, Sturz auf 
kantige Gegenstande spielen dabei eine besondere Rolle. 

Aus der durch Herrn Kollegen v. REDWITZ mir zur Verfiigung gestellten tabellarischen 
Zusammenstellung von HCH. MULLER lese ich fol~ende yerhaltnisse ab: Es fanden sich 
unter 38 Vorkommnissen von Pseudozysten 4 FaIle von Uberfahrungl, 3 FaIle von Ver
ungliickung mit dem Kraftwagen', 3 FaIle von Hufschlag3, 4 Faile von Sturz vom Pferd 
oder StoB und Druck durch ein Pferd4, 3 Vorkommnisse von Fall gegen dic linke Seite", 
je 2 Falle von Schlag, StoB oder Fall gegen den Oberbauch6, je ein Fall von DeichselstoB7, 
und von Sturz auf eine EisenbahnschieneB• Mehrfach ist ein unbestimmtes Trauma gegen 
die Magengegend genannt worden9 • Einmal wurde die Gewerbearbeit eines Sattlers be
nannpo, der sein Gerat bei der Arbeit teilweise gegen den Leib zu driicken pflegtc ; auch 

l' 

Abb. 236. Pseudozyste des Pankreas vom unteren Rand der Kauda aus retrogastiseh entwickelt. 
Die Innenwand des Zystoids war von Hamosiderin braungelb gefi1rbt, die mehr als faustgroJ3e Zysten
wand etwa 1 em dick, mit der Magenriickwand verwachsen. Das Pankreas zeigte im iibrigen elne 
Siaiangltis mit Gangerweiterung und Sialolithiasis. ~ 47 Jahre. S. Nr. 143 /1928 des Krankenhauses 
Miinchen r. d. Isar. (Beobachtung von H . DUERcK, Miinchen, der das Priiparat dem Verfasser 

freundlichst iiberlassen hat.) 
P Pankreaskopf, C Pankreaskorper, S Pankreasschwanz, A Pseudozyste des Pankreas, G Magen, 

Dh Duodenum, pars horizonta1is, Dd Duodenum, pars descendens. 

das Aufheben ungewohnt schwerer Last11, etwa beim Sackeaufnehmen stand hier in Frage. 
Abgesehen von solchen Vorkommnissen stumpfer Gewaltauswirkung ist auch durch Bauch
sehiisse gelegentlich eine solehe Zystenbildung hervorgerufen worden l ') HESSE). 

1 BECLEY, DELATOUR, DRENNEN, EARLE H. JONES. 
2 LINDEMANN, L. BAZY, v. REDWITZ. 
3 HOLSTI, DUSCHL, MOQUOT. 

IPSEN, BONNEAU, CHUTRO, PLUMMER und HAMILTON. 
FRANKAU, CASTROY, R. A. RIVAROLA, GELPKE. 

U MOORHEAD, CHIARUGI, WENDEL. 
7 STEINDL und MANDL. 
B PETRASCHEWSKAJA. 
9 WENDEL. 
10 HORHAMMER. 
11 BOLJARSKY. 
12 Weitere Beispiele iiber traumatische Pankreasschadigung mit einer gegebenenfalls 

angeschlossenen Moglichkeit der Pseudozystenbildung sind in dem friiheren Hauptstiick 
iiber Verletzungen der Bauchspeicheldriise angedeutet worden. 
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.Abb. 237 . 

.Abb. 238 . 

.Abb. 237 und 238. Mikroskopiseher Sehnitt aus einer Wandstelle der Pseudozyste des Pankreas 
in der voraufgehenden .Abb. 236. Zur Sehwielenbildung neigendes, an Hrunosiderineinlagerung 
reiehes Granulationsgewebe. .An einem benachbarten Ort der Pseudozystenwand fand sieh ein 
chemals durch den .AutodigestionsprozcB geschadigte Arterie von 1,5 mm Liehtung. .An dcr ent· 
spreehenden Stelle war dureh EntwiekJung eines subintimalen und intimalen Polsters der Wand· 

dcfekt der .Arterie ausgegliehen worden. (.Abb. 238.) 
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Die Entwicklung traumatischer Pseudozysten des Pankreas kann 
ziemlich rasch erfolgen. Man bemerkte sie im Fall von SCHMITT schon nach 
einer Woche, in dem Fall von Russow nach 11 Tagcn, in den Fallen von HONIG
MANN und DICK nach etwa einem Monat und in dem Fall von P AYR nach 2 Mo
naten. In dem Fall von SUBBOTIC lag allerdings das Trauma schon 2 Jahre 
zumck. Aber nach der Anamnese war schon kurze Zeit nach dem Trauma eine 
schmerzhafte Geschwulst im Hypochondrium aufgetreten. Zweuelhaft ist der 
Fall von ANGER, bei welchem im 72. Lebensjahr die Sektion eine kindskopf
groBe bluthaltige Zyste im Schwanz des Pankreas aufdeckte, wahrend das 
Trauma in der Jugend stattgefunden hatte. Von LAZARUS wird auch der Fall 
von TILGER, bei welchem 10-15 Jahre vorher ein Trauma auf die Magen
gegend eingewirkt hatte, zu den traumatischen Zysten gerechnet. Ganz sicher 
ist jedoch auch dieser Fall nicht, ebensowenig, wie YAMANES Fall 6, bei welchem 
das Trauma 27 Jahre vor der Aufklarung stattgefunden hatte. Jedenfalls 
muB man bei der Annahme ciner traumatischen Zyste eine gewisse Vorsicht 
walten lassen, in dem Sinne, daB das Intervall zwischen Trauma und Fest
stellung der Zyste nicht zu groB sein und hOchstens einige Monate betragen 
sollte (YAMANE). 

Experimentell das traumatische Pankreaszystoid zu erzeugen, ist KORTE 
nicht gelungen, wohl aber LAZARUS, der beim Hund das Organ quetschte 
und durch Injektion von Jodtinktur schadigte; er halt die chronische skle
rosierende Entziindung in der Umgebung der Schadigung fiir sehr wichtig, weil 
durch sie die Resorption des Blutergusses und der Gewebstriimmer erschwert 
werde. 

Spielen bei solchen traumatischen Zystenbildungen Blutungen in das Pan
kreas oder Blutungen aus dem Pankreasgewebe und seinen GefaBen um die Driise 
herum, etwa in die Bursa omentalis hinein eine gewisse Rolle neben ErguB von 
Pankreassa£t und tryptischen Verdauungsvorgangen, mit nachfolgender ent
ziindlicher Abkapselung, so erinnert YAMANE, daB auch massige Pankreas
blutungen ohne Trauma der Bauchspeicheldriise selbst vorkamen. So hat STIEDA 
eine Pseudozyste auf den Bruch einer sklerotischen Arterie zumckgefiihrt. Auch 
ein Fall von SCHULER sei hier vielleicht einschlagig; indes scheint mir dies ganz 
und gar nicht bewiesen. 

Da SCHULER iibrigens auch die Miiglichkeit einer primaren Ischamie und nach
folgender Nekrose des Pankreasgewebes iiberlegt hat, wobei der GefaBbruch und die 
Blutung als weitere Folge zustande gekommen sein miillte, miichte ich doch annehmen, 
daB diese Art der Pankreasnekrose, auBerst selten ist. Man hat ja eine Zeitlang diese Miig
lichkeit iiberschatzt, als vermeintliche Ursache akuter hamorrhagischer Pankreasnekrose. 
WACHTER hat nun diese Theorie auch auf den Fall der Entstehung von Erweichungszysten 
im Pankreas angewandt. Ich glaube, man darf das nur nach allersorgfaltigster Untersuchung 
des Pankreas und seiner GefaBe in histologischen Schnitten tun, die weit ins Gesunde hinaus
greifen. Auch verweise ich in dieser Hinsicht auf das Hauptstiick der Kreislaufstiirungen 
und der akuten nekrosierenden Erkrankung der Bauchspeicheldriise, wo die Folgen der 
Arteriosklerose, der Arteriolosklerose (ENGEL) und der periarteriitisch bedingten GefaB
verschliisse im Pankreasbereich besprochen und gewertet sind. Ferner vergleiche man die 
Beobachtung anamischer, blander Infarkte im Pankreas durch ROSSLE. Auch er sprach 
die ungemein groBe Seltenheit solcher Vorkommnisse aus. ttbrigens war in ROSSLES Fall 
die fibroplastische Umwallung autolytisch oder fermentativer erweichter nekrotischer 
Gewebszonen nach Art beginnender Zystenbildung deutlich erkennbar. 

Wie man sich die Entstehung von Pseudozysten nach primarer oder nicht
traumatischer Blutung denken muB, damber lesen wir bei YAMANE folgende Aus
fiihrung: In ahnlicher Weise wie bei den Folgen der Hirnblutung seien auch 
bei Blutungen im Pankreasgewebe Erweichungen von ausschlaggebender Be
deutung, wobei wohl fiir diese Prozesse die Fermente des Pankreas verantwort
lich zu machen waren. Denn es wiirde bei den Traumen, welche zu Blutungen 
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im Pankreasgewebe fUhrten, stets auch cine Lasion des Driisengewebes und evtl. 
eine ZerreiBung von Ausfiihrungsgangen erfolgen. Nun sei ja freilich der Pankreas
saft innerhalb des Ductus Wirsungianus nach den Anschauungen der Physio
logen inaktiv und erst im Darme finde die Aktivierung des Trypsins durch die 
Enterokinase statt. Man miisse jedoch nach den Erfahrungen der Pathologen 
eine Aktivierung auch noch auf anderem Wege, z. B. durch untergehendes Ge
webe als hi:ichst wahrscheinlich annehmen (WOHLGEMUTH), Bowie durch Leuko
zyten und Lymphozyten (OHNO). [Uber diese Moglichkeiten der Aktivierung 

a 

.... -.-- .. ~ 

b 

Abb. 239. 

:"'i ..... . 

c 

des Bauchspeichcls am unrichtigen Ort ist in einem friiheren Abschnitt ge
handelt worden. Vgl. S. 486ff.!] 

Haufiger als die traumatischen Pseudozysten sind wohl diejenigen Zystoide, 
welche im AnschluB an eine akute nekrosierende Pankreaserkrankung entstehen, 
die also im chirurgischen Schrifttum auch als hamorrhagisch entziindliche Pseudo
zysten der Bauchspeicheldriise benannt werden. Bei einer derartigen Erkrankung 
ist, wie REINHARDT schrieb, das Pankreasgewebe blutig durchsetzt und geht in 
den erkrankten Stellen teilweise oder ganz unter; daher entstehen durch die 
verdauende und fettlOsende Wirkung des ausgetretenen Pankreassaftes Gewebs
ne-krosen und Blutungen. In gewissen Fallen kann sich die Blutung und die Ge
websnekrose hauptsaehlich im Bereich der Bursa omentalis oder in ihrer Nach
barschaft ausbreiten, so daB die meist enorme Ansammlung von Blut, nekro
tischem Fcttgewebe und gelOstem Fett in dem Raume hinter dem Magen zu
stande kommt, was wahrscheinlich dann eintritt, wenn gleich im Beginn der 
Erkrankung ein groBerer AusfluB von Pankreassaft und Blut von dem in 
solchen Fallen meist erkrankten Schwanzteil in die Bursa stattgefunden hat. 
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Es konnen sich gewaltige blutig-fettige nekrotische Massen in der Bursa an
sammeln und sich bei noch groBerer Ausdehnung bis zur Nierenkapsel in das 
Mesokolon, hinter das Colon ascendens erstrecken, so daB man nach der Er
offnung in einen sehr ausgedehnten Hohlraum gelangt. Die anliegenden Organe 
konnen korrodiert und manchmal auch perforiert werden; durch Arrosion von 
Ge£ii,Ben kann der BluterguB in die Hohle stark vermehrt werden. Einige 

e 

Abb. 239. Lagemoglichkeiten von Pankreaszystoide. Schematische Darstellung in sagittaler und 
frontaler Ansicht. Abb. a - d nach KORTE, Abb. e nach PRIMROS~;. 

a Zyste zwischen Leber und Magen. b Zyste zwischen Magen und Colon transversum. c und d 
Zyste zwischen den Blattern des Mesocolon transversum. d Zyste vom Kolon uberdacht. e Zyste 
des Pankreasschwanzes retroperitoneal unter Verdrangung der Intestinalorgane nach vorne bis ins 

kleine Becken ausgedehnt. 

Beispiele dieser Art hat REINHARDT selbst beschrieben, zahlreiche Beispiele 
enthii.lt die klinische Literatur; es sei in dieser Hinsicht verwiesen auf KORTES 

und GULEKES Ausfiihrungen, ebenso wie auf YAMANEl. 

Es sei zur Erleichterung der rii.umlichen V orstellung ii ber Erscheinungsort 
und Ausdehnung solcher Zystoide eine groBtenteils nach KORTES lehrreichen 

1 YAMANE verweist auf folgende Gewahrsmanner: ANGER, ISRAEL, STIEDA, TILGER, 
PAYR, RANDALL, SUBBOTIC, Russow, DICK, LAZARUS, SCHULER, SCHMITT, ADLER, KUSTER, 
HONIGMANN, WAECHTER und REINHARDT, abgesehen von einer eigenen Beobachtung 
(Fall 4). 
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Schemen gefertigte Abbildungsreihe von SCHMIEDEN und SEBENING hier wieder
gegeben (Abb. 239 a bis e). 

tJber Zahl, GroBe und Form der Pseudozysten ist zu sagen, daB 
es sich fast immer urn Einzelzysten handeIt, wenn auch kleine Nebenzysten 
nicht ausgeschlossen sind oder durch den Druck einer groBen Zyste nachbar
liche Riickstauungserweiterungen, ja im entziindlich veranderten Bereich der 
Umgebung eine Bildung von Retentionsblasen, also von echten epithelialen 
Zysten nicht ausgeschlossen sein kann. Nach SUBBOTIC und WACHTER 
sollen auch mehrere (2 oder 3) Pseudozysten in einer Bauchspeicheldriise vor
kommen konnen. Ihre GroBe schwankte zwischen der eines Taubeneies bis zur 
MannskopfgroBe, wie sie KUSTER und REINHARDT wahrgenommen, und wie 
auch BOECKEL und HANNS CHIARI ein retrokolisch zwischen den Blattern 
des Mesokolons entwickeltes pankreatisches Zystoid beobachtet, aber meines 
Wissens nicht veroffentlicht haben. 

Dieser von BOEOKEL operierte, von CmARI pathologisch-anatomisch untersuchte Fall l 

betraf eine 53jahrige Frau, welche seit 1 Jahr eine Zunahme ihres Leibes bemerkt hatte. 
BOEOKEL entfernte das Kolon vom Ileum angefangen bis zur Flexura sigmoidea. An diesem 
Darmstiick hing eine mannskopfgroBe Zyste, die ziemlich dickwandig war und eine stinkende 
triibe Fliissigkeit enthielt. Diese Fliissigkeit war braunschwarz, diinn und enthielt nekro
tische Brockel. An der Innenwand der Zyste erkannte man noch nekrotische Masse, sowie 
Kalkherde und rotliche bis braunliche Flecken. An einer Stelle der hinteren Zystenwand 
fand sich ein lO em groBer, flach gedriickter Anteil des Pankreasdriisengewebes. Die 
Zystenwand war durchschnittlich 1 cm dick; groBtenteils erwies sie sich bindegewebig; 
an einzelnen Stellen nahm ihre Dicke bis 4 em zu; auch wies sie gelegentlich papillare Wuche
rungen nach innen hin auf. Feinanatomisch erwies sich das Gewebe der Zystenwand als 
ein zur Schwielenbildung neigendes Granulationsgewebe; dort, wo das Pankreasgewebe 
angrenzte, fand man hochgradige Atrophie der Driise und gut erhaltene Inseln. Kleinere 
Zystchen in der Wand der groBen Zyste, die ganz vereinzelt vorkamen, zeigten im Gegensatz 
zu der epithelfreien Wandung der groBen Kammer ein kubisches bis hochzylindrisches 
Epithel mit kleinen, warzigen Vortreibungen. Die Wand der groBen Zyste war zum Teil 
geschwiirig verandert. Kristallbildungen, Riesenzellen urn dieselben und stellenweise warzige 
Vorwucherungen von Granulationsgewebe zeigten sich im Grund solcher Stellen~ - Die 
Kranke iiberlebte den gewaltigen Eingriff nur 3 Tage. Bei der Leichenoffnung erwiesen 
sich die meseraischen Venen, die Pfortader und die Milzvene frisch thrombosiert. Der Kopf 
des Pankreas war allein erhalten, er erwies sich frei von Nekrosen und war geweblich gut 
ausgebildet. 

Liegen mehrere Pseudozysten vor, dann wird die einzelne Pseudozyste 
natiirlich kleiner sein. 

Die Form der Pseudozysten wird meist als kugelig bezeichnet. Wie 
YAMANE schreibt, sei meist deutliche Fluktuation an ihnen vorhanden. Ihre 
Wand sei 1-12 mm dick und bestehe aus Bindegewebe, welches bald derb, 
bald weiB und zerreiBlich sei und hier und da einen lamellaren Bau erkennen 
lasse. In Fallen von ISRAEL, STIEDA, TILGER, SUBBOTIC, LAZARUS, SCHULER, 
YAMANE fiel schon makroskopisch eine gelbliche oder graue Pigmentation auf. 
Die Innenflache mancher Zysten sei glatt gewesen (ISRAEL, LAZARUS, Fall 9 
und 10, SCHULER, HONIGMANN, ADLER Fall 2). Sie konne aber auch rauh 
(ADLER Fall 1) oder hockerig sein (TILGER, REINHARDT Fall 2, CHIARI). 
Mehrfach sei angegeben, daB Teile des Pankreasgewebes oder nekrotisch 
hamorrhagische Massen in das Zystenlumen vorsprangen (ISRAEL, HONIG
MANN, WACHTER, CHIARI). Besonders charakteristisch sei in dieser Beziehung 
der Fall VOll ISRAEL gewesen, bei welchem Korper und Schwanz des Pankreas 
in total nekrotischem Zustande in das Zystenlumen hineinragten und im Zysten
inhalt flottierten. 

Ein von E. O. SOHMIDT an das Gottinger pathol. Institut eingesandte Untersuchungs
material betraf eine 30jahrige Frau, die Mitte November 1928 ein Kind gebar, 3 Wochen 

1 Museum des path. Instit. StraBburg i. E. Nr. 6731. S. Nr. 391 vom 18. 5. 09. 
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spater aber heftige Schmerzen vorn im Oberbauch versptirte. Diese Schmerzen kamen und 
gingen anfallsweise. 1m Januar 1929 trat eine Schwellung im Epigastrium auf, die Mitte 
Januar faustgroB befunden wurde. Am 8. Febr. 1929 fand sich bei der Operation eine 
drei mannsfaustgroBe, zystische Geschwulst, welche den Rohlraum unter dem kleinen Netz 
ziemlich ausfiillte, bis an die Leber reichte, mit der Rtickwand des Magens schwielig 
verwachsen war und sich bis zur Aortengegend zu erstrecken schien. Die ganze Bursa omen
talis war von dem zystischen Tumor ausgefiillt. Er enthielt 2 Liter trtiber Fltissigkeit und 
einen vollig in Nekrose iibergegangenen, abgestoBenen Gewebsteil, den ich mikr03kopisch 
als Pankreassequester feststellen konnte. Die Wand der zystischen Geschwulst (Abb.24O) 
bestand aus einem an derben Bindegewebsfasern reichen Granulationsgewebe ohne allen 
epithelialen Einschlag, es handelte sich also urn eine Pseudozyste nach Pankreas- und 
Pankreasfettgewebsnekrose (Path. Institut Gottingen, E. Nr. 436- 437, 1929). 

Was den Inhalt der Pseudozysten anbelangt, so ist von einer klaren, 
serumartigen Beschaffenheit zu einer dunklen, grauschwarzen Schmiere und 
zu brockeligen Teilen sequestrierter Driisensubstanz der ganze Farbenreichtum 

Abb. 240. Wandung der Pseudozyste, entstanden 1m Geblet der Bursa omentalis bel sequestrierender 
Pankreasnekrose. (Gottinger Beobachtung des Verf. - E. Nr. 437 ao 29.) 

der Ubergange moglich von Graugelb in Schwarz braun und Griinbraun. In
folge der Blutbeimengungen und der Umsetzung des Blutfarbstoffes erklaren 
sich Tonungen ins Rotbraune. Auch frisches oder frisch geronnenes Blut fand 
man (ANGER, STIEDA, REINHARDT). Der Zysteninhalt ist meist geruchlos; 
stinkt er, wie im oben genannten Fall von BOECKEL und CHIARI, dann ist 
irgendeine Infektion des Zysteninhaltes - gegebenenfalls vom Dickdarm her -
erfolgt. 

Sehr merkwtirdig ist eine Mitteilung von RossLE, der mit COLMERS zusammen folgende 
Beobachtung gemacht hat. Bei einer 37jahrigen Frau fand COLMERS gelegentlich einer 
Laparotomie eine tiber Bauchwand und Gekrose ausgebreitete Fettgewebsnekrose und 
trtibe, blutige Ausschwitzung in die Bauchhohle. Nach wechselvollem Verlauf starb die 
Kranke 42 Tage post operationem. Die Leichenoffnung lieB auBer einer durch das Zwerch
fell yom Pankreas her durchgebrochene Eiterung im Gebiet des linken Pleuraraums eine 
groBe Rohle an Stelle des Pankreas feststellen. Links und rechts der Wirbelsaule fanden 
sich groBe, retroperitoneale Abszesse. RassLE, der die Leichenorgane eingehend unter
suchte, fand eine erweichte Masse, wo sonst das Pankreas liegt, so daB eine groBe Rohle yom 
Pankreaskopf bis zum Milzhilus vorhanden war, eine Rohle, welche mit flockigen, trtiben 
Massen, fetzigen Sequestern und gelblichen trtiben Brockeln erfiillt war. 1m Netz und Ge
krose, auch im retroperitonealen Fettgewebe fanden sich zerstreute Fettgewebsllekrosen. 
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1m Grunde des an Stelle der Bauchspeicheldruse entstandenen Hohlraumes lagen Reste 
abgestorbenen Pankreasgewebes. Der mittlere und hintere Teil des ursprunglichen Drusen
korpers war eingenommen von einer walnuBgroBen, eitererfiillten, ganz glattwandigen 
Zyste, die auBer Eiter ta,lgartige, weiBe Kugeln enthielt. Sie stand in Verbindung mit einem 
subphrenischen AbszeB am oberen Milzpol. Mikroskopisch lieB sich ersehen, daB jedenfalls 
diese Zyste nicht aus einer Blutung entstanden war. Genaueres konnte wegen der Ver
eiterung nicht erhoben werden. Die Zyste war vermutungsweise alter als der letzte Krank
heitsprozeB. Sie zeigte keine Epithelauskleidung. Die Talgkugeln bestanden aus Neutral
fett in Tropfen, Fettsaurekristallen, Myelinen und Fettkornchenzellen. Doppeltbrechende 
Substanzen und Cholesterinkristalle waren im Zysteninhalt nicht vorhanden. Neben der 
Zyste fanden sich Reste von Pankreasgewebe ohne Entzundung und mit gut erhaltenen 
Inseln (RassLE). 

Diese Beobachtung der Talgkugeln mag vielleicht OBERNDORFERS Befund nahestehen, 
der gelegentlich in einer Pankreaszyste Bildungen von "Myxoglobulose" festgestellt hat. 

Der ortlichen Anordnung nach liegen oft die Pseudozysten des 
Pankreas zum Teil, ja manchmal als sog. "peripankreatische Zystoide" 
ganz auBerhalb der eigentlichen Bauchspeicheldriise. Auch die endopankrea
tischen Pseudozysten sind meist nicht allseitig von Pankreasgewebe umwandet. 
Der Pankreasschwanz scheint als Ort der Zystoidbildung bevorzugt (ANGER, 
RANDALL, STIEDA, TILGER, SCHULER, SUBBOTIC). Nie diirfte der Kop£ allein 
befallen werden. 1m Korper aIle in land sie SCHMITT, Korper und Schwanz 
war in die Zyste einbezogen in den Fallen von Russow und BOECKEL-CnIARI, 
WAECHTER teilte eine Beobachtung mit, in der sowohl im Kopf als im Schwanz 
eine Pseudozyste entwickelt war. 

Der Ductus pancreaticus scheint, soweit dies iiberhaupt gepriift wurde, 
von der Pseudozyste meist unabhangig gewesen zu sein. So liest man es wenig
stens bei YAMANE. Ich mochte hier aber zweifelnd auf die geringe Zahl der 
Untersuchungen hinweisen. DICK hat eine o£fene Verbindung zwischen Pseudo
zyste und Gang ge£unden. Und wenn SUBBOTIC angibt, der Ductus Wirsun
gianus habe im Kopfbereich geendet, so diirfte die Vermutung naheliegen, hier 
sei sekundar eine Verlegung oder Verodung einer Gangstrecke eingetreten, 
zumal distale Gangteile erweitert und mit Schleim erfiillt waren. Jene Pseudo
zysten, in die der Schwanz oder Korper und Schwanz des Pankreas au£gingen, 
hatten in den ersten Phasen ihrer Entstehung wohl sicher eine o£fene Verbindung 
mit dem Hauptgang der Bauchspeicheldriise. 

Uber das mikroskopische Bild der Pseudopankreaszysten sei wort
lich das ange£iihrt, was YAMANE aus der Betrachtung des Schrifttums und aus 
eigener Eefahrung niedergelegt hat. "Wir haben eingangs erwahnt, daB als 
charakteristisches Merkmal der Pseudozysten der Mangel einer epithelialen 
Auskleidung gelten kann. Die eigentliche Zystenwand besteht allein aus Binde
gewebe, welches meistens arm an Zellen ist und stellenweise sogar nekrotisch 
sein kann. Es wird im allgemeinen als derb und grob£aserig geschildert. In 
YAMANEs Fall war dem Bindegewebe eine feinkornige Detritusmasse aufgelagert. 
Darunter war das Bindegewebe ahnlich, wie in dem Fall von Russow stark 
aufgelockert. Manchmal zeigt das Bindegewebe einen betrachtlichen Gehalt 
an BlutgefaBen, welche Z. T. stark gefiillt sind. Die Intima der groBeren GefaBe, 
besonders der Arterien, kann stark verdickt sein (STIEDA, SURBOTIC, WACHTER). 
Wie schon aus der Bescha£fenheit des Zysteninhaltes hervorgeht, sind Hamor
rhagien in der Zystenwand eine haufige Erscheinung. Altere Blutungen lassen 
in dem Bindegewebe der Zystenwand ihre Spuren in Form einer mehr oder 
minder reichlichen Pigmentablagerung zuriick." 

"Dieses Pigment ist meistens gelbbraunlich und amorph. Kristallinisches Pigment ohne 
Eisenreaktion wird nur von ISRAEL und KUSTER angefiihrt, es handelte sich dabei um 
Hamatoidin. Auch WACHTER und SCHULER erwahnen Hamatoidin, aber sie sahen es nur 
in Form von K6rnern und Sohollen. In den anderen Fallen scheint es sioh hauptsachlich 
um Hamosiderin gehandelt zu haben. In dem Fall von SCHULER war es neben Hamatoidin 
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zu finden. In Y AMANES Fall waren die braunen Kornchen groBtenteils in Bindegewebszellen 
eingeschlossen. Russow gibt ferner eine Infiltration mit Lymphozyten an." 

"Wenn nun auch die direkte Begrenzung des Zystenlumens stets von Binde
gewebe gebildet wird, so liegt doch sehr oft Pankreasgewebe in unmittelbarer 
Nachbarschaft der Zysten und wenn die bindegewebige Schicht sehr dunn ist, 
so kann das Pankreasgewebe einen Teil der Zystenwand, gleichsam eine auBere 
Schicht derselben bilden." 

"Nur selten ist dieses Pankreasgewebe vollig normal [STIEDA, ADLER (Fall I)]. Sehr 
haufig ist es in nekrotischem Zustand [ISRAEL, LAZARUS, DICK, KUSTER, HONIGMANN, ADLER 
(Fall 2), WACHTER, REINHARDT (Fall 2)]. In den Fallen von ISRAEL, ADLER und WACHTER 
ragte das nekrotische Pankreasgewebe stark in das Zystenlumen vor und bildete gelblich
braune oder schwarz pigmentierte Massen. Die dunkle Pigmentierung ist auch hier eine 
Folge der Hamorrhagien, welche das nekrotische Pankreasgewebe infiltriert haben. Aber 
noch andere Veranderungen des Pankreasgewebes kommen in unmittelbarer Umgebung 
der Zysten vor. WACHTER erwahnt z. B. noch hyaline Degeneration und Verkalkung. Ferner 
befindet sich das Driisengewebe oft in mehr oder minder vorgeschrittener Atrophie [KUSTER, 
RANDALL, Russow, HONIGMANN, SUBBOTlC, REINHARDT (Fall 2)], wobei meistens auch 
das Bindegewebe in und zwischen den Lappchen eine Zunahme erfahren hat (TILGER, 
SUBBOTIC). Auch lymphozytare Infiltrate (SUBBOTIC, WACHTER), sowie Ablagerungen 
von Blutpigment Mnnen in dem atrophischen Pankreasgewebe vorhanden sein. Fett· 
gewebsnekrosen waren in den Fallen von DICK und REINHARDT (Fall 2) zwischen den nekro
tischen Pankreaslappchen zu finden". 

"Endlich sei noch nachgetragen, daB in einigen Fallen auch der Zysten
inhalt mikroskopisch untersucht wurde. Bei frischen Blutungen konnen natiir
lich gut konservierte rote Blutkorperchen in groBer Zahl ge£unden werden, 
wahrend in einem mehr serosen Inhalt hauptsachlich Triimmer von roten Blut
korperchen in Form von braunlichen Pigmentkornchen vorhanden sind. Letztere 
konnen auch Eisenreaktion geben (TILGER). Ferner erwahnt TILGER Prismen 
und Nadeln, welche er als TEICHMANNsche Kristalle bezeichnet hat. Von anderen 
kristallinischen Bestandteilen sind Leuzin und Tyrosinkristalle (TILGER), 
Fettsaurenadeln (HONIGMANN), Cholesterinkristalle (SCHULER, KUSTER) ge
sehen worden. AuBerdem kommen Fetttropfchen (HONIGMANN, SCHMITT) vor 
und von zelligen Elementen verfettete Leukozyten, Fettkornchenzellen, Pig
mentkornchenzellen und nekrotische Epithelien. Die Fettkornchen und Pig
mentkornchenzellen konnen natiirlich verschiedenen Ursprungs sein, denn 
es kann sich um umgewandelte Leukozyten, Bindegewebszellen oder Epithel
zellen handeln. Das letztere ist zwar bei dem Mangel an einer epithelialen Aus
kleidung der Zysten sehr unwahrscheinlich, hochstens konnten die Epithelien 
aus nekrotischen Pankreaslappchen stammen" (YAMANE). 

Hier sei einer anderen unverOffentlichten Beobachtung gedacht, welche 
HANNS CHIARI ebenfalls an einem Kranken der Abteilung BOECKELS in StraB
burg i. E. gemacht hat 1. 

Der 53jahrige Mann wies eine ganseeigroBe Cystis caudae pancreatis auf, welche eine 
zwischen 3 und 5 mm schwankende Wanddicke ohne Epithelbelag zeigte. Die Innenflache 
der Pseudozyste war mit Kalkmassen inkrustiert. So umschloB die verhartete Wand eine 
gelbe kriimelige, zum Teil fliissige Masse. Die auBeren Wandschichten des Zystoids waren 
bindegewebig, vielfach von faserreichen Granulationen durchsetzt. Die weitere Umgebung 
der Driise erschien ohne Veranderung. Bei der Mikroskopie des Inhalts der Pseudozyste 
fanden sich teils hyaline Massen, teils Cholesterintafeln, teils braunpigmentierte Schollen 
teils kalkige, amorphe Brocken und Scherben, endlich viel Detritus. 

Der Genese nach hat YAMANE die nichttraumatischen zunachst unblutigen 
Pseudozysten geschieden in 

1. Erweichungen nekrotischer Herde auf entzundlicher Basis; 
2. Erweichungen nekrotischer Herde auf anamischer Basis; 
3. Erweichungen auf dem Boden von Fettgewebsnekrosen; 

1 Mus. des pathol. Institut in StraBburg Nr. 6592, S. Nr. 794. 6. 11. 08. 
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aber er kommt doch schlieBlich zu der Aussage, daB sich Blutung, Parenchym
nekrose und Fettgewebsnekrose vereinen und zur Pseudozystenbildung £iihren 
konnen. So wird wohl in vielen, ja in den meisten Fallen eine sichere Entschei
dung iiber den allerersten Vorgang kaum getroffen werden konnen, der zur Pseudo
zystenbildung fiihrte. Zum mindesten wird solche Entscheidung am nur chirur
gisch oder nur pathologisch-anatomisch beobachteten Material recht unsicher 
sein. Bier ist die klinische und Leichenuntersuchung zusammen vonnoten. 

Aus Vorgeschichte, klinischer Betrachtung, Operationsbefund und feinana
tomischer Gewebsbetrachtung, gegebenenfalls auch aus der Leichenfeststellung, 
die auf die nahere und weitere Umgebung der Pseudozysten achten wird, sind 
die Schliisse iiber das erste Werden solcher Zystoide der Bauchspeicheldriise 
in den einzelnen Fallen zu ziehen. 

So klingt also der Abschnitt iiber die Pseudozysten des Pankreas in eine 
gewisse Zuriickhaltung aus. Darin liegt eine Erkenntnis der Grenzen unserer 
Einsicht in die Diagnostik dieser Dinge und in das Wesen ihres Werdens, ihrer 
Entfaltung. 

Diese Erkenntnis gilt iibrigens nicht nur fiir die Pseudozysten. Auch urn die 
iibrigen zystischen Bildungen in der Bauchspeicheldriise mit hinlanglicher 
Sicherheit zu erfassen, ware es jeweils notig, das ganze Organ, ja noch mehr, 
die Nachbarorgane, den Gesamtbefund des Korpers zu priifen. YAMANE sagt 
das ausdriicklich und mit vollem Recht! Aber trotz solchen Bemiihens, darauf 
hat v. LEDEBUR hingewiesen, ist es manchmal kaum moglich, eine scharfe Tren
nung der Zysten durchzufiihren. Bestehen doch zwischen dysontogenetischen 
Zysten und Zystadenomen flieBende Ubergange, andererseits zeigen "Retentions
cysten" mitunter so viel wuchernde, epitheliale Bildungen, daB die Briicke zum 
Adenom und Adeno£ibrom geschlagen ist. So lieBen sich histologisch nur die 
Pseudozystenfalle scharf abtrennen; aber man vergesse nicht, daB auch Pan
kreata vorkommen (vgl. den ersten Fall von BOECKEL und HANNS CHIARI), in 
denen Erscheinungen echter Zystenbildung neben jener der Pseudozystenbil
dung gemischt zutage treten konnen. (Vgl. MARZIANI, Nachtrag S. 620 dieses 
Bandes.) 

(trber Zystenbildung durch parasitare Wirkung ist im nachsten Haupt
stiick gehandelt.) 

XII. Parasiten lID Bereich der Banchspeicheldriise. 
1. Nematoden. 

Vor wenigen Jahren hat eARLY SEYFARTH 1 im Zentralblatt fiir Bakterio
logie eine so vollstandige Zusammenstellung iiber die Parasiten im Pankreas 
veroffentlicht, daB jede spatere Behandlung des gleichen Gegenstandes auf 
sie zUrUckgehen muB und nur in geringen Punkten das dort Niedergelegte er
weitern kann. Die nachfolgenden Ausfiihrungen stiitzen sich groBtenteils, auch 
wo es nicht ausdriicklich angemerkt ist, auf die Darstellung von SEYFARTH. 

Zweifellos ist der Satz richtig, es seien die Pankreaserkrankungen durch hel
minthische Einwirkung haufiger, als gemeinhin angenommen werde. Dies scheint 
mir insbesondere von den Askariden zu gelten, welche neben den zystischen 
Echinokokkus und der Distomiasis als die tiftest bemerkten Parasiten der Bauch
speicheldriise anzusprechen sind. Seltener ist die Einwanderung von Zestoden. 

1 SEYFARTH, CARLY: Zentralbl. f. Bakteriol., 1. Abt. Orig. Bd 85, Heft 1). Vgl. ferner: 
ALTMANN,FRANZ: tJber Askariden: Cholangitis und Pankreatitis. Wien. mad. Wochenschr. 
Bd. 79, S. 428. 1929. 
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A. Askaridosis. 

Rein grobanatomische Feststellungen nber Anwesenheit Von Wiirmern im 
Pankreas, die man als Askariden mit groBter WahrscheinIichkeit ansprechen 
darf, finden sich bei BARTHOLINUS (1644), GMELIN und MAUCHART (1738) und 
LIEUTAUD (1767). LIEUTAUD, der zwei einschlagige Beobachtungen gemacht hat, 
bringt fiir jede noch einige Kunde, welche fiir die pathologische Betrachtung 
wertvoll ist. Einmal fand er den Pankreasgang von dem eingedrungenen Wurm 
("lumbricus") geradezu verstopft, im anderen Fall boten sich im Ductus pan
creaticus auBer dem noch lebenden Wurm einige schwarz aussehende Steine 
dem Sekanten dar. 

Weiterhin nennt SEYFARTH die Mitteilungen nber Askariden im Pankreas 
(ohne Angabe nber das Verhalten der Gallenwege), welche von HELLER, NASH, 
TRUHART, DAVAINE, KLEBS, RAILLIET und MOROT (bzw. BONET), KUBO und 
NAKAYAMA gemacht worden sind. Auch die Mitteilungen von VIERORDT, Nu
GUCHI und TAKA.GICHI (erwahnt bei TSUJIMURA), NOVIS und RIGBY sind hier 
einschlagig. In Fallen, welche HAYNER (1818), ROKITANSKY (1830), ENGEL 
(1840) SICK (1865 bzw. 1901), KIRMS (zit. nach TRUHART und ALTMANN) beob
achteten, fanden sich Askariden zugleich in der Gallenleitung als im Pankreas
gang. Schon HAYNER und ROKITANSKY betonten die Mehrzahl der Wiirmer in 
den Gallenwegen, desgleichen ENGEL. DaB auch im Pankreas die Askariden in 
mehrfacher Zahl vorkommen, das haben GMELIN und MAUCHART erstmalig 
betont; ihm folgten in dieser Hinsicht ROKITANSKY, ENGEL, DA V AINE und 
KLEBS und ALTMANN. 

In DA v AINEs Fall hatten 7 Askariden sich im ampullenartig erweiterten 
Pankreasgang aufgehaIten. Dnd bei KLEBS' Befund handelte es sich um 6Wiirmer, 
3 mannIiche und 3 weibIiche, die im maBig erweiterten Gang steckten; teils 
waren sie mit dem Kopfende gegen die Cauda pancreatis, teils gegen das Duo
denum gewendet. ALTMANN fand mehrere, vielfach eingerollte Wurmer im WIR
SUNGschen Gang, der bis zu seinem besonders stark erweiterten Schwanzteil 
von den Parasiten erfullt war; das umgebende Drusengewebe sei verschmalert, 
weiBIich verfarbt, sehr derb gewesen. 

SEYFARTH knupft an die Aufzahlung obiger Befunde die Feststellung, daB, 
viele Beobachter angenommen hatten, die Wurmeinwanderung ins Pankreas sei 
erst nach dem Tod erfolgt. "Sie vermogen nicht zu glauben, daB ein Askaris in 
der BauchspeicheldrUse leben konne. Sie hatten auch keine entzundlichen Er
scheinungen an dieser bemerkt." Mit Recht hat SEYFARTH sich diesen An
schauungen nicht angeschlossen. Er halt die postmortale Einwanderung fur ein 
gelegentlich in Betracht kommendes Ereignis und betont, daB gewiB kleinere 
Askariden ohne nennenswerte krankhafte Erscheinungen beim Trager zu ver
anlassen, in das Pankreaseindringen und im Ductus Wirsungianus parasitieren 
konnen. Ein von SEYFARTH selbst beobachteter Fall, der einen 35jahrigen, an 
einem Krebs der Duodenalpapille verstorbenen tiirkischen Soldaten betraf, spricht 
vielleicht hierffu; freilich war der Pankreasgang, an dessen Ende der 37 mm 
lange Spulwurm hauste, betrachtlich erweitert, seine Lichtung mit z. T. zelligen, 
im ganzcn und groBen eingedickten Massen erfullt. 

DaB die Spulwfumer langere Zeit verhaltnismaBig schadlos auch im Pankreas 
leben konnen, ist offenbar in Analogie einer Erfahrung aus der Leberpathologie 
erschlossen; denn das dort viel hii.ufigere Vorkommnis der Askaridosis hat sich 
in Einzelfallen nber Monate verfolgen lassen, bis man operativ den Parasitismus 
erst richtig erkannte und zu beseitigen trachtete. Jedenfalls muB man fiir den 
Trager der Parasiten eine Askaridosis des Pankreas fiir gefii.hrlicher halten, als 
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die der Gallenwege zu sein braucht. Ja, eigene Erfahrungen tun Idar, daB schon 
die Askaridosis des Divertikulums Vateri - ohne Wanderung des Wurmes in 
das Pankreas - eine erhebliche Gefahrdung fUr die Bauchspeicheldriise dar
stellen kann. 

Als Beispiele von PankreaserIITankung infolge der Askaridosis fiihrt SEYFARTH 
die Beobachtungen von BRERA, KINAY, GHEDINI, DRASCHE, SHEA, DURANTE, 
SIMMONDS und VIERORDT an. Dazu kommen weiterhin noch Mitteilungen von 
SABRAZES, PARCELIER und BONIN, YAMAOUCHI MASAO, EBERLE, SCHMIDT, 
REICH, PFANNER, SCHMIED EN und SEBENING und Befunde iiber die GG. B. 
GRUBER berichtet hat. 

In einem Teil der FaIle bot die Bauchspeicheldriise lediglich das Bild der 
Pancreatitis interstitialis; einzelne berichten auch nur von einer Verhartung der 
Druse (BRERA, E. SCHMIDT, GHEDINI). Ebenso, wie im Fall VINAYs war in 
dem von GHEDINI der Gang des vergroBerten und verdichteten Pankreas mit 
Spulwiirmern so erfiillt, daB man den Eindruck einer Gangverstopfung haben 
konnte. DRASCHA fand bei einem jungen Mann, der 65 Tage nach plOtzlich 
einsetzenden "Magenschmerzen" und fieberhafter Erkrankung mit Meteorismus 
verstarb, eine Peritonitis, welche von Abszessen des Pankreas hergeleitet werden 
konnte. Einer dieser Abszesse, der sich in der Mitte der Bauchspeicheldriise 
und nahe der thrombotisch verstopften Milzgrenze fand, enthielt einen Spulwurm. 
Auch SHEAS Patientin lieB einen AbszeB der vergroBerten und harten Bauch
speicheldriise erkennen, in deren Ductus Wirsungianus sich ein festgekeilter 
Wurm vorfand, welcher z. T. noch ins Duodenum hinaushing. 

FUr gewohnlich sind die Erscheinungen im Pankreas recht kompliziert, 
d. h. es finden sich neben Zeichen der akuten eiterigen Entziindung nachbar
Hch gelegene oder ganz unabhangig davon nekrobiotische und nekrotische Ver
anderungen der Driise, Blutungen, ja infarktartige, blutige Durchsetzungen und 
typische Herdchen von Fettgewebsnekrose. VIERORDT, der schon zu Lebzeiten 
seines Kranken, die Askaridosis der Leber und des Pankreas angenommen hatte, 
fand einen Wurm im Pankreasgang, wahrend die Kauda zerfallen und eiter
umspiilt war. 

SIMMONDS stellte eine Fettgewebsnekrose nach Verstopfung des Ductus 
pancreaticus durch einen Spulwurm fest. !>FANNERs erster Fall lieB Hamor
rhagien im Pankreas, Vereiterungen und Fettgewebsnekrose erkennen, wahrend 
im stark erweiterten Ductus Wirsungianus ein kriiftiger, den Gang ausfiillender 
Spulwurm steckte. Die Beobachtung von SABRAZES, PARCELIER und BONIN 
betraf einen 31jahrigen Mann, der eine blutige Nekrose der Bauchspeicheldriise, 
ja cine vollstandige hiimorrhagische Infarzierung, sowie nachbarliche Fett
gewebsnekrose aufwies; seine Milzvene war thrombotisch verlegt, selbst in 
der Milz war noch frische Infarktbildung erfolgt, alles bedingt durch einen im 
Ductus Wirsungianus steckenden Ascaris lumbricoides, der den SekretzufluB 
behinderte. 

Ein iihnlicher Fall von Askaridosis des Pankreas wurde vor kurzem von SCHMIED EN 
und SEBENING erwiihnt und abgebildet. Es handelte sich um einen Operationsfall, der 
61/2 Stunden nach Beginn rasender Schmerzen, unstillbarem Erbrechen und "initialem 
Schockzustand" unter dem Verdacht einer akuten Pankreasnekrose dem Leibschnitt unter
worfen wurde; dabei fanden sich noch keine Fettgewebsnekrosen, aber ein in ganzer Aus
dehnung blaurot verfiirbtes Pankreas, das den Eindruck eines einzigen, groBen hiimorrha
gischen Infarktes machte. In der Bauchhiihle befand sich ein "typisches, hiimorrhagisches 
Exsudat". 14 Stunden nach der Operation trat der Too ein. Bei der Leichenoffnung wurden 
ausgedehnte Fettgewebsnekrosen in Netz und Mesenterium gefunden, ferner blutige Durch
triinkung des Pankreas mit beginnenden, mikroskopisch feststellbaren Nekroseherden. 
Ein Spulwurm fiiUte den Ductus Wirsungianus aus; mit seinem Schwanzteil ragte er eben 
noch aus dem Lumen des VATERSchen Divertikels in den Zwolffingerdarm hinein; an seinen 
Bewegungen erkannte man noch bei der Sektion, daB er lebte. 
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Indes kann es auch zur Pankreaserkrankung kommen, ohne daB Spulwiirmer 
unmittelbar im Pankreasgang stecken - oder auch nachdem sie nur voruber
gehend dort geweilt. Ich verfiige iiber Beispiele fiir beide Moglichkeiten. 

Hier ist zunachst ein am StraJ3burger pathoJ. Institut unter HANNS ClUARI sezierter 
Fall eines 81/ 2 Jahre alten Madchens einschlagig, das plotzlich aufs allerschwerste leber- und 
gallenkrank wurde. Bei seiner Leichenoffnung fanden sich im Ductus choledochus 3 Spul
wiirmer, welche teilweise durch die Papilla Vateri in das Duodenum hinausragten. Fiir 
das freie Auge war das Pankreas und seine Umgebung vollig unverandert. 

Allein bei der spater vorgenommenen mikroskopischen Untersuchung in 
der Umgebung der nicht erweiterten Gange des Kopfteils konnte ich in einzelnen 
Lappchen eine eiterig entziindliche Infiltration neben Desquamation des Epi
thels der Gange und Odem des ganzen Geriistgewebes erkennen. 

Abb. 2H. Pancreatitis acuta bei Verstopfung des Diverticulums Vateri durch Askarlden. 
Fall 2 von PFANKER. (Praparat des pathol. anat. lnst. lnnsbruck.) 

Sehr sprechend ist der zweite Fall PFANNERs, der im Innsbrucker patho
logischen Institut seziert und nachtraglich von mir histologisch durchmustert 
wurde: 

Ein 54jahriger Bauernknecht erkrankte pliitzlich bei der Feldarbeit mit allerheftigsten 
krampfartigen Schmerzen in der Magengegend; als man andern Tags zur Operation schritt, 
verstarb der Kranke bei Beginn der Narkose, noch ehe der Bauch eriiffnet war. Die Sektion 
lieB zwei Askariden feststellen, welche aus dem Duodenum, in das sie noch ein Stiick weit 
hinaushingen, in die Papilla Vateri und in die groBen Gallenwege vorgekrochen waren, 
wahrend der Ductus pOLncreaticus bei der Sektion frei und kaum als erweitert anzusprechen 
war; dabei erwies sich das Pankreas etwas miBfarben, geschwoIlen, dunkel, triibe. Auf 
dem Durchschnitt wies es fiir das freie Auge zahlreiche kleine Blutungen, kleinste weiB
gelbe Nekroseherde und umschriebene Eiterungsbezirke auf; und mikroskopisch fand man 
eine ganz unverkennbare eiterige Entziindung in verstreuten Herden, Pankreasnekrose 
undFettgeweb3nekrose. Der Pankreasgang der vielleicht ein wenig weiter war als gewiihnlich, 
war von geronnenen EiweiBmassen und abgeschuppten Epithelien erfiillt. 

War in den beiden letztgenannten Fallen durch das Vordringen der Wiirmer 
in das Duodenaldivertikel und in die Gallengange allein schon die Vorbedingung 
fiir eine vielleicht toxische Schadigung des angrenzenden Pankreasgewebes bei 
Behinderung des Speichelabflusses gegeben - moglicherweise auch fiir eine 
aufsteigende Infektion -, so zeigt das nachste Beispiel, daB die Wiirmer auch 
imstande sind, das geschadigte Pankreas ebenso wie woW auch die Gallen
gange wieder zu verlassen. 

Handbuch der pathoJogiscben Anatomie. V /2. 36 
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Ein 44jahriger Schaffner war vor Jahresfrist wegen "Magenbeschwerden" operiert 
worden, wobei man nichts Greifbares feststellen konnte. Nun kam er wieder zur Aufnahme 
wegen plotzlich einsetzender heftigster Schmerzen im Oberbauch. Dabei bestand langsamer, 
voller Puis, kein Fieber. Man dachte an eine akute Pankreaserkrankung, offnete den Leib 
und fand einen truben, steriJen ErguB in die Bauchhohle und Fettgewebsnekrosen im 
Pankreasbett, sowie eine inter operationem einsetzende heftige Blutung im Bett des Pankreas
schwanzes nahe dem Milzhilus. Etwa 40 Stunden nach Beginn dieser akuten Erkrankung 
ist der Mann gestorben1• Bei der Leichenoffnung ergab sich neben der schon in vivo 
erkannten akuten Pankreatitis und Fettgewebsnekrose eine klaffende weite Papilla Vateri, 
ein auffallend weiter Ductus choledochus und ein so weiter Ductus pancreaticus major, 
daB ich mit der Knopfsonde sofort muhelos bis ins Gebiet der Cauda pancreatis eingehen 
konnte. Um die Vena portae und die Vena meseraica herum fanden sich verschiedentlich 
gelblich-grune Streifen nnd Flecken, so anch im Pankreasgewebe, auBerdem enthielt der 
Ductus Wirsnngianus bis zu seinem Ende gallig gefarbte Flussigkeit; von seiner Wand ans 
war die gelbgrune Farbe auf angrenzende Parenchymteile im Kopfbereich ubergegangen. 

Abb. 242. Akute entztindllche Infiltration des Pankreas bei Ascaridosis des Diverticulum Vateri. 
(Eigene Beobachtung des Verf.) 

Jedoch waren im ganzenGallenwegs- und Pankreasbereich keine Askariden zn sehen. 
Dagegen fanden sich 7 Spulwtirmer im Magen, einer steckte noch wie eingeklemmt im 
Pylorus, so daB sein Ende in das Duodenum hineinragte (Gallensteine waren nicht vor
handen!). 

Die histologische Untersuchung bestatigte durchwegs die grobanatomischc 
Feststellung. Wichtig erscheint, daB auch hier abseits der Herde von Pankreas
fettgewebsnekrose und Pankreasnekrose eine eitrig entzundliche Infiltration 
interstitieller Abschnitte der Druse erkannt worden ist. Offenbar war hier ein 
Wurm in den Pankreasgang geraten, steckte eine Zeit, um dann vor oder nach 
dem Tod, jedenfalls lange vor der Leichenoffnung sich aus dem Bereich der 
Bauchspeicheldruse des V ATERIschen Divertikels und des Duodenums gegen 
den Magen hin zu entfernen. 

SchlieBlich ist hier anzumerken, daB nicht jede Wurmwanderung durch die 
Papilla duodenalis eine erkennbare Pankreaserkrankung zur Foige haben muB; 

1 PAUL hat diesen Fall gelegentlich in einer Sitzung der Innsbrucker Arzte-Gesellschaft 
vom klinischen .~tandpunkte ans besprochen. Vgl. Wien. klin. Wschr. 1924, HOI. (Ber_ 
der wissensch. Arzte-Ges. Innsbruck.) 
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denn es sind etwa fiinfmal mehr Bekundungen iiber Askaridosis der Leber und 
Gallenwege niedergelegt als Mitteilungen iiber Askaris-Schadigungen des Pan
kreas vorliegen; freilich ist damit nicht gesagt, daB die Bauchspeicheldriise 
ganz schadlos blieb; denn wie der Fall des unter CHIARI beobachteten 81/ 2 jahri
gen Madchens zeigte, konnen auch morphologische Pankreasveranderungen 
vorliegen, die nur mikroskopisch erfaBbar sind. 

Andererseits berichtet REICH iiber einen Fall von MONCKEBERG der im 
Pankreas eines Menschen 6 Askariden fand, ohne daB eine Reaktion der Um-
gebung erkannt worden ware. . 

Die Natur der entziindlichen Veranderungen in der Umgebung von Askari
den-erfiillten Bauchspeichelgangen ist verschieden gedeutet worden. ALTMANN 
konnte auf festgestellte Begleitbakterien verweisen, welche die wandernden 
Wiirmer verschleppt hatten. Andererseits schrieb er der Sekretstauung eine 
gewisse, unterstiitzende Rolle zu. Dagegen iiberlegte er, ob rp.an eine Nekrose 
der oberflachlichen Wandschichten nicht auf die Wirkung toxischer Stoff
wechselprodukte der Parasiten zUrUckfiihren miiBte, zumal durch TAKEUCHI 
und durch GERLACH solche toxische Wirksamkeit der Wiirmer gegeniiber der 
Darmschleimhaut angenommen worden sei. ALTMANN sprach weiterhin die 
Meinung aus, wobei er L. CUNHA MOLTA zustimmte, es komme den Wiirmern 
selbst anscheinend keine Tendenz zur AbszeBbildung zu; diese sei Folge ver
schleppter Darmbakterien; vielmehr regten die Wiirmer eine granulierende 
Entziindung an, welche alsbald zu fibroser Umrandung fiihre. 

Sehr eigenartig ist eine von MUROYA erstmalig veroffentlichte Erscheinung. 
Weibliche Askariden legen mitunter ihre Eier in den Pankreasgang abo Infolge 
der Sekretstauung kommt es zur Erweiterung des ganzen Gangsystems bis in 
die feinen Seitenzweige. Dabei konnen, wenn sich das Muttertier bewegt, natiir
lich die Eier auch in die feinen Seitenwege gedrangt werden. Wie MUROYA 
yom Fall einer japanischen Frau berichtet, gibt diese Eiablage (zusammen mit 
der Sialangitis infolge der Wurmschadigung und der Speichelstauung) zu inter
stitiellen Wucherungen und zu Fremdkorpertuberkem urn die Eier in den des 
Epithels entb16Bten Speichelgangen, bzw. an ihren Wanden AnlaB. Gelegent
lich werden die Eier von Riesenzellen aufgenommen. Das durch Probeexzision 
aus dem Pankreas bei jener Japanerin gewonnene Gewebsmaterial zeigte solche 
Herde zerstreut in der ganzen Bauchspeicheldriise, oft dicht nebeneinander liegend. 
Die benachbarte Driisensubstanz war mitunter atrophisch, auch kam es in der 
Nachbarschaft der Herdchen gelegentlich zu umschriebenen Nekrosen. (Riesen
zellen, welche sich an Askarideneier anlagerten oder sie umschlossen, hat YAMA
NOUCHI sehr schon abgebildet.) IZUMI hat ebenfalls iiber chronische Pankrea
titis im Zusammenhang mit abgelegten Askarideneiern berichtet. DaB aber, 
wie dies PFANNER anzunehmen geneigt ist, diese Eier dcr Askariden embolisch 
ins Pankreas verschleppt seien, das ist durchaus unwahrscheinlich, ja nach dem 
heute erkannten Zirkulus, den die Askaridenentwicklung nehmen muB, sicher 
irrig (vgl. :FULLEBORN !). Wenn man die histologischen Befunde der chroni
schen Sialangitis pancreatica und ilire Folge kennt, dann kann man sich auch 
jene Wurmeier-Tuberkel und ihre Folgen erklaren, die scheinber inmitten des 
Pankreas gefunden worden sind und keine leicht ersichtliche Verbindung zu 
einer Ganglichtung zeigte. 

B. Trichinosis. 
1m Stadium der Auswanderung und der Verteilung der Jungtrichinellen 

mit dem Blutstrom nach allen Korpergegenden gelangen diese Tierchen - die 
hiiher falschlich als Trichinen-Embryonen bezeichnet wurden 1 auch in andere 

1 Vgl. GG. B. GRUBER, Trichinellcn, Trichinose und ihre Abwehr. Erg. Hyg. 8 (1926). 

36* 
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Organe, als nur in die quergestreifte Skelettmuskulatur. Sie konnen in den 
HaargefaBen dieser anderen Organe liegen bleiben und auch durch deren 
Wand austreten, kleine Blutungen, oder lokale Kapillarthrombosen veran
lassen und schlieBlich den Mittelpunkt kleinster herdformiger Entzundung 
bilden. FROTHINGHAM CHANNING hat ein solches Vorkommnis fiir das Pankreas 
eines an akuter Trichinellenerkrankung verstorbenen jungen Mannes mitgeteilt. 
Ich habe in drei Fallen akuter menschlicher Trichinose vergeblich versucht, 
den gleichen Befund zu erheben. 

2. Trematoden. Distomiasis. 
Nach der Zusammenstellung von SEYFARTH hat man in den Pankreasgangen 

des Menschen verschiedene Arlen der Leberdistomen gefunden. Die Disto
miasis des Pankreas ist vor allem eine Erkrankung der tropischen und sub
tropischen (indochinesischen und japanischen) Zonen. Jedoch haben RIND
FLEISCH und AsKANAZY das Vorkommen eines Parasitismus von Plattwiirmern 
in der Bauchspeicheldruse auch fur unsere gemii.Bigte Zone (namlich fur Konigs
berg in OstpreuBen) dargetan, ebenso wie NENCIONI eine solche Beobachtung 
in Italien machte. (Vgl. auch den Befund sibirischer Distomen im Neben
pankreas durch SAVINYCH!) 

In den Fallen von ASKANAZY, RINDFLEISCH, NENCIONI und RUDITZKY handelte 
es sich um das Distomum felineum (Opisthorchis felineus.) Tausende solcher 
Wiirmer konnen die Pankreasgange neben den Gallenwegen heimsuchen. Dadurch 
war bei einem Kranken von RINDFLEISCH und ASKANAZY, der an einem Kar
zinom des Pankreaskopfes und der groBen Gallenwege verstorben war, die Gange 
der Bauchspeicheldruse stark erweitert; sie enthielten ein Gemisch von Bauch
speichel, Leukozyten, Blut, Epithelien, Wurnieiern und schwarzlichem Pigment. 
Ihre Wande waren entzundlich ummantelt, da und dort auch durch epitheliale 
Wucherung verdickt. Ja, ASKANAZY denkt an die Moglichkeit eines Zusammen
hanges des der Distomiasis mit der krebsigen Erkrankung in Gallengang und 
Pankrcaskopf. Der zweite Kranke von RINDFLEISCH und ASKANAZY lieB eine 
wesentliche starkere Schadigung des Pankreas wahrnehmen. Bei einer inter
und intraazinosen fibrosen Induration ("Zirrhose") zeigten die stark erweiterten 
Pankreasgange eine auffallend drusige Wucherung. Neben diesem Bild inter
stitieller Pankreatitis fielen Nekrosen des Drusengewebes, Fettgewebsnekrosen 
des Pankreasbettes und Blutungen auf. Die stark erweiterten Speichelgange ent
hielten, abgesehen von den Parasiten, deren Eier und eine schleimige Speichel
masse. Selbst im Stroma waren Parasiteneier vorhanden. 

Etwas anders lagen die Verhaltnisse in dem von RUDlTZKY mitgeteilten Fall. Hier 
zeigte der von Clonorchis felineus heimgesuchte Kranke ein Gallenwegskarzinom. Die 
Papilla Vateri war verschont davon. Aber unmittelbar davor und darunter fanden sich 
krebsige Wucherungen, ebenso wie das Pankreas von metastatischer Krebsbildung befallen 
war. 1m Pankreaskopf wurde eine Zyste mit nekrotischen Wanden und Wurmeiern im 
Zysteninhalt festgestellt. - SSAVINYCH hat bei Distomiasis eines Nebenpankreas des Duo
denalbereichs eine derartig ins Nachbargewebe fortschreitende epitheliale Wucherung des 
Gangepithels, reich an Mitosen und Amitosen festgestellt, daB er von einem beginnenden 
Krebs sprechen konnte. 

An Distomum spathulatum (Clonorschis sinensis) leiden in Ostasien 
viele Menschen. So liegen auch aus Japan und chinesisch Indien Mitteilungen 
iiber Distomiasis des Pankreas durch KATSURADA, INOUYE, NUMOKAWA, NAKA
MURA, KAWAMURA, SAMBUC und BEAUJEAN, sowie durch Low vor. KATSURADA 
schildert die Pankreasveranderungen folgendermassen; Viel£ach erzeugen die 
Parasiten eine Erweiterung der groBen und kleinen Pankreasgange und gleich
zeitig gewohnlich eine Verdickung der Wande, auBerdem wohl auch in der 
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Umgebung der Pankreasgange zwischen den Driisenlii.ppchen und sogar inner
halb derselben eine entziindliche Infiltration und Gewebswucherung. Als weitere 
Komplikation nennt KATSURADA Atrophie und Degeneration des Driisengewebes, 
ja in einem Fall Verhartung und zystische Umwandlung von Speichelgang
abschnitten. KAWAMURA, der im Pankreasgang zahlreiche Distomen fand, 
beschreibt ebenfalls das Bild einer interstitiellen, meist perikanalikularen chro
nischen Pankreassklerose mit Erweiterung des Hauptganges und seiner Zweige. 
In NUNOKAWAS Fall bestand ferner eine reiche Rundzellinfiltration. COber eine 
Besonderheit der Beobachtungen von NUNOKAWA, NAKAMURA und KAWAMURA 
ist spater noch zu berichten.) 

Low berichtet fiber VergroBerung und Verhartung des Pankreas infolge der Distomiasis. 
SchlieBlich muB noch die Angabe von LOOHS erwahnt werden, nach der auch das Disto

mum pulmonale (Paragonimus Westermannii) im Pankreas vorkommen kann; dadurch 
wiirden Abszesse erfiillt mit Wurmeiern, wenn nicht mit Wiirmern im Gewebe der Bauch
speicheldrfise hervorgerufen. 

Zur Erganzung sei angefiigt, daB KATSURADA und SAITO iiber ein besonderes 
Distomum pancreaticum berichtet haben, daB bei Rindern, und zwar aus
schlieBlich im Pankreas schmarotzen solI. Jedenfalls leuchtet die Erfahrung 
jener Autoren ein, daB die Veranderungen der Bauchspeicheldriise um so groBer 
seien je groBer die Zahl der im Pankreas ansassigen Wiirmer befunden werde. 
Ubrigens kommen auch Distomum hepaticum, felineum und spathulatum im 
Rinderpankreas vor. SEYFARTH schreibt von solchen Befunden in zwei Fallen, 
daB er Erweiterung, Verdickung und granulierte InnenIlache des Speichel
ganges beobachtet habe; in jenen zwei Fallen hatten 92 bzw. 137 Distomen 
vorgelegen einmal sei es zu bandformiger Wucherung im Ausfiihrungsgang 
gekommen, einmal zur Steinbildung; daneben wurde Schrumpfung der Drusen
zellen und Bindegewebswucherung £estgestellt. 

Ahnlich, wie bei der Askaridosis pancreatis durch reichliche Eiablage in den 
Ductus Wirsungianus entziindliche produktive Veranderungen moglich sind, 
haben NUNOKAWA, NAKUMURA und KAWAMURA von einer kleinen Anzahl Be
obachtungen Kunde gegeben, in denen neben Distomen (Dist. spathul.) zahl
reiche Distomumeier in den Pankreasgangen lagen, Eier, deren eines Ende oval, 
das andere zugespitzt und mit einem Deckelchen verse hen war; diese Eier £iillten 
zusammen mit desquamierten Epithelzellen und Leukozyten die Lichtung der 
Gange aus. Dazu kam noch in den Fallen von NUNOKAWA und KAWAMURA 
eine stellenweise - innerhalb der Entzundungsbereiche gelegene Umanderung 
des Wandepithels im Hauptgang; das hochzylindrische Epithel ging insel
artig in ein mehrschichtiges Epithel iiber. KAWAMURA hat das als Beispiel 
typischer "Epithelmetaplasie" beschrieben und auf die merkwurdige Tatsache 
aufmerksam gemacht, daB im gleichen Fall trotz schwerer Distomiasis der 
Gallenwege eine ahnliche Metaplasie des Ductus choledochus nicht vorge£unden 
werden konnte. -

DaB Patienten mit Distomiasis pancreatis und dem Be£und einer indura
tiven bzw. atrophischen Pankreaserkrankung die Zeichen des Diabetes mellitus 
darboten, ist von KATSURADA und von YAMAGIRO, bzw. INOUYE berichtet 
worden. SEYFARTH sprach die Ansicht aus daB in diesen Fallen ein Pankreas
diabetes vorlag, der letzten Endes dem Einwandern der Parasiten verdankt 
worden sei. 

3. Zestoden. 
A. Eehinokokken des Pankreas. 

Uber die Echinokokkuserkrankung der Bauchspeicheldriise verdanken wir 
HANSER eine sehr kritische Zusammenstellung. SEYFARTH hat sie spater noch 
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durch weitere Hinweise erganzt, SO daB man etwa 40 FaIle von Pankreasechino
kokkus kennt. Diese sind aber durchaus nicht gleichwertig nach Art, nach 
Sitz und Zahl der Echinokokken. 

Was den Echinococcus hydatidosus betrif£t so hat HANSER 27 FaIle aus dem 
Schrifttum gesammelt, einschlieBlich seiner eigenen Beobachtung, welche auch 
W. MULLER kurz mitgeteilt hat und welche in der Abb. 243 wiedergegeben 
ist. HANSER spricht sich uber die Haufigkeit des Pankreasechinokokkus vor
sichtig aus. Die TEICHMANNsche Zahl, namlich, daB 0,l2 % der Echinokokkus
falle den alleinigen Sitz im Pankreas oder die Mitleidenschaft dieser Druse an der 
Larvenverbreitung erkennen liessen, ist durchaus ungenau. COLOMBANI gab an, 
daB unter 147 operierten Echinokokkusfii1len die Leber 89 mal, das Pankreas 
2 mal beteiligt erkannt worden sei. HANSER druckt sich vorsichtig aus: Er 

Abb. 243. Echinococcus hydatidosus des Pankreasschwanzes von hinten gesehen. (Praparat nnd 
Aufnahme des pathol.·anat. Instituts in Rostock; Fall von W . MULLER nnd ROB. HANSER. ) . . 

sagt, daB die Zahl der nachweisbaren Beteiligung des Pankreas an der Echino
kokkuserkrankung, die sich sonst in einzelnen Landern so verbreitet und 
haufig erwiesen habe, recht klein erscheine. 

Jene 27 Falle von HANSER knup£en sich an die Namen CLAESSEN, MASSERON, 
CHAMBON, MONTAUX, PORTAL, ENGEL, SEIDEL, THOMAS, NADESDHIN, PERICIC 
und LALIC, COLOMBANI, PEAN, BOBROW, VEGAS Y CRANWELL, MARTIN, VILLAR, 
JONNESCU, MOKOWSKY, RIBERA, LEJARS, BRIGGS (bzw. MAYO ROBSON), 
HUNTER, TURNER, SUBBOTIC, HILDEBRAND und RICARD. Von diesen Beob
achtungen nennt HANSER diejenigen HUNTERS und TURNERs als abseitig, 
da es sich nur urn Zysten handelte, welche von der Nachbarscha£t sekundar 
auf die Pankreasoberllache ubergegriffen hatten. Auch in SUBBOTICs Fall ist 
vielleicht der Echinokokkus vom Mesokolon auf das Pankreas hinubergeraten -
es konnte aber auch umgekehrt gewesen sein. Die von RICARD und von HILDE
BRAND gesehenen Zysten betra£en nur die Pankreasgegend. SEYFARTH weist 
noch auf Beobachtungen durch CHUTRO, VERDELET, PETERS CRAGLIETTO, 
PARLAVECCHIO, RIGHETTI, PHILIPPS und GRAHAM-SIDNEY hin 1. 

1 Faile von SmwOPffiZEFF und BOBROFF, sowie PLATES haben HANSER, wie SEYFARTH 
nach anderen Autoren zitiert. Vgl. I. F. ALEXINSKY: tJber den Echinokokkus der Bauch
hOhle 1899 und MSCHIN: mer die Blasenwurmer oder Hydatiden in den verschiedenen 
Organen des menschlichen Korpers. Moskau 1862. -
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Nach HANSERS Zusammenstellung ist der Pankreasechinokokkus als Teil 
einer multiplen parasitaren Erscheinung in den Fallen von SEIDEL (MASSERON 
Nr. 64), PERIOIO und v. LALla, und VILLAR aufgefunden worden, in allen iibrigen 
Fallen habe er einzig und allein das Pankreas heimgesucht, wobei allerdings 
in den Fallen von THOMAS, NADESHDIN und COLOMBANI eingehendere Angaben 
in dieser Hinsicht fehlen 1. 

Als Ort des Echinokokkus im Pankreas scheint der Kopf haufiger in Frage 
zu stehen (PERIOIO und v. LALla, VEGAS Y CRANWELL, JONNESCU, MOKROWSKY, 
CRAGLIETTO, PmLIPPS, GRAHAM SIDNEY), als der Schwanz (SEIDEL, HANSER). 
Der Pankreaskorper war befallen bei den Kranken von LEJARS und von 
PETERS. 

Uber den Weg, auf dem die Echinokokkuslarven nach den Bauchspeichel
driisen gelangen - abgesehen vom nachbarlichen Ubergreifen per contigui
tatem -, nennt HANSER die Lymph-Blutbahn, wenn die Larven aus den 
LymphgefaBen des Darmes, dem Duct. thoracicus, dem Venenblut in den kleinen 
Kreislauf und durch diesen ins linke Herz geraten, mogen sie mit dem arteriellen 
Blutstrom auch dem Pankreas zustromen. Dabei halt er aber die Annahme 
durchaus fiir moglich, daB auch eine Larvenwanderung vom Darm her nach dem 
Pankreasgang stattfinden konne; diese Erklarung, die SEYFARTH stark in den 
Vordergrund riickt, erscheint namentlich fiir den isolierten Echinokokkus des 
Pankreaskopfes recht naheliegend. 

1m allgemeinen scheint der Hydatidenechinokokkus der Bauchspeichel
driise eine klinisch diagnostisch ganz unsichere, prognostisch in Operations
fallen eine sehr vielversprechende Erscheinung zu sein. 

Besondere Erwahnung muB ein viel umstrittener Fall von BRIGGS finden, 
der vielleicht eine seltene Erschwerung der Echinokokkenerkrankung in sich 
schlieBt und von ROTON, KORTE und HANSER sehr angezwei£elt wurde, wii.hrend 
SEYFARTH die Beobachtung im vollen Umfang gelten liWt - und zwar dies 
wohl mit Recht 2. BRIGGS fand namlich bei einer 45jahrigen Frau einen Bauch
tumor, den er punktierte; die dabei erhaltene dunkelkaffeebraune Fliissigkeit 
enthielt Echinokokkushaken. Der Tumor, welcher operativ aus der Schwanz
gegend des Pankreas entfernt werden konnte, erwies sich zum Teil als zystisch, 
z. T. als dicht und fest und ergab mikroskopisch in diesem Abschnitt das Bild 
eines Spindelzellsarkoms. 

Uber eine Pankreaserkrankung durch Echinococcus alveolaris findet sich 
nur bei MELNIKOW-RASWEDENKOW eine Angabe; dabei handelt es sich um 
eine sekundare Beteiligung des Pankreas, da der EchinokokkWl im rechten 
Leberlappen saB, von wo er als eine derbe, faustgroBe Bildung auf die rechte 
Nierenkapsel, auf das Colon ascendens und auf den Pankreaskopf iibergegrif£en 
hatte. Auf dem Durchschnitt bestand die parasitische Geschwulst aus einem 
derben Bindegewebe mit zahlreichen, teilweise kasige, teilweise verkalkte 
Massen umschlieBenden, groBeren und kleineren Hohlraumen~ Diese konnten 
im Leberbereich als Echinokokkenblaschen sichergestellt werden. 

1 Der Chirurg HEINRICH MULLER hat in seiner Arbeit "Zur Lehre von den Pankreas
zysten" auch den Echinokokkuszysten des Pankreas einen Abschnitt gewidmet. Dabei fiigte 
er den bei HANSER aufgezahlten Meldungen aus der Literatur noch die Mitteilungen 
folgender Autoren an, deren Veriiffentlichungsort er meist genau erwahnt. ALBO, AUYRAY, 
DELBET, KOCH, PUTZU und SIMONCELLI. 

2 Man denke in diesem Sinn nur an das heute in Amerika oft geiibte Experiment, bei 
Ratten durch Verfiitterung von Katzentaenien eine Zystizerkosis der Leber und zugleich 
Sarkombildung im Nachbargewebe der Leberzystizerken nach dem Vorgang von BULLOK 
und CURTIS zu erzeugen, denen dieser Versuch zuerst gelungen ist. 
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B. Taenia saginata 1. 

Als eine ungemein groBe Seltenheit ist der Be£und an Taenien im Pankreas
bereich anzusprechen. Zuerst haben wohl A. STIEDA und NAUWERCK an Hand 
einer Beobachtung an der Leiche einer 68 jahrigen Frau auf die Moglichkeit 
hingewiesen, daB eine Art von Durchbohrung der Duodenalwand und des 
Pankreasgewebes durch Taenien vorkomme. Beim Aufschneiden des Duodenums 
jener am Pyloruskrebs gestorbenen Frau fand man in der Darmlichtung e.ine 
Taenia saginata (mediocanellata). Diese verschwand durch einen engen Schlitz 
in der Wand des Duodenums. Der fragliche Schlitz war quer gestelit, 4 mm breit, 
er umschloB die durchtretenden Bandwurmglieder sehr eng. Die Stelle des 

Abb. 244. Taenia saginata aus dem Duodenum in das P ankreas einbrechend. a Taenia,l b Pankreas 
kopt. (Fa ll von NAUWERCK·STIEDA, Photogramm von L . PICK, Berlin-Friedrichshain.) 

Schlitzes war 2,5 em kranial und links gelegen von der Papilla Vateri des Zwol£
fingerdarms. Der obere Lippenanteil des Schlitzes wies eine schmale saum
formige, hellrote Blutung auf. Die in warmes Wasser verbrachten, abgerissenen 
Glieder des Bandwurms fiihrten lebhafte Bewegungen aus. Die Annahme, der 
Bandwurm ware in einen der ins Duodenum miindenden Driisengange geraten, 
erwies sich beim Aufschneiden des Ductus choledochus und des Ductus pan
creaticus falsch. Eine Klarung der Verhaltnisse brachte erst die feinanatomische 
Untersuchung des Pankreas und des anschlieBenden Duodenums an Scheiben 
des vorsichtig geharteten Praparates. Das Ergebnis ist von NAUWERCK aus
driicklich in einem zweiten Aufsatz iiber das gleiche Untersuchungsmaterial 
unter Beigabe ganz eindeutiger Mikrophotogramme bestatigt und erganzt worden. 
Hier berichte ich dariiber mit den Worten FOLscHs, der in einer Behandlung 
der Frage "Konnen Bandwiirmer den Darm von Menschen und Tieren durch
bohren?" folgende Verhaltnisse des STIEDA-NAUWERcKschen Falles wieder
gegeben hat. 

1. Auf einer Platte, die 7 mm diek und 1 em breit in der Langsriehtung des Darmes 
mit dem dahinter gelegenen Pankreas, dieses durehsetzend, herausgesehnitten wird, und 

1 Nach HERXHEIMER-SOHMAUS kame auch Taenia solium als Parasit des Pankreas in 
Frage. Jedoeh fehlt a.n jener Stelle eine eingehende Mitteilung dariiber. 
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auf einer zweiten pg,rallel und nach rechts von der ersten gelegenen 3 mm dicken Platte 
sieht man die Taenia so hindurchziehen, daB sie die Schleimhaut schrag durehbohrt in der 
Tiefe zweier KERKRINGSehen Falten, darauf zuerst oberflaehlieh, dann etwas tiefer naeh 
rechts sieh zieht, sich immer weiter von der Darmwand entfernend; Darmzotten an den 
gegen den Bandwurm hin gerichteten Teilen der beiden Falten vielfach nekrotisch, zum 
Teil ganz zerstort. Hier finden sieh frisehe Hamorrhagien, Bowie entziindliehe Infiltrationen 
in der Submukosa. Die Taenie stiilpt Teile der Muskularis sowie des zwischen Darm und 
Pankreas gelegenen Bindegewebes vor sich her in das Pankreas hinein. 

2. Auf einer dritten einige Millimeter breiten, weiter nach links entnommenen Scheibe 
erkennt man, daB der Wurm eine Wendung nach links macht; und zwar bildet er mitten im 
Pankreas einen Knauel und wendet sieh dann nach links hin zum hinteren oberen Rand des 

Abb. 245. Taenia saginata im Pankreasgewebe (a). (Fall von NAUWERCK - STIEDA; Photogramm 
von L. PICK, Berlin-Friedricbsbain.) 

Pankreaskopfes. Hier bildet die Taenie in dem Binde- und Fettgewebe an der Riiekflache des 
Pankreas ein unregelmaBiges rundliehes Konvulut von 1/2 em Durchmesser, welches von dem 
Karzinomknoten noch 1/2-1 em entfernt ist. 

3. In cinem vierten Stiick, welches als 1 em dicke, naeh reehts von den beiden ersten 
Stiicken gelegene Scheibe herausgeschnitten wird, findet sich der Kopf der Taenie, schrag 
vom Darm abgewandt, im Pankreasgewebe, 1/2 em von der Riiekseite desselben und 2 em 
von der Wand des Duodenums entfernt. 

4. ZUBammenfassend wird iiber die Luge dcr Taenic in der Bauchspeicheldriise folgendes 
gesagt: An der Eintrittsstelle ins Pankreas ist der Wurm von einer dieken Schicht Binde
gewebes umsehlossen und liegt der AuBenwand eines Ausfiihrungsganges seitlich an, ohne 
diesen zu benutzen. An folgenden Schnitten liegt der Wurm unmittelbar im Pankreasgewebe. 
Besonders am hinteren oberen Rand der Driise liegt die Taenie mitten im Parenchym. 
Die Driisenlappchen in der Umgebung sind nekrotisch. Dagegen liegen Kopf, Halsteile 
und jiingste Glieder in vorgebildeten Hohlraumen, und zwar in Sekretausfiihrungsgangen 
so, daB diese durch den Wurmkorper stark erweitert werden unter teilweisem Verlust des 
Wandepithels. In einmiindende Seitenkanale ist nekrotisches zusammengekehrtes Material, 



570 GEORG B. GRUBER: Bauchspeicheldriise. 

besonders Epithelien, von der Taenie hineingedriickt. Der Wurm macht wahrend seiner 
Wanderung. sehr scharfe Ecken und Biegungen. In dem Binde- und Fettgewebe, das an 
der Riickselte des Pankreaskopfes den Wurm begrenzt, sieht man kleinzellige entziindliche 
Infiltrationen. 

MARCHAND hatte Zweifel gegen die Richtigkeit der Deutung STIEDAS aus
gedriickt, was NAUWERCK zu der oben erwahnten nochmaligen, eingehenden 
Befunderhebung und Deutung veranlaBte. Die beigegebenen Abbildungen 
244 bis 247 stammen von jener NAUWERCK-STIEDAschen Beobachtung. 

Abb. 246. Taenienabschnitt innerhalb des pankrea 
tischen Fettgewebes (bei a). (Fall von NAUWERCK

STIEDA; Photogramm von L. PICK, 
Berlin -Friedrichshain.) 

LaBt schon NAUWERCKS eingehende 
Schilderung keinen Zweifel, daB kurz 
vor dem Tode der Bandwurm Dunn
darmwand und Pankreasgewebe der 
kranken Frau durchsetzt hatte, so 
gibt im ubrigen eine zweite ein
schlagige Beobachtung durch LUD
WIG PICK eine tre£fliche Bestatigung 
der Auffassung von NAUWERCK
STIEDA. Der PlcKsche Fall wurde 
ebenfalls von FOLSCH in seiner be
reits genannten Dissertation ein
gehend berucksichtigt 1. 

74jahriger Mann, der nach einer Kon
tusion des Schadels und Thorax an Bron
chopneumonie innerhalb von 9 Tagen ver
storben war. Leichenbefund iiber den 
Befund im Zwolffingerdarm: 

"Bei der Eroffnung des Duodenums 
stoBt man alsbald auf einen an der Wand 
festsitzenden oder vielmehr durch eine 
ganz enge Offnung in sie eintretenden 
Wurm. Aus der Darmwand ragen weiB· 
liche, schmale, aber bereits etwas ge· 
streckte Glieder hervor, die langer als 
breit sind und sich ohne weiteres als 
Taenienglieder darstellen. Der Eintritt 
in die Wand scheint ungefahr der Gegend 
der Papilla Vateri zu entsprechen. Das 
von der Duodenalwand herabhangende 
Stiick ist von dem iibrigen Teil der Taenie 
abgerissen, die sich im unteren Diinndarm 
vorfindet. Darm im iibrigen ohne Befund, 
ebenso die Leber. Die Leber wird ab-
getrennt und das die in die Duodenal
wand tretende Taenie enthaltende Objekt 

- Magen, Duodenum und Pankreas -
Beschreibung des Praparates: 

in natiirlichen Farben (nach L. PICK) konserviert. 

Die Magenschleimhaut ist blaB, ein wenig verdickt, ganz leicht warzig. Die Schleimhaut 
des Zwolffingerdarms ist im obersten Abschnitt diffus injiziert, ohne Erosionen oder Ulzera, 
nachher blaB. Die Papilla Vateri ist frei. In diese ist die Taenie nicht eingetreten. Von 
der Papille aus laBt sich sowohl der Ductus choledochus, wie der Ductus Wirsungianus 
unschwer sondieren; weder der eine noch der andere ist erweitert. 

Ihre Schleimhaut ist glatt und frei. Die Eintrittsstelle des Wurms in die Darmwand 
liegt von der Papille aus 3 cm nach oben und links, an der hinteren Wand in derTiefe zwischen 
zwei KERKRINGschen Falten, und stellt sich als ein ganz schmaler von oben nach unten 
gerichteter Schlitz dar. Aus der Eintrittsstelle ragen 5 als solche eindeutig charakteristische 
Glieder der Taenie mit zum Teil deutlichem Geschlechtsporus an dem Seitenrand derGlieder. 
Ob etwa an dit',ser Stelle eine priiformierte Offnung an der Darmwand (Ductus pancreaticus 

1 L. PICK hat dariiber auf der vierten Tagung des Kongresses fiir Verdauungs- und Stoff
wechselkrankheiten berichtet. Vgl. die Verhandlung jener Versammlung, erschienen 1925, 
bei Julius Springer, Berlin. S. 40. 
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accessorius Santorini) besteht, ist makroskopisch nicht zu entscheiden. Besondere Reak
tionen an der Eintrittsstelle, die den Wurmkorper dicht umschlieBt, fehlen. Das Pankreas 
ist fast 21 em lang und iiber 4 em breit, ziemlich derb. Der Wurm verschwindet durch die 
Darmwand hindurchtretend, in seiner Substanz. 

Nach der Hartung werden, urn den VerIauf des Wurmes womoglich makroskopisch 
feststellen zu konnen, durch die ganze Substanz des Pankreas bis an das retroperitoneale 
Fettgewebe eine Anzahl Schnitte vom Kopfteil des Organs angefangen sagital parallel 
nebeneinander gesetzt. In der Tat gelingt es auf diese Weise, den Situs des Wurmes in der 
Pankreassubstanz fiir das bloBe Auge zu demonstrieren und den Parasiten bis zu seinem 
Kopfteil zu verfolgen. Man erkennt hier in den ersten Schnitten, die nach links hin von der 
Eintrittsstelle des Wurms gelegen sind, daB der bereits in der Pankreassubstanz befindliche 
Wurm in einem anscheinend praformierten kreisrunden Gang, der auf 4 mm Durchmesser aus
gedehnt ist, so gelegen erscheint, daB die platten Glieder entsprechend dem runden:Kontur 

Abb. 247. Taenia saginata im Zwischengewebe des Pankreaskopfes. a Taenienkopf; b ein Saugnapf 
des Taenienkopfes. (Fall von NAUWERCK,STIEDA; Photogramm von L. PICK, Berlin-Friedrichshain.) 

des Kanals sich eingefaltet haben. Das Pankreasgewebe ist hier, wie an den anderen Stellen, 
graubraunlich, ohne makroskopische Reaktion in der Umgebung des Kanals. Dieser liegt 
auf dem ersten Sagittalschnitt in der oberen Halfte der Bauchspeicheldriise mehr nach 
vorn als nach hinten. Auf allen weiteren Schnitten laBt sich dieses Verhaltnis feststellen, 
wobei allmahlich nur der Gang seine Lage wechselt: er zieht von vorne und oben mehr nach 
vorn und unten. Das zusammengeknauelte Kopfende findet sich 9 em hinter der Eintritts
stelle ziemlich nahe der vorderen Flache, vom unteren Rand des Pankreas 15 mm entfernt, 
wiederum in kreisrunder UmschlieBung im Pankreasgewebe. Auf den weiter kaudalwarts 
angelegten Sagittalschnitten ist vom Wurm nichts mehr zu sehen; insbesondere ist eine 
im Abstand von 4 Illlll links von dicser Stelle angclcgtc Sagittalschnittflache schon frei 
vom Wurm. Das vorher erwahnte freie, im Diinndarm befindliche, abgerissene Wurmstiick 
entspricht dem vollkommenen Typus der Taenia mediocanellata. 

Die hier beigegebene Abbildung (Abb. 248) hat L. PICK an Hand des Musealpraparates 
nachtraglich anfertigen lassen. 

lTber das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung lesen wir bei FOLSCH: 

Urn zunachst festzustellen, ob der Wurm etwa in einem prafor~ierten Kanal, d. h. 
also in einen akzessorischen Pankreasgang eingetreten sei, wird die Offnung mit scharfer 
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Schere erweitert und aus der Wandung des Tunnels ein Stuck so exzidiert, daB es die Duo
denalwand bis in den Kanal hinein umfaBt. Es ergibt sich, daB hier eine besonders differen
zierte Wand des Kanals sicherlich nich t besteht. Man sieht weder Epithel, noch sonstige 
charakteristisch angeordnete Gangelemente, sondern lediglich die auseinandergeschobenen 
auBeren Lagen der Duodenalwand unmittelbar in die Pankreassubstanz ubergehend. Zwi
schen den Pankreaslappchen ist das Bindegewebe auseinandergedrangt, so daB lediglich 

Abb. 248. Taenia saginata drang durch die Duodenalwand in das Pankreasgebiet vor. Ductus chole
dochus aufgeschnitten, leer. (Praparat des stadt. Krankenhauses Friedrichshain -Berlin, Prof. 

Dr. L. PICK.) 

eine platte Lage, deren Faserung offenbar durch den Druck des Wurms selbst eine einiger
maBen ·parallele Lagerung bekommen hat, den Tunnel auskleidet. Eine Reaktion fehlt 
auch mikroskopisoh im Gewebe. Die die Tunnelwand bildende kernarme Bindegewebs
substanz ist sehr dunn und zart, dort wo sie genau senkrecht zur Oberflache geschnitten 
ist, etwa 40: 45 f£ dick; es folgt dann gleich das Pankreasgewebe. 

Des weiteren wird Material von den vorgenannten Stellen untersucht, in denen der Wurm 
auf dem Innern des Pankreas zu Tage trat. Hier ist in der Tat kein Zweifel, daB er in einen 
priiforierten Gang, und zwar einen Ast des Ausfiihrungsganges gedrungen ist. Man kann an 
denjenigen Stellen, wp .einanderer Zweig in den wurmhaltigen dilatierten Ast einmiindet und 
so einen Vergleich ermoglicht, leicht erkennen, daB durch den Wurm eine nicht unerhebliche 
Abplattung der bindegewebigen Wand des Gangkanals bewirkt ist. Wahrend die Wanddicke 
an den durch aufgestautes Sekret gleichfalls etwas erweiterten, groBeren Seitenasten bis 
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iiber 60 fA' betragt. Das Gangepithel fehlt um den Wurm herum. Keine vitale Reaktion in 
dem sonst kaum veranderten Pankreasgewebe. Einzelne kleine Fettraubchen zwischen den 
Lappchen. Bakterien irgendwelcher Art lassen sich auf der Wurmoberflache, bzw. der 
Innenflache der Tunnelwand innerhalb des Pankreasgewebes nicht nachweisen. 

Weitere Untersuchungen wurden, um das Praparat fiir die makroskopische Besichtigung 
nach Moglichkeit zu erhalten, nicht vorgenommen, zumal die wesentlichsten Fragen ent
schieden waren; namlich: 

1. DaB der Wurm unabhangig von der VATERISchen Papille die Duodenalwand durch
bohrt hatte; 

2. daB er bis zu seinem Kopfende innerhalb der Pankreassubstanz gelegen war und auf 
seinem ganzen Wege durch sagittale Schnitte in seiner Lage innerhalb des Pankreasgewebes 
mit bloBem Auge verfolgt werden konnte; 

3. daB er bald nach seinem Eintritt in das Pankreas, d. h. also nach direkter Durch
setzung der Duodenalwand in einen Ast des Ausfiihrungsganges gelangt war. Dieses Gang
system hatte er dann offenbar, in der Richtung des geringsten Widerstandes sich zur Kauda 
des Pankreas hin vorschiebend, nicht mehr verlassen, und es erschien darum im Pan
kreas selbst auf den Durchschnitten als eine 
kreisrunde von ihm ausgefiillte Lichtung. 

Die Frage, ob der Parasit seine 
Wanderung noch zu Lebzeiten des 
Patienten vollfiihrt habe, wird von 
dem Beobachter, bzw. von FOLSCH 
nach dem pathologisch- anatomischen 
Gesamtbefund so beantwortet, daB aus 
der Sekretstauung im Pankreas auf 
der einen Seite, aus der fehlenden 
entziindlichen Reaktion auf der an
deren , die Annahme eines aktiven 
Wurmdurchbruches aus dem Darm in 
das Pankreas kurz vor dem Tod des 
Kranken berechtigt sei. 

Uber die Einzelheiten eines solchen 
Durchbruches d. h. tiber Vorgange in 
der Beziehung zwischen Skolex und 
DarmwandhatFoLscH untereingehen
der Beibringung von Literatur sich 
noch weiterhin verbreitet ; auf ihn sei 
hier verwiesen. 

Abb. 249. Bandwurmglieder in einem Pankreas
gang angetrofien. (Nach einem Praparat von L. 

PICK, Pathol. Institut des Krankenhauses 
Friedrichshain -Berlin.) 

Natiirlich ware es einfacher denkbar, daB auch Taenien direkt ihren Weg 
durch den Ductus Wirsungianus in die Bauchspeicheldriise nahmen, so wie dies 
LANGERHANS z. B. vom Ductus choledochus berichtet hat. Indes scheinen der
artige Befunde bisher noch zu fehlen. 

(Wie weit eine Arbeit von ALVAREZ y ALENNAR mit dem Titel "Una tenia 
causante de glycosuria" Mitteilungen tiber eine weitere Pankreasbeeintrach
tigung macht, kann ich bei der Unmoglichkeit, in jene Stelle des Schrifttums 
Einsicht zu nehmen, nicht ermessen.) 

C. Cysticerus cellulosae. 

Uber das V orkommen der Taenia solium im Bereich des Pankreas liegen 
mit Ausnahme eines kurzen Hinweises von G. HERXHEIMER im SCHMAusschen 
GrundriB der pathol. Anat. (14. Aufl.) keine Mitteilungen vor. Wohl haben aber 
RAILLIET und MOROT iiber den Be£und von Cysticerus cellulosae im Pankreas 
des Menschen berichtet. SEYFARTH merkt an, daB im Hundepankreas solche 
Zystizerken ungleich haufiger beobachtet worden seien. 
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Nachtrag. 

Uber die Papilla Santorini hat sich FEYRTER im Zusammenhang mit 
einer Bearbeitung des Nebenpankreas jiingstens ausgesprochen. Durch 
das Studium dieser Papille konne man in kiirzester Zeit ein erschopfendes Bild 
von den morpholo~ischen Moglichkeiten eines Nebenpankreas oder eines Adeno
myoms erhalten. Uber das Epithel des Ductus pancreaticus accessorius (SANTO
RlNI) sagt FEYRTER, man finde es gebildet von hohen Zylinderzellen,dem Becher
zellen (HELLY), PANETHsche Zellen und epitheliale Pigmentzellen beigemengt 
seien. Schleimliefernde Driisen miindeten in den SANTORlNISchen Gang; das 
AusmaB ihrer Entwicklung, ihr Bau und ihre Form seien sehr wechselnd und 
schwer zu beschreiben. Mit zunehmendem Alter konne man herdfOrmige Wuche
rungen der Pankreasdriisen und des Oberflachenepithels des Pankreasganges 
ersehen. Dabei komme es zu einem eindrucksvollen Gegensatz der Gang
wucherung zum Driisengewebe, wenn dieses der Atrophie anheimgefallen sei, 
wie es im hoheren Alter ofter vorkomme. Die Gangepithelwucherung sei 
von der Atrophie des Parenchyms abhangig. Die von HELLY beschriebenen 
Pankreaslappchen im Bereich der SANTORINIschen Papille hat FEYRTER fiir mehr 
als die Halfte aller untersuchten Pankreata bestatigt. 

Uber die Haufigkeit des Nebenpankreas teiltFEYRTER eine Tabelle mit, 
welche er aus den Ergebnissen einer fortlaufenden und planmaBigen Unter
suchung von llOO menschlichen Mii.gen und Dii.rmen aufbauen konnte. Die 
Zusammenstellung wird hier wiedergegeben: 

.Alter 
In 

Lebens
jahren 

0-14 

Ill-50 

51-

Summe 

127 

227 

llOO 

203 

4 10 10 5 25* 

2,5 
5,9 
3,2 

1,3 
1,0 

2,3 

1,1 
1,7 
1,6 

u,~ 

0,7 

0,5 

* Einer dieser Falle, ein 4 Tage altes Madchen wies im ganzen 4 Nebenpankreata (2 im 
Leerdarm, 2 im Krummdarm) auf; ein anderes Kind (+51/ 2 Monate alt) trug ein Neben
pankreas im Magen, ein anderes im Krummdarm. 
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Das Nebenpankreas zeigt nach FEYRTER im allgemeinen keine baulichen 
Abweichungen gegeniiber der Rauptdriise, namentlich wenn man die Verhii,lt
nisse an der Papilla Santorini zum Vergleich heranziehe, wo z. B. Gangverodungen 
nicht ganz selten seien. Die Buntheit der histologischen Bilder, welche das 
Nebenpankreas biete, werde iibersichtlich, sob aId man die einzelnen FaIle nach 
Altersgruppen ordne. Stelle im Sauglings- und Kleinkindesalter das Neben
pankreas entsprechend dem iibersichtlich angeordneten Ausfiihrungsgang und 
dem lappigen Driisenbau eine leicht iibersehbare zwerghafte Bauchspeiohel
druse dar, so weise das Nebenpankreas des Alternden gerne Zeichen der Atrophie 
und des Schwundes auf. 

Rudimentare Nebenbauchspeicheldriisen vom Bau der Adenomyome 
des Pankreas hat FEYRTER unter llOO Leichenoffnungen 17 gefunden, namlich 
9 im Duodenum, 4 jm Jejunum, 4 im Ileum. Auch diese Bildungen unterlagen 
einer Altersveranderung, auch hier konne es neben Schwund zu einer Gang
wucherung kommen. So sah FEYRTER bei einem 81jahrigen Mann geradezu 
eine geschwulstmaBige Umwandlung. Die Nebenpankreata, ebenso wie die 
rudimentaren Nebenspeichcldriisen sind nach FEYRTER zur Zeit der Geburt 
schon sichtbar. Es seien kleine Organe oder Organoide, welche mit dem Korper 
zunehmend wUchsen. Man miisse sie von den Pigmentmalern des Darmes, den 
OBERNDORFERschen Karzinoiden zu scheiden. 

Uber Pankreasatrophie beim Rund hat LASOWSKY einen Beitrag geliefert. 
Um einen Einblick in die Entstehung der PankreasinseIn zu gewinnen, sei die 
Erforschung atrophischer Veranderungen der exokrinen Bauchspeicheldriise 
von Wert. Gelegentlich eines zu anderen Zwecken unternommenen Runde
versuchs fiel auf, daB an der Stelle, wo das Pankreas des Tieres sein sollte nur 
ein diinnes Gekroseblattchen mit stark entwickelten GefaBen vorlag; freilich 
fanden sich stellenweise langs der GefaBe solidere Rerde vom Durchmesser 
eines halben Zentimeters hellrosa oder grau in der Farbe. LASOWSKY untersuchte 
diese kiimmerlichen Teile histologisch und fand eine fibrose Atrophie der Druse 
vor, deren Ursache nicht zu ermitteln war. Was die Inselentstehung anbelangt, 
so glaubt LASOWSKY "eine stark ausgepragte Umbildung der Zellen des Pankreas
parenchyms zu sog. Ubergangszellen" festgestellt zu haben, zu Ubergangs
zellen, "die ihrem Bau nach den Zellen der LANGERHANSschen Inselchen nahe
stehen". Eine weitere Staffel der Umwandlung der Ubergangszellen in typische 
Inselzellen konnte er indes nicht wahrnehmen. 

K. BORK hat im Rahmen einer Abhandlung iiber die allgemeine Ramo
chromatosis auch der Rolle gedacht, die dabei das Pankreas spielen kann. 
Zunachst sei der Abgrenzung des Begriffes wegen angefiihrt, daB BORK die 
allgemeine Ramochromatose ausgezeichnet sein laBt durch eine hochgradige 
allgemeine Ramosiderose und eine allgemeine braune Pigmentierung der glatten 
Muskelfasern, in manchen Fallen auch vieler Bindegewebszellen und der Ober
haut. Die Ramosiderosis sei die Folge einer mangelhaften Verarbeitung, einer 
Speicherung und einer verminderten Ausscheidung des Eisens infolge einer 
toxischen Zellschadigung. Das iibermaBig angehaufte Eisenpigment schadige 
allein oder im Verein mit giftigen Stoffen - oder auch diese allein schadigten 
die Organzellen, so daB es zur Gewebsentartung, zum Zellzerfall und zur Binde
gewebswucherung komme. So entwickelte sich in der Leber das Bild der Zir
rhose, im Pankreas das der Granularatrophie, was eine Entwicklung von Diabetes 
zur Folge haben konne. In manchen Ubergangsfallen seien nur die Arterien von 
Leber, Milz und Pankreas, sowie die Oberhaut durch braune Pigmentierung 
ausgezeichnet. 
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Wie weit Leberzirrhose und Pankreasatrophie Folge einer mit Hamo
siderinablagerung einhergehenden Entartung der Leber- und Pankreaszellen 
seien, hat BORK in Listen festgelegt, die folgendermaBen beschaffen waren: 

Beobachtungen 
von Leberzir

rhose nach Zahl 
der FaIle 

61 
3 
8 
4 
1 

34 

Beobaehtungen 
von Pankreas
atrophie naeh 
Zahl der FaIle 

42 
10 
12 
1 

46 

Hamosiderin
ablagerung 

Bindegewebs
vermehrung 

j 

hochgradig i hochgradig 
gering i gering 

hoehgradig I keine 
wenig I reiehlieh 
keine hochgradig 

Verhaltnis nieht zu ersehen 

Hamosiderin
ablagerung 

Bindegewebs
entwicklung 

reichlieh stark 
reiehlich gering 

maBig viel maBig viel 
keine hoehgradig 

Nicht ersichtlich 

Es zeigte sich also bei diesel' Erhebung daB Leber und Pankreas sich im 
Verhaltnis zur Hamosiderose ziemlich gleich verhalten. 

BORK hat auch das Verhaltnis des Diabetes mellitus zur Hamo
siderose und zur Induration del' Bauchspeic heldrii se gepriift; dabei 
erhielt er folgende Ubersicht: 

Diabetes nach 
Zahl der FaIle 

36 
1 
1 
2 

15 

I Pankreas 

I -~ Hamosiderin - -I----Bindegewe bs
ablagerung entwicklung 

reichlich I reichlich 
hochgradig keine 

keine I reichlich 
maBig viel maBig viel 

Nicht ersichtlich 

Ferner ergaben 35 Vorkommnisse von Pankreasatrophie ohne Diabetes 
folgende Verhaltnisse: 

Pankreasatrophie 
ohne Diabetes naeh 

Zahl der Fane 

6 
5 
9 

15 

PankreaR 

Hamosiderin
ablagerung 

I 

----------
Bindegewehs
vermehrung 

reichlich I reiehlich 
ziemlich stark keine od.er geringe 

gering I germg 
Nicht angegeben 
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BORK hat aus dieser Vergleichsuntersuchung den SchluB gezogen, daB der 
Diabetes oft Folge einerGranularatrophie der Bauchspeicheldriise sei. Er 
meint als Erklarung zu der ersten Zeile der letzten der soeben wiedergegebenen 
Aufstellungen: DaB sechsmal trotz ausgesprochener Pankreaszirrhose kein 
Diabetes festgestellt worden, entspreche wohl der Tatsache, daB in den End
stadien der Zuckerharnruhr ofter kein Zucker im Urin gefunden werde. 

Bei Bearbeitung des bOsartigen Wachstums der Lymphogranulomatosis 
hat FREIFELD fur einen 15jahrigen Burschen und einen 39 Jahre alten Mann 
die Beteiligung des Pankreas am Krankheitsvorgang erwahnt. Bei diesem 
zeigten sich abgesehen von breiteren Verwachsungen mit Nachbarorganen 
Verhartung und Schwellung des parapankreatischen Lymphdrusengewebes, 
bei jenem war die Bauchspeicheldruse in ihrem mittleren Teil etwas verhartet. 
Histologisch fand FREIFELD bei seiner zweiten Beobachtung eine kleinzellige, 
lymphoide Durchsetzung des pankreatischen Stutzgewebes; in erweiterten 
LymphgefaBen und Venen waren STERNBERGSche Riesenzellen und runde Zellen 
vorhanden, die auch sonst in dem gleichfalls erkrankten Lymphknoten am Pan
kreaskopf gefunden worden sind und die fernerhin das Fettgewebe des Pankreas
bettes, das Netz, das Bauchfell und die MHz durchsetzten. Eine Verwachsungs
stelle zwischen Magen und Pankreas war e benfalls von derartigen W ucherungen 
bei teilweise ausgesprochener Nekrose ortseigenen Gewebes erfUllt. 

HARALD SIEBKE beschrieb kurzlich zwei Beobachtungen an Frauen in den 
besten Jahren, welche unter einem Krankheitsbild litten,das zunachst akut
myeloische, dann pernizios-anamische Anzeichen aufwies. In beiden Fallen 
lagen Streptokokken-Infektionen vor. SIEBKE schildert an Hand· der Leichen
offnungsbefunde und der histologischen Durchmusterung der Korpergewebe 
die Zellreaktion, welche hier den Infekten gefolgt war und reiht die Krankheits
bilder in die umstrittene Gruppe der Leukanamie ein. Die eine der beiden 
Beobachtungen ist deshalb von besonderem Interesse fUr lllsere Darstellung, 
weil sich im Pankreas, und zwar im Bindegewebsgerust der Ausfuhrungsgange 
kleine Herde fanden, welche aus farblosen Blutzellen bestanden. Diese Herdchen, 
und andere in der Nebennierenkapsel will SIEBKE mit einer als Ursache der perni
ziosen Anamie angeschuldigten Schwache und erhohten Durchlassigkeit der 
Wand des Verdauungskanals und mit gesteigerter Aufsaugung giftiger Stoffe 
in Zusammenhang geliracht wissen. 

Zur Frage der Unterscheidung der verschiedenen Arlen von zystischer 
Veranderung des Pankreas hat ROSARIO MARZIANI kurzlich - bei Zustim
mung zu dem Einteilungsbestreben von WEGELIN-YAMANE - betont, daB 
es doch immerhin recht schwer sei, ja haufig nicht bis zur Klarheit gelinge, das 
makroskopische und besonders das mikroskopische Bild des einzelnen Falles 
einzuordnen. Eine neue Beobachtung MARZIANIS, gewonnen an einer 68jahrigen 
Frau lieB an dem gewohnlich langen Pankreas eine taubeneigroBe, kugelformige 
Vortreibung des,Kopfes von blasigem Aussehen und dunner Wand, mit wasse
rigem, klarem Inhalt erkennen; daneben hatten 2 erbsengroBe Zysten gelegen. 
Auf dem Durchschnitt durch das Gewebe der Bauchspeicheldriise fanden sich 
zahlreiche, teils einzelne, teils in Gruppen vereinigte, verschieden groBe, oft kaum 
mit freiem Auge erkennbare Zystchen; einige waren gekammert, einige enthielten 
gallertige Masse. Die histologische Priifung verschiedener Gewebsorte ergab das 
Vorhandensein von adenomatos, zystisch-papillaren Herden, zu denen all jene 
BIasen in Beziehung standen. - Sicherlich lag hier keine Pseudozystombildung 
vor. Auch die Moglichkeit der Zystenbildung infolge Retention schlieBt MARZIANI 
auf Grund. der sonstigen histologischen Befundverhaltnisse aus. SchlieBlich 
reiht er seinen Befund unter die geschwulstartigen Zystenbildungen ein und 
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erklart sie als eine fortschreitende, polyzentrische, zystisch-papillare 
Adenomatosis pancreatis. Die Entstehung dieser Geschwulst sei dunkel. 
Fur ihre Formdeutung sei es wesentlich, in den epithelialen Gestaltungen der 
Blaschen eine Anaplasie des zymogenen Epithels zu ersehen, so daB dessen 
Zellen wieder der Charakter von Elementen der Ausfiihrungsgange zukomme. 
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3. Die pathologisch -anatomischen 
Veranderungen des Pankreas beim Diabetes 

mellitus. 
Von 

Erik Johannes Krans-Prag. 
Mit Beniitzung eines Manuskriptes aus dem Jahre 1914 von 

weiland Prof. A. Weichselbaum. 

Mit 26 Abbildungen. 

I. Die Orthologie der LANGERHANSschen Inseln 1. (L. I.) 
1m Jahre 1869 waren von LANGERHANS eigentiimliche Zellgruppen im Pan· 

kreas beschrieben worden, die spater nach diesem Autor als LANGERHANSche 
Inseln bezeichnet wurden, denen man a ber zunachst keine besondere funktio. 
nelle Bedeutung zuschrieb. Erst LAGUE SSE stellte im Jahre 1893 die Behaup. 
tung auf, daB sie wahrscheinlich ein inneres Sekret erzeugen, wahrend vom 
Driisenparenchym das auBere, in den Darm gelangende Sekret geliefert wird. 
Er war der Ansicht, daB die LANGERHANSSchen Inseln keine stabilen Gebilde 
seien, da sie sich fortwahrend in Tubuli 2 des Driisenparenchyms und diese 
wiederum in Inseln umwandeln, so daB also ein standiges morphologisches und 
funktionelles "Balancement" stattfinde. In der folgenden Zeit entstand nach und 
nach eine sehr umfangreiche Literatur besonders iiber die Frage nach der mor· 
phologischen und funktionellen Selbststandigkeit dieser Gebilde, mit deren 
Entwicklungsgeschichte Verfasser beginnen mochte. 

A. Entwicklungsgeschichte der I.JANGERHANSschen Inseln. 
Sehr bald nach dem Auftreten der ersten Driisentubuli im Pankreas lassen 

sich beim menschlichen Embryo die ersten Anfange der Inselbildung feststellen. 
Der Zeitpunkt ihres ersten Auftretens wird von den Untersuchern verschieden 
angegeben, was teils auf individuelle Verschiedenheiten, teils auf die ungleiche 
Untersuchungsweise zuriickzufiihren sein diirfte. 

Der jiingste Fetus, bei dem Inselbildung beobachtet worden ist, war 39 mm 
lang und stammt aus dem Untersuchungsmaterial von HAMMAR. - SIWE sah 
die Umwandlung gewisser Teile der Driisengange in Inseln erst im 50·mm. 
Stadium, ebenso SEYFARTH, der Vorstufen der Inselbildung als kleine, halb. 
kugelige Verdickungen des Gangepithels, die aus 10 - 12 Zellen bestehen, 

1 Die Orthologie des exkretorischen Driisenparenchyms siehe Kapitel "Bauchspeichel. 
driise" von Prof. Dr. G. B. GRUBER. 

2 Da nach den Untersuchungen v. EBNERS das Pankreas eine tubulose Driise ist, so soIl 
auch hier die Bezeichnung "Tubuli" gebraucht werden. 



Entwicklungsgeschichte der Langerhansschen Inseln. 623 

beschreibt, wahrend er deutliche 
Stadien der Inselbildung erst bei 
einer ScheitelsteiBlange von 68 mm 
beobachten konnte. PEARCE sah 
die erste Inselbildung bei einem 
54mm langenEmbryo, WEICHSEL
BAUM und KYRLE sowie jungst erst 
KARDASEWITSCH bei Embryonen 
von 80 mm Lange und NAKAMURA 
erst bei einer Lange von 82 mm. 

Der Mutterboden der L.I. sind, 
wie iibereinstimmend die meisten 
Untersucher angeben, sowohl beim 
Menschen, alsauch beim Saugetierdie 
primaren Driisengange, wenngleich 
ein kleiner Teil der Forscher, unter 
ihnen LAGUESSE und in neuester 
Zeit NEUBERT eine Inselbildung 
auch durch Umwandlung der 
sogenannten Drusenbeeren an
nimmt; und zwar sollen nach 
LAGUESSE die "ilots primaires" 
aus soliden Zellstrangen der 
Pankreasanlage und aus den 
Wandungen der primaren Pan
kreastubuli, die "ilots secon
daires" dagegen durch Umwand
lung von absondernden Drusen
enden entstehen. 

Abb. 1. Inselentwlcklung. Zwei ZeJlen des lndiffe
renten Driisenepithels haben sleh in InselzeJlen (links) 
verwandelt und sind nach auBen unter die Basal-

membran abgewandert. (Nach NEUBERT.) 

In sehr anschaulicher und 
durch gute Abbildungen reich 
beleuchteter Weise schildert in 
jiingster Zeit NEUBERT die Ent
stehung der L.L, die nach sei
nen Untersuchungen ebenso von 
dem indifferenten Wand-

Abb. 2. Aus dem Pankreas eines 20 em langen mensch
lichen Embryo. Links ein junger InselzeJlstrang. (Naeh 

NEUBERT.) 

belag der primitiven Dru
sentubuli und von den 
Drusengangen als auch 
vom Epithel der sezernie
renden Driisenenden ihren 
Ausgang nehmen. 

Nach ihm, aber auch nach 
alteren Darstellungen haben 
wir die Anlagen der L.1. in 
zapfenartigen oder halbkugeli
gen Zellgruppen zu erblicken, 
die dem Driisengeaste weit 
verbreitet aufsitzen, wobei 
durch Verschmelzung mehre
rer solcher Zapfen eine ein
zelne Inset entsteht. 

Bei einwandfreier Konser
vierung und richtiger Farbung 
lassen sich leicht die ersten 

Abb. 3. Aus dem Pankreas eines 13 em langen menschlichen 
Embryo. Inselentwleklung. Junge LANGERHANSsehe Insel an 

mehreren SteJlen (x) mit benaehbarten Driisentubuli in 
Zusarnmenhang. (Naeh NEUBERT.) 
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AnIii.nge der Inselbildung feststellen. Das Protoplasma der Zelle - sei es eine indifferente 
Gangzelle, sei eS eine funktionstiichtige Driisenzelle - belii.dt sich mit feinen, stark ge
fii.rbten Kornchen, wodurch sie das triibe Aussehen erhalt, das allen Inselzellen eigen iat. 
- Allmahlich lost sich die Zelle aus dem Verband ihres Mutterepithels und wandert nach 
auBen ab, um dann zwischen der Epitheloberflii.che und der Basalmembran als plattes 
Zellschiippchen liegen zu bleiben (Abb.1). - Durch wiederholte Zellteilung entstehen 
aus solchen Zellen zapfenartige oder halbmondformige Zellnester, die sich derart gruppieren, 
daB es nach NEUBERT nur mehr eines geringen Langenwachstums bedarf, damit eine kleine 
Insel zustande kommt (Abb. 2). - Wahrend sich die Imelzapfen in die Lange strecken, 
erfahren sie stets eine seitliche Abbiegung, so daB sie bogen. :oder hakenformig gek~mt 
erscheinen, was SEYFARTH bewogen hat, von einer spiraligen Aufrollung zu sprechen, 
ein Vorgang, der von NEUBERT durchaus in Abrede gestellt wird. - Nach der Ver· 
einigung unmittelbar benachbarter Inselsprossen erfolgt das weitere Wachstum so, daB 
eine einheitliche Zellmasse entsteht, bei welcher eine Unterscheidung der einzelnen Teile 
nicht mehr moglich ist. 

In die mesenchymalen Bestandteile der Inseln werden bereits bei der Anlage von 
den jungen Zellstrangen infolge ihrer Durchflechtung und Verschmelzung BlutgefaBe und 
Bindegewebsziige eingeschlossen und 2.U bleibenden Bestandteilen der L.r. gemacht. 

Die weitere VergroBerung der Inseln erfolgt nun nach NEUBERT so, daB in erster Linie 
von den Driisenzweiglein in der nachsten Umgebung der Zellhaufen selbstii.ndig neue Insel· 
zapfen ausgehen, sich an die bereits vorhandenen anlegen und mit diesen verschmelzen. -
(Abb. 3). Die Trennung des Zusammenhangs zwischen Inselbalken und Driisenepithel, 
von der nach NEUBERT allerdings nur wenig zu beobachten ist, geschieht unter dem Bilde 
einer allmahlichen Abhebung des neugebildeten Zellbalkens von seinem Mutterepithel, 
wobei sich BlutgefaBe und Bindegewebsziige derart zwischen beide Teile einlagern, daB 
schlieBlich jede Spur des urspriinglich vorhandenen Zusammenhange verlorengeht.
Das weitere Wachstum der Inseln erfolgt durch mehrfach sich wiederholende Anschichtungen 
neuer Zellbalken und neUer GefaBe, wodurch die Zellmassen eine konzentrische Anordnung 
und rundliche oder eiformige Gestalt annehmen. -

Aus den sehr exakten Untersuchungen von NEUBERT geht hervor, daB der 
Aufbau der Inseln durch eine Synthese erfolgt, die darin besteht, daB urspriing· 
lich getrennte Formbestandteile, die Inselbalken, unter Mitbeteiligung des 
Mesenschyms zu einer Einheit hoherer Ordnung, dem LANGERHANSschen Zell· 
haufen, zusammenge£ugt werden. Somit ist das charakteristische Bild der L.I. 
mit den innigen Durchllechtungen von Zellstrangen und BlutgefaBen das Er· 
gebnis eines einheitlichen Zusammenwirkens, einer Zusammenentwicklung von 
Epithel und Mesenchym im Sinne von HEIDENHAIN. 

Bei allen in der Ausbildung £ortgeschrittenen Inseln - sO bei Embryonen 
aus dem 4. und 5. Monat - lassen sich nach NEUBERT 2 Zellarten unterscheiden, 
und zwar mit stark farbbaren Kornchen massenhaft beladene, "trube" Zellen 
in den am Rand gelegen, der Entstehung nach jungeren Zellbalken und "helle" 
Zellen mit Kornchen, die ihre Farbbarkeit verloren zu haben scheinen, in den 
mittleren Teilen, ein Unterschied, der ubrigens schon frUheren Untersuchern, 
so vor allem WElCHS ELBAUM und KYRLE au£gefallen ist. Die hellen Zellen faBt 
NEUBERT als ausdif£erenzierte Gebilde auf, wofur die weitgehende Almlichkeit 
mit reuen Inselzellen spricht, wahrend die truben Zellen deren Vorstufen dar· 
stellen. 

Bei Feten von ungefahr 34 bis 35 cm Lange liegen die Inseln noch gewohnlich in der 
Nahe der Gange und hangen manchmal mit ihnen zUsammen, und zwar unmittelbar oder 
mit einem deutlichen Stiel, durch den ein feines BlutgefaB hindurchzieht. - In diesem 
Stadium sind die Inseln, von denen die groBten den Unifang der Inseln cines erwachsenen 
Menschen erreichen, im allgemeinen von recht ungleicher GroBe und die 2 Arten von Epi. 
thelien, aus den sie zusammengesetzt sind, noch deutlich zu unterscheiden. Bei einem 
Neugeborenen liegen die Inseln vorwiegend in den mittleren Teilen der Lappchen ein· 
geschlossen, ein Teil der Inseln liegt jedoch frei im Zwischengewebe und zeigt noch vielfach 
unmittelbare Verbindung mit kleinen Driisengangen (WEICHSELBAUM und KYRLE, NAKA· 
MURA) (Abb. 4). 

Die Entwicklung der L.I. nimmt weit in das postnatale Leben ihren Fort· 
gang, besonders stark wahrend des ersten Lebensjahres, wahrend vom 4. Jahre 
an in der Neubildung von Inseln ein allmahlicher Ruckgang erfolgt (NEUBERT). 
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Mit fortschreitender Entwicklung sinkt die Zahl der Inseln fUr die 1!'lacheneinheit 
mehr und mehr, da nunmehr der exkretorische Teil des Pankreas immer starker 
zur Ausbildung gelangt, wahrend nach ~EUBERT die Entwicklung der Inseln 
noch vor AbschluB der Wachtumsperiode im wesentlichen zum Stillstand kommt 1. 

Von WEICHSELBAUM und KYRLE wurden Neubildungen von Inseln zu allen 
Lebzeiten beobachtet, da offenbar wahrend des ganzen Lebens gewissermaBen 
durch Abnutzung Inseln zugrunde 
gehen und durch neue ersetzt 
werden mussen. - Die Neubil
dung erfolgt nach diesen Verfas
sern dann ebenso von den Aus
fiihrungsgangen wie in der Em
bryonalzeit. - Zu dem gleichen l----.""""'...-=-:.~ • ..r 
Ergebnis gelangt auch SEYFARTH, 
sowie in jiingster Zeit NAKAMURA, 
dieser allerdings mit der Ein
schrankung, daB - pathologische 
Zusta.nde ausgenommen - die 
Inselbildung nach dem 4. Lebens
jahre nur gering ist (Abb. 5). 

Wa.hrend KUSTER der Meinung 
ist, daB die Insel nach der Geburt 
in GroBe und Bau unverandert 
bleiben, behauptet HEIBERG, daB 
die Inseln von der Geburt an nicht 
nur an Zahl, sondern auch an 
GroBe derart abnehmen, daB 
schon bei Kindem ihre GroBen
verhaltnisse jenen bei Erwachse
nen ahnlich sind. 1m Gegensatz 
dazu steht die Angabe KARAKA
SCHEFF8, daB die Inseln nach der 
Geburt bedeutend groBer werden. 
NAKAMURA findet bei Kindem in 
Ubereinstimmung mit anderen 
Forschem L.I. nicht nur inner
halb des Parenchyms, sondern 
auch frei im Zwischenbindege
webe, vor allem in der Nahe der 
AusfUhrungsga.nge. - Diese freien 
Inseln, die zum Teil am Rande 
der Driisenlappchen liegen, neh
men mit steigendem Alter zahlen
maBig ab, um nach NAKAMURA 
im 4. Lebensjahre zu verschwin-

(: 

Abb. 4. Aus dem Pankreas eines achttagigen Kindes. 
Vergr. 556fach. Verbindung einer L. I. (l) mit einem 
kleinen Ausfiihrungsgang (G) durch undifferenzierte 

Zellen (u.Z.). (Nach NAKAMURA.) 

Abb. 5. Aus dem Pankreas eines einmonatigen Kindes . 
Vergr. 390fach. Inselentwicklung. Direkte stielformige 
Verbindung (st.) einer L.I. (I) mit einem kleinen 

Ausfiihrungsgang (G) (Nach NAKAMURA.) 

den. Die vorhin erwii.hnten 2 Zellformen, aus denen die Inseln des Embryo 
zusammengesetzt sind, lassen sich nach diesem 1!'orscher noch in den ersten 
Lebensmonaten, weniger oft in den spateren nachweisen, wobei im Zentrum 
der Inseln die groBen, hellgefarbten Zellen, meist schon in typischer band
formiger Anordnung Iiegen, wahrend die am Rande der Inseln gelegenen 

1 Damit will NEUBERT nicht leugnen, daB namentlich unter pathologischen Bedingungen 
auch tiber diese Zeit hinaus eine Neubildung von Inseln moglich ist. 

Handll1ld, <lcr pn.thologischcn Anatomic. V/2. 40 
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Zellen. klein und dunkelgefarbt sind und keine bandformige Anordnung er
kennen lassen_ 

B. Normale Histologie der LANGERHANSschen Inseln. 
Die L.r., welche sich nicht nur bei Menschen, sondern auch bei allen Sauge

tieren sowie bei Vogeln, Fischen, Reptilien und Amphibien vorfinden 1, stellen 
beim Erwachsenen rundliche oder Mufiger unregelmaBige ZellMufchen dar, 
deren Zahl und GroBe nicht nur bei den verschiedenen Einzelwesen, sondern 

b l\ 

<I 

Abb.6. LANGERHANSsche Insel samt angrenzendem Driisenparenchym. Normale VerhaItnisEe' 
240fache VergroBerung. a Zellbalken der Insel; b interstitielles Bindegewebe mit Kapillaren; 

c Kapsel der Insel; d Tubuli des Driisenparenchyms. 

auch in den verschiedenen Abschnitten des Pankreas (Kopf, Korper, Schweif) 
bedeutenden Schwankungen unterliegt. 

Sie stellen beim Erwachsenen, wie sich NEUBERT ausdruckt, das fixierte 
Endstadium der Entwicklung des inkretorischen Anteils des Pan
kreas dar. 

Ihre Zellstrii.nge sind mit einander derart innig verschmolzen, daB sie eine 
einheitliche Masse darstellen, in deren Innerem lediglich GefaBkanale frei
geIassen sind_ An der Peripherie der Inseln kann sich eine regelrechte Zell
schale bilden, die bis auf einige Lucken fill durchtretende GefaBe die Inseln 
nach auBen abschlieBt, wahrend im Inneren der Inseln ein dichtes Kapillarnetz 
eine vollstandige Verschmelzung der Zellstrange verhindert. (Ab b. 6.) - Die 
einzelnen Kapillaren werden hierbei von den Epithelzellen derart umfaBt, daB 

1 Thr Vorkommen bei allen Wirbeltieren wurde zUerst von DIAMARE nachgewiesen. 
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das Inselgewebe in Form eines epithelialen Rohrensystems die Verastelungen 
des von fum umschlossenen Kapillarnetzwerkes wiederholt (NEUBRT), wodurch 
besonders giinstige Bedingungen fiir den Sto££austausch geschaffen werden. 

Nach WEICHSELBAUM zeigen die Inselepithelien - wenn man von den ganz neuge
bildeten Inseln absieht, - eine vieleckige Form, wahrend NEUBERT ihre Form als hoch
zylindrisch oder als kubisch bezeichnet. - Die Inselepithelien, deren Zellhohe NEUBERT 
mit 10 bis 20 und deren Breite und Tiefe mit 4-8 fA' bewertet, finden sich meist in rad.iii.rer 
Stellung um die Kapillaren herum angeordnet und besitzen verschiedene GroBe und runde 
oder langliche, mit einem feinen Chromatinnetz versehene Kerne, die gelegentlich so groB" 
werden, daB man von Riesenkernen sprechen kann (PISCHINGER, NEUBERT). - Am hau
figsten finden wir fiir die Kerne der Inselepithelien den Durchschnittswert von 5-6 fA, 
daneben kommen kleinere Kerne von etwa 4 fA' vor und groBere mit einem Durchmesser 
von 10 fA' und mehr. Die Riesenkerne Mnnen selbst 9 mal 20 fA' erreichen (NEUBERT). 

Die Epithelien der L.1. liegen unmittelbar nebeneinander und sind durch 
keine Membrana propria von der Kapillarwand getrennt. Von den Epithelien 
des Driisenparenchyms unterscheiden sie sich noch dadurch, daB sie etwas 
kleiner sind, daB ferner ihr Protoplasma heller ist und feinere Granula besitzt 
als das der Driisenepithelien, und daB diese Granula sich auch gegeniiber Farb
sto££en anders verhalten. Wahrend namlich die Granula der Driisenepithelien, 
die sog. Zymogenkornchen, durch Behandlung nach der ALTMANNschen Methode 
leuchtend rot gefarbt werden, nehmen hierbei die Granula der Inselepithelien 
nur eine leichte Rosafarbung an. 

Auch gegeniiber der von LANE und von KIRKBRIDE angegebenen Farbung 
mit Neutralgentianaviolett sowie gegeniiber der UNNA-PAPPENHEIMSchen 
Farbungsmethode (Methylgriin-Pyronin) verhalt sich der Leib del' Inselepi
thelien anders als der des Driisenepithels; bei letzgenannter Methode erscheint 
namlich der Leib der Inselzellen blaBrosa (mit blaugriinem Kern), der der 
Driisenepithelien dagegen tiefdunkelrot. 

Bei Anwendung der Methode von LEVADlTI macht sich nach der Angabe von PIAzzA 
ein Unterschied insofern bemerkbar, als die Granu1a der Inselepithelien schwarz, die Zymogen
kornchen gelb gefarbt werden. Bei Verwendung der Azanmethode farbt sich das Proto
plasma der Inselepithelien zart b1aurot, gelegentlich auch gelblich und enthalt groBe Mengen 
chromophiler, grauer Kornchen. Ihnen entsprechen nach NEUBERT die vom 4. Schwanger
schaftsmonat auftretenden "hellen Inselzellen" des Embryo, wahrend Zellen mit stark 
gefarbten Kornchen, wie sie die oben erwahnten "triiben Zellen" des Embryos darstellen, 
nach diesem Forscher beim Erwachsenen nicht festzustellen sind. - Indes kommen "triibe 
Zellen", die wachsenden Inselepithelien entsprechen, nach NEUBERT auch bei Erwachsenen 
vor, jedoch nUr bei Regeneration von Inselgewebe oder bei krankhaften Zustanden. 

Nachdem bereits von STANGL, SSOBOLEW, SCHULZE, DIAMARE und anderen 
Granula in den Epithelien der Inseln beschriebe~ worden waren, konnte LANE 
mittels einer besonderen Farbung neben groBeren, basophil granulierten Zellen, 
kleinere Zellen mit azidophiler Kornelung nachweiSen. BENSLEY glaubte 4 Jahre 
spater (1911) neben diesen a- bzw. fJ-Zellen benannten Formbestandteilen noch 
eine 3. Zellart, die roZelle, unter den Inselepithelien feststellen zu konnen. Diese 
Befunde, die von HOMANS sowie MARTIN bestil.tigt werden konnten, veranlaBten 
die amerikanischen Forscher 2 voneinander unabhangige Zelltypen mit geson
derter Funktion innerhalb der L.1. anzunehmen, zumal, wie HOMANS zeigen 
konnte, beirn experimentellen Diabetes nur die Beta-Zellen ihre Korner verlieren 
und degenerieren, wahrend die Alpha-Zellen mit ihrer normalen Kornelung be
stehen bleiben. 

Als Fixierung dient bei der Darstellung der 2 genannten Zelltypen entweder wasserige 
Chrom-Sublimatlosung: 

Sublimat. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 g 
Kaliumbichromat . . . . . . . . . . . . . . . . . 2,5 g 
Destilliertes Wasser . . . . . . . . . . . . . . . . 100 ccm 

oder ZENKERsche Losung oder auch alkoholische Chrom-Sublimatlosung (gesattigte 95% 
alkoholischeLosung von Sublimat zU gleichenTeilen mit 2,5% wasserigerKaliumbichromat-

40* 
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losung). In dieser Losung wird das am besten ganz frische Pankreasgewebe 2 b!~ 4 Stunden 
fixiert und die womoglich n~!-" 3 f1' dicken Schnitte entweder mit neutralem Athylviolett
Azofuchsin oder neutralem Athylviolett-Orange ge~!irbt. 

Bei der erstgenannten Farbung wird basisches Athylviolett im Verhaltnis 2 zu 1 mit 
saUrem Azofuchsin, beide in wasseriger Losung gemischt. Der Niederschlag wird abfiltriert, 
mit destilliertem Wasser gewaschen und an der Luft getrocknet. Ein Milligramm des Farb. 
stoffes auf 100 cern 20% Alkohol gibt eine wirksame Farblosung. - Man farbt die Schnitte 
24 Stunden, wascht sie nachher in Azeton und differenziert sie unter dem Mikroskop mit 
Azeton bis sich die Zymogenkornchen purpuITot gegen den rosagefarbten Hintergrund 
'abheben. Die Aufhellung erfolgt in Toluol, der Einschlull in Balsam. - Die Granula der 
a-ZeHen sind tief violett, die der j1.ZeHen rot. 

Abb. 7. Injizierte Get/We aus dem Pankreas des Kaninchens mit glomerulusartigen Geflechten 
innerhalb der LANGERHANSschen Inseln. (Nach NEUBERT.) 

Bei der zweiten Farbung mit Neutralathylviolett.Orange G wird ahnlich verfahren, 
nur nimmt man 2 mg Farbstoff auf 100 cern 20% Alkohol. Die Zymogenkornchen sind 
purpurrot gefarbt auf gelben Grund, die a-Zellen gelb, die j1-Zellen blan oder violett. 

1m Gegensatz zu den amerikanischen Forschern erbIickt SEYFARTH in den zwei sich 
verschieden farbenden Zelltypen bloll verschiedene Absonderungsphasen derselben ZeHart. 

Auller den erwahnten feinsten Kornchen enthalten die EpitheIien der L.I. nach den 
Untersuchungen von STANGL bestandig kleinste Fetttropfchen, die gegen das Ende 
des ersten Lebensjahres auftreten, wahrend Fetttropfchen in den Tubuluszellen schon in 
der zweiten Halfte der Embryonalperiode nachweis bar sind. - Die Fetttropfchen, die in 
beiden Epithelarten mit fortschreitendem Alter an Zahl und Grolle zunehmen, werden in 
den Inselepithelien nie so groll wie im Driisenparenchym, weichen voneinander wenig in 
der GroBe ab und nehmen bei Osmiumbehandlung stets Ringform an, was bei den Fett
tropfchen des exkretorischen Driisenparenchyms niemals der Fall ist. - Von SYMMERS 
wird entgegen den Angaben STANGLS das Vorkommen von Fett in den Inselepithelien des 
Sauglingspankreas bestritten, doch konnte auch NAKAMURA in tlbereinstimmung mit STANGL 
Lipoidtropfchen oft schon in den ersten Lebensmonaten in den Inselepithelien feststellen. 
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Sie verhalten sich isotrop und sind nach diesem Untersucher nicht in allen Fallen zu finden; 
immerhin nimmt die Zahl der positiven Falle im allgemeinen mit dem Alter des Individuums 
zu, ebenso wie die Menge der nachgewiesenen Lipoide. - 1m Gegensatz zum Kindesalter 
fand NAKAMURA in der Reifezeit in 10 Fallen zwischen 16 und 20 Jahren stets feintropfiges 
Lipoid in den Inselzellen. - Ein Zusammenhang zwischen Lipoidgehalt und bestimmten 
Krankheitszustanden war nach NAKAMURA nicht festzustellen. 

Die Blutversorgung der Inseln geschieht durch weite, diinnwandige 
Kapillaren, die an Fiillungspraparaten regelrechte Knauelbildung erkennen 
lassen (NEUBERT). Daneben finden sich aber auch groJ3ere GefaJ3e, die mit den 
Gefii.J3en des umgebenden Driisengewebes in Zusammenhang stehen (Abb. 7). 

Ebenso reichlich versorgt erscheinen die L.I. mit N ervenfasern, die langs 
der GefaBe und zwischen den Zellstrangen ein dichtes Netzwerk bilden (GENTES, 
PENSA, SSOBOLEW, DE CASTRO). 

Beim Embryo konnte NEUBERT in Ubereinstimmung mit VAN CAMPENHOUT, der Schaf
embryonen untersuchte, ausgedehnte Verschmelzung der L.r. mit sympathischen Ganglien 
nachweisen, doch lehnt er die Ansicht des letztgenannten Untersuchers ab, daB diesen Ver
bindungen eine ursachliche Bedeutung fiir die lnselentwicklung zuzuschreiben sei, denn es 
lie.Be sich leicht nachweisen, daB die erste Anlage und der Aufbau einer lnsel stets in gleicher 
Weise erfolgt, einerlei, ob nun eine solche sympathiko-insulare Verbindung vorhanden ist 
oder nicht. Damit erscheint es aber nach NEUBERT auch iiberfliissig, lediglich wegen dieser 
entweder vorhandenen oder fehlenden Zusammenhange zwischen "nots primaires" und 
"nots secondaires" besonders unterscheiden zU wollen. 

C. Zahl und GroJ3e der LANGERHANSschen Inseln. 
Da fiir die Beurteilung der Funktionstiichtigkeit des Inselapparates neben 

der Beschaf£enheit auch die Menge der Inseln von groJ3ter Bedeutung ist, er
scheint die Kenntnis der normalen Inselzahl des Pankreas und die Methoden 
zu deren Berechnung sowie die Kenntnis ihrer normalen GroBenverhaltnisse 
dringend geboten. 

Wie bereits im Vorhergehenden erwahnt wurde, ist die Zahl und GroJ3e der 
L.I. in den verschiedenen Abschnitten des Pankreas nicht unbedeutenden 
Schwankungen unterworfen. 

Die GroBe der Inseln bewegt sich beirn erwachsenen Menschen zwischen 
100 und 300 fl, wenngleich es auch sogenannte Rieseninseln gibt, die 400 fl 
und mehr im Durchmesser betragen. Am reichlichsten finden wir Inseln'mitt
lerer GroBe mit einem Durchmesser von 100 bis 200 ft. 

HEIBERG fand bei der Untersuchung von 6 Bauchspeicheldriisen, daB der langste Durch
messer der Inseln am haufigsten zwischen 76 und 125 ~ betrug. Er berechnete auch das 
perzentuelle Verhaltnis des Flacheninhaltes der Inseln zum Gesamtflacheninhalt der unter
suchten Gesichtsfelder und stellte fest, daB es zwischen 1 % und 3,2% schwankte. 

WEIOHSELBAUM fand bei seinen diesbeziiglichen Untersuchungen von 10 Bauchspeichel
driisen - die betreffenden Individuen waren zumeist an chronischen, mit Marasmus ver
bundenen Krankheiten gestorben - das erwahnte Verhaltnis zwischen 1,61 % und 28,46%. 
Bei Au.Berachtlassung eines Falles, in welchem sehr zahlreiche und auffallend groBe Inseln 
vorhanden waren, schwankte das genannte Verhaltnis zwischen 1,61% und 11,73%. 

Nach iibereinstimmenden Angaben der Untersucher sind die Inseln im 
lienalen Anteil zahlreicher und groBer als im mittleren Teil oder im Kopf, wenn
gleich auch in diesen TeHen gelegentlich Inseln in groBerer Menge vorkommim 
konnen. 

Der erste, der sich mit der ausfiihrlichen Zahlung der L.I. beschMtigt hat, 
war OPIE, der in Kopf, Korper und Schwanz auf 50 qmm durchschnittlich 18,3, 
18 und 34 Inseln ermitteln konnte. 

Hohere Werte erhielt SAUERBECK sowie HEIBERG, der die Frage der Insel
zahlung an einem groBen Material gepriift hat. Wahrend nach SAUERBECK der 
Kop£ des Pankreas 66,5 und der Schweif 77 Inseln auf 50 qmm enthielt, konnte 
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HEIBERG in gesunden Bauchspeicheldrusen erwachsener Menschen von nor
malem Ernahrungszustand durchschnittlich 130 Inseln auf 50 qmm (im Kopf 
ungefahr 80) als normal ermitteln. 

Anfangs gab HEIBERG die Inselzahl pro 50qmm im Kopf mit 24 bis 150, imKorper mit 
44 bis 339 und im Schweif mit 99 bis 315 an, so daB also beispielsweise im Schweif die Zahl 
der Inseln auf je 1 qmm zwischen 2,2 und 4,3 schwankte. - Eine spater mitgeteilte Tabelle, 
welche die Ergebnisse samtlicher in den Jahren 1905 bis 1909 von HEIBERG ausgefiihrten 
Inselzahlungen auf 50 qmm bei erwachsenen Nichtdiabetikern wiedergibt, enthalt folgende 
Angaben: 

Vom Schweife des Pankreas zeigten Proben von 50 Individuen folgende Inselzahlen 

davon bei 14 Individuen tiber 70 Jahre 
folgende Anzahl von Proben 

bis 25 26-50 51-75 76-150 tiber 150 
Inseln ink!. Inseln Inseln Inseln Inseln 

5 32 13 

1 10 3 

Vom Korper zeigten Proben von 18 Personen folgende Inselzahlen: 
bis 25 26-50 51-75 76-150 tiber 150 

Inseln ink!. Inseln Inseln Inseln Inseln 
259 2 

Davon bei einem Alter tiber 70 Jahre 1 2 

Vom Kopfe zeigten Proben von 31 Individuen folgende Inselzahlen: 
bis 25 26-50 51-75 76-150 tiber 150 

Inseln ink!. Inseln Inseln Inseln Inseln 
12 6 11 2 

Davon bei einem Alter tiber 70 Jahre 6 1 

Die Angabe der durchschnittlichen Zahl von 130 Inseln auf 50 qmm im 
Pankreas eines normalen erwachsenen Menschen, wie sie aus den Zahlungen 
von HEIBERG hervorgeht, konnte SEYFARTH durchaus bestatigen. 

Zur Methode der Zahlung der L.I. sei folgendes kurz erwahnt: Urn zu wissen, 
wie viele Gesichtsfelder man zu zahlen hat, damit eine Gesamtflache von 50 qmm durch
mustert wird, ist es erforderlich, vorerst die GroBe eines Gesichtsfeldes £iir ein bestimmtes 
Objektiv und Okular bei einer gewissen Tubuslange zu berechnen. Die VergroJ3erung dar! 
nicht zU stark, aber aUch nicht zu schwach gewahlt werden, da im erstgenannten FaIle 
zuviele Gesichtsfelder ausgezahlt werden miissen, wahrend im entgegengesetzten FaIle 
kleinere Inseln leicht tibersehen werden konnen. - Am gtinstigsten erscheint ein Gesichts
feld von ungefahr einem Quadratmillimeter Flacheninhalt. Die Bestimmung des Flachen
inhaltes eines Gesichtsfeldes geschieht mit Hilfe eines Objektmikrometers, mit dem man 
erst den Durchmesser des Gesichtsfeldes, dessen GroBe man nach der Formel r2 n berechnet, 
genau feststeIlt. 

Um verlaBliche Werte zu bekommen, empfiehlt es sich nach SEYFARTH 
nachstehende Punkte bei der Inselzahlung zu berucksichtigen: 

1. MuB ausschlieBlich frisches, gut gehartetes Material und zur Farbung 
der Paraffinschnitte womoglich Methylgriin-Pyronin verwendet werden, da 
der bei dieser Farbung auftretende Gegensatz zwischen Inseln und Tubuli das 
Erkennen der kleinsten Inseln ermoglicht. 

2. Durfen miteinander nur Zahlungen aus den gleichen Teilen des Pankreas 
zum Beispiel aus Kopf oder Mitte oder Schweif verglichen werden. 
" 3. Sind moglichst viele Schnitte aus dem betref£enden Pankreasteil durch

zuzahlen und aus den gefundenen Werten die Mittelzahl zu ziehen1 . 

4. Mussen Gesichts£elder mit viel Zwischengewebe bei der Zahlung auBer 
Betracht gelassen werden. Bei bindegewebsreichen Drusen emp£iehlt es sich 
vor der Zahlung mittels schwacher VergroBerung einen moglichst zusammen-

1 Ein Unterschied in der Inselzahl an der Oberflache und in der Tiefe des Organs ist, 
wie auch HEIBERG fand, nicht festzusteIlen. 
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hangenden Abschnitt Drusengewebe auszusuchen und hier die Inselzahlung 
vorzunehmen. 

So wertvolle Ergebnisse die Inselzahlung besonders fiir die Beurteilung der 
Funktionstiichtigkeit des Inselapparates liefert, so erscheint es nach HERX
HEIMER, der sich darin SEYFARTH anschlieBt, immerhin zweifelhaft - wenn 
nicht pathologischerweise ganz auffallende Zahlenunterschiede bestehen -
auf die Zahlung allzu weitgehende Schliisse aufzubauen. Wie sehr schon normaler
weise die Durchschnittszahl der Inseln im gesunden Pankreas sehwankt, 
beweisen Berechnungen von CLARK, denen zufolge sich die Zahl der Inseln pro 
Gramm Pankreas zwischen 2700 und 25 250 bewegen solI. 

Bei Feten und Neugeborenen ist die Zahl der Inseln pro Flacheneinheit groBer als im 
postnatalen Leben, vor aHem groBer als beim erwachsenen Menschen. Nach SEYFARTHs 
Zahlungen steigt die Inselzahl des fetalen Pankreas von geringen Sehwankungen abgesehen 
gleichmaBig an. In der 26. bis 32. Woche hat sie ihren Hohepunkt erreieht, indem zu dieser 
Zeit im lienalen Teil des Pankreas 600 bis 700 Inseln auf 50 qmm gezahlt werden kOnnen. 
Von nun ab nimmt die Inselzahl bis zur Geburt langsam wieder ab, so daB ausgetragene Neu
geborene durchschnittlich 550 Inseln auf 50 qmm aufweisen. Nach der Geburt sinkt die 
Zahl der Inseln standig, am starksten im 1. Lebensjahr und bleibt bei groBeren Kindern 
ungefahr vom 5. Lebensjahr an auf der fUr normale Erwachsene durchschnittliehen Zahl 
von 130 pro 50 qmm (im kaudalen Teile) stehen. - Entsprechcnde Verhaltnisse findet 
SEYFARTH im Kopfteil des Pankreas, nur daB hier die Zahl der Inseln durchschnittlich 
etwas geringer erscheint, eine Tatsache, die aueh von anderen Autoren (OPIE, WEICHSEL
BAUM, NAKAMURA usw.) festgestellt werden konnte. :Mit den Angaben von SEYFARTH 
stimmen die Durchschnittszahlen, die NAKAMURA bei Feten ermitteln konnte, fast ganz 
iiberein. Inselzahlungen bei Kindern sind schon vor SEYFARTH von WILMS vorgenommen 
worden, von dessen Ergebnissen sich die des erstgenannten Autors im groBen ganzen nicht 
wesentlich unterscheiden. 

Die sehr genauen Zahlungen von NAKAMURA crgeben zwar fUr die ersten 4 Lebensjahre 
gewisse Abweich~ngen von den Zahlenwerten, die WILMS und SEYFARTH ermitteln konnten, 
zeigen jedoch in Ubereinstimmung mit den Angaben der genannten Untersueher sehr deut
lieh das standige Absinken der Inselzahl von der Geburt gegen das 5. Lebens· 
jahr, zu welcher Zeit schon annahernd Zahlenverhaltnisse wie beim Erwach
senen Platz greifen (SEYFARTH, NAKAML'RA). 

II. Die Frage der Selbstlindigkeit der LANGERHANS scheu 
Inseln. 

Eines der am meisten umstrittenen Probleme in der Morphologie und Physio
logie des Pankreas ist die Frage nach der Selhstii.ndigkeit der L.I., die mit 
der noch immer nicht einhellig gelOsten Frage der Umwandlungsfahigkeit der 
Inseln eng verkniipft erscheint. 

Der Nachweis ~~ner die Inseln allseitig umschlieBenden Kapsel, das Vor
kommen etwaiger Ubergange zwischen Inselepithel und Tubuli, die Ergebni~se 
der Gangunterbindung und anderer Versuche wurden zur Losung des genannten 
Problems nicht weniger herangezogen als die Entwicklungsgeschichte und ver
gleichende Anatomie des Organs. 

A. Die Kapselfrage. 
Die ]<'rage einer allseitigcn, bindegewebigen Umgrenzung der L.r. wird sehr 

verschieden beantwortet. Wahrend FLINT, GENTES, OPlE, PEARCE, V. EBNER, 
NERLICH, MAC CALLUM, HELLY, HEIBERG, L6wENFELD und JAFFE usw. eine 
von allen Seiten geschlossene bindegewebige Kapsel um die L.I. annehmen, 
leugnen andere Autoren, so LAGUESSE, SAUERBECK, DIAMARE, V. HANSEMANN, 
KARAKASCHEFF, HERXHEIMER, HERTEL, M. FRANKEL, SCHAFFER, SEYFARTH, 
NAKAMURA, NEUBERT u. a. das Vorhandensein einer solchen. 
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WEICHSELBAUM konnte sich zwar in etlichen Fallen, in welchenbei ober
flachlicher Betrachtung keine Kapsel um die Inseln zu sehen war, bei sem 
genauer Untersuchung doch von dem Vorhandensein einer (freilich sem zarten) 
Faserlage zwischen Insel und Driisenparenchym iiberzeugen, gibt aber dennoch 
zu, daB sich auch Inseln finden, die nur teilweise oder gar nicht durch eine 
Bindegewebshiille vom Driisenparenchym abgegrenzt sind, so daB die Insel
epithelien unmittelbar an die Epithelien der Tubuli anstossen. 

Nach HERXHEIMER tragt das Bindegewebe in und um die L.I. durchaus 
keinen anderen Charakter als das interazinose Bindegewebe. Wenngleich sich 
das Bindegewebe viel£ach um die Inseln starker anhaU£t, besteht doch keine 
echte, ununterbrochene Kapsel, zu welchem Ergebnis auch die Schiiler HERX
HEIMERs, HERTEL und MOLDENHAUER sowie in letzter Zeit OTANI gelangen. 

In -obereinstimmung mit diesen Forschern fand auch SEYFARTH in der 
Regel keine geschlossene Bindegewebskapsel um die Zellinseln und halt das um 
diese oft scheidenartige gelegene Bindegewebe nicht fiir eine Bildung eigner 
Art, sondern nur fiir das gewohnliche, manchmal auseinandergedrangte, inter
azinose Bindegewebe, das die Inseln nicht vollstandig umgibt, sondern diese 
an vielen Stellen und auf breiten Flachen unmittelbar an das tubulii.re Gewebe 
anstossen laBt. 

Zu ganz demselben Ergebnis beziiglich der Abgrenzung der Inseln gelangen 
in jiingster Zeit NAKAMURA und NEUBERT. 

Nach OTANI, der 46 Bauchspeicheldriisen erwachsener Menschen histolo
gisch untersucht hat, besitzen die Inseln keine eigene Kapsel, sondern werden 
durch die Basalmembranen oder durch interlobulii.res Bindegewebe mehr oder 
weniger abgegrenzt. OTANI unterscheidet 3 Typen von Inseln, und zwar solche, 
die ununterbrochen mit dem iibrigen Driisengewebe zusammenhangen, dann 
Inseln, die im Zusammenhang mit Ausfiihrungsgangen stehen und endlich 
Inseln, die vom iibrigen Gewebe vollstandig getrennt sind. Mit dieser Fest
stellung schlieBt sich OTANI in der Frage der Abgrenzbarkeit der Inseln den 
vorhin genannten Verfassern an. 

B. Die Frage der Umwandlungsfiihigkeit der Inseln. 
Noch groBere Unstimmigkeit herrscht in der Frage der Umwandlungs

fahigkeit von Inselgewebe in Driisenparenchym und umgekehrt. 
Bekanntlich hat LAGUESSE und seine Schiiler auf Grund des Nachweises 

von -obergangsbildern zwischen Inseln und Tubuli die Lehre aufgestellt, daB 
die L.r. aus dem Driisenparenchym hervorgehen und sich wiederum in dieses 
zuriickverwandeln, und daB ein standiges "Balancement" zwischen diesen zwei 
Formationen stattfindet 1. 

Auch andere Forscher stellten mit Bestimmtheit oder Wahrscheinlichkeit 
die Ansicht auf, daB die Inseln nach der Geburt einem standigen Wandel unter
worfen seien. Wahrend die einen aber, wie HERXHEIMER, BENDA, V. HANSE
MANN, MAc CALLUM, M. FRANKEL, GUTMANN, OHLMACHER, K. KOCH u. a. 
behaupten, daB die Inseln fortwahrend aus dem Driisenparenchym hervor
gehen, halten andere, wieMARCHAND, VINCENT und THOMPSON, SEYFARTH usw. 
SOWOhl den -obergang von Inseln in Driisenparenchym als auch den umge
kehrten Vorgang fiir moglich. Auch HERXHEIMER und K. KOCH wollen den 
"Obergang von Inseln in Driisenparenchym nicht vollig ausschlieBen. 

1 Bereits LEWASOHEW glaubte im Jahre 1886 Ubergange zwischen tubularem Gewebc 
und L.I. gesehen zu haben. 
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Die Umformung von Inselgewebe in Tubuli im diabetischen Pankreas wurde 
von M. B. SCHMIDT (wennauch mit Vorsicht), dann von GUTMANN, TSCHASSOWNI
KOW, VINCENT u. a. behauptet. 

KARAKASCHEFF ist der Ansicht, daB sich sowohl beim Embryo als auch nach 
der Geburt Inseln in Drusenparenchym umwandeln. Hierbei nehmen die Insel
zellen einerseits Zymogengranula auf, andererseits bilden sie durch ihre Ver
mehrung eine ungleichmiiBige Verdickung und kolbchenformige Auftreibung; 
indem weiterhin die Zellen sich strahlig urn eine in der Mitte stehende Lichtung 
anordnen, komme es zur Ausbildung eines Azinus 1. Nach vollendeter Ent
wicklung des Pankreas bleiben, wie KARAKASCHEFF weiterhin behauptet, die 
noch erhaltenen Inselreste als ruhende Inseln bestehen, welche bei Abnutzung 
und Zugrundegehen von Drusenparenchym einen E1'3.atz fur dieses durch Bildung 
neuer Azini schaffen konnen; sie seien also gewissermaBen als Reserveorgane 
anzusehen. 

Die Befunde von KARAKASCHEFF konnte MARCHAND, der auch eine Umwandlung 
von Pankreasgewebe in L.r. beobachtet zu haben glaubt, durchaus bestatigen. - Auch 
V. HANSEMANN, dem sich BENDA anschlieBt, nimmt an, daB sich jederzeit aus dem Driisen
gewebe des Pankreas L.r. bilden kiinnen. 

HERXHEIMER, der im diabetischen Pankreas immer wieder Ubergange 
zwischen exkretorischem Parenchym und L.r. beobachten konnte, beruft sich 
unter anderem auf seine Befunde bei Diabetes, indem bei dieser Krankheit 
die vergroBerte Zahl von Inseln und ihr oft isoliertes Erhaltenbleiben, ja ihre 
gewaltige VergroBerung an Stellen, wo das Parenchym zugrunde gegangen ist, 
auf eine VergroBerung und Neubildung der Inseln hinweist, so daB bei den gerade 
an diesen Stellen besonders haufig gefundenen Ubergangsbildern die Entstehung 
der Inseln aus Drusengewebe mit groBter Wahrscheinlichkeit anzunehmen ist. 
Dieser Autor halt die Umwandlung von zymogenem Gewebe in Inseln und 
umgekehrt auf Grund entwicklungsgeschichtlicher Tatsachen fUr durchaus 
verstandlich. 1m Gegensatz zu der Balancementtheorie von LAGUESSE faBt 
HERXHEIMER diese Umwandlungen als eine nur unter pathologischen Beding
gungen stattfindende Transformation manchmal in der einen Richtung, manch
mal in der anderen Richtung auf. 

Auch nach KOCH, der die L.r. gleich v. HANSEMANN fiir nicht sezernierendes Driisen
parenchym halt, gibt es tlbergange von einer Zellart in die andere, so daB eine scharfe 
Trennung zwischen Tubuli und lnseln nicht bestehen solI. 

tlbergangsbilder zwischen den zwei genannten Formationen hat aUch MARTIUS und 
F~.beobachtet, ferner GELLE, VAN HERWERDEN (dieser bei Tieren); gute Abbildungen 
von Ubergangsformen zwischen Inseln und Tubuli bringen POTTER und MILNE, sowie 
SCHAFFER in seinen "V orlesungen ii ber Histologie". 

SEYFARTH schlieBt sich den ebengenannten Autoren an, indem er die Be
hauptung aufstellt, daB Ubergange zwischen beiden Zellarten sowohl unter 
physiologischen als auch pathologischen Verhaltnissen vorkommen. Die von 
vielen Seiten gemachten Einwande, daB die beobachteten Ubergangsbilder 
auf einer zufalligen Schnittrichtung oder Zelluberlagerung an der Peripherie 
der Inseln vorgetauscht werden, weist SEYFARTH entschieden zuruck. Er faBt 
das Ergebnis seiner ausfiihrlichen Untersuchungen mit den Worten zusammen, 
daB die Entstehung des groBten Teils der Driisenacini aUf! den Inseln im fetalen 
Pankreas wie auch wahrend des ganzen Lebens ebenso vorkommt, wie eine 
Ruckwandlung von erschOpften oder nicht funktionierenden Tubuluszellen 
in Inselgewebe. 

1 Dieses Lumen ist nicht, wie KARAKASCHEFF glaubt, das Lumen eines neuen Azinus, 
sondern gehiirt dem erhalten gebliebenen Reste jcncs Driisenganges an, aus welchem die 
lnsel entstandcn ist. 



634 ERIK JOHANNES KRAUS: Die path.-anat. Vera.ndergn. d. Pankreas b. Diabetes mellitus. 

In der Tatsache, daB die Anzahl der L.I. im fetalen Pankreas bis 5mal 
groBer ist als im Pankreas d~s Erwachsenen, erblickt SEYFARTH mit einen Be
weis dafiir, daB sich die L.I.inDriisenazini umwandeln und so gewissermaBen Vor
stufen des eigentlichen sekretorischen Driisenparenchyms darstellen. 

Auch die Befunde im Pankreas syphilitischer Feten wurden von SEYFARTH 
als Beweis herangezogen, daB s!ch die Tubuli aus den Inseln entwickeln. Be
kanntlich setzt die entwicklungstorende, interstitielle Bindegewebswucherung 
bei der angeborenen Lues oft schon sehr friihzeitig im intrauterinen Leben ein, 
wobei es im Pankreas bemerkenswerterweise zwar zu volliger Ausdifferenzierung 
der L.L kommt, das exkretorische Parenchym dagegen unter Umstanden fast 
vollstandig fehlen kann. SlilYFART:f!: erblickt in dieser Veranderung den Aus
druck einer Hetnmung in der normalen Entwicklung der Tubuli aus den L.L, 
die in solchen Driisen fast durchweg noch in Verbindung mit den Ga.ngen 
stehen. Die Umbildung von· Inseln in Tubuli bleibt wahrscheinlich aus, da 
die Inseln von einer festen Bi\ldegewebsmasse umgeben sind, welche die weitere 
Umwandlung (na.mlich in Inselge'Y,ebe) verhindere. 

Die Riickbildung von Tubuli in Inselgewebe, die SEYFARTH bei einem an 
Inanition verstorbenen Kinde, ferner in 4 Fallen von schwerer Pankreasatrophie 
durch Steine und in diabetischen Bauchspeicheldriisen beobachten konnte, 
beginnt nach ihm mit einer Wucherung der zentroazina.ren Zellen, die be
kanntlich im Lumen der Driisenendkammern liegen, ein lichtes Protoplasma be
sitzen und sich ohne jede Grenze in das Epithel der engen Schaltstiicke fort
setzen. 1m weiteren Verlauf der Riickbildung sieht man in solchen Tubuli 
Zellen auftreten, die eine mehr unregelma.Bige Form aufweisen, keine Zymogen
granula besitzen, mit Pyronin jedoch leuchtend rot gefarbt erscheinen. Die 
folgenden Zellen zeigen nach SEYFARTH eine immer schwa.cher werdende Rot
farbung und gehen allmahlich in Zellen iiber, die von den gewohnlichen Insel
zellen nicht mehr zu unterscheiden sind. 

Die Lehre von der UmwiLndlungsfahigkeit der Inseln und Tubuli, deren 
wichtigste Vertreter im Vorstehenden Erwahnung gefunden haben, wird von 
den Anha.ngern der "Inseltheorie", namentlich von WEICHSELBAUM und seinen 
Schiilern auf das heftigste bekampft. 

Nach WEICHSELBAUM und seiner Schule gehen Parenchym und Inseln niemals 
ineinander iiber und sind immer voneinander zu trennen. Die L.I. sind durchaus 
nicht als unselbstandige, wandelbare Organe anzusehen, sondern als Gebilde 
eigener Art, eine Ansicht, der auBer WEICHSELBAUM und seinen Schiilern (KYRLE; 
ELSE) eine groBe Reihe von Forschern huldigt (MASSARI, GIANELLI, VIGLIANI, 
DIAMARE, V. EBNER, JAROTSKI, SCHULTZE, ()PIE, SSOBOLEW, HELLY, SUZUKI, 
RENNIE, HEIBERG, PENSA, SAUERBECK, PIAZZA, LOWENFELD und JAFFE, 
NAKAMURA, NEUBERT, VERFASSER u. a. m.). Die Griinde, auf die sich WEICHSEL
BAUM als eifrigster Verfechter der Inseltheorie,' die die Selbstii.ndigkeit und 
U nwandelbarkeit der L.L lehrt, stiitzt, sind folgende: 

Erstens lasse sich wie schon von friiheren Forschern (V ASSALE, DIAMARE, 
HELLY, PEARCE, RENNIE, HEIBERG u. a.) hervorgehoben wurde, mikroskopisch 
niemals ein Ubergang von Inseln in Driisenparenchym oder umgekehrt in ein
wandfreier Weise feststellen, und zwar gilt dies nicht bloB fiir die Fetalperiode, 
sondern auch fiir die spatere Lebenszeit. Die entgegengesetzte Beobachtung 
der friiher genannten Untersucher diirfte zum Teil darauf beruhen, daB ma.n 
die Inseln nicht immer durch eine deutliche Kapsel vom Driisenparenchym 
abgegrenzt findet, und ihre Epithelien dann unmittelbar an jene des Driisl;ln
parenchyms stoBen oder zu stoBen scheinen, und daB ferner Driisentubuli inner
halb von Inseln gesehen werden konnen. Solche Bilder scheinen tatsachlich 



Bezweiflung der "Ubergii.nge. Neubildungsfrage. 635 

fiir einen Ubergang, und zwar ebenso gut der Inseln in Driisentubuli, sowie 
dieser in Inseln zu sprechen. Nach WEICHSELBAUM kann man sich aber in nicht 
wenigen derartigen Fallen bei genauer Untersuchung iiberzeugen, daB entweder 
doch eine, wenn auch sehr zarte Kapsel vorhanden ist, oder daB das Auftauchen 
von Driisentubuli in.nerhalb der Inseln nur ein Trugbild darstellt, welches durch 
eine besondere Schnittrichtung bedingt ist und dann entsteht, wenn die Inseln 
nicht reine Kugelform haben, sondern Fortsatze zwischen die angrenzenden 
Driisentubuli aussenden; hierdurch kann namlich der Eindruck entstehen, als 
wiirden letztere innerhalb der Inseln liegen und Ubergange der einen in die 
anderen vorhanden sein. WEICHSELBAUM weist auf Untersuchungen von LOWEN
FELD und JAFFE hin, die in derartigen Tauschungsfii.llen durch fortlaufende 
Schnittreihen den Zusammenhang solcher in Inseln eingeschlossener Tubuli 
mit dem angrenzenden Driisenparenchym in ganz unzweifelhafter Weise fest
steIlen konnten. Die Moglichkeit, eine Inselkapsel mit Sicherheit nachzuweisen, 
kann nach WEICHSELBAUM auch darauf beruhen, daB entweder die Inseln bzw. 
das Driisenparenchym in Wachstum und VergroBerung begriffen sind und hier
durch die Zellen dieser Gebilde so aneinander gepreBt werden, daB man die 
sie trennende, zarte Kapsel nicht mehr zu. erkennen vermag, oder daB die Inseln, 
solange sie wachsen und sich vergroBern, iiberhaupt keine oder wenigstens 
keine allseitig geschlossene Kapsel besitzen. WEICHSELBAUM beruft sich hierbei 
auf Befunde von PIAZZA, der nachgewiesen hat, daB die Inseln und ihre Epithelien 
wahrend der Absonderung groBer werden und erstere dann die vorhandene 
Kapsel zusammendriicken, wodurch diese undeutlich werden kann. Jedenfalls 
miisse man bei der Deutung der sogenannten Ubergangsbilder, wie auch HERX
HEIMER betont, sehr vorsichtig sein 1. 

C. Die Frage der Inselnenbildnng. 
Die von WEICHSELBAUM und seinen Schiilern ausgefiihrten Untersuchungen 

haben nicht bloB gelehrt, daB keine Umwandlung von Inseln in Driisenparen
chym oder umgekehrt festzustellen ist, sondern daB nach der Geburt und im 
spii;teren Leben die Neubildung bzw. Regeneration von Inseln in ahnlicher 
Weise erfolgt wie in der Fetalperiode, namlich aus den Ausfiihrungsgangen 
des Pankreas. Sie ist in der ersten Zeit nach der Geburt noch ziemlich reichlich, 
wird aber spater viel spii.rlicher und diirfte nach WEICHSELBAUM dadurch ver
anlaBt sein, daB Inseln fort und fort, gewissermaBen durch Abniitzung zugrunde 
gehen. 

Die Neubildung der Inseln beginnt mit einer Wucherung des Epithels kleinerer 
oder mittelgroBer Ausfiihrungsgange, wobei das gewucherte Epithel eine auf
fallend hohe Zylinderform zeigt. Es kommt weiterhin teils zur Bildung solider, 
von der Wand der Gange ausgehender Zell£ortsatze oder Zeliknospen, teils 
zur Entstehung kiirzerer oder llingerer Ausbuchtungen der Ausfiihrungsgange. 

Diese Erscheinungen sind offenbar die Vorstadien der Neubildung sowohl von 
Gii.ngen als auch von Inseln, was daraus geschlossen werden kann, daB man an 
anderen Stellen teils in kleinen Gruppen stehende und mit einem hohen Zylinder
epithel versehene Gange antri££t, teils Inseln findet, welche mit solchen Gangen 
direkt zusammenhangen, und zwar mit einem soliden Zellfortsatze oder einer 
Ausbuchtung oder einem neuen Zweige derselben. Diese Verbindungsbriicken 
gehen weiterhin kontinuierlich in Inselschleifen iiber, welche nach WEICHSEL
BAUM offenbar durch fortgesetzte Verzweigung von Gangfortsatzen entstanden 
sind, wofiir auch die Tatsache spricht, daB die Zellschleifen solcher Inseln genau 

1 "Uber die NEUBERTsche Auffassung der BOg. "Ubergangsbilder siehe diesen Teil Kapitel F. 
Die Theorie von NEUBERT. S. 64l. 
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dieselbe Epithelform wie die betreffendenAusfiihrungsgange und die Verbindungs
briicken, nii.mlich ein exquisit zylindrisches, einreihiges Epithel mit mittel
sta.ndigen, ovalen, palisadenformig angeordneten Kernen besitzen (Abb. 8, a). 

Auch ein weiterer Befund spricht hierfiir, namlich, daB man in den betreffenden 
Inseln mitunter noch deutliche Gangreste wahrnimmt, die ein leeres oder mit 
Sekret erfiilltes und von einem zylindrischen Epithel umsaumtes Lumen auf
weisen, eine Erscheinung, welche auch wahrend der embryonalen Entwicklung 

Abb.8. Neubildung von Inseln. lOOfache Vergriillerung. a Neugebildete. rudimentare Inseln mit 
ZUlli TeiIe einreihigen Zellbalken und zylindrischen Epithelien. b Ausfiihrungsgang. c Normale Tubuli. 

der Inseln und nach KYRLE auch nach Transplantation von Pankreasstiickchen 
in die Milz beobachtet werden kann. Sie vermag auch die Angabe verschiedener 
Autoren (GIANELLI und GIACOMINI, DALE, LAGUESSE, VINCENT und THOMPSON) 
iiber das Vorkommen von Lumina in den Inseln gewisser Fische und Reptilien 
und vielleicht auch die Behauptung LEwAscHEws und MANKOWSKIS, daB man 
die Inseln bei Saugetieren von den Ausfiihrungsga.ngen aus injizieren konne, 
a uizuklaren. 

Ein weiteres Stadium der Inselneubildung stellen Inseln dar, die zwar die 
gleiche Form und Anordnung ihres Epithels wie die friiher beschriebenen Inseln 
besitzen, nur nicht mehr mit Ausfiihrungsgangen zusammenhangen, aber noch 
in groBer Nahe von diesen liegen. Es handelt sich hier um Inseln, die offenbar 
auch aus Ausfiihrungsgangen entstanden sind, sich aber von diesen bereits 
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abgeschniirt und zwischen die Tubuli des Driisenparenchyms mehr oder weniger 
weit vorgeschoben haben. 

An anderen Stellen konnte WEICHSELBAUM ein noch we iter vorgeriicktes 
Stadium der Inselneubildung studieren. Es sind dies Inseln von wechselnder 
GroBe in verschiedener Entfernung von Ausfiihrungsgangen, deren Zellbalken nicht 
mehr wie in den friiheren Stadien aus einreihig angeordneten, deutlich zylindri
schen Epithelien bestehen, sondern ihr Epithel bildet bereits zwei oder mehrere 
Reihen und verliert auch die zylindrische Gestalt, bis schlieBlich Inselformen 
zum Vorschein kommen, die sich in keiner Weise von den gewohnlichen, normalen 
Inseln unterscheiden. 

Mehrere Forscher haben die Frage der Inselneubildung im Tierversuch ge
priift, indem sie nach ausgedehnter Pankreasresektion den stehen gebliebenen 
Organrest in verschiedenen Zwischenraumen einer genauen histologischen 
Untersuchung unterzogen (KYRLE, FAHR, HELLY, HERXHEIMER). 

Nach KYRLE, der seine Versuche an Hunden und Meerschweinchen angestellt 
hat, sind beide Gewebsarten, sowohl die L.I. als auch die Tubuli befahigt, re
paratorisch aus ihren eigenen Zellbestanden neues, gleichartiges Material zu 
schaffen. KYRLE beobachtete, daB bei diesen Tieren nach traumatischen Lasionen 
oder Zugrundegehen von Pankreas im Epithel sowohl des Driisenparenchyms 
als auch der Inseln Mitosen auftreten, woraus er schloB, daB die genannten 
Gebilde aus sich selbst regeneriert werden konnen. Aber auch im Epithel der 
Ausfiihrungsgange sah er Mitosen, die zu W ucherungen des Epithels und zur 
Bildung von Epithelsprossen und neuen Gangen £lihren, aus denen schlieBlich 
entweder neues Driisenparenchym oder neue Inseln entstehen. KYRLE fand 
iibrigens auch ohne vorausgegangene traumatische Schadigungen bei sehr jungen 
Hunden Mitosen sowohl in den Tubuli als auch im Epithel der Ausfiihrungs
gange; die gleiche Beobachtung wurde von ihm und WEICHSELBAUM auch bei 
jungen Meerschweinchen gemacht. Es konnen also im tierischen Pankreas die 
Driisentubuli und die Inseln teils aus sich selbst, teils aus den Ausfiihrungs
gangen regeneriert werden, wobei aber die zweite Art in viel hOherem MaBe 
in Betracht kommt, als die erste. Eine Entstehung von Driisenparenchym aus 
Inseln oder von Inseln aus Driisenparenchym konnte dagegen KYRLE bei seinen 
Untersuchungen niemals beobachten. 

Da von WEICHSELBAUM und KYRLE auch im menschlichen Pankreas in 
den ersten Wochen nach der Geburt Kernteilungsfiguren in den Gangen, Tubuli 
und Inseln, in diesen gelegentlich noch in spateren Lebensabschnitten aufge
funden wurden, liegt nach Ansicht der genannten Autoren kein zwingender 
Grund vor, fiir das tierische und fiir das menschliche Pankreas einen Dbergang 
von Inseln in Driisenparenchym und von Driisenparenchym in Inseln anzu
nehmen. Dagegen besteht nach WEICHSELBAUM die Behauptung zurecht, 
daB die Inseln und die Tubuli sowohl a us sich sel bst, als a uch a us 
den Ausfiihrungsgangen regeneriert werden konnen, nur daB die 
letztere Art die haufigere sein diirfte. 

Zu anderenErgebnissen gelangen FAHR sowie HERXHEIMER (FAHR bei Hunden, 
HERXHEIMER bei Hiihnern), indem sie die im zuriickgelassenen Pankreasstiick 
vermehrt und vergroBert angetroffenen Inseln durch Umwandlung aus dcm 
exkretorischen Driisenparenchym entstanden wissen wollen. In gleichem Sinne 
auBern sich v. HANSEMANN, MANKOWSKI, DALE, MOLDENHAUER u. a. auf 
Grund ihrer Befunde nach Gangunterbindung. 

Die Zahl jener Forscher, welche die Entstehung von Inseln aus Driisen
parenchym, sowie den umgekehrten Vorgang in Abrede stellen, hat in letzter 
Zeit stetig zugenommen; aber auch bei den Gegnern dieser Ansicht finden 
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sich einzehie Angaben, welche mit WEICHSELBAUMS Schilderung von der Neu
bildung oder Regeneration der Inseln. in Einklang gebracht werden konnen. 

So spricht KARAKASCHEFF davon, daB in den zu Tubuli sich umwandelnden Inseln die 
Zellen mitunter eine zylindrische und ihre Kerne eine mehr langliche Form annehmen und 
sich spater strahlig urn ein Lumen anordnen, welches selbst Schleim enthalten kaun. Frei
lich erklart er das Auftreten eines solchen Lumens mit der Annahme, daB aus den Inseln 
Gange entstanden seien, die erst spater mit den alten Gangen in Verbindung treten. Er 
spricht ferner von Inseln, die in der Nahe von Driisengangen in Gruppen angeordnet sind 
und aus ein- oder mehrreihigen, zylindrischen Zellen bestehen. 

MAC CALLUM beobachtete in 2 Fallen von Diabetes eine Anzahl von Inseln, deren Epi
thelien einreihig angeordnet waren und mit ihrer Langsachse senkrecht zum Zellbalken 
standen, wahrend ihre Kerne in der Mitte der Zellen lagen. Er halt es flir wahrscheinlich, 
daB diese Inseln neu gebildet waren, nimmt aber an, daB sie aus dem Driisenparenchym 

Abb. 9. IntrakanaJikulltre InselbiIdung. llmonatiges 
Kind. Vergr. 320fach. (Nach NAKAMURA.) 

entstanden seien. 
Die Beobachtungen WEICH

SELBAUMs und KYRLES uber die 
Art der Regeneration der Inseln. 
wurden seither von mehreren 
Untersuchern bestatigt, so von 
SSOBOLEW, RUSSEL L. CECIL, 
SALTYKOW, B. FISCHER, SEY
FARTH u. a. 

SSOBOLEW nimmt auch eine Re
generation der Inseln (und Tubuli) 
aus sich selbst an, halt aber diese 
Art flir eine unvollkommene, weil 
die Zellen der genannten Gebilde nUr 
wenigeMitosen zeigen. In viel aus
gedehnterem MaGe erfolge aber die 
Regeneration der Inseln aus dem 
Epithel der Ausfiihrungsgange; aller
dings glaubt er, daB die auf diese 
Weise neugebildeten Inseln infolge 
unvollstandiger Differenzierung ihrer 
Zellen oder weil sie in keiner nahen 

Verbindung mit den die Funktion der normalen Inseln regelnden Nerven stehen, minder
wertig seien und daher die normalen Inseln nicht ersetzen konnen. 

Diese Einschrankung macht aber R. L. CECIL nicht, vielmehr stimmt seine Behaup
tung und SchluBfolgerung ganz mit unserer obigen Darstellung tiberein. Er sieht auch 
in der Art der Regeneration der Inseln einen Beweis flir ihre anatomische und funktionelle 
Unabhiingigkeit. 

SALTYKOW konnte die Neubildung von Inseln aus den Ausfiihrungsgangen am dent
lichsten in der Umgebung von Nebenmilzen verfolgen, welche er wiederholt im Schweife 
des Pankreas eingeschlossen fand. Die Neubildnng erfolgt in der von WEICHSELBAUM 
beschriebenen Weise. 

Nach SEYFARTH erfolgt die Regeneration der Inseln. beim Diabetes aus den 
kleinen Ausfuhrungsgangen, wobei mitunter eine ungeheure Vermehrung, 
ja adenomartige Wucherung der kleinen Ausfiihrungsgange zu beobachten ist. 
Auch den zentroazinaren Zellen fallt nach SEYFARTH bei der Neubildung der 
Inseln. eine wesentliche Rolle zu. 

E. J . KRAUS glaubt beziiglich der Neubildung von Inseln. aus zentroazinaren 
Zellen SEYFARTH zustimmen zu mussen, zumal diese Zellen zum Ausfiihrungs. 
system gehOren und die Neubildung von Inseln. aus dem Epithel der Gange 
unbedingt sichergestellt ist. - Neubildung von Inseln. aus Tubuli·hat E. J. KRAUS 
nie mit Sicherheit beobachten konnen. Ein "Balancement" im Sinne der Lehre 
von LAGUESSE ist nach seiner Ansicht durchaus nicht bewiesen; auch ge
statten Ubergarigsbilder zwischen L.I. und Tubulusepithel nicht, 
auf ein Entstehen der einen Formation aus der anderen mit Sicher
heit zu schlieJ3en. 
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Von OGATA, KA WAKITA und OKA werden die zentroazinaren Zellen geradezu 
als "Keime der L.I." bezeichnet, eine Anschauung, der sich HICKEL und NORD
MANN anschlieBen. 

Einen bisher nirgend erwahnten Befund von Inselneubildung bringt NAKA
MURA, der eine wohl ausgebildete Insel mit typischer bandformiger Anordnung 
ihrer Zellen und dem fiir die Inseln charakteristischen Interstitium innerhalb 
eines Ausfiihrungsganges und in Zusammenhang mit der Wand desselben 
fand (Abb.9). Da die Inseln Abkommlinge des Gangepithels sind, ist nach NAKA
MURA eine solche, in der Richtung umgekehrte Entwicklung wohl zu verstehen. 

D. Weitere Belege fur die Selbstandigkeit der Inseln. 
Gegen die Annahme eines "Oberganges von Driisenparenchym in Insel

gewebe sowie eines umgekehrten Vorganges, kann ferner die Tatsache ange
flihrt werden, daB die Inseln nicht nur eine eigene GefaB- und Nervenversorgung 
besitzen, sondern, daB sie auch beziiglich des Verhaltens ihres Bindegewebes, 
beziiglich Gestalt und Farbbarkeit ihrer Epithelien sowie deren Verhalten zu 
den BlutgefaBen vom Driisenparenchym ganzlich verschieden sind, ja daB sogar 
die Fettablagerung in ihnen eine ganz andere Form zeigt als in den Tubuli. 
"Obrigens wiirde ein "Obergang von Inseln in Tubuli und umgekehrt einen solchen 
Gegensatz zum Verhalten der Inseln wahrend der Fetalperiode bilden, wie 
er bei anderen Gewebsarten bisher noch nie beobachtet werden konnte. 

FUr die oben behauptete Selbsta.ndigkeit der Inseln laBt sich nach WEICHSEL
BAUM noch die Tatsache amiihren, daB ihre Erkrankungen ganz unabhangig 
von jenen des Driisenparenchyms, sowie von dessen Beschaffenheit auftreten 
konnen, und daB auch ihre Widerstandsfahigkeit gegen gewisse Schadigungen 
von der des Driisenparenchyms verschieden ist. So beobachtet man, wie bei 
bOsartigen Neubildungen im Pankreas die Inseln im Gegensatz zum Drlisen
parenchym oft lange verschont bleiben, so daB sie selbst inmitten von krebsigen 
Wucherungen noch ganz unversehrt anzutreffen sind. 

Ferner wurde zur Stiitze der Inseltheorie auf das Vorkommen von echten 
Adenomen der L.I. hingewiesen und aus diesem Vorkommnis der SchluB 
auf die Selbstandigkeit der Inseln gezogen (STAMMLER, LANG). In dem Um
stand, daB es Adenome der L.I. gibt, erblickt Verfasser allerdings keinen 
zwingenderen Beweis fiir die Selbsta.ndigkeit der Inseln als in der Entwicklungs
gescbichte des Inselgewebes, die uns die Entstehung der Inseln vom Gang
epithel so deutlich vor Augen fiihrt 1. 

Die Anhanger der Lehre von der Veranderlichkeit der Inseln fiihren als 
Stiitze ihrer Ansicht die Beobachtungen einer Anzahl von Autoren an, denen 
zufolge die Inseln bei Einwirkungen verschiedener Schadlichkeiten auf den 
Organismus Veranderungen ihrer GroBe, Zahl, ihres Baues und dgl. erfahren. 
Wir wollen bier der Kiirze wegen bloB die Versuche v. HANSEMANNs und LAGU
ESSES anfiihren. Jener will beobachtet haben, daB bei Tieren die Inseln im 
niichternen Zustande groB, wahrend der Verdauung aber klein und weniger 
scharf begrenzt erscheinen und daB sie das gleiche Verhalten auch' nach Ein
spritzung von Atropin bzw. von Pilokarpin, zeigen, und LAGUESSE behauptet, 
daB bei Tauben im Hungerzustand eine bedeutende Vermehrung, nach Fiitterung 
dagegen eine starke Verminderung der Inseln emtrate. Diesen Beobachtungen 
stehen aber die Versuchsergebnisse anderer Forscher entgegen, von denen eben
falls der Kiirze halber bloB folgende angefiihrt werden sollen. 

1 SEYFARTH erblickt in den Adenomen der L.I. Hemmungsbildungen, in den sich die 
Inseln nicht weiter in Tubuli differenziert und sich durch Bildung immer wieder neuer 
Inselzellen zu Rieseninseln bzw. zu kleinen Tumoren entwickelt haben. 
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ELSE steilte in WEICRSELBAUMS Institute genau dieselben Versuche an, wie.sie von 
HANSEMANN beschrieben hatte, konnte aber des sen Befunde durchaus nicht bestatigen. 

LOWENFELD und JAFFE beobachteten bei Pilokarpinvergiftung weder eine Verminderung 
der Zahl der InseIn noch eine Umwandlung in Tubuli, und auch nach Atropinvergiftung 
verhielten sich die InseIn wie die des normalen Pankreas. 

RUSSEL L. CECIL konnte schlieBlich weder einen EinfluB des Hungers noch der Ein
spritzung von Phloridzin oder Sekretin auf die InseIn nachweisen. 

tJbrigens willden GroBen- und Formveranderungen der InseIn unter den 
angefiilirten Einwirkungen noch kein Beweis fiir die Veranderlichkeit und 
Unbestandigkeit der InseIn sein, weil sie nach den Untersuchungen von PIAZZA 
dadurch beilingt werden kOnnen, daB sich die Inseln im Stailium der Sekretion 
oder Exkretion befinden. Nach PIAZZA liilBt sich namlich die sekretorische Tatig
keit der Inseln durch gewisse Agentien beeinflussen, ohne daB das Driisenparen
chym irgend eine Veranderung erleidet. So rand er, daB bei Kaninchen, Meer
schweinchen und Hunden nach Infektion !nit dem Diplococcus pneumoniae 
oder mit dem Kolibazillus alle InseIn bei der mikroskopischen Untersuchung 
gleichmaBig das Bild einer Zwischenform zwischen starkster Sekretion und 
Exkretion zeigten, wahrend das Driisenparenchym unverandert blieb. Nach 
Einverleibung von Diphtherie- oder Tetanustoxin war in den Inseln von Meer
schweinchen eine rasch eintretende Exkretion zu beobachten, wahrend die 
Inseln von Kaninchen nach kurz andauerndem Hungern mikroskopisch eine 
gleichmaBig erhOhte Tatigkeit, nach langer dauerndem Hungern aber Zeichen 
von Exkretion erkennen liessen; bei Hunden war nach dreitagigem Hungern 
keine Vermehrung der sekretorischen Ta.tigkeit zu beobachten. 

E. Die vergleichende Anatomie als Stiitze der Lehre von der 
Selbstandigkeit der LANGERHANSschen Inseln. 

Zur Losung der Frage nach der Selbstandigkeit der L.I. und ihrer Funktion 
wurden auBer den Ergebnissen der Entwicklungsgeschichte auch die der ver
gleichenden Anatomie des Pankreas herangezogen. Wi:i.hrend das morpholo
gische Studium des Pankreas bei den meisten Wirbeltierldassen Befunde zu 
Tage forderte, ilie infolge ihrer weitgehenden tJbereinstimmung mit den Ver
hi:i.ltnissen im menschlichen Pankreas fiir eine K.li:i.rung der genannten Frage 
ungeeignet erschienen, ergab die Untersuchung bei den Knochenfischen wichtige 
Anhaltspunkte fiir ilie Selbstandigkeit der L.I., da bei ilieser Klasse vielfach 
eine vollsti:i.ndige Trennung von Inselgewebe und exkretorischem Parenchym 
besteht. 

Das Pankreas stellt bei diesen Tieren kein kompaktes Organ dar, sondern 
breitet sich in Gestalt von diinnen Stri:i.ngen dem Darmschlauch entlang aus, 
sofern es nicht ganz oder teilweise in die Leber verlagert erscheint (Hepato
pankreas). 

Die L.r. liegen bei einzeInen Fischgruppen im tubuli:i.ren Apparat eingebettet, 
wie sich ST.A.:M:MLER beim Aal iiberzeugen konnte, bei dem ilie InseIn durch ihre 
betri:i.chtliche GroBe und scharfe Abgrenzung von der Umgebung besonders 
ab!iltechen. Bei anderen Arten wieder finden sich Inseln in demselben Fett
gewebe eingelagert, in dem auch der exkretorische Teil des Pankreas beherbergt 
ist. Daneben kommen bei einer Reihe von Fischen Korperchen vor, die nur 
aus Inselgewebe aufgebaut siIid und keinen Zusammenhang !nit dem ubrigen 
Pankreas aufweisen. Diese Korperchen, die von BROCKMANN und STANNIUS 
entdeckt worden sind, finden sich bei den meisten Knochenfischen wieder, Hegen 
gewohnlich in der Nii.he der Leberpforte oder in der Milzgegend oder an der 
Gallenblase und sind im allgemeinen um so starker entwickelt, je weniger Insel
gewebe das Pankreas selbst enthi:i.lt. Sie werden bis erbsengroB und sind von 
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einer bindegewebigen Kapsel umschlossen, in der sich meistens geringe Mengen 
von tubularem Parenchym in Form einer diinnen Schale nachweisen lassen, 
andererseits gibt es aber auch Korperchen an gleicher Stelle, so zum Beispiel 
beim Kabliau, die ganz aus einem Gemisch von tubularem und insularem Drusen
gewebe zusammengesetzt sind (STA.MMLER). 

Von den Anhangern der Inseltheorie wird nun die raumliche Trennung 
von Inselgewebe und Tubuli, wie sie bei manchen Arten vorkommt, mit Recht 
als ein weiterer Beweis fiir die Selbstandigkeit der L.I. angesehen (KRUGER, 
SUZUKI, STAMMLER), wahrend von den Gegnern der Inseltheorie (HERXHEIMER, 
SEYFARTH) darauf hingewiesen wurde, daB Inseln auch im Hauptpankreas 
der Fische, wenn auch nur klein und in geringer Menge, vorkommen, ferner, 
daB die BROCKMANN-STANNIUsschen Korperchen bei vielen Fischen mit dem 
Hauptpankreas zusammenhangen und auch die ganz isoliert gelegenen Korperchen 
noch zum Teil von tubularem Drusengewebe durchsetzt oder von einer Schichte 
desselben mantelartig umgeben sind. 

Es konne daher, wie HERXHEIMER ausfiihrt, ein grundsatzliches Bedenken 
gegen den engen Zusammenhang und eine eventuelle Umwandlungfahigkeit 
zwischen Inselgewebe und exkretorischem Driisenparenchym hierauf nicht 
begriindet werden, zumal bei allen hoheren Tieren beide Gewebsarten ein und 
derselben Anlage entstammen. 

Demgegeniiber spricht nach STAMMLER sowohl das morphologische Ver
halten des Inselgewebes bei den Knochenfischen, als auch die Tatsache, daB 
es MACLEOD gelungen ist, gerade aus den BROCKMANN-STANNIUsschen Korper
chen Insulin herzustellen (wahrend das iibrige Pankreas dieser Fische kein 
Insulin ergab), mit groBer Wahrscheinlichkeit dafiir, daB das Inselgewebe ein 
sowohl in morphologischer, als auch in physiologischer Hinsicht selbstandiges 
Organ darstellt. 

F. Die Theorie von NEUBERT. 

Die Ursache der Meinungsverschiedenheiten in der Frage der Selbstandigkeit 
und Abgrenzbarkeit der L.r. vom iibrigen Driisenparenchym diirfte, wie aus den 
Untersuchungen der letzten Zeit hervorgeht, wohl in erster Linie darin zu suchen 
sein, daB die histologischen Bilder im Pankreas zum Teil nicht richtig gedeutet 
werden. In der Tat scheint ja nach den sehr griindlichen Untersuchungen von 
NEUBERT und anderen Forschern eine Verbindung der L.r. mit dem umgebenden 
Driisengewebe - sowohl den Driisengangen als auch den sezernierenden Driisen
enden - zu bestehen, da, wie NEUBERT ausfiihrt, selbst beim Erwachsenen 
nur ganz selten samtliche Epithelstrange einer L.I. den Zusammenhang 
mit ihrem Mutterboden au£geben. Dabei ist nach NEUBERT das Inselgewebe 
mit den sezernierenden Enden, den Adenomeren haufiger verbunden als mit 
den Ausfiihrungsgangen, eine Tatsache, die allerdings von den Anhangern der 
strengen Inseltheorie in Abrede gestellt wird. In letzter Zeit haben den Zu
sammenhang von Inselgewebe und Tubuli eine Reihe von Untersuchern fest
stellen konnen (SEYFARTH, SCHAFFER, CLARA, UKAI, NEUBERT, OTANI), nachdem 
ein solcher schon in friiherer Zeit von LAGUESSE und seinen Schiilern, von 
TSCHASSNIKOW u. v. a. behauptet worden war (Abb. 10). 

Das Zustandekommen des Zusammenhangs zwischen endokrinem 
und exokrinem Gewebe erklart sich nach NEUBERT aus der Insel
entwicklung, deren Endstadien mit dem Aufhoren der Entwicklungs
vorgange als solche fixiert werden. Das, was man beim Erwachsenen 
vorfindet, sind nach NEUBERT die "permanent gewordenen Bilder der aus
gehenden Entwicklungsperiode". 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 41 
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Die erwahnten Zusammenhange zwischen Inseln und Tubuli, die von so 
zahlreichen Untersuchern mit Bestimmtheit gesehen worden sind, durfen nicht 
als ein Zeichen der Umwandlungsfahigkeit der einen G ewebsart in die andere 
aufgefaBt werden, am wenigsten im Sinne eines standigen "Balancements", 
sondern - wie gesagt - nur als fixierte Entwicklungsstadien, die die 
Abstammung des Inselgewe bes vom Epithel der Gange bzw. den 
sezernierenden Enden (NEUBERT) noch erkennen lassen. 

Dessen ungeachtet wird von NEUBERT die Moglichkeit, daB unter patho
logischen Bedingungen auch nach AbschluB der eigentlichen Inselentwicklung 
eine Neubildung von endokrinem Gewebe in der genannten Weise erfolgen 
kann, durchaus nicht in Abrede gestellt. 

Abb. 10. J,ANGERHANSsche Inse!. In der P eripherie mehrfache Zusammenhitnge zwischen Insel
und Driisenepithe!. (Nach NEUBERT.) 

Durch diese Auffassung NEUBERTS, der sich Verfasser anschlieBen mochte, 
diirfte das Inselproblem in befried~gender Weise gelOst sein, indem Wesen und 
Bedeutung der viel umstrittenen "trbergangsbilder" zwischen Inseln und Tubuli 
richtig erkannt und gedeutet erscheint. 

Schon aus den bisherigen Ausfuhrungen kann gefolgert werden, daB die 
Inseln nicht etwa wandel bare, unselbstandige Organe sind , sondern 
daB sie vielmehr Gebilde sui generis darstellen. 

Dieser Satz erhii.lt noch eine weitere Stutze in den Ergebnissen der zahl
reichen, von verschiedenen Autoren angestellten Versuche von Unterbindung 
des Ductus pancreaticus (oder Ausfiillung desselben mit Fett oder anderen 
unlosbaren Substanzen), die dahin lauten, daB nach solchen Eingriffen, wenn 
sie mit der erforderlichen Genauigkeit ausgefuhrt werden, das Drusenparen
chym vollstandig oder nahezu vollstandig zugrunde geht, wahrend die Inseln 
erhalten bleiben bzw. nach einer vorubergehenden Veranderung wieder zur 
Norm zuruckkehren oder regeneriert werden. (Naheres daruber siehe III. Teil. 
Die inkretorische Funktion des Pankreas. Seite 646.) 
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III. Die inkretorische Funktion des Pankreas. 
(Ergebnisse der Gangunterbindung und anderer Versuche. 

Das Insulin.) 
Nachdem schon im Jahre 1788 COWLEY einen Fall von Diabetes bei Stein

bildung im Pankreas beschrieben hatte, und in der Folge noch einige ahnliche 
Falle bekannt geworden waren, hat im Jahre 1845 BOUCHARDAT auf Grund 
von Obduktionsbe£unden mit graBerer Bestimmtheit die Ansicht ausgesprochen, 
daB dem Diabetes mellitus eine Erkrankung des Pankreas zugrunde liege, 
welcher Ansicht auch noch eine Anzahl anderer Forscher, wie LANCEREAUX, 
LAPIERRE, BAUMEL, FRERICHS zustimmte. 

Eine £este Grundlage erhielt jedoch diese Ansicht erst durch die im Jahre 1889 
erfolgte Mitteilung v. MERINGS und MINKOWSKIs, der zufolge es ihnen gelungen 
war, bei Runden durch Exstirpation des Pankreas die Erscheinungen eines 
schweren Diabetes mit Ryperglykamie, Glykosurie, Polyurie, Polydipsie, Poly
phagie und eine zum Tode fiihrende Abmagerung zu erzeugen. 

Der Nachweis, daB der Diabetes mellitus durch eine Starung der inneren 
Sekretion des Pankreas bedingt sei, wurde aber erst im Jahre 1892 von MIN
KOWSKI erbracht, wenngleich die Vermutung einer inneren Sekretion der Bauch
speicheldriise schon friiher von LEPINE geauBert worden war. 

Den SchluB, daB das Auftreten von Diabetes nach Exstirpation des Pankreas 
auf den Aus£all einer spezifischen, den Zuckerverbrauch im Organismus ver
mittelnden Funktion des Pankreas, die mit der Bildung eines auBeren Sekretes 
nicht im Zusammenhang stehe, zu beziehen sei, gestattete nachstehender Ver
such MINKOWSKIS. 

Bei einem Runde wurde zuerst ein Stiick des Pankreas so unter die Bauchhaut ver
pflanzt, daB es noch eine Zeitlang in GefaBverbindung mit der Bauchhohle verblieb; hierbei 
entstand kein Diabetes. Nachdem dieses Stiick fest eingeheilt war, wurde der in der Bauch
hohle zuriickgebliebene Rest des Pankreas reseziert; doch auch jetzt entstand kein Diabetes. 
Erst wenn noch das iiberpflanzte Stiick des Pankreas entfernt wurde, traten die Erschei
nungen eines schweren Diabetes auf. Das gleiche Ergebnis erhielten spater aUch RED ON, 
THIROLOIX und andere Autoren. 

v. RANSEMANN nannte die fruher erwahnte spezifische Funktion des Pankreas die posi
tive Funktion, wahrend er als negative Funktion die Bildung des auBeren Sekretes bezeich
nete, wobei er von der Ansicht ausging, daB jedem sekretorischen Organ diese zwei Funk-
tionen zukommen 1. . 

MINKOWSKI fiihrte nicht bloB den experimentellen Diabetes auf den Ausfall oder 
auf Storung einer spezifischen Funktion des Pankreas zuruck, sondern erklarte aUch das 
Zustandekommen des menschlichen Diabetes in gleicher Weise; er hielt aUch die Mog
lichkeit, daB in allen Fallen von Diabetes des Menschen das Pankreas in irgendeiner Weise 
beteiligt sei, solange nicht fUr ausgeschlossen, als bis eine andere Art der Entstehung mit 
gleicher Sicherheit nachgewiesen sein werde. 

Die Entstehung von Glykosurie nach Exstirpation des Pankreas hatte fast zu gleicher 
Zeit wie v. MERING und MINKOWSKI, aber unabhangig von ihnen DE DOMENICIS beobachtet, 
nur hielt er die Glykosurie nicht fUr eine standige Folge der Entfernung des Pankreas, 
sondern glaubte, daB infolge des Wegfalles des auBeren Pankreassekretes im Darme eine 
Zersetzung der Nahrungsstoffe unter Bildung von Giften entstehe, welche nach ihrer Re
sorption eine bis zur Glykosurie fiihrende Schadigung der Gewebe bewirken. Er behauptete 
auch, daB man dUrch Einspritzung von Duodenalsekret, wenn es von pankreaslosen Runden 
stammt, eine dauernde Glykosurie erzeugen konne. 

DcI' ubcn ange£iihrtc Vcrsnch v. MERINGR nnd MINKOWSKIS wurde im Laufe 
der Zeit von zahlreichen ~'orschel'll nnd mit gleichem Erfolge wiederholt. Er 
gelang aber nicht bloB bei Runden nnd verschiedenen Sa.ngetieren (Katzen, 
Schweinen, Kaninchen, Af£en), sondeI'll auch bei fleischfressenden Vageln nnd 

1 Der Ausdruck "innere Sekretion" des Pankreas burgerte sich erst spater ein, nachdem 
namlich BRowN-SEQuARD den Roden die Bildung eines inneren Sekretes zugeschrieben 
hatte. 

41* 
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selbst bei Kaltbliitl~rn (Froschen, Schildkroten und gewissen Fischen). Einzelne 
abweichende Beobachtungen konnen dadurch erklart werden, daB bei den 
betreffenden Versuchen nicht das ganze Pankreas entfernt worden war; wenn 
man namlich bei der Operation den vierten oder fiinften Teil zuriicklaBt, so 
entsteht kein Diabetes. Bleiben noch kleinere Reste zuriick, so kommt es haufig 
zu einem leichten Diabetes, bei welchem nur nach kohlenhydrathaltiger Nahrung 
mit dem Harn Zucker ausgeschieden wird (SANDMEYERScher Diabetes); 
es kann sich aber daraus ein schwerer Diabetes entwickeln, falls namlich das 
zuriickgelassene Pankreasstiick allmahlich zugrunde geht. 

HOMANS will beobachtet haben, daB bei Katzen die Herausnahme von mehr als 3/4 des 
Pankreas gewohnlich einen Schwund der Sekretgranula in den L.I. im Gefolge hat, welcher 
wahrscheinlich mit einer Hyperfunktion des Inselgewebes ohne Entstehung von Diabetes 
verbunden ist, daB aber gelegentlich der gleiche Eingriff zu einer Degeneration der Inseln 
fiihrt, die ohne Alteration des zuruckbleibenden Drusenparenchyms mit einem todlichen 
Diabetes einhergeht. 

In groBen Versuchsreihen konnte F. M. ALLEN den Nachweis erbringen, daB bei Hunden 
beim Verbleiben von hochstens 1/9 Pankreas im Korper ein schwerer, bei Zuruckbleiben von 
l/S bloB ein leichter Diabetes zustande kommt. 

Einen neuen Beweis, daB das Auftreten von Diabetes durch eine Verminde
rung der inner en Sekretion des Pankreas bedingt sei, lieferte BIEDL, dem es 
gelang, durch Unterbindung des Ductus thoracicus beim Hunde Diabetes zu 
erzeugen, und GLEY, der durch Unterbindung aller Venen des Pankreas zu dem 
gleichen Ergebnis kam. 

Unter besonderen Versuchsbedingungen wurden Pankreasexstirpationen 
von FORSCHBACH ausgefiihrt, der sich der Parabiose bediente, urn zu zeigen, 
daB der Diabetes eine Folge ungeniigender innerer Sekretion des Pankreas sei. 
FORSCHBACH exstirpierte bei 2 in Parabiose befindlichen Hiindinnen das Pankreas 
des einen TieJ.;es und konnte zeigen, daB der Diabetes des pankreaslosen Hundes 
durch das kiinstliche Zusammenleben mit dem normalen Tier verhiitet bzw. 
ausgeheilt wurde. 

Noch beweisender sind die Versuche von CARLSON und DRENNAN und GINZ
BURG. Sie entfernten bei hochtrachtigen Hunden dass Pankreas kurze Zeit 
vor dem Wurfe, ohne daB es zu einem Diabetes kam; dagegen steUte sich nach 
Trenll,ung der Feten vom Muttertiere, sei es durch die normale Geburt oder 
durch Kaiserschnitt, ein schwerer Diabetes ein. 

Almliche Versuche wurden jungst von PITAMADA, AItON und F. M. ALLEN nicht ohne 
widersprechende Ergebnisse ausgeftihrt. 

Fur eine innere Sekretion des Pankreas sprechen ferner die Versuche von MARTINA 
und VON HimoN, die durch Einpflanzung von Pankreasstuckchen in die MHz den Diabetes 
der pankreektomierten Versuchstiere zUlnindest abschwachen und die Lebensdauer der 
Tiere verlangern konnten. Trotzdem die verpflanzten Pankreasstuckchen ihrer Nerven 
und GefaBverbindungen beraubt waren, besaBen die dennoch eine ausgesprochene anti
diabetische Wirkung. 

Durch die im Vorhergehenden angefiihrten Versuche war der sichere Beweis 
erbracht, daB das Pankreas die Bildungsstatte eines Hormons sei, 
dessen Ausfall zu Dia betes mellitus fiihrt, und dessen Zufuhr beim zucker
kranken Tier antidiabetisch wirkt, doch war durch diese Erkenntnis die Frage 
nicht gelOst worden, in welchem Teile des Pankreas das spezifische Hormon 
erzeugt wiirde. 

Zwar wiesen die Ergebnisse der morphologischen Forschung in unverkenn
barer Weise auf die L.I. als Bildungsstatte des antidiabetischen Hormons hin, 
doch fehlte fiir diese Annahme der endgiiltige Beweis. Erst neue Versuche am 
Tier mit geanderter Technik soUten - wie weiter unten eingehend ausgefiihrt 
werden wird - die Entscheidung herbeifiihren. 

Wir haben im morphologischen Teil die Frage nach der Selbstandigkeit 
und Stabilitii.t der Inseln deshalb ausfiihrlicher behandelt, weil mit ihr die Frage 
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nach der Funktion der Inseln und nach ihrer Bedeutung fiir den menschlichen 
Diabetes in innigemZusammenhang steht. Tatsii.chlich haben auch jene Forscher, 
welche sich fiir die Selbstii.ndigkeit und Bestii.ndigkeit der Inseln aussprachen, 
die Behauptung aufgestellt, daB die Inseln ein inneres Sekret liefern, welches 
fiir den Kohlehydratsto££wechsel und fiir die Entstehung des Diabetes von 
groBer Bedeutung sei, wa.hrend die Vertreter der Ansicht von der Wandel
barkeit der Inseln eine besondere Leistung dieser leugnen oder ihnen, wie HARRIS 
und Gow, GIBBES, GIANELLI und GIACOMINI bloB die Beteiligung an der Bildung 
des a.uBeren Pankreassekretes, insbesonders des diabetischen Fermentes, zu
erkennen. 

Doch gibt es auch unter den Anha.ngern der Theorie von der Wandelbarkeit 
der Inseln einige, welche den Inseln eine Rolle bei der Bildung eines inheren 
Sekretes zuschreiben. So hat LAGUESSE, welcher doch als erster die Ansicht 
vom "Balancement" also von der Variabilita.t der Inseln au£gestellt hatte, 
auch als erster behauptet, daB die InseIn wahrscheinIich ein inneres Sekret 
Iiefern. Ferner nimmt HERXHEIMER an, daB die aus dem Driisenparenchym 
sich entwickelnden Inseln die auBere Sekretion verlieren, wa.hrend ihre inhere 
zunimmt, und auch F ARB ist der Auschauung, daB die Inseln mit der Regelung 
des Zuckerstoffwechsels in Beziehung stehen, glaubt aber, daB diese Regelung 
noch von anderen, unbekannten Einfliissen abhii.ngig sei. Endlich stellte LOM
BROSO die Theorie auf, daB die Inseln und das Driisenparenchym sowohl ein 
inneres als auch ein a.uBeres Sekret Iiefern. 

Eine Anzahl von Forschern nimmt die Bildung eines den Zuckerstoffwechsel 
irgendwie beeinflussenden Stof£es im Pankreas an, ist aber beziiglich der Natur 
und der Wirkungsweise desselben sehr verschiedener Meinung. So sprach 
LEPINE von einem glykolytischen Ferment, spa.ter von einem die Glykolyse 
begiinstigenden, inneren Sekret und noch spa.ter von einem Proferment. Auch 
RAHEL HIRSCH nimmt ein Proferment bzw. eine Kinase an, wa.hrend DE MEYER 
an eine sensibilisierende Substanz denkt, durch welche ein in den weiBen Blut
kOrperchen enthaltenes Proferment aktiviert wird. PFLUGER spricht von einem 
antidiabetischen Ferment, THIROLOIX von einem die Zuckerbildung hemmen
den Sekrete, desgleichen VON NOORDEN, wa.hrend CHAUVEAU und KAUFMANN 
dem betreffenden Sekrete einfach die Regulierung des Zuckerstoffwechsels zu
schreiben. Hierbei verlegen aber bloB DE MEYER und v. No ORDEN die Bildungs
stii.tte dieser Substanz oder dieses Sekretes in die Inseln, wa.hrend die iibrigen 
Forscher schlechtweg von dem inneren Sekrete des Pankreas sprechen, und 
PFLUGER sogar ausdriicklich sagt, daB dieses Sekret - er bezeichnet es als 
antidiabetisches Ferment - vom Driisenparenchym geliefert werde. Immerhin 
stimmen die Forscher darin iiberein, daB es sich bei der fraglichen Substanz 
um ein inneres Sekret handelt. 

Betrachten wir nun den mikroskopischen Bau des Pankreas, so muB es uns 
sehr unwahrscheinIich vorkommen, daB das tubulii.re Driisenparenchym auBer 
dem auBeren, in den Darm gelangenden Sekret noch ein inneres liefere, da 
doch die Inse]n ganz jene Verhii.ltnisse zeigen, wie wir sie iiberhaupt bei den 
Organen mit inherer Sekretion antreffen. Sie haben keine Ausfiihrungsga.nge, 
hangen auch nicht mit den Ausfiihrungsgangen des Driisenparenchyms zusammen, 
sind aber sehr reich an Blutgefa.Ben, deren Wandungen die Epithelien fast 
unmittelbar aufsitzen. In letzteren hat PIAZZA auch eine regelma.Big abwechselnde 
Zu- und Abnahme der Protoplasmagranula gesehen, also Vera.nderungen, wie 
sie auch bei der sekretorischen Ta.tigkeit anderer Driisenepithelien wahrge
nommen werden konnen. Da wir die Inseln iiberdies als selbsta.ndige und 
konstante Gebilde kennen gelernt haben, so kOnnen wir mit vollem Rechte 
behaupten, daB sie es sind, welche jenes innere Sekret bilden, dem die Autoren 
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den maBgebenden EinfluB auf den Zuckerstoffwechsel zuschreiben oder mit 
anderen Worten: die Funktion der Inseln besteht in der Bildung eines 
inneren, den Zuckerstoffwechsel regelnden Sekretes, dessen Dar
stellung in Form des Insulins nach miihevollen Versuchen gliicklich gelungen ist. 

Ein beachtenswerter Versuch, aus dem morphologischen Verhalten der zwei 
differenten Parenchymbestandteile des Pankreas unter Beriicksichtigung physio
logischer Tatsachen einen RiickschluB auf die Funktion derselben zu ziehen, 
findet sich bei NAKAMURA. 

Die Tatsache namlich, daB im Pankreas der Neugeborenen und Sauglinge 
im Vergleich zum Pankreas des erwachsenen Menschen so viele Inseln vor
handen sind, mochte NAKAMURA mit der groBeren physiologischen Inanspruch
nahme erklaren. Die Assimilationsgrenze fiir Zucker ist beim Saugling 31/2 
bis 4mal hoher als beiin Erwachsenen, denn sie betragt beim Saugling im all
gemeinen 31/ 2 bis 4 g Milchzucker pro kg, beim Erwachsenen dagegen nur 19. 
Es ist somit das Pankreashormon, wie NAKAMURA ausfiihrt, fiir den Saugling 
viel notwendiger als fiir den Erwachsenen und da es als inneres Sekret der Bauch
speicheldriise fiir den Zuckerstoffwechsel von den L.I. gebildet wird, miissen 
diese beim Saugling starker entwickelt sein als beim erwachsenen Menschen. 
Andererseits erklii.rt nach NAKAMURA die schwachere Entwicklung des Driisen
parenchyms beim Saugling die .Tatsache, daB fiir den Saugling fettreiche Speisen 
schwerer vertraglich sind, da das auBere Sekret des Driisenparenchyms fiir die 
Fettspaltung und Fettresorption im Darm eine wichtige Rolle spielt. 

Der endgiiltige Beweis, daB das den Zuckerstoffwechsel regelnde Hormon 
des Pankreas in den L.I. gebildet wird, wurde durch die Beobachtung erbracht, 
daB nach Unterbindung des Ductus pancreaticus nicht bloB die Inseln 
allein erhalten bleiben, wahrend der exkretorische Teil des Pankreas zugrunde 
geht, sondern daB bei den so operierten Tieren keine Glykosurie auftritt. 

Nachstehende Autoren waren es, die die Inselfrage mittels der Gangunter
bindung oder Ausfiillung des Ausfiilrrungsganges mit Fett und anderen unlos
lichen Stoffen angingen: V ASSALE, REJDON, KATZ und WINKLER, MANKOWSKI, 
SCHULTZE, SSOBOLEW, LAGUESSE, LAGUESSE und GOUTIER DE LA ROCHE, 
GELLE, ZUNZ und L. MAYER, LOMBROSO, LAzARUS, DALE, PENDE, DIAMARE, 
HAPPEL, DEWITT, TIBERTI, MARASSINI, SAUERBECK, HESS, VISENTINI, HERX
HEIMER und MOLDENHAUER, PRATT, SPOONER, NIEMANN, ROSENBERG, V. RANSE
MANN, MACCALLUM, KrRKEBRIDE, LtiWENFELD und JAFFE, MASSAGLIA, MILNE 
und PETERS, POTTER und MILNE, PIAZZA, KAMIMURA, BENSLEY, MANSFELD, 
TOKUMITSU u. a. 

Obzwar die Ergebnisse der von so vielen Forschern ausgefiihrten Versuche 
keineswegs dieselben waren - was vor allem durch die verschiedene Versuchs
anordnung, die ungleiche Versuchsdauer und das bei den verschiedenen Tier
arlen differente Verhalten des Pankreas und seiner Ausfiihrungsgange bedingt 
sein diirfte - so stimmen doch die meisten Forscher darin miteinander iiberein, 
daB die Tubuli nach der Gangunterbindung atrophieren, wahrend 
die Inseln erhalten bleiben, ja gelegentlich sogar auffallend groB 
werden und daB durch den genannten Eingriff kein Diabetes hervor
gerufen wird. 

So fand LAGUESSE 3 bis 4 Jahre, nachdem er bei 2 Kaninchen die Ausfiihrungsgange 
zwischen Unterbindungen ausgeschnitten batte, die Inseln vollkommen normal, wahrend 
das Driisenparenchym geschwunden war; im Harne konnte niemals Zucker nachgewiesen 
werden. MAc CALLUM trennte einen Teil des Pankreas eines Hundes von dem iibrigen Organ 
und unterba:iJ.d den Ausfiihrungsgang des ersteren. In diesem Teile trat eine ausgedehnte 
Atrophie ein, und der Rest hestand bloB aus vergroBerten Inseln und Verzweigungen des 
Ausfiihrungsganges. Es wurde hierauf der iibrige, nicht atrophierte .Teil des Pankreas 
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herausgenommen und der Hund schied jetzt auch nach groBen Zuckergaben keinen Zucker 
aus. Erst als der atrophierte und nur aus InseIn bestehende Teil des Pankreas entfernt 
worden war, trat sofort starke Glykosurie auf. 

L6wENFELD und JAFFE beobachteten in ihren Versuchen, daB an£angs auch InseIn 
zugrunde gingen; spater fand aber eine sehr reichliche Neubildung von InseIn aus den Aus· 
fiihrungsgangen statt. Diabetes wurde von ihnen nUr bei einem der Versuchstiere, welches 
30 Tage nach der Unterbindung getotet worden war, beobachtet, und zwar in den letzten 
Tagen, was damit 2.usammenhangen konnte, daB die neugebildeten Inseln, welche die ge· 
nannten Autoren auch als minderwertig betrachten, teilweise sekundii.r der Atrophie ver· 
fielen. - DaB es sich hier um neugebildete InseIn handle, hat schon vorher GONTIER DE LA 
ROCHE betont; 

SAUERBECK, TIBERTI u. a. beobachteten bei der Gangunterbindung nach mehreren 
Wochen das Auftreten von Diabetes, der aber wieder verschwand, was SAUERBECK durch 
die Annahme erk!art, daB um diese Zeit auch die InseIn in ihrem Bestande beeintrachtigt 
wiirden, wahrend sich spater wieder eine Regeneration einstelle. Diese Annahme konnte 
auch von SSOBOLEW bestatigt werden, da er nach Unterbindung des Ausfiihrungsganges 
zwischen dem 30. und 120. Tage meistens auch Veranderungen der InseIn nachzuweisen 
vermochte. - MASSAGLIA fand, daB nach Unterbindung des Ductus pancreaticus das Driisen· 
parenchym durch Bindegewebsneubildung zerstort werde, wahrend die InseIn und die Aus· 
fiihrungsgange dem sklerosierenden Prozesse !angere Zeit widerstehen, halt es aber fiir wahr· 
scheinlich, daB die Inseln schlieBlich auch zugrunde gehen. -

Besonders von franzosischen Forschern wurde anstatt der Unterbindung die Verlegung 
des Ductus pancreaticus mit verschiedenartigen Stoffen geiibt. So spritzte HEDON, einem 
Gedanken CLAUDE BERNARDS folgend, in den Ductus Wirsungianus Paraffin und erzeugte 
so eine Sklerose des tUbularen Anteils; SCHIFF bediente sich des gleichen Mittels neben Fett 
und erzielte dieselbe Wirkung, ohne damit einen Diabetes zU erzeugen, GLEY verwendete 
01, Glyzerin, Gelatine und andere Mittel und sah bloB eine voriibergehende Glykosurie 
nach diesem Eingriff auftreten, allerdings trieb das Pankreas die eingespritzte Masse wiederum 
hinaus. - THIROLOIX, der Kohlenstaub und Pech, deren Farbe das gefiillte Pankreasgebiet 
anzeigte, verwendete, erreichte mit dem Verfahren eine vollstandige Atrophie des Organs, 
ohne daB die Tiere je glykosurisch geworden waren. 

HERXHEIMER und MOLDENHAUER verwendeten fiir die Gangunterbindung 
Hiihner, eine Tierart, die bis dahin zu diesem Zwecke nicht herangezogen worden 
war. - Sie unterbanden teils einen, teils die beiden Gange des Mittelteiles, 
wahrend derjenige des Kopfes nicht unterbunden wurde, und stellten nach einer 
Beobachtungsdauer von 7 bis 60 Tagen fest, daB die Inseln nunmehr die des 
normalen Huhnes um ein Mehrfaches an GroBe iibertrafen. - Die beiden Ver· 
fasser zogen femer den SchluB, daB die zahlreichen hypertrophischen Inseln 
nicht einfach erhaltene Inseln sind, sondem zu allermeist neugebildete Inseln 
darstellen, und zwar neugebildet durch unmittelbare Umwandlung aus tubu· 
Hi-rem Driisenparenchym. - Wenngleich diese Befunde nach HERXHEIMER 
deutlich zeigen, daB es die Funktion der L.I. ist, die das Auftreten des Diabetes 
verhindert, und daB somit die Inseln die Haupttrager der inneren Sekretion 
des Pankreas sind, so sprachen sie doch entschieden gegen die von den An· 
hangern der "reinen" Inseltheorie aufgestellte Behauptung, daB die L.I. absolut 
selbstandige, unwandelbare Gebilde seien, die nicht einmal unter pathologischen 
Bedingungen aus dem iibrigen Driisenparenchym hervorgehen konnen. - Die 
nach der Gangunterbindung beim Huhn auftretenden hypertrophischen Inseln, 
die HERXHEIMER Riesenzellinseln nennt, zeigen inaofern ein eigentiimliches 
Verhalten, als die Keme der Inselzellen von den Kapillargef~Ben abgekehrt 
und der Zelleib trotz scheinbar homogener Beschaffenheit groBe Mengen feinster 
Komchen, die in geringer Zahl auch in den Inselzellen normaler Hiihner vor· 
kommen, enthalt, was nach HERXHEIMER der Ausdruck einer besonders aus· 
gesprochenen Tatigkeit sein k6nnte. 

In besonders iiberzeugender Weise deuten die in jiingtser Zeit gemachten 
Beobachtungen von MANSFELD, HERXHEIMER, ALPERN und LEITES auf die 
L.I. als die Bildungsstatte des antidiabetischen Hormons hin. 

So konnte MANSFELD bei Hunden nach teilweiser Gangunterbindung mit 
Schonung der GefaBe eine ErhOhung der Zuckertoleranz feststellen und HERX· 
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HEIMER fand bei Hiihnern nach der Gangunterbindung Herabsetzung des Blut· 
zuckers der Tiere, von denen das eine, bei dem der Blutzuckergehalt 5 Wochen 
nach der Operation stark abgefallen war, offenbar hypoglykamische Krampfe 
bekam und bei der Sektion nur noch sparliche Reste ganz atrophischen Paren
chyms, dagegen geradezu ungeheuere Zellinseln besonders im 
lienalen Teil erkennen lieB. - Die chemische Untersuchung dieses 
Pankreasrestes ergab 5mal soviel Insulin als die Vergleichsorgane 
nor maier Huhner. 

Die Ergebnisse der Unterbindungsversuche von MANSFELD und von HERXHEIMER 
wurden von ALPERN und LEITES bestatigt. wahrend WOHLGEMUTH und SE~ bei ihren Ver· 
suchen ein AnBteigen des BlutzuckerBpiegels fanden und diesa Erscheinung auf eine Schadi· 
gung der nach Atrophie des exkretorischen Parenchyms iibrigbleibenden InseIn durch den 
Druck des sie umgebenden Bindegewebes zUriickfiihren. 

Den oben angefiihrten Forschern steht eine Reihe von Experimentatoren 
(v. H.ANSEMANN, LOMBROSO, LOMBROSO und SACERDOTE, PENDE, PRATT und 
SPOONER u. a.) gegenuber, welche bei ihren Unterbindungsversuchen besonders 
bezuglich des SchicksaIs des exkretorischen Teiles zu anderen ErgebniBBen ge· 
kommen waren, zu Resultaten, welche entweder den vorhin angefiihrten geradezu 
entgegengesetzt sind oder wenigstens von ihnen mehr oder weniger abweichen. 

Die Erklarung dieser Tatsache kann darin gesucht werden, daB entweder, 
wie HESS und SINN annehmen, in den betreffenden Fallen uberzahlige Aus· 
fiihrungsgange vorhanden waren, oder daB, wie VISENTINI meint, die unter· 
bundenen Gange wieder durchgangig wurden, oder daB sich sonst neue Aus· 
fiihrungswege bildeten. Um diese Fehlerquelle auszuschalten, legte SSOBOLEW 
2 Monate nach der ersten Unterbindung, aIs er bei der Eroffnung der Bauchhohle 
den Ausfiihrungsgang durchgangig und das Pankreas normal gefunden hatte, 
eine zweite Unterbindung an; als er nun nach einiger Zeit eine dritte Ligatur 
anbringen wollte, erwies sich das Drusenparenchym als atrophisch. 

Eine besondere Stellung nehmen die Versuche LOMBROSOs ein. Er fand 
namlich, daB bei Kaninchen nach Vnterbindung des Ductus pancreaticus sich 
nicht nur kein vollst8.ndiger Schwund des Driisenparenchyms einstellte, sondern 
daB auch die InseIn gewisse Veranderungen erfuhren, daB ferner Glykosurie 
entweder gar nicht oder nur in vereinzelten Fallen auftrat und daB, was von 
ihm besonders hervorgehoben wurde, die Nahrungsresorption unverandert 
blieb, wobei z. B. die Fettresorption etwa 80% der zugefiihrten Menge betrug. 
Bei Hunden zeigte nach Vnterbindung und Durchschneidung der Ausfiihrungs. 
gange das Driisenparenchym gar keine Atrophie und uberhaupt keine wesent· 
lichen Veranderungen. LOMBROSO folgert aus den bisher vorliegenden Vnter· 
bindungsversuchen, daB sowohl das Drusenparenchym als auch die InseIn sich 
an der Produktion des inneren Pankreassekretes beteiligen, welches nicht nur 
auf den Zuckerstoffwechsel, sondern auch auf die Resorption der Nahrungs. 
stoffe einen EinfluB ausubt. 

VISENTINI schloB sich spater dieser Ansicht zum Teile an, und auch FLECKS
EDER zieht aus seinen Versuchen den SchluB, daB das Aufsaugungsvermogen 
der Darmschleimhaut von der inneren Sekretion des Pankreas abh8.ngig sei. 
AlB besonders beweisend fiir diese Behauptung gilt ein Versuch JANSENs, welcher 
darin bestand, daB einem Hunde das Pankreas entfernt und hiervon ein Teil 
unter die Bauchhaut uberpflanzt wurde; obwohl auf diese Weise kein Pankreas· 
sekret mehr in den Darm gelangen konnte, wurden doch beilaufig 80% des 
Nahrungsfettes aufgesaugt. 

Den eben angefiihrten Versuchen treten aber sowohl HESS aIs auch BURK. 
HARDT und MmKOWSKI entgegen; jener fand nii.mlich bei allen Runden, wenn 
ihnen samtliche Ausfiihrungsgange unterbunden wurden, Storungen der 
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Fettresorption, wa.hrend die beiden letztgenannten Forscher betonen, daB die 
Leistung des Pankreas fUr die Fettresorption nur auf der Bildung eines auBeren 
Sekretes beruht. 

Nach SEYFARTH geht aus allen diesen Versuchen einwandfrei hervor, daB 
die L.r. mit der inneren Sekretion in Zusammenhang stehen miissen, doch 
kann er sich nicht der Ansicht anschlieBen, daB die L.r. diese Funktion des 
Pankreas allein besorgen sollen. Der genannte Autor, der sowohl die ana
tomische als auch funktionelle Selbstandigkeit der L.I. fUr unbewiesen halt, 
miBt gerade den vorhin erwahnten Unterbindungsversuchen von LOMBROSO 
die groBte Bedeutung bei, da sie von der gemeinsamen Beteiligung der zwei 
verschiedenen Anteile des Pankreasparenchyms an der inneren Sekretion Zeugnis 
ablegen. Die Frage, welche Bestandteile der Driisenlappchen eine den L.r. 
gleiche Funktion ausiiben diirften, glaubt SEYFARTH dahin beantworten zu 
konnen, daB es in der Hauptsache die zentroazinaren Zellen sind, die den Insel
zellen in Form und feinerem Bau voIIkommen gleich sind. 

Nicht minder als die Versuche mit Gangunterbindung vermogen die Rolle 
der L.r. im Zuckerstoffwechsel die Ergebnisse der bei der Erforschung der 
Pankreasfunktion so vielfach geiibten Pankreasresektion zu beleuchten. 

Bekanntlich kommt es nach Resektion groBer Teile des Pankreas zu reich
licher Neubildung von Inseln im zuriickgebliebenen Teil des Organs, was in vielen 
Fallen geniigt, das Auftreten eines Diabetes zu verhiiten, selbst dann, wenn 
fast das ganze Pankreas entfernt worden war. So sah FARR bei Hunden nach 
starker Verkleinerung des Pankreas Zunahme der Inseln an Zahl und GroBe 
und schloB aus der Tatsache, daB mit dieser VergroBerung und Vermehrung 
der Inseln oft ein Ausbleiben des Diabetes Hand in Hand ging, auf eine zucker
stoffwechselregelnde Funktion des Inselapparates. 

E. J. KRAUS fand bei einer Katze, der er so gut wie das ganze Pankreas entfernt hatte, 
74Tage nach derOperation, 2 hanfkorngroBe Knotchen von Pankreasgewebe am Duodenum, 
die genugt hatten, das Tier - wie aus der 8 mal mit negativem Ergebnis ausgefiihrten Harn
untersuchung hervorging - vor Diabetes zu schiitzen. Die histologische Untersuchung 
dec~~e dann reichllche Neubildung von Inselgewebe in dem winzigen Pankreasrest auf. 

Ahnllch sah HERXHEIMER bei Hiihnern, denen er das Pankreas bis auf ein Stuck des 
Kopfes entfernt hatte, im zuriickgelassenen Teil um das Mehrfache vergroBerte Inseln und 
konnte trotz standiger Blutzuckerkontrolle nicht nur keine Vermehrung, sondern sogar 
eine Verminderung des Blutzuckers feststellen, was er genau wie bei seinen Unterbindungs
versuchen auf eine vermehrte Hormonbildung seitens der hypertrophischen Inseln bezog. 

Als ein Beweis fUr die Selbstandigkeit der Inseln und ihrer Funktion kann 
ferner die Tatsache angesehen werden, daB KULIABKO und DIAMARE bei Scor
paena scropha und Lophius piscatorius das Inselgewebe vom iibrigen Pankreas 
vollkommen isolieren und nach Einwirkung des ersteren auf Zuckerlosungen 
eine Invertierung des Traubenzuckers konstatieren konnten; weiters die Be
obachtung HELLYB, daB bei Solea vulgaris und Monichir impar nach Entfernung 
der vom iibrigen Pankreas isolierbaren Inseln das Glykogen aus der Leber in 
der gleichen Weise wie beim Diabetes schwindet. 

Ob eine entsprechende Bedeutung auch der Beobachtung JAROTZKIs, daB 
in den Insclepithelien nach reichlicher Zufuhr von Kohlenhydraten eine erhohte 
sekretorische Tatigkeit erfolgt, zuzuschreiben ist, bleibt dahingestellt. Ebcnso 
ist es mit der Beobachtung von LCiwENFELD und JAFFE, der zufolge das Pankreas 
der Karnivoren zwar relativ groBer, aber armer an Inseln sei als jenes der Herbi
voren, deren Kohlehydratstoffwechsel die starkere Ausbildung des Inselepithels 
bedinge. Die Behauptung von DIAMARE und von MARASSINI, daB eine langer 
dauernde Zufuhr von Zucker eine Hypertrophie der Inseln im Gefolge hat, 
wurde von anderen Seiten bestritten. Auch B. FISCHER konnte bei Kaninchen, 
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denen er monatelang groBe Zuckermengen einverleibte, keinerlei Veranderungen 
an den Inseln beobachten. 

GRINEW fand bei Ratten und Meerschweinchen nach Glukoseverabreichnng Zahl und 
GroBe der InseIn vermehrt, bei Rnnden stark vermindert. Da er uberall Vbergangsformen 
zwischen Tubulusepithel und Inselgewebe beobachten konnte, schloB er, daB die L.I. nnr 
ein Teil des DrUsenparenchyms sind, der sich in einem bestimmten Funktionszustand be
findet. 

Es hat auch nicht an Versuchen ge£ehlt, die L.I. durch pharmakologische Stoffe zu 
beeinflussen, wobei namentlich Pilocarpin und Atropin Verwendung fanden (LEWASCHEW, 
v. RANSEMANN, LOWENFELD und JAFFE, ELSE, FALTA, NEWBURGH und NOBEL USw.); 
doch fiihrten diese Versuche vielfach zu widersprechenden Befunden nnd brachten keinen 
besonderen Fortschritt in der Erforschnng der Inselfunktion. 

Das Insulin. 
Gegen die Bedeutung einer inneren Sekretion des Pankreas fiir den Diabetes 

wurde vor der Entdeckung des Insulin von manchen Autoren eingewendet, 
daB man mit der Verfiitterung von frischem oder getrocknetem Pankreas oder 
mit der subkutanen Injektion von Pankreasextrakt weder beim experimentellen 
Diabetes noch beim spontanen Diabetes des Menschen einen unzweifelhaften 
Erfolg erzielen konnte. Von den zahlreichen Autoren, die sich noch vor der 
Insulinara urn die Losung des Problems, den Diabetes durch Zufuhr von Pan
kreashormon giinstig zu beeinf1ussen, bemiiht hatten, seien nur wenige genannt, 
so RENNIE, DIAMARE und KULIABKO, GLEY und ZUELZER. Die drei erstge
nannten Forscher waren bei ihren Versuchen insofern auf dem richtigen Wege, 
als sie Extrakte aus dem isolierten Inse1apparat der Knochenfische verwendeten, 
wenngleich der erwartete Erfolg vor allem wegen der Verabreichung per os 
ausgeblieben war. 

GLEY beniitzte die Methode von Cr.. BERNARD, durch Einbringung von 01 
in den Ausfiihrungsgang des Pankreas den tubularen Anteil zu zerstoren, 
und konnte bei intravenoser Einverleibung des aus solchen Driisen gewonnenen 
Extraktes die Zuckerausscheidung des pankreasdiabetischen Rundes wesentlioh 
vermindern und auch die iibrigen Erscheinungen der Krankheit bessern. 

Nach GLEY war es ZUELZER, der ein wirksames Pankreaspraparat her
gestellt hat, mittels dessen er die Zuckerausscheidung des pankreasdiabetisohen 
Rundes stark herabzusetzen vermochte. Bei Anwendung starker wirksamer 
Praparate bekamen die Tiere Krii.mp£e, die auf Grund unserer heutigen Kenntnis 
vom hypog1ykamischen Symptomenkomplex als Beweis dafiir dienen konnen, 
daB ZUELZER ein dem heutigen Insulin entsprechendes oder diesem ahnliches 
Pankreaspraparat in der Hand gehabt hat. 

Damit wird ZUELZER der unmittelbare Vorganger der amerikanischen For
scher BANTING und BEST, der Entdecker des Insulins. 

Die Untersuchungen von BANTING und BEST, die am MACLEoDschen In
stitut in Toronto ausge£iihrt worden waren, fiihrten vor allem zu dem Ergebnis, 
daB der Extrakt aus dem Pankreas. dessen exkretorischer Teil durch Unter
bindung des Ausfiihrungsganges atrophiert ist, bei Einspritzung unter die Raut 
bei pankreasdiabetischen Runden eine Rerabsetzung des Blut- und Rarnzuckers 
bedingt, und daB das innere Sekret des Pankreas durch das auBere zerstOrt 
wird. Gerade auf diesen Umstand hat BANTING das Scheitern der friiheren 
Versuche, ein wirksames Pankreaspraparat zu erhalten, bezogen und daher 
nur weitgehend isoliertes Inse1gewebe zur Rerstellung des von ibm als "Insulin" 
bezeichneten Pankreashormons verwendet. Neben Bauohspeiche1driisen mit 
angereicherten InseIn und verodeten Tubuli inf01ge Gangunterbindung be
niitzte er wegen des geringen Gehaltes an eiweiBverdauendem Ferment Driisen 
von Rinderfeten und endlich (nach dem Beispiele von MACLEOD) Inselgewebe 
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von Fischen, das, wie erwahnt wurde, bei vielen Arten yom exkretorischen 
Teil des Pankreas vollig abgesondert liegt. 

Mit der Entdeckung des Insulins war der endgiiltige Beweis er
bracht, daB das den ZuckerstoHwechsel regelnde Hormon des Pan
kreas aus den L.I. stammt, und damit wohl die wertvollste Stiitze 
fiir die Richtigkeit der namentlich von WEICHSELBAUM und seinen 
Schiilern verfochtenen Inseltheorie geschaHen. 

Was die Bahn betrifft, auf welcher das innere Sekret des Pankreas in den 
Kreislauf gelangt, so gehen in diesem Punkte die Meinuflben der Forscher aus
einander. 

BIEDL auBert sich dahin, daB das innere Sekret des Pankreas, das sog. Pankreashormon, 
durch den Lymphstrom ins BJut gelangt, da er, wie er angibt, nach Unterbindung des Ductus 
thoracicus am Halse oder nach Ableitung seiner Lymphe durch eine Fistel nach auBen in 
der groBen Mehrzahl der Versuche eine dauernde Glykosurie eintreten sah. In spateren, 
mit OFFER ausgefiihrten Versuchen konnte er feststellen, daB die Lymphe des Ductus thora
cicus hemmend auf das Adrcnalin wirkt, und daB durch subkutane Einverleibung dieser 
Lymphe oder durch Verstarkung ihrer Absonderung die sog. Adrenalinglykosurie verhindert 
oder wenigstens vermindert wird. Auch beim experimentellen Diabetes von Hunden wurde 
durch diese Lymphe die Glykosurie verringert, besonders wenn wegen Zuriicklassung kleiner 
Pankreasreste die Stoffwechselstorung keine hochstgradige war. - LEPINE konnte diese 
Beobachtun~en bestatigen, FALTA dagegen nicht. 

Nach HEDON gelangt das innere Sekret des Pankreas unmittelbar in dessen BlutgefaBe, 
entfaltet aber seine Wirkung nUr auf dem Wege des Pfortaderkreislaufes, und zwar unter 
Mithilfe der Leber. Diese Behauptung stiitzt REDON auf folgende Versuche. Es wurde die 
Arteria carotis und die Vena jugularis eines pankreaslosen Hundes mit einer Arterie uJJ.d 
Vene des Pankreas eines normalen Hundes verbunden, worauf die Glykosurie fortbestand; 
wurde aber das Pankreas eines normalen Hundes mit der Arteria und Vena lienalis eines 
pankreaslosen Hundes verbunden, so horte die Glykosurie des letzteren nach wenigen Stunden 
auf, um nach Losung der Verbindung wieder aufzutreten. - BIEDL halt aber diese Versuche 
nicht fiir maBgebend, weil trotz der Verminderung oder Aufhiirens der Glykosurie die 
Hyperglykamie fortbesteht oder sogar zunimmt. 

Wenn wir aber beriicksichtigen, daB die L.r. es sind, wclche das innere Sekret 
des Pankreas liefern, und daB ihre Epithelien mindest an einer Seite zu der 
Wand der Kapillaren in unmittelbarer Beziehung stehen, so ist anzunehmen, 
daB zwischen Ihnen und dem Elute ein direkter Austausch von Stoffen 
stattfindet, bzw. ein von den Inselepithelien gebildetes Sekret geradewegs in 
die Kapillaren gelangt, somit die gleichen Verhaltnisse bestehen wie bei den 
Driisen mit innerer Sekretion iiberhaupt. 

Uber die £eineren Vorgange bei der inneren Sekretion der Inseln geben die 
von PIAZZA bei Menschen und Saugetieren angestellten Untersuchungen Auf
sehluB. Wahrend der Phase der Sekretion vermehren sieh die Granula im Proto
plasma der Inselepithelien, wodurch deren GroBe zunimmt und jenen der Epi
thelien des Driisenparenchyms gleichkommt. Das Bindegewebe innerhalb der 
InseIn wird hierbei undeutlicher, die InseIn selbst vergroBern sich auch, driicken 
die Inselkapsel zusammen, pressen sich in das benachbarte Driisenparenehym 
ein oder sehieben sieh zwischen die Tubuli des Parenehyms vor. Sobald die 
Inselepithelien mit Granula erfiiIlt sind, beginnt die exkretorisehe Phase; die 
Granula nehmen an Zahl ab, die Epithelien werden kleiner und ihre Grenzen 
undeutlieh, wahrend das intrainsulare Bindegewebe an Deutliehkeit zunimmt. 
Es konnen aIle Inseln im gleiehen Stadium der Sekretion sich befinden, oder 
es lassen sich in einem und demselben Abschnitte des Pankreas versehiedene 
Sekretionsphasen naehweisen 1. 

1 Es sei hier hervorgehoben, daB die Inseln keine Sekretwege besitzen und mit den Aus
fiihrnngsgangen des Driisenparenchyms in gar keiner Verbindung stehen, weshalb bei 
vorsichtiger kiinstlicher Fiillung der letzteren auch keine Fiillungsmasse in die Inseln ein
dringt (KUHNE und LEA, V. EBNER, DOGIEL, ROSSI), wenngleich von einzelnen Forschern 
(LEWASCHEW, MANKOWSKI) die Injektionsfahigkeit der Inseln behauptet wurde. 
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IV. Das Wesen des Diabetes mellitus. Wirknngdes Insnlins. 
Das Wesen des Diabetes mellitus wird nicht durch das Vorkommen von 

Traubenzucker im Ham, sondem durch den abnorm hohen Gehalt des Blutes 
an Traubenzucker bedingt. 

Die Hyperglykamie, die der Zuckerausscheidung zugrunde liegt, zu erklaren, 
machen sich seit ungefahr 50 Jahren 2 Theorien den Vorrang streitig. Die 
eine Theorie fiihrt die Hyperglykamie auf das Unvermogen des diabetischen 
Organismus zuriick, den Zucker in normaler Weise abzubauen; die andere 
behauptet, daB eine zu groBe Zuckerproduktion die Ursache der Hyperglyk
amie bilde. 

Bekanntlich entsteht der Traubenzucker im Korper durch Umwandlung 
des Glykogens (in welcher Form die Kohlehydrate der Nahrung in der Leber 
abgelagert werden) mittels eines diastatischen Fermentes. Der gebildete Trau
benzucker wird dann nach MaBgabe des Bedarfes in den Kreislauf iiberfiihrt. 

t~er die .Art und Weise, wie in der Norm der Zuckerverbrauch erfolgt, 
sind verschiedene Ansichten geauBert worden. So stellte sich LEPINE zuerst 
vor, daB vom normalen Pankreas ein glykolytisches Ferment erzeugt wird, wel
ches durch den Ductus thoracicus ins Blut gelangt und daselbst den Blutzucker 
zerstort. Wenn mit der Herausnahme des Pankreas die Bildung dieses Fermentes 
aufhort, kann der Blutzucker nicht mehr zerstort werden, so daB es dann zur 
Hyperglykamie und Glykosurie kommt. Spater anderte LEPINE seine Ansicht, 
indem er annahm, daB der Organismus einen die Glykolyse hemmenden Stoff 
erzeuge, welcher durch das normale Pankreas zerstort werde, und noch spater 
sprach er sich dahin aus, daB das Pankreas ein inneres Sekret liefere, welches 
die Glykolyse begiinstige. Nachdem er gefunden hatte, daB die glykolytische 
Wirkung eines wasserigen Pankreasextraktes durch Zusatz einer Sa.ure erhOht 
werde, nahm er an, daB das normale Pankreas ein Proferment erzeuge, welches 
erst durch Zusatz einer Saure in das glykolytische Ferment umgewandelt wiirde. 
Auch andere Forscher schrieben dem Pankreas bloB die Bildung eines Pro
fermentes oder einer das glykolytische Ferment aktivierenden Substanz zu. 

mer den Ort der Zuckerzerstorung bestehen bei den Forschern ebenfalls 
verschiedene Meinungen, indem ihn die einen ins Blut, die anderen in das Pan
kreas, noch andere in die Leber oder in die Muskeln verlegen. Was speziell die 
Zuckerzerstorung im Blute betrifft, so ist DE MEYER der Ansicht, daB diese 
durch ein in den wei Ben Blutkorperchen gebildetes Proferment geschieht, welches 
aber erst durch einen von den L.r. gebildeten sensibilisierenden Stoff wirksam 
werde. -

Der Erste, der die Theorie des Nichtverbrauches von Zucker als Ursache 
fUr die Hyperglyki:i.mie beim Diabetes klar ausgesprochen hat, war SEEGEN, 
der an den Arbeiten von KULZ eine wesentliche Stiitze fand. 

Diese, namentlich von MINKOWSKI und einer Reihe von amerikanischen 
Forschern verteidigte Lehre besagt, daB der Blutzucker beim Diabetes von den 
Geweben nicht aufgenommen und verbrannt werden konne und sich deshalb 
im Blute ansammle, um dann mit dem Harn ausgeschieden zu werden, wobei 
trotz der Hyperglykii.mie der "Zuckerhunger" der Gewebe fortbestiinde. 

Diese Ansicht, zu deren Anha.ngern eine Zeitlang auch v. No ORDEN za.hlte, 
wurde in der letzten Zeit nicht nur von ihm, sondern auch von vielen anderen 
Autoren zugunsten der zweiten Theorie, der von der iiberma.Bigen Bildung 
von Zucker beim Diabetes, verlassen. 

Diese Theorie lii.Bt die Hyperglyka.mie aus einer "Obererzeugung von Trauben
zucker entstehen, indem aus der Nahrung, dem EiweiB oder dem Fett ent
stammender Zucker nicht in der Leber festgehalten wird, bis das Gewebe ihn 
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benotigt, sondern infolge einer Regulationsstorung in zu groBer Menge in die 
Blutbalm geleitet und den Geweben zugefiihrt wird. Das Unvermogen der Leber, 
den Zucker in Form von Glykogen festzuhalten, solI durch die Funktionsstorung 
des Pankreas bedingt sein. Die Gewebe, die sich zwar die Fahigkeit normale 
Zuckermengen zu verbrennen bewahrt haben, konnen den im UbermaB ge
bildeten Zucker nicht verbrennen und es kommt infolgedessen zur Hyper
glykamie. 

Gegen diese Theorie sind namentlich von BOUCHARD gewichtige Einwande 
erhoben worden, denen sich HIJMANS VAN DEN BERG anschlieBt, wenn er damuf 
hinweist, daB es nicht einzusehen sei, warum der kohlehydratfrei ernahrte 
Diabetiker, der weiterhin 50 g Zucker taglich ausscheidet, nicht imstande sein 
solI, diese geringe Menge Zucker zu oxydieren, wenn seine Fahigkeit zur Aus
niitzung der Kohlehydrate nicht gestort ware. 

Die Theorie der Uberproduktion von Zucker beim Diabetes kniipft an den 
Erklarungsversuch CLAUDE BERNARDS iiber die sog. Piqure an. Dieser hatte 
gezeigt, daB nach Verletzung einer bestimmten Stelle der IV. Hirnkammer 
(Zuckerstich, Piqure) eine voriibergehende Glykosurie entsteht, und zwar nach 
seiner Annahme in der Weise, daB von der verletzten Stelle durch den Sympa
thikus eine Erregung auf die Leber iibertragen wird, wodurch es zur Mobili
sierung des in der Leber aus den Kohlehydraten der Nahrung gebildeten Gly
kogens, zur Umwandlung dieses in Tmubenzucker und zur Uberschwemmung 
des Blutes mit diesem, also zur Hyperglykamie und Glykosurie kommt. Diese 
Lehre wurde von CHAUVEAU und KAUFMANN noch weiter ausgebaut und 
auch auf die Entstehung des menschlichen Diabetes angewendet. Nach ihnen 
geht die Zuckerbildung ebenfalls in der Leber vor sich, 'wird aber vom Pankreas 
durch Vermittlung von zwei nervosen Zentren, einem Hemmungszentrum in der 
Medulla oblongata und einem Reizungszentrum im Halsmarke, in der Weise 
geregelt, daB das Pankreas durch ein inneres, mit der Blutbahn der Leber zu
gefiihrtes Sekret reizend auf das Hemmungs- und hemmend auf das Reizungs
zentrum wirkt. Mit der Entfernung des Pankreas hart die Reizung des Hem
mungszentrums und die Hemmung des Reizungszentrums auf, und da dieses 
nun eine crhohte Tatigkeit ent£alten kann, so kommt es zur Steigerung der 
Zuckerbildung und hierdurch zur Hyperglykamie und Glykosurie. 

Der EinfluB des Nervensystems auf die Entstehung des Diabetes wurde 
insbesondere von PFLUGER in den Vordergrund gestellt. Er fiihrt den nach 
Exstirpation des Pankreas entstehenden Diabetes auf Nervenverletzungen 
bei dieser Operation zuriick und behauptet, daB man bei Froschen schon durch 
Resektion des Duodenums oder durch Durchschneidung des Mesenteriums 
zwischen Pankreas und Duodenum oder dadurch, daB man die in dem genannten 
Mesenterium verlaufenden Nerven funktionsunfahig macht, einen schweren Dia
betes hervorrufen konne. Auch er nimmt an, daB der Zuckergehalt des Blutes 
unter dem EinfluB von 2 entgegengesetzten Krii.ften stehe, von welchen die 
cine im verlangerten Marke, die andere, die "antidiabetische Arbeitskraft", 
aber im Pankreas sitze. Die erstere wirke anregend auf die Zuckerbildung in der 
Leber und steigere hierdurch den Zuckergehalt des Blutes, wahrend die andere 
auf die Zunahme des letzteren hemmend wirke und mit Hilfe von Nerven 
erzeugt werde, welche vom Duodenum zum Pankrcas ziehen. Doch schreibt 
er auch der Driisensubstanz des Pankreas eine wichtige Rolle zu, indem er an
nimmt, daB sie vielleicht ein antidiabetisches Ferment an das Blut abgebe. 

Eine Reihe von Forschern hat durch Tierversuche die PFLUGERSChe Theorie 
zu stiitzen gesucht. Aber von anderer Seite konnten die Ergebnisse dieser 
Versuche durchaus nicht bestatigt werden, wie auch beziiglich des von PFLUGER 
bei Froschen erzeugten Diabetes von LOWIT nachgewiesen wurde, daB er nur 
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dadurch entstanden war, daB PFLUGER die operierten Frosche, um sie Hi.nger 
am Leben zu erhalten, auf Eis gelegt hatte; denn Frosche werden schon durch 
Abkiihlung aIle in glykosurisch. Gegen die Richtigkeit der PFLUGERSchen 
Theorie spricht iibrigens noch die oben erwahnte, von MINKOWSKI, REDoN 
u. a. ausgefiihrte Uberp£lanzung des Pankreas, da bei der Entfernung des trans
plantierten Pankreaslappens, nach welcher erst der Diabetes auf tritt, keine 
Nervenverletzungen gesetzt werden. 

Eine wesentliche Stiitze erhalt die Theorie von der Ubererzeugung von Zucker 
beim Diabetes durch die Arbeiten von PORGES und SALOMON, die auf Grund 
ihrer Untersuchungen an pankreasdiabetischen Runden, denen sie die Leber 
entfernt hatten, zu dem SchluB kommen, daB beim Diabetes mellitus die Zucker
verbrennung nicht gestort sei, was durch das Ansteigen des respiratorischen 
Quotienten nach der. Leberausschaltung bewiesen werde. 

Demgegeniiber bezweifelt MINKOWSKI, ob man aus den Versuchen von 
PORGES und SALOMON, die von diesen gezogenen Schliisse ableiten darf. Er 
bezweifelt, ob man beweisen konne, daB der diabetische Organismus den Zucker 
so zu verbrauchen vermoge, wie unter normalen Verhaltnissen. Auch gegeniiber 
der Lehre von der wechselseitigen Beein£lussung der Dtiisen mit innerer Sekretion 
beim Diabetes verhalt er sich sehr skeptisch, wenn er auch zugeben will, daB 
bei der Regelung des Zuckerstoffwechsels auBer dem Pankreas noch andere 
Organe tatig sein konnen und somit eine Beeinflussung der diabetischen Glyko
surie auch durch andere Organe moglich sei. 

v. No ORDEN erblickt in der iibermaBigen Zuckerbildung die Ursache der 
Zuckeriiberschwemmung des Blutes und des Rarns, wobei zunachst die normalen 
Zuckerquellen in Betracht kommen. Als normaler Zuckerbildner dient zunachst 
das Glykogen der Leber und auch der Muskeln. v. NOORDEN bezeichnet mangels 
einer genaueren Einsicht in die feinen Zusammenhange den Vorgang, der zur 
Ryperglykamie fiihrt, als Ubererregung, den Krankheitszustand beim Diabetes 
als Ubererregbarkeit des zuckerbildenden Apparates der Leber. Zur Hyper
glykamie tragt weiterhin die Unfahigkeit des Muskels bei, das Glykogen fest
zuhalten. 

Nicht die Polymerisation von Traubenzucker zu Glykogen, sondern die 
Fixation in den Zellen sei beim Diabetes gestort. - Krankhaft verandert, und 
zwar im Sinne einer Steigerung, ist nach v. NOORDEN die Zuckerbildung, 
also derjenige Vorgang, welcher der Zuckerversorgung der Gewebe dient. Das 
normalerweise eingeschaltete "Wehr, das sofortigen Wiederzerfall von Glykogen 
zu Zucker und Ab£luB des letzteren in die Blutbahn regelt, je nach Bedarf sich 
offnend und schlieBend, ist undicht geworden und hindert die Fiillung des Stau
beckens". - Der Wegfall der Hemmung ist nach v. NOORDEN die Ursache 
des Glykogenschwundes. 

Mit diesem Inhalt deckt sich zum Teil die von NAUNYN aufgestellte Lehre von der 
"Dyszoamylie", die die Ursache der Hyperglykamie sein solI. Unter "Dyszoamylie" ver
steht er die Unfahigkeit diabetischer Gewebe, und zwar vor allem der Leber und der Muskeln 
Dextrose zu Glykogen zu polymersisieren und abzulagern. 

Die Lehre von der Ubererzeugung des Zuckers beim Diabetes erfuhr durch 
die Untersuchungen iiber die funktionellen Beziehungen der verschiedenen 
Driisen mit innerer Sekretion, insbesondere der Nebennieren zum Zuckerstoff
wechsel eine wichtige Modifikation. An diesen Untersuchungen haben sich 
in hervorragendem MaBe Schiller v. NOORDENS beteiligt, weshalb wir bei der 
Darstellung der modifizierten Theorie den Ausfiihrungen v. NOORDENS folgen 
wollen. 

Die Kohlehydrate der Nahrung gelangen zuerst in die Leber, in deren Zellen 
sie in der Form von festen Glykogenschollen abgelagert werden. In dem MaBe, 
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als in den verschiedenen Geweben ein Verbrauch von Zucker erfolgt, wird das 
Glykogen durch ein diastatisches Ferment in Traubenzucker umgewandelt 
und ins Blut iibergefiihrt, so daB in diesem der Zuckergehalt stets auf gleicher 
Hohe bleibt. Die Leber hangt aber bei der Regelung des Zuckerstoffwechsels 
von zwei Organen ab, vom Pankreas, welches durch ein inneres, wahrschein
lich von den L.I. stammendes Sekret als Dampfer auf die Zuckerbildung in der 
Leber wirkt, und von den Nebennieren, welche durch ihr inneres Sekret, das 
Adrenalin, die Zuckerbildung in der Leber steigern. Unter normalen Verhalt
nissen halten sich die beiden Organe das Gleichgewicht. N ach Entfernung 
des Pankreas kann aber die Leber die Kohlehydrate in Form von Glykogen 
nicht mehr zuriickhalten, weshalb schrankenlos Zucker gebildet und ins Blut 
iiberge£iihrt wird. Nach Herausnahme der Nebennieren nimmt dagegen, weil 
der erregende EinfluB des Adrenalins auf die Zuckerbildung in der Leber weg
fallt und die dampfende Wirkung des Pankreas das Ubergewicht erhalt, der 
Blutzucker stark ab, wahrend nach Einspritzung von Adrenalin das Leber
glykogen mobilisiert wird und hierdurch Hyperglykamie und Glykosurie (Adrena
lin-Glykosurie) entsteht. 

Pankreas und Nebennieren sind aber bei ihrer Einwirkung auf die Zucker
bildung in der Leber noch von anderen Driisen mit innerer Sekretion abhangig. 
So wirkt auf das Pankreas die Schilddriise ein, indem ihr inneres Sekret auf 
dem Blutwege ins Pankreas gelangt und dessen hemmenden EinfluB auf die 
Zuckerbildung herabsetzt, woraus sich die Tatsache erklart, daB bei Morbus 
Basedowii, also bei Hyperthyreoidismus, sowie bei Zufuhr von Thyreoidin eine 
alimentare Glykosurie auftritt. 

In ahnlicher Weise soIl die Hypophyse auf das Pankreas wirken, daher 
das haufige Auftreten von Diabetes bei Akromegalie, wahrend die Epithel
korperchen im entgegengesetzten Sinne wirken. Bei der Piqure wird nicht, wie 
man friiher annahm, die vom Zuckerstichzentrum ausgehende Erregung durch 
den Grenzstrang des Sympathikus direkt auf die Leber, sondern durch den 
linken Nervus splanchnicus auf die linke und von dieser auf die rechte Neben
niere iibertragen, wodurch die Adrenalinzufuhr verstarkt und die Zuckerbildung 
in der Leber gesteigert wird; die Glykosurie nach dem Zuckerstiche ist daher 
nichts anderes als ein Nebennieren-Diabetes. Auch eine Anzahl von Gilten 
kann dadurch Glykosurie hervorrufen, daB diese auf das Zuckerstichzentrum 
oder auf den Sympathikus oder auf die Nebennieren einwirken und hierdurch 
eine gesteigerte Bildung von Adrenalin verursachen. Weil auf die Zuckerbildung 
in der Leber vorwiegend das Pankreas und die Nebennieren EinfluB nehmen, kann 
nach v. NOORDEN durch Erkrankungen oder Minderwertigkeit dieser Organe 
Diabetes cntstehen; es konnen aber die genannten Organe auch durch Fern
wirkung der friiher genannten Driisen mit innerer Sekretion erregt oder gelahmt 
werden. (Naheres siehe VIII. Teil, S. 709.) 

Nach der eben entwickelten Anschauung v. NOORDENS wird also der Dia
betes nicht, wie die erste Theorie besagt, ausschlieBlich durch Erkrankungen des 
Pankreas hervorgerufen, sondern es konnen Schadigungen der verschiedensten 
Organe, des Zentralnervensystems, des Sympathikus, der Nebennieren, der 
Schilddriise, der Hypophyse, des Pankreas zum Diabetes fiihren. Allerdings 
IaBt v. NOORDEN in den meisten :Fiillen von echtem Diabetes Anomalien des 
Pankreas (und zwar am haufigsten funktionelle) die beherrschende Rolle spielen, 
wobei aber diese Anomalien nicht immer durch eine primare Minderwertigkeit 
der Pankreaszellen, sondern recht haufig eben durch Fernwirkungen anderer 
Organe bedingt werden. Bei den akuten, voriibergehenden Glykosurien schreibt 
v. No ORDEN den Nebennieren die Hauptrolle zu, nur sei es unsicher, ob es einen 
echten chronischen Nebennieren- oder neurogenen Diabetes gebe, da wahr-
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scheinlich auch diese Falle in letzter Linie pankreatogenen Ursprungs seien, 
und nur der Wegfall der Dampfung den Zutritt der neurogenen Erregungen 
zum zuckerbildenden Apparate erleichtere 1. 

Aus den letzten Satzen konnen wir ersehen, dall v. No ORDEN an der frillier 
erwahnten Ansicht, der zufolge Schadigungen verschiedener Organe Diabetes 
verursachen konnen, nicht in starrer Weise festhaIt, sondern in letzter Linie 
doch der Lehre von der pankreatogenen Natur des Diabetes mellitus zuneigt. 

Auch FALTA, ein Schiller v. NOORDENS zweifelt, ob bei der neurogenen Form 
des Diabetes keine Veranderungen des Pankreas vorhanden sind; er halt auch 
die Frage, ob die Ursache der Hyperglykamie in einer "Obererzeugung von 
Zucker in der Leber oder in einer Herabsetzung bzw. Aufhebung der Zucker
verbrennung zu suchen sei, noch fUr unentschieden. In Anlehnung an 
v. NOORDENS Lehren nimmt FALTA gleichfalls mehrere diabetogene Organe 
an, und zwar schreibt er in dieser Beziehung innerhalb des endokrinen Organ
systems auller dem Pankreas noch der Schilddruse und Hypophyse eine 
wichtige Rolle in dem oben erwahnten Sinne zu. 

Nach Ansicht FALTAS soli der Hyperthyreoidismus imstande sein, eine Insuffizienz 
des Pankreas hervorzurufen, wofiir auch die Tatsache spricht, daB nach Eindii.mmen des 
Hyperthyreoidismus die Glykosurie wieder verschwindet. Die diabetische Glykosurie bei 
der AkromegaJie und dem Riesenwuchs halt FALTA fiir die Folge einer organischen Erkran
kung des Pankreas, doch lii.Bt sich auch bei echten diabetischen Glykosurien in seltenen 
Fallen von Akromegalie ein ahnliches Verhalten wie bei echten thyreogenen Glykosurien 
beobachten, in dem die Glykosurie nach einiger Zeit wiederum einer normalen Assimilations
fahigkeit Platz macht. - Ferner bemerkt FALTA, daB iiber die Art der EinwirkUng der 
Schilddriise und der Hypophyse auf den Zuckerstoffwechsel noch wenig Klarheit bestehe 
und nicht mit Sicherheit zu entscheiden sei, ob hierbei der Weg hauptsachlich oder gar 
auschlieBlich iiber das Pankreas gehe. Allerdings ist er nicht der Meinung, daB Verande
rungen des Pankreas die einzige Ursache des menschlichen Diabetes seien, weil sich dieser 
vom experimentellen Diabetes wesentlich unterscheide. 

Nach E. J. KRAUS ist der genuine Diabetes mellitus nicht eine Erkrankung eines einzigen 
Organs, sondern eine Erkrankung des ganzen Zuckerstoffwechselapparates. Die Insuffi
zienz der L.I. im Pankreas, deren exakte pathologisch-anatomische Untersuchung bisher 
in allen Fallen von echtem Diabetes mellitus ein positives morphologisches Substrat geliefert 
hat, bildet die letzte Ursache der offenkundigen Zuckerstoffwechselstorung, gleichviel, 
ob die Veranderung im Pankreas primar ist oder durch hypophysare, thyreoidale oder 
nervose Antriebe abnormer Art sekundii.rbedingt erscheint. Somit sei letzten Endes jeder 
echte Diabetes doch pankreatogener Natur, wenngleich zugegeben werden muB, daB bei 
der Entstehung des Diabetes neben der Pankreasveranderung sicherlich noch andere Um
stande mitspielen. (Naheres siehe Teil VIII, S. 709 und Teil IX, S. 726). 

Eine dritte Theorie iiber die Entstehung der Hyperglykamie und Glykosurie erklart 
als Ursache dieser eine verminderte Glykogenbildung. Zu den wenigen Anhangern dieser 
Theorie gehOren I. BANG, welcher der Meinung ist, daB beim Diabetes in erster Linie die 
Glykogenbildung gestort sei, und NIscm, welcher die Ansicht vertritt, daB die Leber nach 
Entfernung des Pankreas die Fahigkeit verliert, Glykogen zu binden oder das bereits ge
bildete Glykogen festzuhalten. 

Aus den bisherigen AusfUhrungen konnen wir sehen, daB die Beweiskraft 
der zugunsten dieser oder jener Theorie verwerteten Experimente von ver
schiedenen Seiten angezweifelt wird; die Frage nach der Ursache der Hyper
glykamie mull deshalb vorlaufig unentschieden bleiben. Leider hat. sich auch 
die Hoffnung, daB das Insulin die Losung dieser Frage bringen wird, bisher 
als eitel herausgestellt. 

1 EpPINGER und FALTA nehmen an, daB das sympathische Nervensystem die Mobili
sierung und das autonome Nervensystem die Verbrennung der Kohlenhydrate regele, 
und daB der Diabetes entweder durch Steigerung der Mobilisielung oder durch ungeniigende 
Verbrennung der Kohlenhydrate oder durch beides entstehen konne. Nach den genannten 
Forschern gibt es mebrere diabetogene Organe, weshalb sie die sen entsprechend eine pankrea
togene, neurogene und thyreogene Glykosurie unterscheiden. 
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Die Wirkung des Insulins. 
Beim gesunden Menschen fiihrt die Einspritzung von Insulin unter die Raut 

schon nach wenigen Minuten zum Sinken des Blutzuckers. Das gleiche ge
schieht beim Diabetiker, nur ist der Absturz des Blutzuckers bei diesem im 
Allgemeinen starker als beim Gesunden. Sinkt der Blutzucker unter der Insu
linwirkung allzustark, dann kommt es zum hypoglykamischen Insult, der sich 
in Muskelschwache, tetanischen Krampfen und bei hOchsten Graden in einem 
tiidlichen, kardio-vaskularen Kollaps auBert. Die Ursache des hypoglykamischen 
Symptomenkomplexes dfufte in der mangelhaften Ernahrung und den infolge
dessen unzulanglichen Oxydationsvorgangen in den bulbaren Zentren zu suchen 
sein. Der Angriffspunkt des Insulins ist in die Leber zu verlegen, woselbst 
eine Verminderung der Zuckerabgabe und beim pankreasdiabetischen Tier 
(Rund) Glykogenablagerung bewirkt wird. Vieles spricht dafiir, daB das Insulin 
auch an der Muskulatur angreift und daselbst den Glykogenzerfall hemmt, 
wenn auch viel weniger als in der Leber. 

Das Sinken des Blutzuckers nach Insulin wird von den einen durch Blok
kierung der "Obererzeugung von Zucker in der Leber, von den anderen durch 
sofortiges Wiedereinsetzen des vor dem irgendwie gestorten Zuckerverbrauch 
in den Geweben zu erklaren versucht. So findet sich auch hier wiederum 
der Gegensatz zwischen den Anhangern der zwei oben erorterten Theorien, 
von denen jeder in den Insulinversuchen eine Stiitze fiir seine Auffassung 
zu finden glaubt. -

V. Die morphologischen Verandernngen des Pankreas 
beim Diabetes mellitus. 

A. Geschichtliches 1. 

In einem der friiheren Kapitel war hervorgehoben worden, daB schon im 
Jahre 1845 von BOUCHARDAT auf Grund von Obduktionsbefunden einZusammen
hang des Diabetes mit Erkrankungen des Pankreas angenommen wurde, und 
daB spater auch noch andere Forscher dieser Ansicht, welche freilich erst durch 
die experimentellen Untersuchungen v. MEYRINGS und MINKOWSKIs eine feste 
Grundlage erhielt, beipflichteten. Obwohl von jetzt an die pathologischen Ana
tomen in Fallen von Diabetes das Pankreas einer genauen Untersuchung unter
zogen, so konnten zunachst nur in einer gewissen Anzahl von Fallen unzweifel
harte Veranderungen, und zwar am hauiigsten Atrophie des Pankreas be
sonders infolge von Steinbildung in den Ausfiihrungsgangen, nachgewiesen 
werden, wahrend in anderen Fallen das genannte Organ ganz normal zu sein 
schien. Freilich wurden andererseits wiederum Falle beobachtet, in welchen 
bei der Obduktion das Pankreas recht bedeutende Schadigungen erkennen 
lieB, ohne daB wahrend des Lebens Diabetes bestanden hatte. 

v. HANSEMANN fand bei seinen ersten Untersuchungen uber Diabetes als haufigste 
Veranderung eine bloB das Drusenparenchym betreffende und schon von vornherein mit 
einer Verminderung der positiven Funktion der Parenchymzellen verbundene Atrophie, 
welche er als spezifische, entziindliche oder genuine Granularatrophie bezeichnete. 

Da aber nach den von MINKOWSKI u. a. bei der Vberpflanzung des Pankreas erhaltenen 
Ergebnissen ein direkter Zusammenhang zwischen der das auBere Sekret liefernden Funk
tion des Driisenparenchyms und der den Zuckerstoffwechsel regelnden Funktion des Pan
kreas ausgeschlossen erschien, so konnte die bei Diabetes bisher so haufig gefundene Atrophie 

1 Vgl. auch die Lehrbucher der Pathologischen Anatomie von KAUFMANN, ASCHOFF 
und RIBBERT Bowie HELLY im Handbuch der allgemeinen Pathologie von KREHL und MAR
CHAND und HERXHEIMER im Handbuch der inneren Sekretion. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 42 
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des Driisenparenchyms die Entstehung dieser Krankheit nicht in ausreichender Weise 
erklii.ren, weshalb man nUn andere Veranderungen zur Erklii.rung heranzog. So wollten 
LEMOINE und LAUNOIS in der bei Diabetes ofters vorgefundenen Sklerose der Pankreas
arterien das wichtigste ursachliche Moment erblicken, indem sie ich vorstellten, daB durch 
diese GefaBerkrankung der Vbertritt des von den Pankreaszellen nebst dem Trypsin ge
lieferten glykolytischen Fermentes ins Blut behindert werde. 

HOPPE-SEYLER erklarte sich den EinfluB der erwahnten GefaBerkrankung in anderer 
Weise, indem er annahm, daB diese zu einer Verdickung des Bindegewebes und weiterhin 
zur Degeneration und zum Schwunde der Driisenzellen fiihre. Die Frage aber, ob auch 
Veranderungen der L.I. bei der Entstehung des Diabetes eine Rolle spielen, hatten weder 
die zuletzt genannten Autoren noch v. HANSEMANN in Betracht gezogen. 

Einen wichtigen Wendepunkt in dieser Beziehung bildete eine im Jahre 1893 erschienene 
Arbeit von LAGUESSE, in welcher behauptet wurde, daB die L.I. ein inneres Sekret liefern, 
welchem zwei Jahre spater von SClUFER und in noch bestimmterer Form im Jahre 1899 
von DIAMARE ein EinfluB auf den Zuckerstoffwechsel zugeschrieben wurde. Von jetzt 
an dehnten die Forscher die mikroskopischen Untersuchungen des Pankreas bei Diabetes 
auch auf die InseIn aus. 

Ohne die Arbeit von LAGUESSE zu kennen, hat LUBARSCH 1893 die Aufmerksamkeit auf 
die L.I. gelenkt und seinen SchUler DIECKHOFF veranlaBt, der Frage nachzugehen. DIECK
HOFF veroffentlichte die Befunde 1894. Er beobachtete in einem Falle von Diabetes, daB 
die InseIn klein waren und ihre Epithelien nahe beieinander lagen; in einem zweiten Falle 
spricht er von eigentumlichen, chronischen Veranderungen der InseIn und in einem dritten 
Falle konnte er uberhaupt keine Inseln mehr auffinden. Er gewann aber trotzdem nicht die 
Vberzeugung, daB der Pankreasdiabetes in bezug auf die InseIn etwas Besonderes darbiete. 

Auch SSOBOLEW gibt in einer vorlaufigen Mitteilung (1900) an, daB er in zwei Fallen 
von Diabetes keine InseIn auffinden konnte. 

OPIE (1901), welcher zwei Formen von chronischer Entz'iindung des Pankreas, eine 
interlobulare und eine interazinose, unterscheidet, stellte in einem Falle von Diabetes ein 
Vbergreifen der erst erwahnten Entz'iindungs£orm auf die Inseln fest und in zwei weiteren 
Fallen von Diabetes das Vorhandensein der zweiten Entz'iindungsform, welche nach seiner 
Angabe immer auch die Inseln befallt, wobei entlang den Kapillaren der Inseln grobe Ziige 
faserigen, die Reihen der atrophischen Inselepithelien voneinander trennenden Bindegewebes 
auftreten. In einem dieser 2 Falle fanden sich iiberdies in allen Teilen des Pankreas schmale 
Felder, in welchem die Parenchymzellen durch eine hyaline, den KapiUaren dicht anliegende 
Masse ersetzt waren; die Felder entsprachen nach ihrer GroBe haufig den InseIn oder waren 
noch groBer. 

In einer zweiten Arbeit berichtete OPIE iiber einen Fall von Diabetes, in welchem 
nach seiner Ansicht der ursachliche Zusammenhang zwischen der Veranderung der InseIn 
und dem Diabetes noch viel deutlicher nachzuweisen war. Das Zwischenbindegewebe 
des Pankreas zeigte nur hier und da eine geringe Vermehrung; in den Inseln fanden sich 
mit der Wand der Kapillaren zusammenhangende, rundliche oder unregelmaBige, hyaline 
und durch Eosin sich farbende Massen, die zum Teil die Epithelien ersetzten, wahrend die 
iibrigen Epithelien schmal erschienen oder schon groBtenteils verschwunden waren, oder 
die hyaline Masse nahm bereits die ganze Insel ein. - OPIE nimmt mit einiger Zuriick
haltung an, daB es sich bei der geschilderten Veranderung um eine hyaline Degeneration 
der Inselepithelien handle. 

1m Jahre 1902 berichtete OPIE iiber 29 von ihm untersuchte Falle von chronischer, 
interstitieller Pankreatitis, bei welcher vorwiegend das interlobulii.re und nur sekundar 
das interazinose Bindegewebe ergriffen und die Inseln verschont geblieben waren. Werden 
auch diese befallen, so ist meistens Diabetes vorhanden. OPIE teilt zwei solche Falle mit. 

WEICHSELBAUM und STANGL konnten fast gleichzeitig mit OPIE im Jahre 1901 in 
17 Fallen von Diabetes nebst Verminderung der Zahl der Inseln in diesen deutliche Ver
anderungen nachweisen. Ein Jahr spater (1902) berichteten sie iiber weitere 13 Falle von 
Diabetes mit entsprechenden Inselveranderungen, von welchen sie, von der gleichzeitig 
nachgewiesenen Verminderung der Inselzahl abgesehen, drei Formen unterschieden: e~ne 
einfache Atrophie, eine Vakuolisation (hydropische Degeneration 1) der InseIn und eme 
Wucherung des Inselbindegewebes; die beiden erstgenannten Veranderungen waren am 
haufigsten. Die noch vorsichtig gehaltene SchluBfolgerung der beiden Forscher ging dahin, 
daB die bisherigen Untersuchungen iiber die Veranderungen der InseIn bei Diabetes sehr 
zugunsten der Ansicht sprechen, derzufolge der Pankreasdiabetes durch eine Erkrankung 
der L.I. verursacht werden konne. 

Zwischen der ersten und zweiten Mitteilung WEICHSELBAUMs und STANGLS sind noc1~ 
von anderen Untersuchern VerOffentlichungen iiber die Veranderungen des Pankreas bel 
Diabetes erschienen. Von diesen schloB sich HERZOG auf Grund seiner Untersuchung von 
5 Diabetesfallen im allgemeinen der eben erwii.hnten Ansicht iiber die Natur der Ver
anderungen in den Inseln an. 
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Auch WRIGHT und JOSLIN bekaWlten sich zur Meinung, daB Veranderungen der L.I. 
einen wichtigen Faktor in der Pathologie des Diabetes bilden. 

M. B. SCHMIDT hatte unter den 23 von ihm untersuchten Fallen von Diabetes in 8 Fallen 
gar keine, in weiteren Fallen keine namhaften, in noch anderen Fallen aber schwere Ver
anderungen im Pankreas beobachtet, und zwar einmal eine hyaline Degeneration der Inseln, 
einmal eine fast isolierte kleinzellige Durchsetzung der InseIn - in einzeInen Fallen waren 
auch dicke, bindegewebige Scheiden um die GefaBe vorhanden - und in zwei weiteren 
Fallen die von OPIE als interazinose Form bezeichnete chronische Pankreatitis, welche auf 
zahlreiche InseIn iibergegriffen hatte. Er meinte, daB diese Befunde gewiB der Bedeutung 
der InseIn fiir die ZuckerverbreWlung das Wort sprechen, mochte sie aber nicht ganz riick
haltlos anerkeWlen, weil erstens die Zahl der positiven Beobachtungen noch viel zu klein 
sei, und weil er in zwei anderen Fallen von Diabetes eine chronische Pankreatitis gefunden 
hat, bei welcher die InseIn eine Neubildung und VergroBerung erfahren hatten. Allerdings 
setzt er hinzu, daB es sich nicht bestimmen lasse, ob die neugebildeten Inseln auch in der 
Funktion den vorgebildeten gleichkommen, weshalb es schwierig sei, diese FaIle von chroni
scher Pankreatitis ffir die aufgeworfene Frage zu verwerten. 

SSOBOLEW berichtete in einer ausfiihrlichen Abhandlung iiber 15 FaIle von Diabetes. 
In zwei dieser FaIle, in denen der Krankheitsverlauf unbekaWlt war, wiesen die InseIn 
keine Veranderungen auf, in 4 Fallen kOWlten InseIn iiberhaupt nicht gefunden werden 
und in den iibrigen 9 Fallen wurde eine bedeutende Verminderung der Inselzahl festgestellt, 
wobei in 2 Fallen die noch vorhandenen InseIn einfache Atrophie mit Pyknose der Keme 
und Vakuolisation mit Chromatolyse der Keme zeigten. Er hatte zum Vergleich auch 
17 FaIle von Sklerose des Pankreas mit Atrophie, 1 Fall von Sklerose bei erworbener und 
5 Fallen von Sklerose bei angeborener Syphilis untersucht: in allen diesen Fallen waren 
die InseIn gut erhalten, und wahrend des Lebens hatte auch kein Diabetes bestanden. 
Er bemerkt schlieBlich noch, daB seine Befunde mit den von WEICHSELBAUM und STANGL 
in ihrer ersten Mitteilung beschriebenen Veranderungen vollkommen iibereinstimmen. 

v. HANsEMANN hat in dem oben erwahnten Zeitraume eine Abhandlung veroffentlicht, 
in welcher er erklart, daB die Inselveranderungen mit dem Diabetes gar nichts zu tun 
haben oder wenigstens nur in einem lockeren Zusammenhange mit ihm stehen. In den 
34 von ihm untersuchten Fallen von Diabetes fehlten die InseIn niemals; aber er fiihrt 
doch an, daB in 6 Fallen die InseIn, nicht aIle, von hyalinem Bindegewebe durchsetzt waren 
und da.B ihm eine solche Veranderung ohne Diabetes bisher nicht vorgekommen seL 

HOPPE-SEYLER (1904) hatte das Pankreas alterer Personen einerseits in 9 Fallen von 
Diabetes und andererseits in 9 Fallen ohne Diabetes untersucht. In beiden Gruppen von 
Fallen fand er Sklerose der Arterien in verschiedener Smrke und Ausbreitung, femer 
Wucherung des Bindegewebes, im wesentlichen vom Charakter einer chronischen, meist 
interaziniisen und oft mit Fettinfiltration verbundenen Entziindung nebst nachfolgender 
Atrophie des Driisenparenchyms, welche in den Diabetesfallen smrker ausgesprochen war 
als in den Fallen ohne Diabetes. Besonders hervorstechend war aber der Unterschied be
ziiglich des Verhaltens der InseIn. Diese zeigten namlich bei Diabetes stets Veranderungen, 
und zwar je nach der Starke der Stoffwechselanomalie in verschiedenem Grade und Aus
dehnung. In den schweren Fallen waren die Inselepithelien im Zerfall begriffen oder zugrunde 
gegangen, wahrend das Bindegewebe in und um die InseIn vermehrt erschien. In den 
ausgesprochensten Fallen waren die InseIn oft ganz sklerotisch oder mit hyalinen Massen 
"gefiillt" . 

Um einen nberblick iiber die Haufigkeit der Glykosurie bei Arteriosklerose zu gewiWlen, 
priifte HOPPE-SEYLER eine Reihe von einschlagigen Fallen auf alimentare Glykosurie. 
Hierbei zeigten von den Personen, welche an Arteriosklerose litten, aber keine Saufer 
waren, 28,5% alimenmre Glykosurie; war zugleich ein chronischer Alkoholismus vorhanden, 
so stieg die Zahl auf 34%. Dagegen zeigten Potatoren ohne Arteriosklerose bedeutend 
geringere Werte. 

SAUERBECK, welcher im Jahre 1904 eine sehr genaue Zusammenstellung des Schrifttums 
iiber Diabetes verfaBte, kommt auf Grund fremder und eigener Untersuchungen zu dem 
Schlusse, daB kein AnlaB vorliege, die sog. Inseltheorie aufzugeben. Solange die InseIn 
bei der experimentellen Zerstorung des Driisenparenchyms erhalten bleiben, trete kein 
Diabetes auf; werde aber das nur noch InseIn enthaltende Pankreas herausgenommen, so 
entstehe Diabetes. Auch pathologisch-anatomisch kOWle sich das Driisenparenchym stark 
verringert erhaIten, ohne daB Diabetes auftrete. Schwere Veranderungen der InseIn seien 
fast ausnahmslos nur in Fallen von Diabetes beobachtet worden; in der Mehrzahl der 
Diabetesfalle werden leichtere oder schwerere Veranderungen der InseIn gefunden. Da es 
aber FaIle von Diabetes gebe, in denen das Driisenparenchym allein erkrankt ist, und auch 
FaIle, in welchen Driisenparenchym und InseIn normal sind, lasse sich die Annahme eines 
Diabetes, der auf einer rein funktionellen Storung beruht, nicht umgehen. 

42* 
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Aus der Zusammenstellung SAUERBECKS ist zu entnehmen, daB schon damals 
(1904) eine reiches Schrifttum liber den Diabetes mellitus bestand, das in den 
folgenden Jahren noch einen betrachtlichen Zuwachs erhielt. Aber auch in 
diesem neueren Schrifttum finden wir bezliglich der Anschauung liber die Rolle 
der Inseln beim Diabetes den alten Gegensatz unter den Verfassern, d. h. wir 
sehen diese auch jetzt noch in zwei Lager gespalten; das eine Lager umfaBt die 
Anhanger der sog. Inseltheorie, also jene Forscher, welche den Veranderungen 
der Inseln den allein maBgebenden EinfluB auf die Entstehung des Diabetes 
zuschreiben, wahrend sich in dem anderen Lager die Gegner dieser Theorie 
finden. SchlieBlich kann man noch eine dritte Gruppe von Forschern unter
scheiden, namlich jene, welche zwischen den beiden gegensatzlichen Anschau
ungen eine vermittelnde SteHung einnehmen. 

Was die seit 1904 von den Anhangern der 'Inseltheorie veroffentlichen 
Abhandlungen liber die Veranderungen des Pankreas, insbesondere der Inseln, 
bei Diabetes betrifft, so soIl hier nur auf folgende naher eingegangen werden. 

MAC CALLUM, welcher 2 FaIle von Diabetes mikroskopiBCh unterBucht hatte, fand 
einerseits InseIn von gewohnlicher GroBe, aber mit einem durchsichtigen Protoplasms 
ihrer Epithelien, in welchem oft schmale, rundliche Korperchen lagen, andererseits ver
groBerte fuseIn, in welchen die Epithelien bloB einreihig angeordnet waren und mit ihrer 
Langsachse senkrecht zu den Zellbalken standen; an vielen Stellen waren solche Zellbalken 
ganz fiir sich in das Driisenparenchym eingeschaltet. MAc CALLUlIl ist der Ansicht, daB 
man die Entstehung des Diabetes in seinen 2 Fallen entweder durch eine auBerhalb des 
Pankreas gelegenen Ursache erklaren konne, welche den InseIn eine iibermaBige Leistung 
auferlegte und hierdurch eine ausgleichende VergroBerung und wahrscheinlich auch eine 
Neubildung der Inseln aus dem Driisenparenchym veranlaBte, oder die wenigen normalen 
InseIn in den beiden Fallen sind der nach dem Untergange der meisten InseIn iibrig ge
bliebene Rest, wodurch es zum Diabetes, weiterhin auch .zu einer Regeneration von InseIn 
aus dem Driisenparenchym kam. Obwohl MAC CALLUM, wie man sieht, zu jenen Forschern 
gehOrt, die eine Neubildung von InseIn aus dem Driisenparenchym annehmen, so kann 
er doch zu den Anhangern der Inseltheorie gezahlt werden, weil er die Ursache des Diabetes 
entweder in einer iibermaBigen Inanspruchnahme der InseIn oder in dem Zugrundegehen 
der meisten von ihnen erblickt. Von Interesse ist seine Beobachtung auch insofern, als 
er einerseits eine Vera.nderung in den Inselepithelien schildert, welche der von WEICHSEL
BAUM bei Dhbetes ha.ufig angetroffenm hydropischen Degeneration sehr ii.hnlich ist, 
andererseits ala neugebildete InseIn Formen beschrdbt, die jenen InseIn gleichen, von 
welchen WEICHSELBAUM seinerzeit nachwies, daB sie durch Regeneration aus dem Epithel 
von kleinen Ausfiihrungsgii.ngen entstehen bzw. als rudimenta.re Inseln anzusehen sind. 

V. HALASZ stellte von neuem die Behauptung auf, daB beirn Diabetes Mterer Leute 
oft auffallige Veranderungen der InseIn (hyaline Degeneration, Sklerose, Blutungen, 
Atrophie, Verminderung der Inselzahl) vorhanden sind, welche an einen ursachlichen 
Zusammenhang mit dem Diabetes denken lassen. AuBer den InseIn war zwar fast jedesmal 
auch daS Driisenparenchym erkrankt, aber die Erkrankung der fuseIn war stets iiberwiegend. 
Beim Diabetes iUterer Leute fand V. HALASZ ferner Arteriosklerose, die entweder isoliert 
und dann meist auf die fuseIn beschrii.nkt vorkam oder alle Arterien ergriffen hatte. Er 
sieht die Gefa.Bsklerose als die Ursache der Krankheit an. Beirn Diabetes jugendlicher 
Personen waren aber die Veranderungen des Pankreas so unbedeutend, daB man eher 
an eine angeborene Anomalie, und zwar an eine Hypoplasie der InseIn denken konnte. 

LUBARSCH schlieBt aus seinen Untersuchungen von 50 Diabetesfa.llen und zahlreichen 
Vergleichsuntersuchungen, daB Diabetes nur bei jenen Vera.nderungen des Pankreas entsteht, 
welche die fuseIn treffen und nicht mit Hypertrophie oder Regeneration dieser einhergehen. 
Wenn es bei schweren Veranderungen des Pankreas nicht zum Diabetes kommt, so ist dies 
darauf zuriickzufiihren, daB noch eine Hypertrophie oder eine fast adenomartige Wucherung 
der InseIn moglich war. Das geht auch aus einer Beobachtung OHLMACHERS hervor, welcher 
in einem FaIle '/5 der InseIn hyalin degeneriert, die iibrigen InseIn aber hypertrophisch 
fand, ohne daB Diabetes aufgetreten war. 

SSOBOLEW fand in gewissen Fallen von Diabetes nicht nur keine Verminderung der 
Inselzahl, sondern sogar Behr zahlreiche und groBe InseIn, welche durch Wucherung des 
Epithels der Ausfiihrungsgii.nge entstanden waren. In solchen Fallen konne man nach 
SSOBOLEW eine Minderwertigkeit, ein mangelhaftes Arbeiten der neugebildeten InseIn 
annehmen, sei es infolge einer unvollstii.ndigen Ausbildung ihrer Zellen, oder weil die neu
gebildeten InseIn in keiner nahen Verbindung mit den die Funktion der normalen InseIn 
regemden Nerven stehen. 
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Von besonderer Wichtigkeit sind die Untersuchungen von RUSSEL L. CECIL, SALTYKOW 
und HEIBERG, denen noch aus jiingerer Zeit die bedeutsamen Untersuchungen von B. FIsCHER 
und von MARTIUS anzureihen sind. 

Der Erstgenannte kam bei seinen Untersuchungen von 90 Diabetesfii.llen zu folgenden 
Erge bnissen: 

Nur in 12% der untersuchten FaIle bestanden keine Verandemngen des Pankreas; 
aber in beilaufig der Halfte dieser negativen Fa.lle war die GroBe des Pankreas oder die 
Zahl der InseIn geringer als in der Norm. In 75% der FaIle mit negativem Befund betmg 
das Lebensalter weniger als 30 Jahre. 

In den iibrigen Fallen waren besmndig Veranderungen der InseIn vorhanden (Sklerose, 
hyaline Degeneration, leukozytare Infiltration, Hypertrophie). Der Untergang der InseIn 
kann mit ausgleichender VergroBemng der anderen InseIn verbunden sein. 

In 37 % der Fa.lle bestand auch eine interazinOse Pankreatitis, die fast immer mit 
Arteriosklerose verbunden war. 

SALTYKOW, del' 9 Fa.lle von Diabetes untersucht hatte, fand hierbei stets Veranderungen 
in den InseIn, und zwar teils Sklel'Ose, teils hyaline Degeneration. Ala besonders fiir die 
Inseltheorie sprechend fiihrt er einerseits einen Fall von sehr schwerem Diabetes an, in 
welchem das Pankreas makroskopisch unverandert el'schien, mikroskopisch aber die InseIn 
teils hyaline Degeneration, teils Sklerose undAtrophie zeigten, andererseits einenFali ohne 
Diabetes, in welchem das Pankreas eine sehr hochgradige Sklerose (infolge Verlegung des 
Ausfiihmngsganges durch einen Stein) aufwies, wahrend die InseIn in reichlicher Menge 
vorhanden und vergroBert waren. SchlieBlich teilt er einen Fall mit, in welchem er vermutet, 
daB der Diabetes nach Regeneration der InseIn geschwunden war. Er hii.lt die Inseltheorie 
noch nicht fiir vollkommen bewiesen, erklii.rt es aber fiir unberechtigt, von einem krassen 
Widerspruche zwischen den Ergebnissen des Tierversuches und den Befunden beim Menschen 
zu sprechen. 

HEIBERG, welcher schon friiher, wie an einer anderen Stelle mitgeteilt wurde, eine 
exakte Methode zur Bestimmung der Inselzahl angegeben hatte, erwarb sich ein besonderes 
Verdienst durch den Nachweis, daB bei Diabetes die Zahl der InseIn sehr haufig verringert 
ist, so daB in solchen Fallen auf Grund des "quantitativen Defektes" der InseIn allein die 
Diagnose auf Diabetes mit gl'OBer Sicherheit gestellt werden kOnne; dies gilt nach HEIBERG 
besonders fiir jene FaIle, die man friiher als jeder Untersuchung trotzend angesehen hatte, 
weil in derartigen Fallen im Pankreasschweife, welcher fiir die Inselzahlung der geeignetste 
Abschnitt ist und normalerweise per 50 qmm etwa 130 InseIn enthalt, die Inselzahl durch
schnittlich auf 30--40 herabsinken kann. 

Von qualitativen Inselveranderungen erwahnt HEIBERG die Einlagerung einkerniger 
Rundzellen, welche die InseIn nicht nur umgeben, sondern auch in ihr Inneres entlang den 
Gefa.Ben eindringen kOnnen, und ferner eine die Mitte zwischen der hydropi lchen und der 
hyalinen Degeneration haltende Veranderung, bei welcher die Epithelien im Zentrum der 
InseIn zugrunde gegangen sind, ohne daB aber diese Stelle das homogene Aussehen und 
die Farbung des Hyalins aufweist. 

Nach HEIBERG gelingt es immer in Fallen, die an Diabetes mellitus gestorben sind, 
Veranderungen der Bauchspeicheldriise nachzuweisen, man konne aber nur bei der Form 
der Pankreasveranderungen, hei der das exkretorische Driisenparenchym unbeschadigt 
ist, mit Sicherheit den pathologisch-anatomischen Beweis fiihren, daB es die L.I. sind, 
die den EinfluB auf den Zuckerstoffwechsel ausiiben. 

In seinem Werke "Die Krankheiten des Pankreas" behandelt HEIBERG die pathologische 
Anatomie und die Ursachen des Diabetes in sehr eingehender Weise und von einemganz neuen 
Gesichtspunkte, welchen er teils durch seine eigenen, teils durch die Untersuchungen von 
WEICHSELBAUM gewonnen hat; auf die geringen Unterschiede, welche in diesem Werke 
zwischen seinen und WEICHSELBAUMS Anschauungen hervortreten, solI spater eingegangen 
werden. Mit besonderem Nachdruck betont HEIBERG - und dies mit Recht - daB es 
beim Diabetes nicht so sehr auf das Vorhandensein gewisser spezifischer Inselverii.ndemngen 
ankommt, sondern es entstehe der Diabetes dann, wenn die Inselerkrankung, gleichgilltig 
welcher Art sie sei, einen gewissen Grad und Umfang erreicht hat. Es ist also nicht die Art, 
sondern die Menge der Inselverii.nderungen maBgebend. Kommt es zu Neubildung oder 
Hypertrophie der InseIn, so bleibt der Diabetes unter Umsmnden aus oder kommt zur 
AUBheilung. 

(Dber die Bewertung der numerischen Verhaltnisse der L.I. bei Diabetes siehe diesen 
Teil, Kapitel C, "Die Verminderung der Zahl und GroBe der L.I." auf S. 685.) 

THOINOT und DELAMARE fanden unter 7 Fallen von Diabetes 5mal Veranderungen in 
den InseIn (Plasmolyse der Inselepithelien, Pyknose ihrer Kerne, Sklel'Ose der InseIn und 
Verminderung ihrer Zahl) und neigen daher del' Ansicht zu, daB die Ursache des Diabetes 
in einer Insuffizienz der InseIn liege. 

VISENTINI, welcher zwar in Fallen ohne Diabetes die InseIn normal und in Fallen mit 
Diabetes verandert gefunden hatte, halt es doch fiir verfriiht, mit voller Sicherheit zu 
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behaupten, daB die InseIn bei der Pathogenese des Diabetes eine Rolle spielen, glaubt aber, 
daB eine solche Annahme in ernste Erwagung gezogen werden miisse. 

SIMMONDS fand bei einem Material von 150 Diabetesfalien, daB in 90% der Diabetiker 
eine krankhafte Veranderung des Pankreas nachweisbar war. Von 58 makroskopisch un
veranderten Bauchspeicheldriisen zeigten histologisch 44 Lii.sionen, die, abgesehen von 
inter- und intralobularer Bindegewebswucherung, vor allem die L.I. betrafen. SIMMONDS 
betont das haufige Zusammenvorkommen von Arteriosklerose und Diabetes mit der hyalinen 
Degeneration der Inseln, welche Veranderung aber auch bei nichtdiabetischen Individuen 
mit GefaBsklerose vorkommt. Aus dem regelmaBigen Befallensein der L.I. beim Diabetes 
schlieBt SIMMONDS auf die groBe Bedeutung dieser Gebilde fiir die innere Sekretion. 

B. FISCHER stellt sich in seiner Abhandlung beziiglich aller wichtigen Punkte auf Seite 
der Anhanger der Inseltheorie: Auch von seinen pathologisch-anatomischen Erfahrungen 
behauptet er, daB sie durchaus fiir die Inseltheorie sprechen. Sehr lehrreich ist der zweite 
der von ihm am Schlusse seiner Abhandlung mitgeteilten beiden Diahetesfalle. Er betrifft 
einen jungen Mann, bei welchem der Krankheitsverlauf sich iiber mehrere Jahre unter 
haufigen Remissionen hingezogen hatte. Es waren (so wie im ersten FaIle) nur die InseIn 
verandert, und zwar zeigten sie teils eine ungemein starke Vermehrung und VergriiBerung, 
teils Sklerosierung und hyaline Degeneration nebst ausgedehnter Verkalkung; die Neu
bildung der InseIn ging in unzweifelhafter Weise von den Ausfiihrungsgangen aus. 

Der Autor kommt auf Grund seiner eigenen Beobachtungen, sowie des gesamten bisher 
vorliegenden Untersuchungsmateriales zu dem Sehlusse, daB "dureh unsere gesamten 
experimentellen, chemischen und histologisehen Kenntnisse die Pankreas
inseltheorie des Dia betes heute als die naeh allen Richtungen best fundierte 
gelten muB". 

MARTIUS hat 35 FaIle von Diabetes meist schwerer Art untersucht und iiberdies 8 FaIle 
von Patienten, bei denen "nur voriibergehend langere oder kiirzere Zeit ein Diabetes fest
gestellt war oder bei denen vor dem Tode Zucker im Urin gefunden wurde, ohne daB es 
sich um einen ausgesproehenen Diabetes handelte". - In allen Fallen fand MARTIUS in 
einer Reihe von InseIn histologische Veranderungen, und zwar vornehmlich der 3 Gruppen: 
Sklerose, hyaline und hydropische Degeneration. Die Beschreibung dieser Veranderungen 
stimmt im wesentliehen mit der seiner Zeit von WEICHSELBAUM gegebenen iiberein. In 
einer Reihe von Diabetesfallen konnte MARTIUS auch eine starke Abnahme der Inselzahl 
nachweisen. Da MARTIUS in den meisten Fallen auch bei schwerem Diabetes neben ver
anderten aueh ganz normale lnseIn nachweisen konnte, glaubt er, daB die Behauptung, 
der Diabetes beruhe auf einer Veranderung oder Erkrankung der InseIn, zu weitgehend 
sei, zumal auch bei Pankreasdriisen von Nichtdiabetikern zuweilen eine gleichstarke Abnahme 
der Zahl der L.I. vorkomme. Darum kiinne auch aus der Anzahl der InseIn kein SchlnE 
auf das Bestehen eines Diabetes gezogen werden. 

E. J. KRAUS untersuchte anlaBlich seiner systematischen Studien tiber die Verande
rungen der Hypophyse und der iibrigen endokrinen Organe beim Diabetes in 38 Fallen 
(bei Individuen von 14 bis 77 Jahren) das Pankreas histologisch und fand in allen Fallen 
Art- und Mengenveranderungen an den InseIn, nur in einem FaIle, der einen 77 jahrigen 
Diabetiker betra£, waren die InseIn so gut wie nicht verandert und schienen auch nicht 
vermindert zu sein 1. Die histologischen Veranderungen an den lnseln in diesen 38 Fallen 
bestanden 18 mal in hydropischer Degeneration in verschiedener Ausdehnung, zum griiBten 
Teil mit nachfolgender Atrophie, und zwar bei Diabetikern aller Altersstufen, wenngleich 
weit haufiger und ausgebreiteter bei jiingeren Individuen. AusschlieBlich Atrophie der L.I. 
(ohne Zeichen dafiir, daB dieselbe aus einer hydropischen Degeneration hervorgegangen 
ware) konnte E. J. KRAUS in 12 Fallen nachweisen, wobei immer wieder griiBere, mit 
unversehrtem Epithel versehene, offenbar regenerierte InseIn auffielen. Diese anscheinend 
"primare" Atrophie war vor allem bei jungen Diabetikern anzutreffen. So zeigten von 
7 Diahetikern im Alter von 14 bis 18 Jahren nicht weniger als 5lediglich Zeichen von Atrophie 
der InseIn und nichts von hydropischer Degeneration, was E. J. KRAUS auch veranlaBt 
hat, neben der konsekutiven, aus der hydropischen Degeneration der InseIn hervorgehenden 
Atrophie eine primare Atrophie des Inselapparates anzunehmen, welche Annahme 
mit der Auffassung WEICHSELBAUMS insofern iibereinstimmt, als auch dieser Autor die 
Miiglichkeit nicht ausschlieBen will, daB die Inselatrophie in einem oder dem anderen FaIle 
auch durch einen anderen ProzeB als die hydropische Degeneration hervorgerufen werden 
kann. Hyaline Degeneration fand KRAUS nur in 4 Fallen bei Individuen von 54 bis 64 Jahren, 
von denen bei 3 neben der hyalinen Degeneration auch einfache Atrophie der InseIn fest
stellbar war. In 3 Fallen (bei Individuen von 46 bis 61 Jahren) zeigten die InseIn intra
insula.re bzw. auch periinsulare Bindegewebswucherung mit Atrophie des Inselepithels, 
in einem Fall nehen hydropischer Degeneration, in einem anderen FaIle neben einfacher 
Atrophie der InseIn. 

1 Eine Zahlung der InseIn wurde in diesem FaIle allerdings nicht vorgenommen, sondern 
der Gehalt an Inseln nur schatzungsweise bestimmt. 
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Veranderungen an den Tubuli im Sinne einer Atrophie zeigten von 38 Fallen aller 
Altersstufen 35, wenngleich die Atrophie in den meisten Fiillen eine nur partielle war, und 
neben dem atrophischen auch noch verschieden reiehlich wohlerhaltenes Driisengewebe 
vorlag. Ein durch das Alter der Leute verursachter Unterschied bestand nur insoferne, 
als Vermehrung des Zwischenbindegewebes und besonders des Fettgewebes bei den Dia
betikern der hohen Altersklassen im allgemeinen viel hitufiger nachweisbar und machtiger 
entwickelt war als bei den jtingeren Diabetikern. 

Ausgesprochene bzw. hochgradige Lipomatose zeigten 13 Diabetiker, von denen der 
jiingste 49 Jahre alt war. 

Bemerkenswert erscheint, wie aus den Protokollen von E. J. KRAUS hervorgeht, wie 
hitufig sich beim Diabetes junger Menschen eine akute bzw. chronische interstitielle Pan
kreatitis nachweisen IaBt. So fand KRAUS eine seros·zellige Infiltration des Interstitiums 
(mit Rundzellen) bei einem 14jahrigen Knaben, eine seros-zellige Pankreatitis mit eosino
philen und neutrophilen Leukozyten und mit Lymphozyten bei einem 16jahrigen Knaben, 
eine chronische interstitielle Pankreatitis mit Bindegewebsvermehrung bei einem 17 jii.hrigen, 
rundzellige Infiltration des InterstitiuIDS bei einer 25 jahrigen Frau, eine serose bis seros
Ieukozytare Pa:nkteatitis bei einem 26 jahrigen und eine seros.zellige Infiltration des Inter
stitiuIDS (mit reichlichen einkernigen Zellen) bei einem 33jahrigen Manne. - Bei alteren 
Individuen von 46 Jahren aufwMts fand sich unter den Fallen von KRAUS 3 mal eine 
chronische Pankreatitis interstitialis mit Fibroblastenwucherung und rundzelliger Infil
tration. 

In 10 Fiillen fand E. J. KRAUS die von WEICHSELBAUM beschriebenen azidophilen Zellen, 
meist in Gruppen angeordnet, ohne Bevorzugung einer bestimmten Altersstufe, wobei'das 
jtingste Individuum mit dem Befund azidophiler Zellen 17, das alteste 63 Ja.hre zahlte. 

Die Frage, ob' die Erkrankung der InseIn allein fUr den Diabetes verantwortlich zu 
machen ist, oder, wie besonders von SEYFARTH und HERXHEIMER angenommen wird, 
eine Erkrankung des ganzen Pankreas, mochte E. J. KRAus im Sinne der Inseltheorie 
von WEICHSELBAUM beantworten. Aus dem Umstand, daB in den meisten Fallen von 
Diabetes auch eine verschieden starke Atrophie der Tubuli besteht, mull nicht unbedingt der 
SchluB gezogen werden, daB auch die Tubuli in ursachlicher Beziehung zum Diabetes stehen. 
Angenommen, daB, wie SEYFARTH behauptet, die Inseln Brennpunkte darstellen wiirden, 
von denen sowohl im fetalen als auch im postfetalen Leben der allergroBte Teil des DrUsen
parenchyms seinen Ausgang nimmt, erschiene es verstandlich, daB bei Erkrankung und 
Untergang der InseIn als Regenerationszentren der Ersatz der verbrauchten Tubuli aus
bleibt oder nur mangelhaft vor sich geht, und es daher tiber kurz oder lang zum Sehwund 
derselben kommen muB, abgesehen davon, daB als Ursaehe der Tubulusatrophie noeh andere 
Momente in Frage kommen, so die allgemeine Atrophie der Kranken, zirrhotische 
Prozesse des Pankreas, Lipomatose usw. 

NAKAMURA untersuehte 14 Falle von Diabetes und 2 FaIle von Glykosurie bei Indi
viduen von 24 bis 67 Jahren, 5 Ma.nnern und 11 Frauen. Unter den Veranderungen der 
L. I. nimmt bei den Fallen von NAKAMURA die Atrophie die erste Stelle ein. Ebenso wie 
E. J. KRAUS fand NAKAMURA Atrophie der Epithelien selbst in groBen, hypertrophisehen 
Inseln. Entziindliehe Veranderungen an den Inseln fand NAKAMURA in keinem der FaIle. 
In allen Fallen zeigten die Inselepithelien einfach brechende Lipoide, und zwar im allge
meinen reichlieh und in feintropfiger, manchmal aber auch grobtropfiger Form. In den 
hypertrophischen Inseln waren Lipoide nur sparlieh zu finden. Hydropische Degeneration 
der Inselzellen bnd NAKAMURA in zweien seiner FaIle, und zwar bei ii.lteren Individuen 
(von 65 und 67 Jahren). Bei einer 63jahrigen Frau sah NAKAMURA neben hoehgradiger 
Lipomatose des Pankreas eine Reihe von L.I. innerhalb des stark verfetteten Pankreas
gewebes mit Veranderungen, die einer Nekrose der Inselzellen gliehen. 10 FaIle zeigten 
eine Verbreiterung des intrainsuIaren Bindegewebes, worin ,NAKAMURA eine sekundare, 
mit der Atrophie des Inselepithels in Zusammenhang stehende Erscheinung erblicken 
moehte; in 2 dieser FaIle fand sieh auBerdem hyaline Degeneration des gewueherten Binde
gewebes. In allen Fallen lieB das exkretorisehe Parenehym Atrophie und eine ungleieh
maBige Verbreitung des Zwisehengewebes neben Lipomatose versehiedenen Grades er
kennen. In ein~m Fall von extremer Lipomatose fand der Autor isolierte Inseln neben 
Gefal3en und Nerven innerhalb des Fettgewebes. Der Ansicht von E. J. KRAUS tiber 
das Vorkommen einer genuinen primaren Atrophie der L.I. bei Diabetes 
sehlieBt sieh NAKAMURA auf Grund eigener Befunde an. 

Ein unbedingter Anhanger der Inseltheorie ist ferner ALLEN, der durch den Vergleieh 
des klinischen Bildes mit dem Pankreasbefund zu dem Ergebnis gelangt ist, daB beim 
fortschreitenden, zum Koma fiihrenden Diabetes vor allem die hydropische Degeneration 
der InseIn, dagegen bei Fallen, die infolge Intoleranz irgendeiner Diat gewissermaBen an 
lnanititon gestorben sind, Atrophie oder Sklerose der Inseln vorhanden ist. Besonders 
betont ALLEN den groBen EinfluB des Ernahrungsprozesses nicht nur auf den Ver
Iauf und Ausgang des Diabetes, sondern aueh auf das morphologisehe Bild des Pankreas. 
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Den EinfluB der Kost studierte ALLEN an Hunden, denen er das Pankreas bis auf einen 
zur Verhiitung des Diabetes notwendigen Rest entfernt hatte. Wurden diese Tiera un
zweckmaBig ernahrt und iiberfiittert, dann erkrankten sie an Diabetes, und an den InseIn 
waren als Ausdruck des Zusammenbruches schwere Veranderungen nachweisbar. Nach 
4 bis 7 Tagen trat namlich eine starke Vakuolisierung der Inselepithelien ein, die zum 
vollsta.ndigen Untergang der InseIn fiihrte, wenn die funktionelle "Oberbeiastung weiter 
anhielt. Wurde dagegen rechtzeitig eine Entlastung des Zuckerstoffwechsels herbeigefiihrt, 
so bildeten sich dieVeranderungen an den Inselepithelien wiederum zuriick. - NachALLEN 
sollen es bloB die p-Zellen sein, die von der Veranderung ergriffen werden, so daB die iibrig 
bleibenden InseIn nur noch aus wenigen a-Zellen bestehen, worauS ALLEN schlieBt, daB 
nur die p-Zellen das Hormon fiir den Kohlenhydratstoffwechsel liefem. 

Die von ALLEN erzeugten Veranderungen der L.I. seien nicht die Ursache, sondern 
nur die Folge bzw. der Ausdruck des Diabetes 1• 

Vcm den wichtigsten, in den letzten 25 Jahren veroHentlichten Arbeiten 
der Gegner der Inseltheorie sind folgende hervorzuheben: 

KARAKASCBEFF fand bei For!;setzung seiner friiheren Untersuchungen in 5 Fallen von 
Diabetes nebst Atrophie des Driisenparenchyms zwar gewisse Vera.nderungen in den InseIn; 
kommt aber zu dem Schlusse, daB nicht die InseIn allein, sondern das gauze DrUsen
parenchym in ursachlicher Beziehung zum Diabetes stehe. Von den fuseln unterliege nur 
ein Teil den gleichen Veranderungen wie das Driisenparenchym, wii.hrend der groBte Teil 
der Schadigung Widerstand leiste und sogar Veranderungen eingehe, welche in Bildung 
neuer Azini bestehen und die Bedeutung eines vikariierenden Ersatzes des zugrunde 
gegangenen Parenchyms haben. Die neugebildeten Azini verfallen aber den gleichen Ver
anderungen wie die zuerst geschii.digten, so daB kein vollsta.ndiger Ersatz zustande 
kommen konne. 

HERXHEIMER bezeichnet den ProzeB, welcher in den von ihm untersuchten Fallen 
dem Diabetes zugrunde lag, als Pankreaszirrhose. Das Wesen dieser liege in einer Degene
ration mit starker Bindegewebsvermehrung und in zahlreichen Zeichen von Regeneration; 
die letzteren bestehen wieder in der Umbildung des atrophischen Driisenparenchyms in 
Inseln und in der Entstehung von Gangen, teils aus alten Gangen, teils atrophischen Tubuli, 
teils aus Inselschleifen. HERXHEIMER schreibt dem Pankreas eine ii.u/3ere und eine innere 
Sekretion zu. Den Zellen der TUbuli wohnt nach HERXHEIMER von Haus aus auBer den 
Eigenschaften, welche die exkretorische Tatigkeit bedingen, auch eine innere, den Zucker
stoffwechsel regelnde Sekretion inne. "Die aus der gleichen Matrix stammenden ZellinseIn 
verpassen infolge des Zusammenhangsverlustes mit Arisfiihrungsgangen gewisserntaBen den 
Anschlu~ an die au/3ere Sekretion". Infolgedessen konne sich eine vikarierende, physiologi
sche Hyflertrophie der anderen Tii.tigkeit, nii.mlich der inneren Sekretion in ilmen entwickeln, 
wozu die InseIn um so befahigter erscheinen, als sie mit reichlichen GefaBen in Zusammen
hang stehen. Nach der Auffassung HERXHEIMERS kommt also die Kohlenhydratstoffwechsel
kontrolle beiden Gewebsbestandteilen des Pankreas zu, sowohl den Inseln als auch den 
Tubuli, wenngleich bei dem den Diabetes bedingenden Funktionsausfall die ZellinseIn die 
gro/3ere E.olle spielen. Von ausschlaggebender Bedeutung beim Zustandekommen eines Dia
betes sei ferner die Regenerationsfii.higkeit und ersetzende Neubildungsfiiliigkeit der InseIn. 

Eine iilinliche Ansicht wird von M. FRAENKEL und von GUTMANN vertreten. 
GELLE unterscheidet bei Diabetes zwei Formen von chronischer Pankreatitis. Die 

eine Form gehe von den Ausfiihrungsgii.ngen aus und fiibre zu schweren Verii.nderungen 
sowohl des Driisenparenchyms als auch der Inseln, wii.hrend die zweite Form von den 
BlutgefaBen ,ausgehe und Driisenparenchym und InseIn zugleich befalle; in beiden Fallen 
finden sich angeblich "Obergangsformen zwischen fuseln und Azini. GELLE erblickt im 
Diabetes den Ausdruck des vollstii.ndigen Versagens des Pankreas. 

LABBE vermochte sich bei der Untersuchung von 16 DiabetesfiiJlen zwar von der 
Ha.ufigkeit der Inselveranderungen zu iiberzeugen, aber sie waren nicht in allen Fallen 
vorhanden. Er ktinne sich auch schwer vorstellen, wie in Fallen, in welchen nicht aIle 
oder die allermeisten Inseln erkrankt sind, ein Diabetes entstehen solIe, da im Tierversuch 
schon 1/3 des Pankreas das Zustandekommen eines Diabetes verhindere. Man miisse <:laher 
in der Deutung der Veranderungen bei Diabetes noch sehr zuriickhaltend sein. -

Den bisher angefiihrten Autoren hnn noch PIAZZA insofern angereiht werden, als er, 
wie an anderer Stelle auseinandergesetzt worden ist, die mit der Diabeteslehre innig 
zusammenha.ngende Frage, ob die innere Sekretion des Pankreas an die Inseln allein oder 
zugleich an das Driisenparenchym gebunden sei, unentschieden lassen will. 

1 Nach HEIBERG diirfte man die Ergebnisse der ALLENschen Untersuchungen nicht 
schlechtweg aufdenMenschen iibertragen, vorallem weildie Verhaltnisse beim spontanenDia
betes des Menschen mit dem experimentell erzeugten Zustandbeim Hunde nicht identisch sind. 
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BLEIBTREU greift, gestiitzt auf 2 von ihm untersuchte FaIle von Diabetes, auf die 
Pfliigersche Theorie zuriick, indem er behauptet, daB in dem einen Fall von Diabetes mit 
Fettgewebsnekrose des Pankreas diese die Nervenverbindung zwischen Duodenum und 
Pankreas aufgehoben habe, und in dem anderen FaIle infolge Arteriosklerose starke Ver
anderungcn in der Ernahrung der Nervenzentren des Duodenums und der hiervon aus-
gehenden Nervenfasern hervorgerufen worden seien. . 

C. KOCH konnte in den 22 von ihm untersuchten Fallen von Diabetes keine spezifischen 
Veranderungen finden 1. Er beobachtete 14 mal Atrophie des Pankreas, 19 mal Bindegewe bs
sklerose, 14mal Lipomatose, 14mal Veranderungen der GroBe und Gestalt der Inseln, 
15 mal Ubergangsformen zwischen Azini und Inseln, 3 mal hyaline Degeneration, 3 mal 
zellige Infiltration, 3 mal Blutungen und 5 mal bOsartige Gewachse des Pankreas. Er ist 
der Ansicht, daB die Inseln nur insofern eine Rolle bei Diabetes spielen, als sie sich bei 
insuffizient werdendem Driisenparenchym an der Regeneration beteiligen, wodurch das 
bei Diabetes so haufige Vorkommen von Ubergangsformen, von unfertigen Inselneubildungen 
und InselvergroBerungen erklart werden konne. 

v. HANSEMANN, der entschiedenste Gegner der Inseltheorie, unterscheidet bei Diabetes 
2 Gruppen von Veranderungen des Pankreas. Die erste umfaBt die Polysarzie, die Ent
ziindung bei Steinbildung und verschiedene Formen der interstitiellen Entziindung. AIle 
diese Veranderungen fiihren aber nicht notwendig zum Diabetes, sondern erst in hoherem 
Grade. In die erste Gruppe gehort auch die akute Pankreatitis und der Pankreaskrebs; 
wenn es bei letzterem nicht immer zum Diabetes kommt, so beruhe dies darauf, daB die 
Krebszellen die den Pankreasepithelien zukommende innere Sekretion bis zu einem gewissen 
Grade beibehalten konnen. Zur zweiten Gruppe rechnet v. HANSEMANN jene Veranderungen, 
welche er seinerzeit als Granularatrophie des Pankreas bezeichnet hatte. Hierher gehort 
die Mehrzahl der Diabetesfalle bei jungen Leuten und die Falle des sog. Diabete maigre, 
auch ganz besonders die familiar auftretenden Diabeteserkrankungen. Das Pankreas 
erscheint hierbei verkleinert, seine Epithelien sind kleiner, stark granuliert, oft in Fett
metamorphose oder Auflosung; weiterhin kommt es sekundar zur Wucherung des Binde
gewebes, die sich selbstandig weiter fortsetzen und an der Zersttirung des Parenchyms 
beteiligen kann, so daB schlieBlich nur sparliche Reste von Parenchym iibrig bleiben. 
An den Inseln, welche v. HANSEMANN bekanntlich als keine selbstandigen Gebilde ansieht, 
konnte or bci Diabetes zwar viele der von WEICHSELBAUM beschriebenen Veranderungen 
beobachten, aber es gibt, wie er behauptet, FaIle von Diabetes, bei denen das Parenchym 
stark verandert und die Inseln ganz unversehrt sind, wahrend man andererseits bei manchen 
Zwischenbindegewebswucherungen ohne Diabetes starke Veranderungen an den Inseln 
beobachten kann. Er schlieBt daher, daB man bei Diabetes regelmaBig Veranderungen 
des Driisenparenchyms findet, daB aber die Inseln fiir die innere Sekretion von keiner 
Bedeutung sind, weil sie veranderliche Gebilde darstellen. 

FAHR, der in 26 Fallen von Diabetes (teils mit raschem, tOdlichen VerIauf, teils mit 
langsamem VerIauf, bei dem die Leute an einer interkurrcnten Krankheit gestorben waren) 
das Pankreas untersucht hat, fand 18mal die HANSEMANNsche Atrophie, 10mal Atrophie 
und Verminderung der Inseln, 4mal hyaline Degeneration der Inseln, 2mal intrainsulare 
Bindegewebsentwicklung und 2 mal Blutungen. F AHR nimmt insofern eine vermittelnde 
Stellung zwischen v. HANSEMANN und den Anhangern der Inseltheorie ein, als er weder 
den HANSEMANNschen Standpunkt teilt, noch den Anhangern der strengen Inseltheorie, 
wie es WEICHSELBAUM und HEIBERG ist, beipflichten kann und zu dem Schlusse gelangt, 
daB weder das Parenchym allein, noch die Inseln allein die Regulierung des Zuckerstoff
wechsels besorgen, sondern daB beide Teile, Parenchym und Inseln, bei der Erledigung 
dieser Aufgabe in Frage kommen. 

SEYFARTH, der einen ahnlichen Standpunkt wie KARAKASCHEFF, HERXHEIMER, GELLE 
und F AHR einnimmt, untersuchte das Pankreas in 24 Fallen von Diabetes, von denen 
18 dem jugendlichen Typus angehtirten, wahrend die iibrigen 6 altere Leute betrafen. -
Erwahnenswert erscheint von den morphologischen Ergebnissen SEYFARTHS, die im all
gemeinen von den anderen Autoren nicht abweichen, u. a. die Angabe, daB er in den aller
meisten Fallen von Diabetes, besonders bei schwerer Inselerkrankung, eine sehr starke 
Wucherung der zentroazinaren ZeBen feststeBen konnte, worin er zum Unterschied von 
WEICHSELBAUM, der diesem Befund bei Diabetes keine besondere Bedeutung beilegt, den 
Ausdruck einer Regeneration erblicken mochte 2• Gleich andcren Forschern (KARAKASCHEFF, 

1 Auch WARREN und FOOT, die 26 FaIle von Diabetes mit einer Krankheitsdauer von 
2 Monaten bis zu 30 Jahren pathologisch-anatomisch untersucht haben, halten die Ver
anderungen der Inseln glcichfalls fiir nicht spezifisch. 

2 E. J. KRAUS fand eine auffallend starke Vermehrung der zentroazinaren ZeBen in 
2 von 38 untersuchten Diabetesfa.Ilen; in einem Fall mit -Ubergangen zu neugebildeten 
Inseln, anscheinend einer Neubildung von Inseln aus zentroazinaren Zellen entsprechend. 
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FAHR usw.) sah auch SEYFARTH fast in der Hiilite seiner Falle Wucherungen der azidophilen 
Zellen von WEICHSELBAUM. 

In 2 Fallen glaubt er eine anscheinend selbsmndige Atrophie der InseIn gesehen zu 
haben, da InseIn mit hellen, protoplasmareichen Zellen niOOt vorhanden waren, sondern 
nur InseIn mit dicht gelagerten, an Lymphozyten erinnernden Kernen. - Auffallend 
erscheint die Angabe SEYFARTHS, daB er hypertrophische Inselbildungen, die nach anderen 
Untersuchern recht hii.ufig in diabetischen Bauchspeicheldriisen anzutreffen sind, trotz 
reichlicher Regenerationsvorgange nur selten zu Gesicht bekommen hat. In allen Fallen 
von Diabetes konnte SEYFARTH die Neubildung von Inseln aus kleinen Ausfiihrungsgii.ngen 
beobachten, wobei von besonderer Wichtigkeit fiir die Regeneration die bei Diabetes mit
unter ungeheure Vermehrung, ja adenomartige Wucherung der kleinen Ausfiihrungsgii.nge 
erscheint. Die anatomische Grundlage des Diabetes bilden nach SEYFARTH nicht aus
schlieBlich die L.I., sondern das gesamte Driisenparenchym stehe in kausaler Beziehung 
zu diesem. Erkrankungen sowohl des sezernierenden Parenchyms allein, als auch aus
schlieBlich der L.I., meistens aber wohl die Schii.digung beider Gewebsteile konnen die 
Entwicklung eines Diabetes zur Folge haben, wobei aber den InseIn eine bedeutendere 
Rolle beim Zustandekommen des Diabetes zugesprochen werden muB. Die allein aus
schlaggebende Rolle, wie es die Inseltheorie will, kommt ihnen aber dabei nach SEYFARTH 
nicht zu. 

Ganz eigentiimlich ist die Auffassung SEYFARTHB, daB es von den Formbestandteilen 
der Azini vor allem die zentroazinaren Zellen seip. diirften, deren Schiidigung zum Diabetes 
fiihren solI. - An den bei Diabetes hii.ufigen Ubergangsbildern will SEYFARTH erkennen, 
daB die Inseln besonders lebhaft neue Azini bilden, welche einen Ersatz fiir die zugrunde 
gegangenen darstellen sollen. - Die nach diesem Forscher sehr hiiufige Umwandlung des 
Driisenparenchyms in Inselgewebe ist als ein reparatorischer Vorgang aufzufassen, vielleicht 
ala Ausdruck des Bestrebens, die wichtige innere Sekretion moglichst zu erhalten. Dabei 
kommt den zentroazinii.ren Zellen eine ganz besondere Rolle zu, und zwar im Sinne einer 
den InseIn, denen sie auch morphologisch vollig gleichen, entsprechenden Leistung. -

Eine Sonderstellung nimmt HINSELMANN ein, indem er, wohl als einziger, die Ansicht 
vertritt, daB der Pankreasruabetes ausschlieBlich auf den Mangel des aufleren Pankreas
sekretes im Darme zuriickzufiihren und durch eine der Menge nach ungeniigende Nahrungs
resorption zu erklii.ren sei. 

B. Makroskopische Beschaft'enheit des Pankreas beim 
Diabetes mellitus. 

Das Pankreas zeigt beim Diabetes fiir das freie Auge mitlUlter gar keine 
Abweichung von der Norm; in vielen Fallen sind aber Veranderungen deutlich 
wahrnehmbar. 

Die auffallendste Veranderung besteht in der Atrophie des Organs, die 
sich durch Verschmalerung und Verkiirzung des Pankreas und Verkleinerung 
der Lappchen bemerkbar macht. Mitunter erreicht die Atrophie einen sehr 
hohen Grad. Die Konsistenz des Pankreas ist hierbei lUlverandert oder aber 
vermehrt. Der Atrophie entspricht auch eine Herabsetzung des Gewichtes, 
welche nicht selten recht bedeutend ist, namentlich bei Personen zwischen 
20 und 40 Jahren; so betrug in den von WEICHSELBAUM untersuchten Dia
betesfii.llen das geringste Gewicht (bei Personen iiber 20 Jahren) bloB 28 g, 
wahrend das Gewicht eines normalen Pankreas des Erwachsenen nach VIER
ORDT durchschnittlich mit ungefahr 97 g angenommen wird 1. HERXHEIMER 
fand in den allermeisten Fallen von Diabetes ein Pankreasgewicht von 40 bis 
50 g und als niedrigsten Wert ein Gewicht von 20 g, v. lIALAzs ein solches 

1 Einer Arbeitvon ROSSLE "Beitrii.ge zur Kenntnis der gesunden und kranken Bauch
speicheldriise" sind nachstehende Gewichtswerte, wie sie von verschiedenen Untersuchern 
ermittelt worden sind, entnommen: Nach KRAUSE betrii.gt das Gewicht des Pankreas 
67-105 g, nach TESTUT beim Manne 70, bei der Frau 60 g, nach CLARK 80-100 g, nach 
JOESSEL 60--70 g, nach SCHIRMER 162 g. Nach VIERORDT betragt das Gewicht des Pankreas 
beim Neugeborenen 3,5 g, baim Erwachsenen 97,6 g. In den Lehrbiichern finden sich 
folgende Zahlen: Bei ORTH und KAUFMANN 90-120 g, bei STERNBERG (im Lehrbuch von 
ASCHOFF) 90--100 g. HEIBERG fiihrt POIRIER an mit 70 g fiir das 20. bis 30. Jahr, mit 
80 g fiir das 30. bis 50. Jahr, fiir das spatere Alter mit 60 g; bei Frauen 5-10 g weniger. 
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von 19 g. Wie hochgradig die Atrophie des Pankreas bei Diabetes werden kann, 
beweist ein Fall von SEYFARTH, in dem bei einer 73 jahrigen Frau von 32 kg 
Korpergewicht vom Pankreas nurmehr der weite und bis an das auBerste Ende 
gut sondierbare Ausfiihrungsgang ubrig geblieben war. Von diesem Falle ab
gesehen fand SEYFARTH unter 289 Diabetes£allen als niedrigsten Wert das 
Cewicht von 23 g bei einer 50 jahrigen Frau. 

E. J. KRAus hat in 46 Fallen von Diabetes bei Individuen beiderlei Ce
schlechtes im Alter von 14 bis 77 Jahren das Gewicht des Pankreas bestimmt 
und sehr wechselnde Werte erhalten. Das niedrigste Gewicht, namlich von 
19 g, zeigte eine 41jahrige Frau mit hochgradiger allgemeiner Atrophie. In 
der Mehrzahl der Falle von sog. jugendlichen Diabetes war das Gewicht des 
Pankreas auf die Halfte oder noch starker herabgesetzt; doch fehlte es nicht 
an Fallen, in denen sich auch normale oder fast normale Werte ergaben. So 
hatte ein 17 jahriger Mann ein Pankreasgewicht von 72 g, ein 20 jahriger ein 
solches von 95 g und ein: 26 jahriger ein Pankreasgewicht von 81 g, trotzdem 
histologisch atrophische Veranderungen sowohl an den Inseln als auch an den 
Lappchen vorhanden waren. DaB unter den Altersdiabetikern, deren Pankreas 
sehr oft infolge starker Fettgewebswucherung betrachtlich vergroBert war, 
auch ein vermehrtes Gewicht festgestellt wurde, erscheint fast selbstver
standlich. Das hOchste Gewicht, namlich von 115 g, zeigte ein 61 jahriger Mann, 
bei dem Lipomatose des Pankreas, hydropische Degeneration, Atrophie und 
Sklerose der Inseln und eine akute hamorrhagische Pankreatitis im Kopf und 
Korper des Pankreas nachgewiesen wurde. 

Erscheint das Zwischenbindegewebe stark vermehrt, dann zeigt das Pan
kreas eine Konsistenzvermehrung, die allerdings bei ganz frischem Material in
folge der schon normalerweise nicht unbetrachtlichen Harte des Organs oft 
nicht deutlich hervortritt. Derbe Konsistenz eines bereits autolytisch verander
ten Pankreas laBt dagegen auf eine starkere Wucherung des Bindegewebes mit 
ziemlicher Sicherheit schlieBen. Eine absolute Vermehrung des interstitiellen 
Bindegewebes fiihrt entweder zu einer VergroBerung des Organs oder bei nach
folgender Schrumpfung auch zu Verkleinerung. 

Die Atrophie des Pankreas mit Vermehrung des Bindegewebes bezeichnete 
V. HANSEMANN, der diesen Befund unter 40 Fallen von Diabetes 36mal er
heben konnte, als "Granularatrophie", ein Ausdruck, der wegen des Fehlens 
jeglicher Granulierung derartig veranderter Bauchspeicheldrusen als irrefiihrend 
vermieden werden solite und durch die von FAHR und SEYFARTH verwendete 
Bezeichnung "HANSEMANNsche Atrophie" zu ersetzen ware. Kennzeichnend 
ist nach V. HANSEMANN fiir die von ihm beschriebene Veranderung die scharfe 
Trennung der einzelne~ Lii.ppchen neben der derben Beschaffenheit des Organs. 

HERXHEIMER und REITMANN schlagen in Analogie mit der Bezeichnung 
"Leberzirrhose" fiir die infolge von Bindegewebswucherung verharteten Bauch
speicheldriisen den Ausdruck "Pankreaszirrhose" vor, eine Bezeichnung, 
die sich unter den Pathologen immer mehr und mehr einzubiirgern beginnt. 
In Dbereinstimmung mit anderen Autoren betont HERXHEIMER, daB bei der 
Pankreaszirrhose ebensogut wie Bindegewebe auch Fettgewebe in der Bauch
speicheldriise wuchern kann, wobei bald die eine Veranderung, bald die andere 
iiberwiegt. 

In manchen Fallen von Diabetes findet sich eine Pankreaszirrhose mit einer 
auffallenden, rostbraunen oder ockerfarbenen, durch iiberreichliche Ablagerung 
von Hii.mosiderin bedingten Pigmentierung des Organs, die oft eine Teil
erscheinung einer allgemeinen Hii.mochromatose darstellt und mit einer Pig
mentzirrhose der Leber vergesellschaftet ist (Bronzediabetes) 1. 

1 Nii.heres siehe Teil V, Kapitel F. "Der Bronzediabetes (Seite 699). 
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Bei alteren Diabetikern, zwischen 50 und 80 Jahren, findet sich im Pankreas 
oft eine mehr oder weniger starke Fettgewebswucherung mit oder ohne Binde
gewebsvermehrung, wobei das Organ von Fettgewebe teils umhiillt, teils derart 
durchwachsen ist, daB die einzeInen La.ppchen durch das Fettgewebe oft weit 
auseinandergedrangt erscheinen (Lipomatosis pancreatis). Gewohnlich ist in 
solchen Fallen das Gewicht des Pankreas vermehrt, mitunter wie in einem Fall 
von SEYFARTH, in dem das in eine Fettgewebsmasse umgewandelte Organ 
iiber 250 g wog, sogar sehr bedeutend. Meist handelt es sich bei dieser Veranderung 
um fettleibige Menschen, bei denen die Lipomatose des Pankreas eine Teil. 
erscheinung einer allgemeinen Fettsucht darstellt. 

Wie groB gegeniiber den Fallen mit positivem Sektionsbefund die Zahl 
der Falle ist, in denen das Pankreas makroskopisch nichts Krankhaftes erkennen 
lii.Bt, geht aus einer Mitteilung SIMMONDS hervor, der bei 150 Diabetikern 92mal 
das Pankreas bei der Sektion unverandert fand. Unter den makroskopischen 
Verinderungen war am hiirufigsten die einfache Atrophie und zwar 45 mal, dann 
starke Fettdurchwachsung (32 mal), seltener eine grobere Induration (nur 12 mal) 
anzutreffen. Unter den Fallen mit Induration befanden sich 4, in denen ein 
Erweiterung der AusfUhrungsgange und Steinbildung zu narbiger VerOdung 
des Organs gefiihrt hatte. 

Der VerschluB des Ductus pancreaticus bzw. seiner Miindung oder 
eines seiner Haupti:i.ste durch Steine oder Neubildungen (Karzinom, Sarkom) 
bildet verhiirltnismaBig selten die Ursache eines Diabetes. 

So findet sich unter WEICHSELBAUMS 183 Fallen von Diabetes ein VerschluB 
des Ductus pancreaticus durch Steine nur 2mal, und unter 100 Fallen von 
HErnER(} war Steinatrophie des Pankreas 3mal vorhanden; dagegen berichtet 
v .lIANSEMANN 12 mal von Steinbildungunter 72 Fallen von Diabetes. Die Lithiasis 
pancreatis ist nach LANCEREAUX in 30%, nach OSER in 34%, nach LAzARUS 
in 45% und nach MOCKEL, der bei seiner Berechnung nur genaue Angaben 
beriicksichtigt hat, in 55% aller Fa.lle von Diabetes (bzw. Glykosurie) begleitet. 

Der Ausfiihrungsgang und seine Aste zeigen in solchen Fallen eine gewohn
lich sehr bedeutende zylindrische oder rosenkranzformige Erweiterung, nebst 
chronischem Katarrh und mehr oder weniger hochgradige Verhii.rtung und 
Atrophie des Organs (chronische interstitielle Pankreatitis), die oft mit Lipo
matose verbunden ist. 

Falle von Lithiasis pancreatitis mit Diabetes sind u. a. auch von GROSS, 
ATKINSON und HmSCH, LABBE und VITRY, ein Fall mit voriibergehender Gly
kosurie von E. J. KRAus beschrieben. 

Nur in einem verh8.1tnisma.Big kleinen Teil der Falle beobachtet man 
bei ausgedehnter Zerstorung des Pankreas durch bOsartige Gewii.chse (z. B. 
Karzinom oder Sarkom) oder durch eitrige Pankreatitis einen echten Diabetes. 
So zeigten unter 107 von v. GERMERSHAUSEN zusammengestellten Fallen von 
Karzinom des Pankreas nur 4 Diabetes, wahrend nach ii.lteren franzosischen 
Untersuchern der Prozentsatz bedeutend hOher sein solI (10 bis 25%). Der 
Grund fiir das seltene Auftreten von Diabetes bei Pankreaskrebs bzw. bei Sarkom 
liegt darin, daB in solchen Bauchspeicheldriisen die Inseln trotz des Tumors 
oft gut erhalten sind und zugrunde gegangene Inseln durch Neubildung zahl
reicher groBer InseIn wiederum ersetzt werden. (PEARCE, WEICHSELBAUM, 
SSOBOLEW, K. KOCH, v. HALASZ, SCHIROKOGOROFF, LANG usw.) AuBerst 
selten bilden gutartige Gewii.chse die Ursache fiir einen Diabetes, wie in einem 
Fall von KOCH, in dem der groBte Teil des Pankreas von einem Lymphangioma 
cysticum ersetzt war. 
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Viel hiiufiger findet sich als Ursache einer Glykosurie oder eines echten 
Diabetes die akute hiiomorrhagische Pankreasnekrose oder Folge
zustande nach einer solchen (AbszeB, Pseudozyste), wobei in der Regel um so eher 
eine Storung im Zuckerstof£wechsel zustande kommen wird, je mehr Pankreas
gewebe der Nekrose bzw. Sequestrierung zum Opfer ge£allen ist (KORTE, FRANKE, 
BENDA und STADELMANN, OEHLER, OARO und WINKLER, HEIBERG, HOLTlN, 
SCHOTT, SEBENIG usw.). Co-ber die Veranderungen des Pankreas syphilitischer 
und tuberkulOser Natur als Ursache des Diabetes siehe IX. Teil, Seite 723.) 

AuBerst selten bilden Folgezustande nach unmittelbaren Pankreasver
letzungen die pathologisch-anatomische Unterlage eines Diabetes. So berichtet 
FRANKE iiber einen Fall von Diabetes mellitus nach Pankreasverletzung und 
WELLS iiber posttraumatische Verkalkung des Pankreas mit Diabetes. ROCHS 
beschreibt einen Fall von Diabetes, der bei einem 26 jiiohrigen Pionier einige 
Monate nach einer Granatsplitterverletzung der linken BrusthaIfte aufge
treten war. Bei der Sektion fanden sich ausgedehnte Verwachsungen zwischen 
der linken Lunge, Pleura, Zwerchfell, Milz und Pankreas, Narbenbildung in 
der Milz und bindegewebige Verhartung des Pankreas mit weit fortgeschrit
tener Atrophie des Driisenparenchyms. 

Selten linden sich bei Diabetes Entwicklungsstorungen des Pankreas, 
die in einem ursachlichen Zusammenhang mit dem Leiden stehen (FaIle von 
GHON und ROMAN, DUSCHL u. a.). Bei den Fallen der genannten Verfasser 
handelte es sich um Leute mit Diabetes mellitus, bei denen eine Unterentwicklung 
des Pankreas oder genauer gesprochen eine mangelhafte Bildung einer der 
Pankreasanlagen wenn auch nicht unmittelbar zum Diabetes gefiihrt hat, 
so doch infolge verminderter Leistungs£ahigkeit des Organs das Zustandekommen 
der Zuckerstoffwechselstorung zumindest begiinstigt haben diirlte. 

Die Beobachtung von GRON und ROMAN betrifft ein 14jahriges idiotisches Kind mit Dia
betes, bei dessen Sektion abgesehen von einer Reihe von MiBbildungen Korper und Schwanz 
der Bauchspeicheldriise fehlte. Makroskopisch zeigte der vorhandene Teil, der einem 
hypertrophischen Pankreaskopf entsprach, im iibrigen keine besonderen Verii.nderungen, 
histologisch dagegen hydropische Degeneration der L.I. mit nachfolgender .Atrophie, 
Sklerosierung der Inseln und Vermehrung Bowie rundzellige Infiltration des Zwischen
bindegewebes. GRON und ROMAN, die die MiBbildung aus dem Mangel der dorsalen Pankreas
anlage erklii.ren, sind der Meinung, daB es sich urn eine Insuffiziens der Driise gehandelt 
hat, die jedoch bis zur Reifezeit kompensiert war, mit dem Eintreten der Geschlechtsreife 
und der damit gegebenen starken Inanspruchnahme aber in Erscheinung trat und zum 
Diabetes, der erst kurz vor dem Tode aufgetreten war, gefiihrt hat. 

Der zweite Fall, der von DuscRL stammt, betrifft einen 21 jahrigen, immer gesund 
gewesenen Mann, bei dem nach Grippe Zeichen von Diabetes aufgetreten waren. - Bei 
der Sektion der stark nach .Azeton riechenden Leiche lieB sich ein vollstii.ndiges Fehlen 
des mittleren und linealen Teiles der Bauchspeicheldriise feststellen, wobei der vorhandene 
Kopfteil 3 zu 4 zu 3/4 cm betrug. - Die histologische Untersuchung zeigte eine deutliche 
Zunahme des Zwischenbindegewebes mit partieller Hyalinisierung und an verschiedenen 
Inseln, die nicht vermindert waren, eine geringe Sklerosierung des peri- und intrainsumren 
Stiitzgewebes. - Der Diabetes trat in diesem FaIle in Erscheinung, als infolge Schii.digung 
durch eine akute Infektion das minderwertig angelegte Organ versagte . 

.Auch WEBER berichtet iiber einen Fall von jugendlichem Diabetes bei Unterent
wicklung des Pankreas. 

In einem J<'all von HEIBERG fand sich eine ii.hnliche V cranderung des Pankreas, das 
einen wohl erhaltenen Kopfteil und ein von diesem nach links abgehendes kleines Korpus
rudiment zeigte, doch wird die gleichzeitig vorhandene Glykosurie des 72jahrigen Mannes 
von HEIBERG ursachlich nicht auf die genannte Entwicklungsstorung bezogen. 

In mehreren von PRIESEL beobachteten Fallen von Bildungsanomalie des 
Pankreas, zum Teil von der gleichen Art wie in den oben erwahnten Fallen, 
waren keine Zeichen von Funktionsstorung seitens des Pankreas nachweisbar, 
ebensowenig in 2 entsprechenden, von KRISS beschriebenen Fallen. 
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Diesen beziiglich einer StOrung des Zuckerstoffwechsels negativen Fallen 
vermag Verfasser einen selbst sezierten Fall gegeniiberstellen, bei dem eine 
Anomalie des Pankreas von ganz der gleichen Art wie im FaIle von GHON und 
ROMAN mit einem schweren, zum Tode £iihrenden Diabetes mit starken Ver
anderungen an den Inseln vergesellschaftet war. 

C. Mikroskopische Veranderungen beim Diabetes mellitus. 
Die mikroskopischen Veranderungen der Inseln bei Diabetes treten nicht 

etwa in einer einzigen Form auf, sondern wir konnen mehrere Arten unterscheiden, 
denen gemeinsam ist, daB sie im Laufe der Zeit zu einer schweren Erkrankung, 
ja zu volligem Untergange der Inseln fiihren. Nachstehende 4 Formen der Insel
veranderung kommen dabei in Betracht: 

a) die hydropische Degeneration mit nachfolgender Atrophie (das elektive 
Inselleiden von WEICHSELBAUM); 

b) die einfache Atrophie von SEYFARTH (primare, genuine Atrophie von 
E. J. KRAUS); 

c) die hyaline Degeneration und 
d) die chronische peri- und intrainsulare Entziindung (Inselsklerose). 

a) Die hydropische Degeneration der Inseln. 
Es ist dies jene Vera.nderung, welche WEICHSELBAUM und STANGL bereits 

im Jahre 1901 beschrieben und als Vakuolisation und Verfliissigung 
bezeichnet hatten. Die genannten Ver£asser hielten es aber damals noch fiir 
fraglich, ob man die Bezeichnung "hydropische Degeneration" gebrauchen 
diirfe, und erst in der im Jahre 1910 erschienenen Abhandlung von WEICHSEL
BAUM wahlte dieser, nachdem er die Einzelheiten der betre££enden Veranderungen 
in zahIreichen Fallen untersucht hatte, mit Bestimmtheit den Ausdruck "hydro
pische Degeneration". 

Sie befii.llt einzelne oder viele oder aIle Epithelien der Inseln und a.uBert 
sich anfangs darin, daB die Granulierung des Protoplasmas der Epithelien, 
welche normalerweise sehr zart und dieht ist, grober wird, bzw. die Granula 
in groBeren Absta.nden voneinander liegen, was dureh Verfliissigung einer 
gewissen Zahl von Kornehen erkla.rt werden kann. Beim Fortschreiten dieser 
Verfliissigung wird sehlie.6lieh der ganze oder fast der ganze Zelleib durehsiehtig, 
so daB der Kern gewissermaBen nackt in der Zelle liegt. Von einer sehleimigen 
oder hyalinen Degeneration unterseheidet sieh die beschriebene Vera.nderung 
dadurch, daB die fiir jene kennzeichnenden Fii.rbungen hier negativ ausfallen. 
Bevor es zur volligen Verflussigung kommt, sieht man in der Regel im dureh
sichtigen Protoplasma einzelne, ungleich groBe, runde oder unregelmaBige 
Korner, welehe bei Behandlung mit Hamalaun-Eosin eine schmutzig rotliche 
Farbe annehmen. Diese Korner konnen als eharakteristiseh fur die 
hydropisehe Degeneration bezeichnet werden, da sie bei dieser 
niemals fehlen, und man aus ihrem Vorhandensein aueh in diagnostiseh 
schwierigen Fallen - z. B. wenn die durchsichtige Beschaffenheit des Zelleibs 
aus irgendeinem Grunde, etwa wegen starkerer, dureh Fixierung oder Hartung 
bewirkter Schrumpfung weniger deutlich hervortritt - die Diagnose auf die 
genannte Degeneration stellen kann (Abb. 11). 

Der weitere Verlauf dieser Degeneration kann sieh etwas verschieden verhalten. 
In einer Anzahl von Fallen geht aueh der Kern zugrunde, und indem auf diese 
Weise in den Inseln mehr oder weniger zahireiehe Epithelien verschwinden, 
entstehen groBere oder kleinere, runde oder unregelma.Bige Hohira.ume, die 
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Abb. 11. Hydropische Degeneration einer Insel. 240fache Vergr. a Hydropisch degenerierte Insel
epitheIieD, deren durchsichtiges Protoplasmaeinzelne Kornchen enthlilt; b interstltielles Bindegewebe 

der IDsel; c ein Teil der Inselkapsel; d normale Tubuli. 

Abb.12. Hydropische Degeneration einer LANGERHANSschen Insel. 400fache VergroJ.lerung. 
a Normale Tubuli; b Bindegewebe; c durch Verfliissigung vieler Inselepithelien entstandene Hohl
raume mit einer fiidigen Inhaltsmasse; d ein stark mit Blut gefiilltes CapillargefaJ.l; e atrophische 

Zellbalken der IDsel. 
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noch einzelne Kornchen oder Fadchen enthalten konnen (Abb. 12). Sie diirfen 
aber nicht mit jenen unregelmiWigen Hohlraumen verwechselt werden, welche 
bei unzweckmaBiger Fixierung des Pankreas oder bei unrichtiger Behandlung 
der Paraffinschnitte durch Schrumpfung und Retraktion von Inselepithelien 
entstehen konnen. In anderen Fallen gehen die Kerne der Inselepithelien zwar 
nicht zugrunde, aber sie verkleinern sich mehr und mehr unter gleichzeitiger 
Zunahme ihrer Farbbarkeit und kommen infolge des ganzlichen oder teilweiseh 
Schwundes des Protoplasmas auch einander naher zu liegen (Abb. 13). In einem 
gewissen Stadium der Verkleinerung der Inselepithelien zeigen diese fast ganz 
die GroBe und das Aussehen von Lymphozyten. Wenn sich die Kerne noch mehr 
verkleinern, so verschwindet schlieBlich ihr Chromatinnetz, so daB sie sich nun 
ganz gleichmaBig und sehr stark farben, wahrend ihre Form langlich oder eckig 

h 

Abb. 13. Atrophie einer lnsel nach hydropischer Degeneration mit Erweiterung der Capillaren. 
240fache Vergro(3erung. a Atrophische Zellbalken einer stark verkleinerten InseJ; b erweitertes 

Capillargefal.l; c normaJes Driisenparenchym. 

wird (Pyknose). In diesem Stadium sprechen wir, da durch den Untergang 
einzelner oder vieler Epithelien oder durch deren Verkleinerung die Inseln an 
GroBe mehr und mehr abnehmea, von Atrophie der letzteren. Die Zellbalken 
der atrophischen Inseln werden immer schmaler und bestehen weiterhin nur 
aus einer Reihe von Epithelien; solche Inseln zeigen nicht selten eine zackige 
oder strahlige Form, und da ihre Epithelien auch nach und nach zugrunde gehen, 
schrumpfen sie zu einem ganz kleinen, nur aus wenigen Zellen bestehenden 
Gebilde zusammen, welches schlieBlich ganz verschwindet. 

Die eben beschriebene Atrophie muB als eine Folge der hydropischen Degene. 
ration angesehen werden, well man in vielen Fallen die Erscheinungen der hydro. 
pischen Degeneration und der Atrophie nebeneinander in einem und demselben 
Schnitte, bzw. in einem und demselben Abschnitte oder wenigstens in einem 
und demselben Pankreas beobachten und selbst deutliche Dbergange zwischen 
hydropischer Degeneration und Atrophie sehen kann. Allerdings gibt es auch 
Falle, in denen in den untersuchten Schnitten bloB Inseln in der zuvor beschrie· 
benen Form von Atrophiezu finden sind, so daB man dann an die Moglichkeit 
denken muB, daB diese Atrophie in anderer Weise als durch eine vorausgegangene 
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Abb. 14. Beginnende Atrophie einer hydropisch degenerierten Insel mit kleinzelligcr Infiltration. 
240fache Vergrol.lerung. a Hydropisch degenerierte Inseiepithelien mit kleinen Kornchen im dureh
sichtigen Protopiasma; b atrophische Inselepithelien; c kleinzellige Infiltration des intrainsularell 

Bindegewebes ; d kleinzeilige Infiltration des periinsularen Bindegewebes; e norn)~Je Tubuli. 

b 

Abb. 15. Atrophie einer Insel nach hydro pi scher Degeneration mit Wuchernng des peri- und intra
insuliireu Bindegewebes. 240fache Vergrol.lerung. a Atrophische Zellbalken der Insel' b Verbreite
rung des intrainsuliiren Bindegewebes; c Verbreiternng der Inselkapsel; d Kapilla~en der InEel; 

e normales Drnsenparenchym. . 

Handbuch der pathologischen Anatomic. V /2. 43 
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hydropische Degeneration entstanden sei. Aber andererseits darf nach WEICHSEL
BAUM die Moglichkeit nicht ganz auBer Acht gelassen werden, daB in den erwahnten 
Fallen das Stadium der hydropischen Degeneration bereits abgelaufen ist und 
daher nur mehr Inseln im Stadium der Atrophie vorhanden sind, abgesehen von 
einer anderen Moglichkeit, daB namlich in anderen, aber zufallig nicht unter
suchten Abschnitten des Pankreas das Stadium der hydropischen Degeneration 
gefunden worden ware. Immerhin halt es WEICHSELBAUM nicht fiir unmoglich, 
daB es Faile gibt, in welchen die vorgefundene Atrophie der Inseln in anderer 
Weise als durch hydropische Degeneration entstanden ist. -

Zu Beginn der Atrophie der Inseln kann man ziemlich haufig eine lympho
zytare Infiltration des peri- und intrainsularen Bindegewebes und beim Fort
schreiten der Atrophie eine mehr oder minder deutliche Verbreiterung dieses 
Bindegewebes oder eine Erweiterung der Inselkapillaren, mitunter sehr betracht
lichen Grades beobachten. Die kleinzellige Durchsetzung diirfte nach WEICHSEL
BAUM wohl als der Beginn der spater nachzuweisenden Verbreiterung des Binde
gewebes, als erstes Stadium der Wucherung des peri- und intrainsularen Binde
gewebes, und diese wiederum, ebenso wie die Erweiterung der Kapillaren, 
als Folgezustande der Atrophie der Inselzellen sein (Abb. 14 und 15). 

Die hydropische Degeneration und die darauf folgende Atrophie der Inseln 
ist nach WEICHSELBAUM eine der haufigsten Veranderungen der Inseln bei 
Diabetes; er konnte sie unter 183 Fallen von Diabetes 98 mal, also in fast 
53% der FaIle beobachten, wobei die Inseln meistens nur diese eine Veranderung 
aufwiesen. 

(Bis hierher ist der Abschnitt "Die hydropische Degeneration der Inseln" 
bis auf die einleitenden Zeilen fast wortlich dem WEICHSELBAUMSchen Manu
skript entnommen.) 

Andere Forscher, die allerdings kein so riesiges Material wie WEICHSELBAUM 
untersucht haben, gelangen zu geringeren Prozentzahlen. So findet MARTIUS 
das elektive Inselleiden von WEICHSELBAUM bloB in 40% der FaIle, SEYFARTH 
von 24 Fallen 9mal (=37,5%), E. J. KRAUS von 37 Fallen 18mal (= 48,6%) 
und NAKAMURA von 14 Fallen 2mal (=14,2%). 

Bemerkenswert ist das Verhii.ltnis der hydropischen Degeneration zum 
Le bensalter. In den von WEICHSELBAUM untersuchten Fallen war sie zumeist 
bei j ugendlichen Personen zwischen 41/2 und 40 Jahren zu finden. Ein 
etwaiger Zusammenhang mit Veranderungen der Pankreasschlagadern war nicht 
zu bemerken. Es bestand zwar in den oben erwahnten 98 Fallen dreimal eine 
Arteriosklerose (bei Individuen von nber 30 Jahren) doch war dann neben der 
hydropischen Degeneration noch eine hyaline Degeneration vorhanden, eine Ver
anderung, welche allerdings, wie wir spater zeigen werden, von der genannten 
GefaBerkrankung abhii.ngig sein diirfte. 

Zu einem etwas anderen Ergebnis beznglich der Verteilung der hydropischen 
Degeneration auf die verschiedenen Altersklassen gelangt E. J. KRAUS, der 
diese Veranderung gerade bei jugendlichen Diabetikern haufig vermiBte, wahrend 
er sie bei Altersdiabetikern verhaltnismaBig oft antraf, jedenfalls ofter als 
WEICHSELBAUM. Ebenso fand auch NAKAMURA, der allerdings nur ein kleines 
Material verarbeitet hat, die hydropische Degeneration der Inseln gerade bei 
2 Altersdiabetikern (von 65 bzw. 76 Jahren), wahrend er bei den jugendlichen 
Kranken lediglich atrophische Veranderungen an den Inseln nachweisen konnte. 

Allen sah unter 15 Fallen von Diabetes die hydropische Degeneration der 
Inseln nur 3 mal. 

Es mag auffallig erscheinen, daB die eben beschriebene und von WEICHSEL
BAUM, MARTIUS, E. J. KRAUS, SEYFARTH usw. so haufig beobachtete hydro
pische Degeneration von anderen Untersuchern entweder gar nicht oder nur 
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fliichtig erwahnt wird. So macht KARAKASCHEFF bloB bei einigen der von ihm 
untersuchten Fallen von Diabetes eine Angabe, die auf eine hydropische Degene
ration von Inselepithelien bezogen werden konnte. 

THOINOT und DELAMARE sprechen bloB von Karyolyse und Plasmolyse der 
Inselepithelien, und nur MAc CALLUM gibt eine Beschreibung von Inselver
anderungen, welche am meisten WEICHSELBAUMS obiger Schilderung nahe
kommt, da er von einem auBerst zarten oder durchsichtigen Protoplasma spricht, 
in welchem oft schmale rundliche, eine schwache Kernfarbung annehmende 
Korperchen lie gen. 

SAUERBECK erwahnt, daB Veranderungen im Leib von Inselzellen, wie sie von 
WEICHSELBAUM und STANGL als charakteristisch fiir Diabetes beschrieben 
wurden, ihm beim Diabetes nicht mehr als sonst aufgefallen seien. 

Wenn mit diesen Veranderungen, die SAUERBECK beobachtet hat, die hydro
pische Degeneration gemeint sein solI, so muB demgegenuber bemerkt werden, 
daB man auch bei Personen ohne Diabetes zwar Inseln finden kann, in denen 
das Protoplasma der Epithelien sehr zart oder selbst durchsichtig ist, diese Vcr
anderung erreicht aber wohl nur selten jenen Grad, wie bei der oben beschrie
benen hydropisehen Degeneration. Besonders das Vorkommen der beim Diabetes 
so charakteristischen kornigen Einschliisse im Protoplasma der Inselepithelien 
und vor allem die nachfolgende Atrophie der Inseln bei Nichtdiabetikern wird 
von WEICHSELBAUM entschieden in Abrede gestellt. Und gerade diese ist von 
maBgebender Bedeutung; denn durch die hydropische Degeneration allein 
wird die Funktion der Inseln nicht so stark beeintrachtigt, aber durch die darauf
folgende Atrophie muB sie in hohem MaBe geschadigt werden, wozu noch kommt, 
daB die Atrophie weiterhin zum Untergange der Inseln zu fiihren pflegt. 

SchlieBlich ist noch zu betonen, daB das Vorkommen von hydropischer 
Degeneration auBerhalb des Diabetes nicht gegen die Bedeutung dieser Ver
anderung fiir den Diabetes spricht; denn wie noch spater auseinander gesetzt 
werden wird, und auch von HEIBERG und von SALTYKOW hervorgehoben wurde, 
kommt es beim Diabetes nicht so sehr auf die Art als auf die Aus
dehnung der Inselveranderungen, nicht so sehr auf die Besonder
heit als auf den Grad derselben an. Der Grund, weshalb die hydropische 
Degeneration so vielen Untersuchern entgangen ist, diirfte zum Teil darin liegen, 
daB bei ungeeigneter Fixierung und Hartung des Pankreas der Leib der hydropisch 
degenerierten Epithelien eine starke Schrumpfung erfahren kann, wodurch er 
dann seine charakteristische Beschaffenheit verliert. Ein anderer Grund kann 
in der ungleichen Verteilung der hydropisch degenerierten Inseln im Gesamt
pankreas gesucht werden. Wir diirfen namlich nicht erwarten, daB die genannte 
Degeneration - es gilt dies auch fiir die anderen Inselveranderungen bei Dia
betes - gleichmaBig uber das ganze Pankreas verbreitet ist; ein Abschnitt 
desselben kann hiervon noch ganz frei sein, wahrend in einem anderen Ab
schnitte der Vorgang bereits wieder abgeklungen ist. Wenn man daher zufii.llig 
bloB Schnitte aus solchen Teilen untersucht, so entgeht die hydropische De
generation der Wahrnehmung. 

Eine kleinzellige Infiltration des Inselbindegewebes, wie sie WEICHSELBAUM 
ziemlich haufig zu Beginn der Atrophie gefunden hatte, haben auch andere 
Forscher beobachtet, so HOPPE-SEYLER, M. B. SCHMIDT, v. HALASZ, R. L. CECIL, 
HEIBERG, FISOHER usw., ohne daB sie sich aber mit Ausnahme Von HEIBERG 
iiber ihre Bedeutung in bestimmter Weise ii.uBerten. HEIBERG ist nun der Ansicht, 
daB die erwahnte Infiltration in einigen Fallen sicherlich als Zeichen einer rein 
exsudativen und nicht einer proliferierenden Entziindung aufge£aBt werden 
musse. Auch FISCHER halt sie (in dem von ihm untersuchten FaIle) fiir eine 
entzundliche Infiltration, in deren Folge groBe Teile der betroffenen Inseln 

43* 
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zugrunde gingen. WEICHSELBAUM kann zugunsten seiner oben gei:i.uBerten 
Auffassung noch auf eine Angabe M. B. SCHMIDTS hinweisen, in dessen FaIle 
auBer den kleinzelligen Infiltraten noch dicke Bindegewebsscheiden um die 
InselgefaBe ausgebildet waren. Auch HOPPE-SEYLER fiihrt an, daB das Binde
gewebe in den Inseln und um dieselben vermehrt war. Nichtdestoweniger will 
WEICHSELBAUM die Moglichkeit nicht in Abrede stellen, daB die kleinzellige 
Infiltration in manchen Fallen eine andere Bedeutung hat, als die von ihm 
friiher angegebene. So beobachtete er in einem FaIle von Diabetes, in dessen 
VerIaufe eine kruppose Entziindung des Isthmus faucium und eine akute Peri
karditis aufgetreten war, nicht nur eine starke kieinzellige Infiltration der Kapsel 
mehrerer Inseln, sondern auch des perivaskularen Bindegewebes in einigen 

Abb. 16. Hochgra dige Atrophic einer LANGERHANSschen Insel mit lymphozytenahnlichen Epithelien. 

DriisenIappchen. In diesem FaIle mag es sich um eine hamatogene, akute Ent
ziindung sowohl einiger Inseln, als auch einiger Driisenlappchen gehandelt 
haben. 

Ubrigens ist die Frage nach der Bedeutung der Lymphozytendurchsetzung 
der Inseln nur von geringer Wichtigkeit; wichtig ist doch nur die Tatsache, 
daB es im Anschlusse an die hydropische Degeneration zur Atrophie der Inseln 
kommt, welche, wie schon zuvor betont wurde, die Leistung der Inseln in 
hohem Grade schadigen muB. 

b) Die einfache Atrophie der LANGERHANSschen Inseln von SE YFAHTH (genuine 
primare Atrophie von E. J. KHAus). 

Bereits WEICHSELBAUM hat sich die Frage vorgelegt, ob die Atrophie der 
L.r. die einen so hau£igen Befund beim Diabetes darstellt, stets nur die Folge 
des von ihni beschriebenen elektiven Inselleidens sei, oder ob nicht in seltenen 
Fallen die Atrophie durch einen anderen Vorgang verursacht sein kann. Da er 
jedoch einen solchen niemals entdecken konnte, lii.Bt er diese Frage unentschieden. 
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Allerdings muB der Inselatrophie durchaus keine besondere Vera.nderung, 
die erst spater, wie es bei der hydropischen Degeneration der Fall ist, zu Atrophie 
fuhrt, vorangehen, vielmehr konnte yom Beginn der Erkrankung das Wesen 
der Inselveranderung in einer Atrophie beruhen und somit eine primare, ein
fache Atrophie der L.r. vorliegen. 

Eine solche nahm wohl als erster SEYFARTH an, als er in seiner Arbeit liber 
die L.r. beim Diabetes einen Absatz "Die einfache Atrophie der L.r." betitelte. 
Kurz nach SEYFARTH, der diese Veranderung vor allem bei Jugendlichen ge
funden hat, t eilte E. J. KRAUS in einer Reihe von Diabetesfallen, vorwiegend 
bei jungen Leuten Befunde mit, auf Grund derer er es fur gerecht£ertigt hielt, 

(" a 
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Abb.17. Hyaline Degeneration einer Insel im Beginn. 240fache Vergrollerung. a Verbreitertes, 
groJ.ltenteils hyalin degeneriertes Bindegewebe; b KapillargefaJ.le der Insel im Querschnitt; c spindel· 
fOrmige Zellkerne von Kapillaren oder intrainsuliirem Bindegewebe; d atrophische Zellbalken der 

Insel; e Kapsel der Insel; f normale Tubuli. 

das Vorkommen einer genuinen, primaren Atrophie der L.r. als histo
logisches Substrat beim Diabetes mellitus, speziell junger Menschen anzu
nehmen, worin ihm NAKAMURA in einer jlingst erschienenen Arbeit voll bei
pflichtet. 

Wie haufig die primare Atrophie der Inseln beim Diabetes zu sein scheint, 
geht daraus hervor, daB E. J. KRAUS diese Veranderung unter 7 jugendlichen 
Diabetikern beiderlei Geschlechtes im Alter von 14 bis 18 Jahren nicht weniger 
als 5mal angetro££en hat, wobei er nur dann einen primaren Inselschwund an
nahm, wenn er trotz genauester Untersuchung mehrerer Stlicke aus verschiedenen 
Teilen des Pankreas keine anderen Veranderungen, vor allem keine hydro
pische Degeneration an den Inseln nachweisen konnte. Das Schicksal der 
L.r. bei der primaren, genuinen Atrophie ist letzten Endes das gleiche wie bei 
der hydropischen Degeneration, indem die Inseln bis auf kleine, oft an einen 
Lymphozytenhau£en erinnernde Gebilde zusammensintern (Abb. 16). 
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c) Die hyaline Degeneration der Inseln. 

Sie wurde zuerst von OPIE beschrieben, aber zu gleicher Zeit auch von 
WEICHSELBAUM und STANGL beobachtet, ohne daB diese von der betreffenden 
Vero£fentlichung OPIES Kenntnis hatten. Sie nannten diese Veranderung 
damals Sklerose oder Induration, da sie der Meinung waren, daB es sich hierbei 
um eine Wucherung des intrainsularen Bindegewebes handle, welches zuerst 
aufquelle und nachher schrumpfe. Spater aber iiberzeugte sich WEICHSELBAUM, 
daB die Veranderung in einer eigentiimlichen Degeneration besteht, die, ent
gegen der Ansicht OPIES und anderer Untersucher, nicht von den Inselepithelien, 

d d 

Abb. 18. Hochgradige hyaline Degeneration einer Inse!. 240fache VergroJlerung. a Hyalin degene
rierte Inselpartien; b noch erha:Iten gebliebene, quer durchschnittene Kapillaren; c spindeiformige 
Zellkerne von Kapillaren oder intrainsularem Bindegewebe; d atrophische Zellbalken der Insel; 

e Kapscl der Insel; f atrophische Tubuli. 

sondern von der Wand der Inselkapillaren oder, was noch wahrscheinlicher 
ist, von dem unmittelbar an die Kapillarwand angrenzenden Bindegewebe 
ausgeht (Abb. 17). Jedenfalls bleiben die Endothelien der Kapillaren noch 
langere Zeit erhalten, wahrend das die Kapillaren begleitende Bindegewebe, 
das unter normalen Verhaltnissen kaum sichtbar ist, durch die Degeneration 
mehr und mehr aufquillt und homogen wird. Die spindelformigen Bindegewebs
kerne, die an£angs noch zu erkennen sind, verschwinden spater, wahrend das 
aufquellende Bindegewebe allmahlich an Umfang zunimmt und die Zellbalken 
der Inseln derart zusammendriickt, daB ihre Epithelien sich stark zusammen
drangen und immer schmaler werden, bis schlieBlich an Stelle der Inseln ein 
kernarmes oder kern- und gefaBloses, homogenes Bindegewebe zuriickbleibt. 
in welchem es manchmal auch zur Kalkablagerung kommt. Bei Verwendung 
der MALLORYSchen Bindegewebsfarbung werden die hyalin degenerierten 
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Inselteile ebenso stark blau oder nur etwas blasser als das nicht degene
rierte Bindegewebe und bei Farbung nach VAN GIESON oder mit Hamalaun
Eosin blaBrotlich bzw. grauweiB mit einem Stich ins Rotliche gefarbt. 
(Abb. 18.) 

Die hyaline Degeneration der Inseln kommt bei Diabetes ziemlich haufig 
vor; WEICHSELBAUM konnte sie in 280/ 0 der von ihm untersuchten Diabetesfallen 
nachweisen, MARTIUS in etwa 1/3 der FaIle bei einem Material von 43 Diabetikern. 
SEYFARTH, der allerdings vorwiegend jugendliche FaIle untersucht hat, findet 
die genannte Inselveranderung in ungefahr 20%, ALLEN unter 15 Fallen 3mal 
und E. J. KRAUS unter 38 Fallen aller Altersstufen bloB 4mal gewohnlich mit 
einfacher Atrophie der Inseln vergesellschaftet, was einem Hundertsatz von 
10,5 entspricht. 

Die hyaline Degeneration stellt jene Inselveranderung bei Diabetes dar, 
welche von den verschiedenen Autoren, auch von den Gegner der Inseltheorie 
am hii.ufigsten beobachtet worden ist. Der Grad und die Ausdehnung dieser 
Veranderung kann aber sehr wechseln. Wahrend das eine Mal bloB die Anfangs
stufen der Degeneration zu finden sind, erscheinen ein anderes Mal die betroffenen 
Inseln ganz oder fast ganz degeneriert. Wahrend in dem einen FaIle nur wenige 
Inseln ergriffen sind, zeigen in einem anderen FaIle sehr viele oder fast aIle 
Inseln die genannte Degeneration. Bemerkenswert ist die Tatsache, daB neben 
der hyalinen Degeneration sehr haufig noch andere Inselvera.nderungen zu finden 
sind, und zwar am haufigsten die spater zu besprechende chronische peri- und 
intrainsulare Entziindung bzw. Sklerose. Auch eine Verbindung mit hydropischer 
Degeneration kann gelegentlich beobachtet werden. 

Wichtig ist ferner das Verhaltnis der hyalinen Degeneration zum Le bens
alter. In den von WEICHSELBAUM untersuchten Fii.llen mit hyaliner Degene
ration war das Alter meistens iiber 50 Jahre und reichte bis zum 78. Jahre; 
nur in wenigen Fallen war das Alter zwischen 27 und 50 J ahren. Aber in 
diesen Fallen stellte gewohnlich nicht die hyaline Degeneration, sondern 
die gleichzeitig vorhandene hydropische Degeneration die hauptsachlichste 
Inselveranderung dar. Auch nach den Untersuchungen von E. J. KRAUS 
gehOrt die hyaline Degeneration der Inseln in erster Linie dem hOheren 
Alter an. 

Endlich ist noch das Verhaltnis der hyalinen Degeneration zur Arterio
sklerose hervorzuheben. In den von WEICHSELBAUM untersuchten Fallen 
bestand namlich sehr hii.ufig eine mehr oder minder bedeutende Sklerose der 
Pankreasarterien mit Ausnahme von jenen wenigen, soeben angefiihrten Fallen, 
in welchen es sich um jiingere Individuen handelte, bei denen die vorherrschende 
Inselveranderung in einer hydropischen Degeneration bestand. In welchem 
Zusammenhang die Arteriosklerose zur hyalinen Degeneration stehen diirfte, 
wird erst spater erortert werden. Es soll nur noch bemerkt werden, daB die 
hyaline Degeneration der Inseln, entgegen der Ansicht HERXHEIMERS, nicht 
der Arteriosklerose der InselgefaBe gleichgestellt werden darf; denn die beiden 
Veranderungen unterscheiden sich voneinander dadurch, daB die hyaline 
Degeneration, selbst wenn sie von den InselgefaBen ausgehen sollte, immer 
auf das angrenzende Bindegewebe iibergreift und sich inncrhalb der Insel 
mehr und mehr ausbreitet, wahrend die Atherosklerose auf die GefaBwand 
beschrankt bleibt, und daB weiters die hyalin degenerierten Inselteile durch 
Hii.malaun-Eosin oder durch die v. GIEsoNsche Methode anders gefarbt werden, 
als die durch Atherosklerose veranderte GefaBwand. 

Wahrend die meisten Autoren annehmen, daB bei der hyalinen Degeneration die Inse!
epithelien sekundar, von den hyalinen Massen erdriickt, zugrunde gehen, glaubt GELLE: 
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die Ursache dieser Veranderung in einer Degeneration sowohl des Bindegewebes, als auch 
der Inselepithelien erblicken zu diirfen. 

d) Die chronische peri- und intrainsuHire Entzlindung (Sklerose der Inseln). 
Diese Entziindung dad nicht mit jener friiher beschriebenen Bindegewebs

wucherung verwechselt werden, welche in den nach hydropischer Degeneration 

" 
Abb. 19. Chronische, interstitielle Pankreatitis, auf eine Insel iibergreifend. 240fache VergriiBerung. 
a Verbreitertes, intertubulares Bindegewebe (chronische, interstitielle Pankreatitis). b Verbreiterung 
der Inselkapsel, durch Ubergreifen der chroniscben interstitiellen Pankreatitis auf die Insel ent
standen. c Verbreiterung des intrainsularen Bindegewebes, in gleicher Weise entstanden. d Atro
pbische Zellbalken der Inse!. e Eine kleine Arterie mit Verdickung ihrer Wand (Arteriosklerose). 

f Atropbische TubulI. g Normale TubulI. 

atrophisch gewordenen Inseln auftreten kann, sondern es handelt sich bei ihr 
um einen Vorgang, welcher von einer chronischen, interstitiellen Pankrea
titis auszugehen und auf die Inseln iiberzugreuen p£legt. 

Wir finden bei ihr die Kapsel bzw. die periphere Bindegewebsschicht der 
Inseln in wechselndem Grade verdickt und zugleich das die Inselkapillaren 
begleitende, intrainsulare Bindegewebe mehr oder minder stark verbreitert, 
mitunter in solchem Grade, daB die Zellbalken der Inseln hierdurch weit aus-
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einander gedrii.ngt oder geradezu auseinander gesprengt werden, und so der 
Eindruck entsteht, als wenn solche Inseln aus mehreren, ganz oder teilweise 
getrennten Stucken bestunden. Das gewucherte Bindegewebe zeigt entweder 
einen deutlich faserigen Bau und einkernige Rundzellen und Spindelzellen, oder 
es ist sehr kernarm oder auch ganz homogen. Die Inselzellbalken erscheinen 
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Abb. 20. Chronische peri· und int rainsulare E ntziindung (Inselsklerose) bei chronischer interstitieller 
Pankreatitis. 240fache Vergrol3erung. a Verbreiterung des intertubularen Bindegewebes. b Starke 
Verbreiterung des mit dem gewucherten, intertubularen Bindegewebe im Zusammenhang stehenden, 
periinsularen Bindegewebes. c Verbreiterung des intrainsuHiren Bindegewebes. d Atrophische und 

auseinandergedrangte Inselzellbalken. e Atrophische Inselzellbalken, von den iibrigen weit 
abgedrangt. f Atrophische Tubuli. g Normale Tubuli. 

bei hoheren Graden des Prozesses verschmalert, die Epithelien und ihre Kerne 
verkleinert und mehr zusammengedrii.ngt. Die weitere Folge der beschriebenen 
Veranderung ist die Atrophie und der schlieBliche Untergang der befallenen 
Inseln (Abb. 19). Neben den eben geschilderten Verii.nderungen der Inseln 
findet man stets noch die Zeichen einer chronischen, interstitiellen Pankrea
titis, einer Pankreaszirrhose, von welcher am hii.ufigsten das interlobulii.re 
und das intertubulare Bindegewebe zusammen, seltener das eine allein ergriffen 
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ist. In erstgenanntem FaIle findet man das Zwischenbindegewebe iiberall oder 
bloB stellenweise in wechselndem Grade verbreitert, dabei entweder von lockerem 
Bau und reich an Rund- und Spindelzellen oder aber von derbem Gefiige und 
zellarm. Weiter erscheinen entweder mehrere Lappchen des Driisenparenchyms 
zusammen von den verbreiterten Bindegewebsziigen eingeschlossen, oder es sind 
auch die Scheidewande zwischen den Lappchen verbreitert. Endlich sieht man 
sehr haufig von dem gewucherten interlobularen Bindegewebe mehr oder 
minder breite Fortsatze in das Innere der Driisenlappchen hineinziehen, die 
auch entweder locker gebaut und zellreich oder mehr sklerotisch sind. 

1st die chronische Entziindung auf das intertubulare Bindegewebe beschrankt, 
so erscheint die Bindegewebswucherung am starksten in der Umgebung der 

Abb. 21. Lipomatose des Pankreas neben chronischer interstitieller Pankreatitis. 
(Fall von Altersdiabetes.) 

kleinen Ausfiihrungsgange, also im Zentrum der Lappchen und in der Nahe der 
Inseln; man sieht dann das gewucherte Bindegewebe von der Lappchenmitte 
gegen den Rand ausstrahlen, wobei es zugleich allmahlich schmaler wird. Ein 
ahnliches Bild kann man iibrigens auch nicht selten in jenen Fallen sehen, in 
welchen nicht nur das intertubulare, sondern auch das interlobulare Binde
gewebe ergriffen ist. Das Ubergreifen der Bindegewebswucherung auf die 
Inseln ist haU£ig in sehr deutlicher Weise zu beobachten. Man kann namlich 
sehen, wie das wuchernde intertubulare Bindegewebe sich gegen die Inseln 
vorschiebt und diese in Form eines breiten Ringes einschlieBt, oder wie die 
Wucherung auch das intrainsulare Bindegewebe ergriffen und zur Verbreiterung 
desselben gefiihrt hat (Abb. 20). 

In vielen Fallen von chronischer peri- und intrainsularer Entziindung -
in den von WEICHSELBAUM untersuchten Fallen war es mehr als die Halfte -
ist noch eine mehr oder minder hochgradige Lipomatose des Pankreas 
vorhanden, d. h. es erscheint das die Oberflache des Organs einhiillende, sowie 
das interlobulare und mitunter sogar das intertubulare Bindegewebe teilweise 
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oder ganz in Fettgewebe umgewandelt, wobei man zwischen den Fettzellen 
nicht selten auch mehr oder minder zahlreiche, einkernige Rundzellen einge
streut finden kann. HaU£ig ist die Lipomatose des Pankreas mit einer all
gemeinen Fettsucht verbunden (Abb. 21). 

Die Falle von Lipomatose des Pankreas konnen deshalb zum Teil in den 
Rahmen der chronischen, interstitiellen Pankreatitis einbezogen werden, weil 
man hii.ufig 1Jberga.nge zwischen den beiden Vera.nderungen festzustellen in der 
Lage ist. Neben der chronischen, peri- und intrainsularen Entziindung kaun 
man ziemlich haufig noch eine hyaline Degeneration der Inseln beobachten; in 
den von WEICHSELBAUM untersuchten Fallen war sie fast in der Hal£te der
selben vorhanden. 

mer die HaU£igkeit der Inselsklerose beim Diabetes geben nachstehende 
Angaben AufschluB: WEICHSELBAUM fand die Veranderung in 43% der Falle, 
MARTIDS in 1/4 seiner Falle, SEYFARTH in 50%, E. J. KRAUS nur 3mal unter 
37 Diabetikern verschiedener Altersklassen. Darin stimmen die Angaben aller 
Untersucher iiberein, daB die Inselsklerose in erster Lillie eine Veranderung 
des hOheren Alters darstellt. 

e) Blutungen in den Inseln. 
Sie kommen im allgemeinen zwar nicht sehr selten vor, betreffen aber gewohn

lich nur wenige oder einzelne Inseln; hierbei nimmt die Blutung entweder nur einen 
kleinen Abschnitt der Inseln ein, oder es ist der groBte Teil der Inseln zerstort. 

WEICHSELBAUM fand sie bei seinen Untersuchungen sowohl bei der hydro
pischen Degeneration, als auch bei der chronischen, peri- und intrainsularen 
Entziindung. Da es sich bei dieser um altere Individuen handelt, so konnte 
man in diesen Fallen an Atherosklerose der PankreasgefiWe als Ursache denken, 
was freilich fiir die Falle mit hydropischer Degeneration, die haufiger bei jiingeren 
Personen vorkommt, nicht stattliaft' ware. Beziiglich dieser Falle ist aber viel
leicht die Tatsache von Belang, daB die BlutgefaBe in den atrophischen Inseln 
eine starke Erweiterung erfahren konnen, so daB man darin einen veranlagenden 
Umstand fiir die Blutung erblicken konnte. 

Nach WEICHSELBAUM wurden Blutungen in den L.I. bei Diabetes von vielen 
anderen Untersuchern beobachtet, so von MARTIDS, C. KOCH, FAHR, SEYFARTH, 
ALLEN, NAKAMURA USW. 

f) Die Verfettung der Inselepithelien. 
Lipoid in den Epithelien der L.I. bei Diabetes mellitus wurde schon von 

SSOBOLEW, sowie von WEICHSELBAUM und STANGL beobachtet, doch sei daran 
erinnert, daB ein gewisser Grad von Verfettung der L.I. einen normalen Befund 
darstellt. 

HERXHEIMER fand stets reichliches Lipoid in den Inselzellen, doch sah er nie bei Diabetes 
eine Vermehrung desselben, andererseits konnte SYMMERS bei Diabetikern iiberhaupt kein 
Fett in den L.r. nachweisen. 

Nach einer Angabe von SEYFARTH kommt starke Verfettung der Inselepithelien besonders 
beim Diabetes nach chronischem Alkoholismus vor. Bei einer 58 jahrigen Frau, die mehr 
als 6 Jahre an Diabetes gelitten hatte, fand SEYFARTH ein sehr kleines Pankreas mit starren, 
atherosklerotischcn GofaBon Ilnd ausgedehnter, feinkorniger Verfettung dor InAAlepithelien 
bei gut erhaltenen Zellkernen. - NAKAMURA konnte in allen Fallen von Diabetes einfach 
brechende Lipoide, und zwar im allgemeinen reichlich und in feintropfiger, manchmal auch 
in grobtropfiger Form in den L.r. nachweisen, dagegen waren in den groBen, hypertrophischen 
Inseln Lipoide nur sparlich oder sehr sparlich zu finden. 

Da eine mit dem Alter zunehmenden Verfettung der L.I. etwas Physiolo
gisches darstellt, ist HERXHEIMER unbedingt beizupflichten, wenn er warnt, 
von einer fettigen Degeneration der L.I. beim Diabetes zu sprechen. 
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g) Die Nekrose und Verkalkung der Inseln. 
Schon im alteren Schrifttum finden sich Angaben uber Pankreasnekrose 

bei Diabetes und ein besonders charakteristischer Fall ist von O. ISRAEL im 
Jahre 1881 mitgeteilt worden. 

Nekrose der L.I. beobachtete NAKAMURA bei einer 63 jahrigen Frau mit 

Abb. 22. LANGERHANSsche Insel in der 
vollstitndig lipomatosen Cauda pancreatis 
mit Nekrose der Epithelien. VergriiJ3erung 

280fach. 63jithr. Frau mit Diabetes. 
(Nach NAKAlIlURA.) 

Diabetes bei hochgradiger Lipomatose des 
Pankreas und allgemeiner Fettsucht und 
Arteriosklerose. Eine Reihe von L.I., die 
innerhalb eines stark lipomatosen Pankreas
teiles gelegen waren, zeigten Erscheinungen 
von Karyolyse und Karyorhexis (Abb. 22). 

Nekrose der Inseln erwahnt auch HEI
BERG in einem FaIle von Diabetes. 

Einen Fall von ausgedehnter Inselverkal
kung beschreibtB. FISCHER bei einem 18 jahri
gen Diabetiker. Makroskopisch war das Pan
kreas von gewohnlicher GroBe und erschien 
deutlich von zahlreichen, winzig kleinen, 
weiGen Punktchen durchsetzt. Histologisch 
zeigte es sich, daB die sehr stark vermehrten 
L.I. bis zu Rieseninseln, ja Adenomen ver
groBert waren und zum groBen Teil isoliert 
verkalkt erschienen. Bezuglich der Genese 
der Verkalkung glaubt B. FISCHER, daB der
selben, abgesehen von der vielfach nachge
wiesenen Sklerosierung und hyalinen Ent

artung der Inseln, vielleicht auch eine Nekrose der Inseln vorausgegangen ist 
(Abb. 23). Nekrose innerhalb der Inseln sah B. FISCHER auch bei einem 

Abb.23. Verkalkung der LANGERHANSschen Insein bei Diabetes mellitus. (Nach B. FISCHER.) 

diabetischen Kinde, bei dem die Inseln durch eine entzundIiche, rundzellige 
Infiltration schwer geschadigt waren. 
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h) Die rundzellige Infiltration der Inseln. 

Gelegentlich kann man beim Diabetes innerhalb der L.I. bzw. um die Inseln 
herum isolierte Herde von Lymphozyten oder einkernigen Zellen beobachten, 
wie dies die Faile von M. B. SCHMIDT, v. HALASZ, CECIL, WEICHSELBAUM, HEIBERG 
B. FISCHER u. a. beweisen. Auf ihr Vorkommen im Gefolge der hydropischen 
Degeneration wurde bereits hingewiesen. 

M. B. SCHMIDT beschreibt eine fast isolierte, kleinzellige Infiltration der Inseln. -
In dem FaIle von B. FISCHER war bei einem 61/ 2 jahrigen Kinde mit schwersten Diabetes 
das Driisenparenchym fast frei von Veranderungen, wahrend die Inseln von kappenformigen 
Rundzellansammlungen, die langst der Septen in das Innere der Inseln eingedrungen 
waren, umgeben erschienen. Die Folge dieser nach B. FISCHER entziindlichen Infiltration 
war der Untergang, seltener eine hyaline Degeneration und Sklerosierung der L.r. Auch 
ausgleichend gewucherte, hypertrophische Inseln waren derselben entziindlichen Durch· 
setzung vorfallen. 

CUber das verhaltnismaBig haufige Vorkommen einer entziindlichen In· 
filtration der Inseln bei kindlichem Diabetes siehe Teil V. Kapitel E "Pankreas· 
befunde bei kindlichem Diabetes" auf Seite 696). 

i) Die Verminderung der Zahl und der Gro1le der LANGERHANSschen Inseln. 

Die bisher besprochenen Inselveranderungen, insbesondere die hydropische 
und hyaline Degeneration sowie die Inselsklerose fuhren, wie bereits an den 
entsprechenden Stellen hervorgehoben wurde, in ihrem Verlaufe zur Atrophie 
und schlieBlich zum Untergange der Inseln, so daB in solchen Fallen sowohl 
eine Verminderung der GroBe als a uch der Zahl der Inseln festzu· 
stellen ist. Diese stellt die allerhaufigste Veranderung bei Diabetes dar. In 
sehr vielen Fallen ist die Verminderung der Inselzahl eine so bedeutende, daB 
sie schon ohne Vornahme einer Zahlung erkannt werden kann. Wahrend man 
namlich unter normalen Verhaltnissen fast in jedem Drusenlappchen mindestens 
eine Insel antrifft, muB man in solchen Fallen oft sehr viele Lappchen absuchen, 
bis man eine einzige Insel findet. In anderen Fallen ist die Verminderung nicht 
so auffallig, oder sie ist nur stellenweise ganz offenkundig, wahrend sie an 
anderen Stellen minder ausgesprochen ist oder sogar einer Vermehrung der Inseln 
Platz gemacht hat; dieses dann, wenn an diesen Stellen eine Neubildung von 
Inseln stattgefunden hatte. 

Bei einer Abschatzung der Inselzahl darI man selbstverstandlich nicht ver. 
gessen, daB normalerweise im Kopfe und im Korper des Pankreas die Inselzahl 
geringer ist als im Schweife, und daB auch die Verteilung der Inseln eine un. 
gleichmaBige sein kann. Zu einem ganz sicheren Urteil uber die Verminderung 
der Inselzahl kann man aber nur auf dem Wege der Zahlung kommen, vor. 
ausgesetzt, daB feststehende Mittelzahlen fUr die verschiedenen Abschnitte 
des normalen Pankreas bekannt sind und sehr ausgedehnte Zahlungen Vor· 
genommen werden. Die bisher von verschiedenen Untersuchern ausgefUhrten 
Zahlungen haben ganz bemerkenswerte Ergebnisse gehabt. 

SAUERBECK hat, wie eingangs erwahnt wurde, fur das normale Pankreas 
auf 1 mm durchschnittlich 1 Insel berechnet. In jenen 9 Fallen von Diabetes, 
in welchon er Zahlungen vornahm, blieben die gefundenen Zahlen tatsachlich 
hinter der Normalzahl 1 zuruck; fUr den Schweif beispielsweise schwankten 
die Zahlen zwischen 0,15 und 0,9. 

Die von HEIBERG fur das nichtdiabetische Pankreas gefundenen Zahlen
werte sind, wie schon £ruher gezeigt worden war, durchweg hoher als jene von 
SAUERBECK, indem sie sich beispielsweise fUr den Schweif zwischen 2,2 und 
4,3 auf 1 qmm bewegen. Wenn man nun die von WEICHSELBAUM bei Diabetes 
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gefundenen und in der Tabelle 1 verzeichneten Zahlen mit den Normalzahlen 
HEIBERGS vergleicht, so sieht man, daB sie bedeutend niedriger sind als letztere. 
Sie sind ferner beziiglich des Kopfes und Korpers fast immer und beziiglich 
des Schweifes sehr haufig niedriger als die Normalzahl SAUERBECKs. Zur Tabelle 1 
ist noch zu bemerken, daB in jenen Fallen, in welchen in einem Abschnitte des 
Pankreas, meistens im Kop£e, die Inselzahl gegeniiber den anderen Fallen hOher 
ist, eine Neubildung von Inseln stattgefunden hatte, die wohl zur ErhOhung der 
Inselzahl beigetragen haben wild. 

Kopf 

0,6 

0,3 
0,6 
0,4 
0,7 
0,6 

0,06 

0,3 
0,5 
1,4 

0,8 
0,7 
0,6 
0,2 
0,6 
1,3 
1,3 

0,7 

0,4 
0,8 
0,7 
0,2 
0,3 
0,4 
1,5 

0,7 
1,0 
0,8 
1,0 
1,3 
0,3 
1,0 

0,6 
0,4 

Korper 

0,6 
0,5 
0,6 
0,7 
0,7 

0,5 
0,3 

0,4 
1,5 

0,5 
0,5 
0,6 
0,4 
0,5 
0,7 
1,1 

1,0 

0,4 
0,6 
0,5 
0,4 
0,4 
0,6 
0,6 

0,8 
0,6 
0,5 
0,9 
0,9 
0,6 
0,6 

1,0 
0,7 

Ta belle 1. 

Schweif 

0,6 

0,6 
1,0 
0,9 
1,6 
1,6 

0,25 
0,4 
0,16 
0,8 
1,4 

1,0 
1,0 
1,0 
0,4 
1,2 
0,7 
1,0 

1,4 

0,4 
1,0 
0,4 
0,6 
0,8 
0,8 
0,8 

0,7 
1,0 
1,1 

etwas iiber 1 
0,7 
0,8 
1,0 

0,9 
1,8 

Anmerkung 

Wegen der hochgradigen Fettsucht war die 
Zahlung keine vollstandige. 

1m Schweife hatte eine Regeneration der lnseln 
stattgefunden. 

In diesem FaIle scheint der Diabetes nur gering
gradig gewesen zu sein. 

1m Kopf hatte eine Regeneration der Inseln 
stattgefunden. 

Es hatte eine Regeneration von lnseln statt
gefunden. 

1m Kopf hatte eine Regeneration von Inseln 
stattgefunden. 

1m Kopf Regeneration von InseIn. 

1m Kopf hatte eine Regeneration von Inseln 
stattgefunden. 

HEIBERG stellt den bei nicht diabetischen Personen pro 50 qmm gefundenen 
und in seiner schon oben auf Seite 630 angefiihrten Tabelle verzeichneten Insel
zahlen folgende Zahlen bei 28 Diabetikern, unter welchen 14 iiber 70 Jahre 
alt waren, gegeniiber. 
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Tabelle 2. 
Aus dem Schweife des Pankreas hatten: 

b · 25 In I I zwischen 26 und I zwischen 51 und I zwischen 76 und I"b 150 Inseln 
IS zu se n 50 Inseln 75 Inseln 150 Inseln u er 

8 Diabetiker I 15 Diabetiker I 2 Diabetiker I 3 Diabetiker I 

aus dem Korper des Pankreas hatten: 

2 Diabetiker I 5 Diabetiker I 9 Diabetiker 

aus dem Kopfe des Pankreas hatten: 

2 Diabetiker 

12 Diabetiker I 6 Diabetiker I 12 Diabetiker I 2 Diabetiker 

Indem HEIBERG die von WEICHSELBAUM bei 35 Diabetikern gefundenen 
Zahlen auf die von ihm angenommene Flacheneinheit von 50 qmm umrechnete, 
erhielt er folgende Ergenbisse: 

Tabelle 3. 

I 

zwischen 26 und I zwischen 51 und zwischen 76 und 
Es hatten bis zu 25 Inseln 50 Inseln 75 Inseln 150 Inseln 

im Schweife 
im Korper 
im Kopfe 

6 Personen 
13 
12 

22 Personen 
18 
17 

4 Personen 
2 
5 

3 Personen 

Wie man sieht, zeigt der Vergleich der von WEICHSELBAUM und der von 
HEIBERG fiir den Schweif des Pankreas bei Diabetes gefundenen Inselzahlen 
tatsachlich eine groBe Ubereinstimmung. 

An dieser Stelle sei noch darauf hingewiesen, daB nach den Untersuchungen 
von WEICHSELBAUM, HEIBERG, v. HALASZ usw. auch im diabetischen Pankreas 
der lienale Teil in der Regel reicher an Inseln erscheint, als das ubrige Organ. 

Es ist das Verdienst HEIBERGS, die groBe Bedeutung der exakten Insel
zahlung fur die Beurteilung der Funktionstuchtigkeit des Inselapparates dar· 
getan zu haben. Denn nur durch genaue Inselzahlungen konnte der sichere 
Beweis erbracht werden, daB nicht nur Art., sondern im hohem MaBe auch 
Mengenveranderungen des Inselapparates fur die Entstehung des Diabetes 
von ausschlaggebender Wichtigkeit sind. Zur Vermeidung einer gewissen 
Willkiir in der Beurteilung dessen, was man als eine Inselerkrankung "von 
hinrcichendcr Ausdehnung", wie HEIBERG sagt, auffassen kann und was nicht, 
erscheint es wohl dringend geboten, sich auf die Ergebnisse einer genauen Insel· 
zahlung stutz en zu konnen. Die niedrige Zahl gibt dann selbst in solchen Fallen 
eine Erklarung fiir die herabgesetzte Funktion, wo die qualitativen Veranderungen 
der Inseln nur verhaltnismaBig gering oder von geringer Ausdehnung sind. 

So wertvoll die Ergebnisse einer exakten Inselzahlung fiir die histologische 
Diagnose des Diabetes mellitus auch sind, so kann man doch HEIBERGS Be· 
hauptung nicht restlos beipflichten, daB sich die Diagnose des Diabetes auf 
Grund des quantitativen Defektes am Inselapparat allein mit Sicherheit 
stellen laBt. Andererseits sind die vielfach im Schrifttum enthaltenen Angabep. 
uber negative Befunde am Inselapparat beim Diabetes in erster Linie damit 
zu erklaren, daB man auf die Zahl der Inseln nicht geachtet hat, und anderseits 
gewisse qualitative Veranderungen der Inseln (z. B. die hydropische Degenera· 
tion) bei weniger guter Technik oder bei nicht frischem Material leicht uber
sehen werden konnen. 



688 ERIK JOHANNES KRAUS: Die path.-anat. Vera.ndergn. d. Pankreas b. Diabetes mellitus. 

MARTIUS zahlte die InseIn in 27 seiner Diabetesfalle, wobei er zur Zahlung 
die inselreichsten Praparate verwendete. Es fanden sich dabei in 50 qmm: 
In 5 Fallen 11-20 Inseln In 3 Fallen. 61- 70 Inseln 
" 3 21-30 5 " 71- 80 
,,3 " 31-40 " I Fall . 81- 90 " 
" I Fall 41-50 " 2 Fallen. 91-100 " 
" 4 Fallen 51--60 " 

In gleicher Weise ging SEYFARTH vor und fand in 24 Fallen bei Einhaltung 
aller Vorschriften HEIBERGs: 
In 3 Fallen 11-20 InseIn 
,,3 " 21-30 
,,5 " 31-40 
,,3 " 41-50 
" I Fall 51-60 " I 

In I Fall . 
" 5 Fallen. 
" I Fall . 
" 2 Fallen. 

61- 70 Inseln 
71- 80 
81- 90 
91-100 

somit nur in 11 von 24 Fallen ein Absinken der Inselzahl unter den Wert von 
40 pro 50 qmm. 

Die Ergebnisse der 2 eben genannten Untersucher stehen somit nicht ganz 
im Einklang mit den Ergebnissen HEIBERGs, der gefunden hat, daB die Zahl 
der InseIn des normalen Menschen zu der des Diabetikers durchschnittlich 
im Verhaltnis von 130:30-40 stehe. 

Nachstehende Tabelle gibt einen Uberblick tiber die von E. J. KRAUS bei 
20 Diabetikern beiderlei Geschlechtes im Alter von 14-69 Jahren durch
schnittlich pro 50 qmm gefundenen Inselzahlen: 

Durchschnittliche 
Zahl .Alter und Geschlecht Gewicht des Pankreas Zahl der InseIn pro 

50 qmm 

I 14a ? 35 g 64 
2 16 a rf 33 g 12 
3 17 a cJ' 72 g 41 
4 18 a cJ' 50 g 75 
5 18a? 49 g 8,7 

(nur I Stiick untersucht) 
6 24 a cJ' 31 g 49 
7 26 a cJ' 81 g 13 
8 30a? 46 g 27 
9 34a? 52 g 76 

10 41 a !;f! 19 g 66 
11 49 a cJ' 45 g 128 (!) 
12 51 a rf 76 g 28 
13 34 a cJ' 79 g 20,6 
14 56a !;f! 51 g 37 
15 58a? 70 g 55 
16 61 a 0' U5g 37 
17 64 a cJ' 95 g 66 
18 64 a cJ' 87 g 22 
19 65a 9 43 g 93 
20 69a? 61 g 82,5 

Somit betragt die durchschnittliche Inselzahl in den Fallen von E. J. KRAUS 
54,1 pro 50 qmm und das Verhii.ltnis zwischen dem norma]en Durchschnitts
wert und dem bei Diabetes 2,4 zu 1. Es gelangt also auch E. J. KRAUS zu einer 
etwas groBeren Durchschnittszahl der Inseln bcim Diabetes als HEIBERG. Noch 
groBere Zahlen erhalt NAKAMURA, der den geringsten Durchschnittswert mit 
49 InseIn pro 50 qmm angibt und in einem Falle sogar einen fast normalen 
Durchschnittswert namlich von 128 InseIn pro 50 qmm berechnen konnte. 
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Die Angabe, daB beim Diabetes mellitus die Zahl der Inseln vermindert ist, 
finden wir schon vor der Einfiihrung der Inselzahlung, so bei KASAHARA, SSOBO
LEW, HERZOG u. a., ja einige der alteren Autoren wollen in Fallen von Diabetes 
iiberhaupt keine Inseln gesehen haben (DIECKHOFF, SSOBOLEW, BENCE, POTTER
MILNE). 

Die Verschiedenheit in den Angaben iiber die Inselzahl beim Diabetes diirfte 
teils auf rein auBere Umstande· bei der Zahlung, teils auf das in der Tat sehr 
verschiedene Verhalten des Inselapparates beim Diabetes zuriickzufiihren sein. 
DaB das Verhalten des Inselapparates, vor aHem seine Regenerationsfahigkeit 
von der Schwere des Leidens, von seiner Dauer, vom Alter und der Ernahrung 
des Diabetikers und wahrscheinlich auch von konstitutionellen Einfliissen ab
hangen diirfte, kann als wahrscheinlich angenommen werden. Besonders die 
Regenerationsfii.higkeit des Inselapparates ist fiir die jeweilige Inselzahl von 
groBter Bedeutung, da durch reichliche Neubildung der Ausfall an Inseln 
z. T. wenigstens wettgemacht werden kann. Eine Auffiillung des gelichteten 
Inselbestandes auf das normale MaB hat Verfasser trotz nachgewiesener Insel
neubHdung nie beobachten konnen, denn wenn die durchschnittliche Inselzahl 
pro 50qmm in seinenFallen selbst annahernd normal war, so muBte die Gesamt
zahl der Inseln angesichts der Kleinheit des oft sehr atrophischen Pankreas 
doch nur als stark vermindert angenommen werden. 

Fur die Beurteilung des Einflusses der Inseln auf die Entstehung des Dia
betes kommt aber nicht allein ihre Zahl sondern auch ihre GroBe, bzw. das 
Verhii.ltnis ihres UInfanges zu jenem des Driisenparenchyms in Betracht. Aus 
diesem Grunde und angeregt durch die Ausfiihrungen HEIBERGS lieB WEICHSEL
BAUM durch einen seiner SchUler (Dr. F. NEUMANN) volumetrische Messungen 
der Inseln vornehmen. Sie geschahen nach dem Vorgange HEIBERGS folgender-
maBen: . 

Es wurden je 50 Gesichtsfelder von Kopfe, Korper und Schweife auf Inseln 
abgesucht und diese mittels des OBERHAUSERSchen Zeichenapparates abge
zeichnet. Hierauf erfolgte die Bestimmung des Flacheninhaltes der einzelnen 
Inseln mittels des Polarplanimeters, und durch Addition der so gewonnenen 
Zahlen wurde dann der Gesamtfla.cheninhalt der Inseln in jedem der drei Ab
schnitte des Pankreas berechnet. Dann wurde der Flii.cheninhalt eines Gesichts
feldes - es war immer ein gleich groBes Gesichtsfeld gewahlt worden - bestimmt 
und die Zahl mit 50 multipliziert, was den Gesamtflacheninhalt der in jedem 
der drei Abschnitte des Pankreas untersuchten Gesichtsfelder ergab. Durch 
eine einfache Proportionsrechnung konnte schlieBlich das prozentuelle Ver
haltnis des Flii;cheninhaltes der Inseln zu jenem der Gesamtflache der Gesichts
felder ermittelt werden. Urn in dieser Beziehung einen Vergleich mit dem Pan
kreas bei Nichtdiabetikern anstellen zu konnen, wurde zunachst bei diesen 
in 10 Fallen und dann in e benso vie len Fallen bei Dia betikern das prozentuelle 
Verhaltnis festgestellt; das Ergebnis ist aus den Tabellen 4 und 5 ersichtlich. 
Die Zahlen geben an, wieviel Prozent vom Gesamtflacheninhalt der Gesichts
felder der Flacheninhalt der Inseln betragt. 

Die Tahellen 4 und 5 (S. 690) zeigen, daB in den meisten Fallen von Diabetes die 
Inseln in starkerem MaBe an Volumen eingebiiBt hatten als das Driisenparenchym. 
In den Fallen 5, 8 und 9 der Tabelle 5 finden die etwas hoheren Zahlen fiir die 
Inseln des Kopfes bzw. des Schweifes vielleicht in der Neubildung von Inseln 
eine Erklarung. Aus der Tabelle 4 ersieht man noch, daB, obwohl in einigen 
Fallen (hesonders Nr. 5, 6, 8 und 10) das Driisenparenchym in viel starkerem 
MaBe als die Inseln an Volumen verloren hatte, es doch nicht zum Diabetes 
gekommen war, was nicht zugunsten jener Ansicht spricht, der zufolge hei der 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 44 
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Tabelle 4. 

Niehtdiabetiker. 

. G . ht II Prozentuelles Verhaltnis II 

,ewlC der Inseln des 
N! Ge· i Alte' Krankheit 1 des 

r' l schlecht i r i i Pankreas I' Kopfes IKo~pers I Seh:eifes I· 

Anmerkung 

, I Jahr i : g /0 /0 /0 

1 mann!. 32 

2 weibL 
3 1 " 

{ 
ehron. Tbk. der I 79 I 2,64 2,86 2,80 
Lungen und des I' I 

49 Darmes 70 I 3,38 4,47 4,29 
14 I Leptomeningitis: 58 1 3,44 2,14 3,23 

4 1 mann!. 

5 

6 

1 

7 1 

i 
8i 

9, 

10 

weibl. 

59 

24 

30 

53 

55 

77 

23 

Nr. se~~ht Alter 

Jahr 

1 mann!. I 26 
2 II 33 
3 35 
4 i 55 
5 28 

6 W~~bl.ll 24 
7 mann!. 15 
8 weib!. I 30 

9 mann!. 15 

39 

aeuta 
ehron. Tbk. der 

Lungen 
Karzinom des 

Gehirns 
ehron. Tbk. der 
Lungen und des, 

Darmes i 

48 2,89 

40 5,98 

20 5,63 

ehron. Tbk. der' 62 3,53 
Lungen 

Szirrhus des 
Magens 

40 26,46 

ehron. Tbk. der I' 60 2,41 
Lungen 

Sklerodermie; starke 5,82 
Erysipel Atrophie 

des Drii· 
senparen· 
ehyms 

Tabelle 5. 

Diabetiker. 

[ Prozentuelles VerMltnis 
Gewieht der Inseln des 

des , 

3,03 

7,03 

2,76 

2,58 

4,05 

1,61 

7,21 

4,00 

5,39 

9,90 

3,26 

13,55 

2,94 

11,73 

im Sehweif 
u. besonders 
im Kopfesehr 
zahlreiehe u. 
auffallend 
gro/3e Inseln. 

Anmerkung 
Pankreas I Kopfes 

g I % I Korpers Isehweifes .,' 
% % 

54 
70 
50 

155 
56 

40 
47 
53 

30 

80 

2,73 
0,45 
1,91 
0,51 
2,29 

0,99 
0,91 
3,19 

2,05 

0,18 

I I 
0,57 0,35 
0,35 0,70 
1,28 3,18 
1,28 0,47 
2,69 1,37 

0,70 
0,50 
0,77 

0,54 

0,05 

1,27 
1,45 
1,47 

2,34 

0,31 

1m Kopfe Regeneration 
von Inseln. 

1m Kopfe sind durehwegs 
neugebildete Inseln, teils ru· 
dimentare, teils atrophisehe. 
1m Kopfe und im Sehweife 
Regeneration von Inseln. 
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Entstehung des Diabetes ausschlie13lich oder vorwiegend der Untergang von 
Drusenparenchym von Bedeutung sei. Allerdings darf man hier wegen der ge
ringen Zahl der volumetrischen Messungen keine weitgehenden Folgerungen 
ziehen. 

Es sei noch hinzugefiigt, daB die Bilder der InseIn, welche der Zeichen
apparat lieferte, deutlich zeigten, wie unregelmiWig die Umrisse der Inseln sowohl 
bei Diabetikern als bei Nichtdiabetikern zu sein pflegen, und wie oft und wie 
sehr sie von den Umrissen eines Kreises abweichen (WEICHSELBAUM). 

j) Die Regeneration und Hypertrophie der Inseln. 
Eine Regeneration von Inseln kommt bei Diabetes haufig vor. In den 

von WEICHSELBAUM untersuchten 183 Diabetesfallen konnte sie 58 mal be
obachtet werden, und zwar am haufigsten im Kopfe des Pankreas und bei der 

Abb. 24. Zahlreiche regenerierte und ZUIll Teil hypertrophische Inseln in einem sehr atrophischen 
Pankreas bei Diabetes mellitus. 

hydropischen Degeneration der InseIn. Besonders das jugendliche Alter erscheint 
bevorzugt, da in diesem Alter Regenerationsvorgange in allen Organen eher 
moglich sind als bei alteren Personen. Die feineren Vorgange bei der Regene
ration der Inseln wahrend des Diabetes stimmen mit denjenigen uberein, welche 
schon fruher bei der unter den verschiedensten Umstanden erfolgenden Neu
bildung von Inseln beschrieben wurden. Bei Diabetes konnen durch Regene
ration so zahlreiche Inseln entstehen, daB diese dicht nebeneinander zu liegen 
kommen oder in klcincrcn nnrl grof3eren Haufen angeordnet sind, wobei einzeIne 
Inseln selbst untereinander verschmelzen konnen (Abb. 24). Eine fur den 
Diabetes charakteristische Erscheinung besteht darin, daB nicht 
selten viele von den neuen Inseln auffallend klein bleiben, nur aus 
einem einzigen oder aus wenigen, kurzen, einreihigen Zellbalken 
bestehen und auch der Blutgefa.J3e entbehren konnen, so daB man solche 
Inseln als rudimentar bezeichnen muB (siehe Abb. auf Seite 636). Doch kommt 

44* 
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bei Diabetes ebensowenig wie unter normalen Verhii,ltnissen eine Neubildung 
von Inseln aus dem Driisenparenchym vor, wie auch der umgekehrte Vorgang 
niemals mit Sicherheit wahrzunehmen ist (WEICHSELBAUM, E. J. KRAus). 

Eine Regeneration von Inseln bei Diabetes ist auch von SSOBOLEW beobachtet worden. 
Er fand, daB sie durch eine Wucherung des Epithels der Ausfiihrungsgange erfolgt, glaubt 
aber, wie schon an anderer Stelle angefiihrt wurde, daB die auf diese Weise entstandenen 
Inseln minderwertig seien. 

Auch MAc CALLUM diirfte, wie aus seiner Beschreibung hervorzugehen scheint, eine 
Regeneration von Inseln bei Diabetes gesehen haben, ebenso R. L. CECIL, da er angibt, 
bei Diabetes Inseln mit einer ahnlichen Anordnung ihrer Zellbalken gefunden zu haben, 
wie sie MAc CALLUM beschrieben hat. 

Nach SEYFARTH kommt eine Neubildung von Inseln aus kleinen Ausfiihrungsga.ngen 
in allen Fallen von Diabetes vor. - Die Bedeutung der zentroazinaren Zellen fiir die Neu
bildung von Inseln beim Diabetes, auf die besonders von SEYFARTH und E. J. KRAUS hin
gewiesen wurde, ist bereits auf S. 638 erwahnt worden. 

Die Hypertrophie der Inseln, welche neben der Inselregeneration oder 
auch fiir sich vorkommen kann, trifft man im diabetischen Pankreas viel weniger 
haufig an als die Regeneration. Dies gilt allerdings nur dann, wenn man zur 
Hypertrophie lediglich jene Falle rechnet, in welchen liber die Vergrol3erung 
der Inseln gar kein Zweifel bestehen kann. Da schon in der Norm die Grol3e 
der Inseln bedeutend schwankt, mul3 man, um mit voller Sicherheit die Diagnose 
auf Hypertrophie stellen zu konnen, jene Grol3enverhii.ltnisse genau kennen, 
welche noch in den Bereich des N ormalen fallen. 1m allgemeinen wird es dem 
subjektiven Ermessen des Einzelnen anheimgestellt bleiben, bei welcher Grol3e 
der Inseln die Bezeichnung "Hypertrophie" zu gebrauchen ist. Da HEIBERG 
im Pankreas von 2 Hingerichteten am haufigsten einen zwischen 76 und 125 ft 
schwankenden Inseldurchmesser und nur aul3erst selten einen Durchmesser 
liber 276 ft fand, lal3t WEICHSELBAUM bei seinen Untersuchungen liber Diabetes 
nur jene Inseln als hypertrophisch gelten, deren Durchmesser liber 300 ft betrii.gt; 
in einem der untersuchten Falle fand sich eine Insel mit einem besonders grol3en 
Durchmesser, namlich von 555 X 500 ft. 

Eine Hypertrophie der Inseln bei Diabetes wurde ferner von MAc CALLUM und von 
R. L. CECIL beschrieben. 

Auch von SALTYKOW, OHLMACHER, OPIE, GELLE, HERXHEIMER, ALLEN, NAKAMURA, 
Verfasser u. v. a. wurden in diabetischen Bauchspeicheldriisen hypertrophische Inseln be
obachtet. 

Nach HERXHEIMER kann die Hypertrophie der Inseln auf Vergrol3erung 
aus ihrer eigenen Substanz, aber auch auf Vereinigung mehrerer Inseln beruhen, 
ebenso wie nach diesem Autor eine Umbildung von Azinusgewebe zu hyper
trophischen Inseln vorkommen solI. 

Reichliche Regeneration von Inseln mit starker Vermehrung derselben 
neben Hyperplasie der zentroazinaren Zellen fanden BOYD und ROBINSON bei 
einem durch einen Ungllicksfall verstorbenen Knaben von 9 Jahren, bei dem 
seit dem zweiten Lebensjahr einDiabetes bestanden hatte, derjedoch mitInsulin 
sehr erfolgreich behandelt worden war. 

Nicht zu verwechseln mit hypertrophischen Inseln sind Gruppen mit er
haltenen Inseln, die sich nicht selten in solchen Teilen des Pankreas finden, 
die kein oder fast kein Parenchym mehr enthalten und vorwiegend aus Binde
gewebe oder Fettgewebe bestehen. Derartige Bilder sind beschrieben von 
M. B. SCHMIDT, GUTMANN, SAUERBECK, KARAKASCHEFF usw. 

k) Die Adenombildung der Langerhans'schen Inseln. 
Erreicht die Grol3e hypertrophischer Inseln besonders hohe Grade, dann 

spricht man von einer Struma der L.I. oder von einem Adenom, wenn
gleich es mehr als fraglich erscheint, ob diese Bildungen auch immer wirklich 
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Adenome, also echte Blastome, darstellen. Da zwischen hyperplastischen und 
adenomatosen Veranderungen gerade auch bei Driisen mit innerer Sekretion 
flieBende "Obergange bestehen, wird es kaum moglich sein, eine scharfe Grenze 
zwischen beiden zu ziehen. Besonders NUBOER, der eine groBere Zahl vonAdenom
fallen aus dem Schruttum zusammengestellt hat, wendet sich gegen die Auf
fassung dieser Bildungen als echte Blastome. 

Der erste, der bei Diabetes ein Adenom bzw. eine Struma der L.r. beschrieben 
hat, war SSOBOLEW, ihm £olgten SAUERBECK, CECIL, HERXHEIMER, MAc CALLUM, 
NUBOER u. a. Von den meisten Untersuchern werden diese Adenome gleich den 
beim Diabetes so hli.ufig beobachteten hypertrophischen Inseln fiir eine aus
gleichende Wucherung angesehen, die durch den Untergang zahlreicher Inseln 
hervorgerufen wird. Indessen sind derartige Adenome auch haufig bei Nicht
diabetikern gesehen worden, so daB die Ansicht ROLLETTS, der sich auch KOCH 
anschlieBt, es liege dieser Veranderung eine Entwicklungsstorung zugrunde, 
vieles fiir sich hat. Bei Annahme einer zweuachen Entstehungsmoglichkeit 
der Adenome, namlich durch kompensatorische Hypertrophie bei ausgedehntem 
Inselausfall und durch eine Wucherung auf Grundlage einer Entwicklungs
storung, besonders bei sonst unverandertem Pankreas, wird beiden Auffassungen 
Geniige getan. 

Der Auffassung SEYFARTHS, der in den Adenomen der L.I. Hemmungsbildungen 
erblickt, in denen sich die Inseln nicht weiter in Tubuli differenziert haben, wird man wohl 
kaum beipflichten konnen 1. 

D. Mikroskopische Veranderungen des Driisenparenchyms 
beim Diabetes mellitus. 

a) Die Atrophie des Driisenparenchyms. 

Sie wird bei Diabetes zwar sehr hli.ufig, aber nicht in allen Fallen beobachtet; 
sie betrifft sowohl die Driisenlli.ppchen als auch die Tubuli selbst. Diese 
erscheinen dann in wechselndem Grade, mitunter sehr bedeutend verschmli.lert. 
In diesem FaIle sind die Driisenepithelien nicht nur kleiner, sondern ihr Proto
plasma besitzt keine Zymogenkornchen mehr oder ist ganz homogen. Die 
Atrophie kann sehr gleichmaBig auftreten. Oft erscheinen am Lappchenrande die 
Tubuli am stli.rksten atrophisch, wahrend die in der Mitte gelegenen wenig 
oder gar nicht verschm.alert, ja sogar auffallend breit sein konnen; in anderen 
Fallen sieht man aber die atrophischen Tubuli ganz regellos zwischen den nicht 
atrophischen verteilt. Sind in einem solchen Lappchen viele Tubuli atrophisch 
geworden, so wird auch jenes verkleinert erscheinen. Sehr hohe Grade von 
Atrophie kann man bei VerschluB des Ductus pancreaticus durch Steine oder 
Gewachse beobachten, wobei das Zwischenbindegewebe im hohen Grade ver
mehrt erscheint. 

1 In letzter Zeit sind von amerikanischer Seite FaIle von Krebs der L.I. allerdings nicht 
mit Diabetes, sondern im Gegenteil mit Hypoglykamie infolge eines "Hyperinsulinismus" 
beschrieben worden. - So veroffentlichten WILDER, ALLAN, POWER und ROBERTSON einen 
Fall von Krebs der L.I. bei einem 40jiiohrigen Kranken, bei dem die Krebszellen morpho
logisch durchaus den Inselzellen glichen. Extrakte aus den metastatischen Leberknoten 
ergaben etwa ein Viertel bis die Halft.e der Insulinmenge, die aus normalem Pankreasgewebe 
bei gleicher Methode zu gewinnen ist. Extrakt.e aus krebsfreien Leberabschnitten erwiesen 
sich als insulinfrei. 

iJber einen ahnlichen Fall berichten THALHIMMER und MURPHY, nur schwankt die 
Diagnose der genannten Forscher zwischen einem Adenom und einem Krebs der L.I. 

Dies diirften die ersten FaIle sein, in denen eine krankhafte Funktionssteigerung 
der L.I. entsprechend der Hyperfunktion anderer endokriner Gew~be (eosinophile Zellen 
der Hypophyse, Schilddriise usw.) mit den dadurch bedingten Folgezustanden nach
gewiesen werden konnte. 
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Die Atrophie des Driisenparenchyms ist durchaus keine ganz bestandige 
Veranderung beim Diabetes; sie kann ganz oder fast ganz fehlen, was nach 
WEICHSELBAUM am hamigsten in Fallen von hydropischer Degeneration der 
Inseln zu beobachten ist. In manchen Fallen der genannten Degeneration, 
wenn sie bereits zur Atrophie der Inseln gefiihrt hat, ist aber nicht nur eine 
Atrophie des Driisenparenchyms vorhanden, sondern es sind hiervon am starksten 
gerade jene Ui.ppchen betroffen, in denen die kleinsten Inseln vorkommen, 
so daB man einen Zusammenhang zwischen beiden Veranderungen vermuten 
konnte, sei es in dem Sinne, daB die Atrophie des Parenchyms eine Atrophie 
der Inseln nach sich zog, oder daB der umgekehrte Vorgang stattfand. Aber 
diese Vermutung wird durch die Tatsache widerlegt, daB man an anderen Stellen 
oder in anderen Fallen entweder stark atrophische Inseln in unveranderten 
Driisenlappchen oder noch wenig verkleinerte Inseln in stark atrophischen 
Lii.ppchen antreffen kann. Atrophie des Driisenparenchyms und Atrophie der 
Inseln scheinen also voneinander ganz unabhangig zu sein. 

b) Die fettige Degeneration des Driisenparenchyms. Azidophilie. 
Zentroazinare Zellen. 

Mehrere Untersucher, unter anderen v. HANSEMANN, haben das ha.ufige 
Vorkommen von fettiger Degeneration der Tubuli bei Diabetes betont. Dem 
ist aber entgegenzuhalten, daB, wie STANGL nachgewiesen hat, im Pankreas 
schon unter normalen Verh8.ltnissen in den Epithelien der Tubuli und Inseln 
Fett, welches mit dem Alter an Menge zunimmt, in Form von einzeln liegenden, 
feinen Kornchen oder von Kornchenkonglomeraten zu finden ist, und daB bei 
Diabetes die Menge des abgelagerten Fettes eine sehr wechselnde ist, und man 
durchaus nicht behaupten kann, daB bei der genannten Krankheit ein hoherer 
Grad von Fettablagerung vorhanden sei, als in den Fa.Ilen ohne Diabetes. Wenn 
man ferner in atrophischen Tubuli und Inseln oft mehr Fett antrifft als in nicht 
atrophischen, was durch die Verkleinerung und die dichtere Aneinanderlagerung 
der Epithelien bedingt wird, so ist selbst dieses Verhalten kein konstantes, 
da gelegentlich atrophische Tubuli und Inseln weniger Fett enthalten konnen 
als nicht atrophische. 

SEYFARTH spricht von einer fettigen Degeneration der Tubuluszellen beirn Diabetes, 
bei der die Zellkerne meist gut erhalten sind, das Protoplasma mit den Zymogenkomchen 
aber fast vollstandig verdrangt erscheint. Es kann die Fettanhaufung sogar so mAchtig 
werden, daB die Keme von den Fetttropfchen vollig verdeckt werden. Die Azini werden 
infolge der fettigen Degeneration mitunter atrophisch und unregelma.J3ig geformt. Diese 
Parenchymverii.nderung findet sich nach SEYFARTH vor allem beim chronischen Alkoholismus. 

HERXHEIMER, der bei seinen Fallen stii.ndig mit Fettfarbstoffen gefa.rbt hat, konnte 
dagegen eine auffallende Lipoidvermehrung in den ZeBen des exkretorischen Driisen
parenchyms nicht feststeBen. 

OPIE hatte seinerzeit eine besondere Art von Epithelien des Driisenparen
chyms beschrieben, namlich Zellen mit einem homogenen, durch Eosin stark 
farbbaren Leib und einem zentral gelagerten Kern, welche er bei Diabetes etwas 
haufiger vorfand als unter normalen Verhaltnissen. WEICHSELBAUM hat diese 
ZeIlen, die er azidophile Epithelien benannte, wiederholt bei Diabetes 
gesehen, aber ebenso oft in Fallen ohne Diabetes. Gewohnlich sind ihrer mehrere 
in einem Tubulus, oder es besteht dieser fast ausschlieBlich aus ihnen, wobei 
sie auch um eine deutliche, mitunter sekrethaltige Lichtung angeordnet sein 
ktinnen. Es muB aber vorlaufig unentschieden bleiben, ob diesen Zellen irgend
eine Bedeutung fiir den Diabetes zukommt. 

KOOPMANN fand tl"bergii.nge von gewohnlichen Parenchymzellen zu azidophilen Zellen, 
welch letztere in diabetischen Bauchspeicheldriisen auch von anderen Untersuchem, so von 
KARAKASCHEFF, FAHR, SEYFARTH, E. J. KRAUS u. a. gesehen und beschrieben worden sind. 
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Oft stoBt man beirn. Diabetes auf eine besonders groBe Zahl von zentro
azinaren Zellen, doch laBt sich nicht behaupten, daB sie beirn. Diabetes 
reichlicher vorkommen als in Fallen ohne Diabetes. Nach SEYFARTH konnen 
sich die zentroazinaren Zellen beirn. Diabetes auch verkleinern und bekommen 
dann ein getriibtes und granuliertes Aussehen. Auf die Bedeutung, die SEY
FARTH diesen Zellen besonders in funktioneller Hinsicht zuschreibt, wurde auf 
S. 649 hingewiesen. 

c) Die Veranderungen am Zwischengewebe. 
Die Verdickung des Zwischenbindegewebes, sowohl des interlobularen als 

auch des intertubu1ii.ren, stellt beim Diabetes einen haufigen Befund dar. Dieses 
erscheint entweder bloB vermehrt oder vermehrt und hyalin umgewandelt 
oder vermehrt und von Rundzellen durchsetzt, entsprechend einer chronischen, 
interstitiellen Pankreatitis. Wii.hrend die Bindegewebsvermehrung im Pankreas 
jugendlicher Diabetikerweniger oft undmeist nur in geringemAusmaBevorkommt, 
nimmt mit zunehmendem Alter die Zahl der Faile zu, in denen die Bindegewebs
wucherung und vor allem auch die Fettgewebswucherung starker in den 
Vordergrund tritt. Dort, wo sich rundzellige Durchsetzung des gewucherten 
Zwischengewebes nachweisen lii.Bt, ist die Diagnose einer chronischen Pankrea
titis gerechtfertigt, soweit diese Veranderung eines parenchymatosen Organs 
iiberhaupt auf einen entziindlichen Vorgang schlieBen laBt; wo sich dagegen 
bloB Vermehrung des Bindegewebes findet ohne kleinzellige Infiltration, ist die 
Entscheidung unmoglich, ob es sich hier um die Reste einer abgelaufenen Ent
ziindung handelt oder ob das Bindegewebe sekundar, im AnschluB an die Ge
websatrophie gewuchert ist. 

Wahrend eine akute interstitielle Pankreatitis (simplex) beim Diabetes im 
allgemeinen selten vorkommt (2 FaIle beschreibt E. J. KRAUS bei jugendlichem 
Diabetes), findet sich die chronische Form unvergleichlich hii.ufiger. Die 
Bezeichnung Pankreaszirrhose, die von HERXHEIMER fiir die chronische Pan
kreatitis vorgeschlagen wurde, erscheint besonders dann am Platze, wenn 
ahnlich wie bei der Leberzirrhose Untergang von Parenchym einerseits und 
Regeneration andererseits zu einem Umbau des Organs gefiihrt hat. In solchen 
Fallen sieht man neben atrophischem hypertrophisches Parenchym und ge
wucherte kleine Ausfiihrungsgange in dem verdickten, oft von Fettgewebe 
durchsetzten Zwischengewebe. Der Ansicht HERXHEIMEWl, daB die gewucherten 
Gange durch Umbildung aus atrophischem Parenchym entstehen sollen, werden 
die Anhiinger der Inseltheorie nicht beistimmen Mnnen. Nahere Angaben 
iiber die Verii.nderung im Zwischengewebe diabetischer Bauchspeicheldriisen 
finden sich bei WEICHSELBAUM, OPIE, HERXHEIMER-REITMANN, LEMOINE
LAUNOIS, nach welch letzteren sich die Bindegewebsvermehrung vor allem irn. 
AnschluB an die GefaBe, besonders Venen und LymphgefaBe entwickelt, dann 
bei LEPINE, HOPPE-SEYLER, CECIL, SAUERBECK, KARAKASCHEFF, GELLE, 
CURTIUS, E. J. KRAUS, L. SCHOTZ u. a. 

d) Die Veriinderungen an den Ausfiihrungsgangen. Fettgewebsnekrose. 
Von jenen Fallen abgesehen, in welchen der Hauptausfiihrungsgang durch 

einen Stein oder ein Gewachs verschlossen wird und hinter dieser Stelle eine 
starke Erweiterung des Ganges und seiner Aste nebst einem chronischen Katarrh 
besteht, kann man in einer Anzahl von Diabetesfallen eine maBige Erweiterung 
der mittelgroBen und kleinen Gange nebst Sekretstauung und chronischem 
Katarrh beobachten, ohne daB sich eine unzweifelhafte Ursache der Sekret
stauung nachweisen liesse. Allerdings kann in mehreren dieser FaIle zugleich 
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eine chronische Pankreatitis nachgewiesen werden, welche dann als Ursache der 
Sekretstauung gelten kOnnte; aber mit demselben Rechte ist auch die gegen
teilige Annahme zulii.ssig, nii.mlich, dall erst die Sekretstauung zu einer inter
stitiellen Entziindung gefiihrt hat. In mehreren von WEICHSELBAUM unter
suchten Diabetesfii.llen war eine Fettgewebsnekrose des Pankreas nebst einer 
akuten Entzundung vorhanden; als Ursache jener konnte eine Sekretstauung 
nachgewiesen werden. Da aber gleichzeitig auch die eine oder die andere der 
friiher beschriebenen Inselvera.nderungen vorgefunden wurde, so kann die 
Fettgewebsnekrose entgegen der Anschauung von BLEIBTREU als Ursache des 
Diabetes nicht angesehen werden. 

Eine akute, hamorrhagische Pankreatitis im Kopf und Korper des Pankreas 
ohne nachweisbare Ursache erwii.hnt E. J. KRAUS bei einem 61 jiiohrigen Dia· 
betiker. 

e) Die Regeneration des Driisenparenchyms. 
Wa.hrend man, wie oben angefiihrt wurde, eine Regeneration von Inseln 

bei Diabetes ziemlich hiioufig beobachten kann, findet sich eine Regeneration 
von Driisenparenchym, obwohl dieses bei Diabetes sehr haufig von Atrophie 
befallen wird, im ganzen ziemlich selten, und zwar nur bei chronischer, inter
stitieller Pankreatitis mit oder ohne Fettgewebszunahme. Die Regenerations
bilder zeigen viel AhnIichkeit mit den Befunden, welche KYRLE bei Tieren 
nach Verletzungen des Pankreas erhoben hat. Auch im menschlichen Pankreas 
geht die Regeneration vom Epithel der Ausfiihrungsgii.nge aus; man sieht in 
diesen teils Wucherung und Verdickung des Epithels, teils knospenartige Aus
wiichse und neben grolleren, buchtigen oder verzweigten Gii.ngen mit hohem 
Zylinderepithel Gruppen von kleineren Gii.ngen, die offenbar aus ersteren ent· 
standen sind. Die Regeneration bleibt aber meistens bei der Bildung von Gii.ngen 
stehen, so dall es zur Neubildung von Tubuli entweder gar nicht oder nur im 
beschrii.nkten Malle kommt. 

Besonderes Augenmerk widmete der Frage der Regeneration des Drusen· 
parenchyms SEYFARTH, dessen Darlegungen jedoch die Anhanger der Insel· 
theorie nicht in allem werden folgen konnen. 

Nach SEYFARTH sieht man beim Diabetes meist eine sehr lebhafte Regeneration von 
exkretorischem Driisenparenchym aus noch gut erhaltenen L.I., wObei an sehr vielen 
InseIn die Umbildung der Inselschleifen und die schlieBliche Auflosung ganzer Inseln in 
Driisenazini zu verfolgen sein solI. Da bei Erkrankung vieler Inseln die Regeneration der 
Azini aus diesen nicht geniigt, finde auBerdem noch eine Neubildung aus kleinen Aus. 
fiihrungsgangen statt, doch beharrt diese Regeneration meistens bei der Bildung von 
Gangen, und nur in beschranktem MaBe kommt es zur Bildung von Tubuli. SEYFARTHS 
Anschauung von der Umwandlung des sezernierenden Parenchyms in Inselgewebe auf 
dem Wege iiber eine Wucherung der zentroazinaren Zellen wurde bereits an einer anderen 
Stelle erwahnt. 

Von ii.lteren Untersuchern betont KARAKASCHEFF die Neubildung von zymogenem 
Gewebe aus Inselzellen, auch MARCHAND und HERXHEIMER halten dies fiir moglich. 
Dieser beruft sich in seiner neuesten Abhandlung iiber das Pankreas im Handbuch der 
inneren Sekretion auf die Untersuchungen von E. KOCH, dem es mittels der Methyl. 
griin·Pyronin·Fiiorbung gelungen sein solI, das Hervorgehen von Inseln aus den Tubuli 
genau zu beobachten, ferner auf die Untersuchungen von FAHR und auf die oban erwii.hnten 
Befunde von KARAKASCHEFF und SEYFARTH. 

E. Pankreasbefunde bei kindlichem Diabetes. 
Wenngleich sich die pathologisch.anatomischen Veranderungen des Pankreas 

bei kindlichen Diabetikern nicht grundsatzlich von denen bei jugendlichem 
Diabetes uberhaupt unterscheiden, erscheint es doch gerechtfertigt, diese in 
einem eigenen Abschnitt kurz zu behandeln. 
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Da der Diabetes im ersten Lebensjahrzehnt eine verhaltnismaBig seltene 
Erkrankung darstellt 1, findet sich im allgemeinen nur bei denjenigen Autoren 
eine etwas groBere Zahl diesbeziiglicher Pankreasbefunde, denen ein groBes 
Diabetikermaterial zur Verfiigung gestanden hat. Rier ist vor allem WEICHSEL
BAUM zu nennen, der unter 183 Diabetesfallen 8mal Veranderungen im Pankreas 
bei Kindern von 41/2-14 Jahren beschreiben konnte. In allen Fallen war die 
Zahl der L.r. stark vermindert, in 5 Fallen fand sich hydropische Degeneration 
mit nachfolgender Atrophie. Fast in allen Fallen konnte WEICHSELBAUM 
verkleinerte, unregelmaBig geformte Inseln nachweisen, deren Zellbalken nur 
aus einer einzigen Reihe von Epithelien aufgebaut waren. Diese zeigten dabei 
ein sehr schmales oder kaum sichtbares Protoplasma und dicht liegende, runde, 
lii.ngliche oder eckige, stark gefarbte Kerne, die entweder noch ein Chromatin
geriist erkennen lieBen oder ganz gleichmaBig dunkel gefarbt waren (Pyknose). 
Es unterliegt keinem Zweifel, daB es sich bei diesen Bildungen um regenerierte, 
wenngleich rudimentii.re Inseln handelt, wie iiberhaupt namentlich im Kop£ des 
Pankreas Inselneubildung bei kindlichen Diabetikern oft nachgewiesen werden 
kann. 

In 2 Fallen fand WEICHSELBAUM rundzellige Infiltration der Inseln teils 
in der Kapsel, teils auch im Inneren der Inseln, in 3 Fallen auch im Zwischen
gewebe des tubularen Anteils. Bei 2 Kindern waren Blutungen in den Inseln 
nachweisbar. In der Mehrzahl der FaIle war auch das exkretorische Paren
chym mehr oder weniger atrophisch. 

Auffallend erscheint, wie haufig beim kindlichen Diabetes rundzellige, 
nach .Ansicht der meisten Forscher entziindliche Infiltration der L.I. beobachtet 
wird. Abgesehen von den eben erwii.hnten Fallen von WEICHSELBAUM findet 
dieser Befund auch noch bei einer Reihe anderer Autoren ausdriickliche Er
wii.hnung. 

Ganz besonders stark erschienen die lnseln in einem Falle von B. FISCHER bei einem 
61/ 2iahrigen Kinde von Lymphozyten infiltriert, wobei die entziindliche Infiltration, die 
nach FISCHER ffir den Untergang der Inseln verantwortlich zu machen ist, sowohl die Kapsel 
als auch das lnnere der lnseln betraf. Einen ahnlichen Befund konnte M. B. SCHMIDT 
bei einem 10jahrigen Kinde mit Diabetes beobachten, und HEIBERG sah eine mononukleii.re 
Infiltration der L.r. bei einem 3 Monate alten Saugling und eine geringe rundzellige Infiltra
tion, allerdings nur einzelner Inseln bei einem Kinde von F/4 Jahren. In jiingster Zeit 
beschrieb WARREN in einigen Fallen von kindlichem Diabetes Lymphozytendurchsetzung 
des Inselgewebes. 

Ob dieser Befund als ein Beweis einer entziindlichen Entstehung des Insel
unterganges anzusehen ist oder ob die Rundzelleninfiltration lediglich eine Folge
erscheinung, die erst im Verlauf der regressiven Inselveranderung auf tritt, 
darstellt, wird nicht in allen Fallen mit Sicherheit zu entscheiden sein. 

Neugebildete, rudimenta.re Inseln vielfach mit Zeichen von Atrophie, wie 
sie WEICHSELBAUM wiederholt bei Kindern beobachtet hat, sind auch von 
ALLEN in einigen Fallen von kindlichem Diabetes unter dem Namen "pseudo
islands" beschrieben worden. Die hydropische Degeneration der L.I. sah ALLEN 
bei Kindern im Vergleich zu WEICHSELBAUM viel seltener und nur in geringer 

1 Nach FRERICHs fallt auf das erste Lebensjahrzehnt 1%, nach SEEGEN 0,5%, nach 
SCHMITZ 0,83%, nach PAVY 0,58%, nach KULZ 1 % nach v. NOORDEN 1,43% aller Diabetes
falle (zit. nach WEILAND, Klin. Wschr. 1923, 737). Kfu.z berichtet iiber 127 FaIle von 
Diabetes mellitus bei Kindem von 14 Tagen bis 15 Jahren, von denen 75 mit Sicherheit 
an dieser Erkrankung gestorben waren. STERN konnte 117 FaIle unter 16 Jahren sammeln, 
SAUNDBY 151 Mdlich verlaufende FaIle von kindlichem Diabetes. WEGELI sammelte 108 
FaIle, von denen 64 gestorben waren (angef. nach JOHANNSEN, Miinch. med. Wschr. 1923, 
1323). Mit zunehmendem Alter der Kinder nimmt die Seltenheit des Diabetes standig ab. 
Von 522 Diabetesfallen im Alter von Obis 10 Jahren hatten nach MORSE 197 das 5. Jahr 
nicht erreicht. Unter 6496 tOdlich verlaufenden Fii.llen von Diabetes mellitus in England 
kamen nur 8 auf das erste Lebensjahr (gleich 0,11 Ufo). 
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Ausdehung, um so hii.U£iger erwahnt er dagegen die Atrophie und Fibrose der 
deutlich verminderten Inseln bei seinen kindlichen Diabetikern. 

Rudimentii.re InseIn mit Epithelien in Schleifen und Strangen angeordnet neben zahl. 
reichen, groBen, annii.hemd normalen Inseln beschreibt bei einem 12 jahrigen Diabetiker 
MARTIUS; die Gesamtzahl der Inseln war vermindert, die Tubuli atrophisch. 

Verfasser untersuchte das Pankreas in 3 Fallen von kindlichem Diabetes, und zwar bei 
einem 41/2jii.hrigen Kinde und bei zwei Kindem von 14 Jahren 1. Bei den zwei alteren Kin. 
dem war in dem einen FaIle hydropische Degeneration der stark verminderten Inseln mit 
nachfoIgender Atrophie, im anderen FaIle nur Atrophie der Inseln nachweisbar; in beiden 
Fallen war auch das tubulare Parenchym stellenweise atrophisch, das Zwischengewebe 
in dem einen FaIle zum Teil Odematos mid stellenweise von Rundzellen durchsetzt, in dem 
anderen FaIle verdickt und hyalinisiert. Bei einem 41/2jahrigen Kinde konnte Verfasser 
einen Befund ermitteIn, der sich bis auf die hydropische Degeneration vollkommen mit den 
von WEICHSELBAUM bei vielen seiner kindlichen Diabetiker erhobenen deckt, insbesondere 
beziiglich der reichlichen Neubildung rudimel).tii.rer InseIn. 

Histologische Befunde mit genauer Inselzahlung bei kindlichen Diabetikem stammen 
von HEIBERG. Er fand bei einem 11/4 Jahre altem Kinde das Pankreas makroskopisch nor· 
mal, die Inseln klein und zum Teil mit geringer Bindegewebsvermehrung, jedoch ohne 
Zeichen einer Zerstorung. Trotzdem Zeichen eines Inselunterganges nicht nachweisbar 
waren, erschienen die Inseln stark vermindert (10 Inseln pro 50 qmm im Kopfteil, 58 im 
Schweif des Pankreas). Das Entscheidende fUr das Zustandekommen des Diabetes er· 
blickt HEIBERG in diesem FaIle in der ungewohnlich geringen Inselzahl und nicht in den 
qualitativen Veranderungen der Inseln. H]}IBERG teilt noch einen zweiten Fall mit, und 
zwar bei einem 12 jahrigen Madchen, bei dem gleichfalls die Verminderung der Inselzahl 
die Hauptveranderung am Inselapparat dargestellt hat, wahrend die qualitativen Ver
anderungen. bloB in hydropischer Degeneration einiger Inseln bestanden. , 

Bei der Beantwortung der Frage, auf welche Weise die abnorm geringe Inselzahl in 
diesen Fallen zustande gekommen ist, AuBert HEIBERG seine Ansicht dahin, daB der Insel. 
schwund einem friiheren Inselleiden zuzuschreiben ware, zumal Reste eines solchen an 
einzelnen InseIn noch wahrzunehmen waren. Die Annahme einer hypothetischen, 
angeborenen Unterentwicklung des Inselapparates lehnt HEIBERG ab, im Gegensatz zu 
WARREN, der in einem seiner 10 Falle von kindlichem Diabetes, bei dem sehr viel weniger 
InseIn vorhanden waren, als der Norm entspricht, eine angeborene Unterentwicklung des 
Inselapparates fUr die geringe Inselzahl verantwortlich macht. 

Wenig Glauben diirfte bei den Anhangern der Inseltheorie die Angabe SEY
FARTHS finden, daB bei einem 103/ 4 jii.hrigen Kinde mit Diabetes, dessen Pankreas 
er untersuchte, die sparlichen, zum Teil hydropisch degenerierten InseIn (im 
lienalen Teil 34 pro 50 qmm) "in voller Umwandlung in Acini" angetroffen 
wurden. 

Einen seltenen Befund beschreibt ARNDT bei einem 3 Monate alten diabe
tischen Saugling, dessen Pankreasparenchym hochgradig durch Fettgewebe 
ersetzt war, wobei fast nur die Inseln erhalten geblieben waren. Die Gesamt
zahl der Inseln war vermindert, die einzelnen Inseln dabei hypertrophisch. 
Als Ursache der Verodung des exkretorischen Parenchyms nimmt ARNDT eine 
Anomalie des Gangsystems an. 

Eine groBe Seltenheit stellt ein Fall, den FELDMANN in allerjiingster Zeit 
beschri~qen hat, dar. Es handelt sich um ein 45 cm langes, ungeporenes Kind 
eineran Diabetes verstorbenen, 32jahrigen Frau, bei dem im Blasenharn Zucker 
gefunden worden war. Die Untersuchung des kindlichen Pankreas ergab eine 
ausgedehnte interstitielle Pankreatitis (sicher nicht syphilitischer Natur) mit 
hydropischer Quellung undo Odem der L.I. FELDMANN nimmt einen gemein
samen diabetogenen Faktor an, der wahrend der Schwangerschaft sowohl den 
Diabetes der Mutter als auch den des Kindes erzeugt hat. 

FUr die nahen Beziehungen zwischen dem Zuckerstoffwechsel der Mutter 
und dem des ungeborenen Kindes spricht auch die seltene Beobachtung von 
GRAY und FEEMSTER, die bei einem friihgeborenen Kinde einer diabetischen 
Mutter 4 Tage nach der Geburt eine sehr erhebliche, offenbar kompensatorische 

1 Diabetiker von mehr als 14 Jahren sind in diesem Abschnitt nicht beriicksichtigt. 
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Hyperplasie und Hypertrophie der L.I. in dem 3 g schweren Pankreas feststellen 
konnten. Rieseninseln bei einem Neugeborenen einer an Glykosurie leidenden 
Mutter beschreiben auch DUBREUIL und ANDERODIAS. 

Auch die Versuchsergebnisse PITAMADAs, denen zufolge die Entfernung 
des Pankreas bei Hiindinnen in den letzten W ochen der Trachtigkeit bemerkens
werterweise keinen Diabetes hervorruft - eine Erscheinung, die PITAMADA 
mit der Riickwirkung des fetalen Pankreas auf den miitterlichen Organismus 
erklart - sprechen in demselben Sinne. 

Mitteilungen tiber kindlichen Diabetes stammen, abgesehen von den genannten Ver
fassern, von BEGLARIAN, BOYD und ROBINSON, CUNO, GHON und ROMAN, lIAGENBACH, 
HEIBERG, JOHANNSEN, KLEINSCHMIDT, LANGACKER, DE LANGE, LION und MOREAU, 
v. NOORDEN, PASSINI, PRIESEL und WAGNER, RIESMAN, SALOMON, SAUNDBY, SOEKNICK 
und THOENES, STARK, STERN, WARREN u. a. 

F. Der Bronzediabetes. 
Die ersten Autoren, welche dieses ziemlich seltene Krankheitsbild zusammen

hangend beschrieben haben, waren HANOT und CHAUFFARD. Sie nannten die 
Erkrankung, die mehrere Jahre friiher bereits TROISIER beobachtet und als 
"Cirrhose pigmentaire dans Ie diabete sucre" bezeichnet hat, Diabete bronze, 
ein Name, der sich in deutscher Dbersetzung allgemein in unserem Schrifttum 
eingebiirgert hat. Die hervorstechendsten Veranderungen bei dieser Erkrankung 
sind die ausgedehnten Pigmentablagerungen in den verschiedensten Organen, 
die Leber- und Pankreaszirrhose sowie der im Gefolge des Pankreasleidens 
amtretende Diabetes. 

Bei der Pigmentierung handelt es sich teils um eine Hamosiderose, und zwar 
in den Epithelien driisiger Organe, im interstitiellen Bindegewebe, in den Endo
thelien der GefaBe, im Plexus chorioideus und nicht selten auch in der quer
gestreiften Muskulatur besonders des Herzens, teils um die Ablagerung eines 
eisenfreien Pigmentes 1 in den glatten Muskelfasern des Verdauungsschlauches, 
der GefaBe, der Prostata, Samenblasen, Nebenhoden und in den Bindegewebs
zellen mancher Organe. In den Epithelien gewisser Organe, in den Nervenzellen, 
den Herzmuskelfasern findet sich eine Vermehrung des normalerweise hier vor
handenen eisenfreien Pigmentes, in der Epidermis speziell eine Vermehrung des 
Melanins. Besonders die Epithelien der drusigen Organe enthalten eisenfreies 
und eisenhaltigos Pigment nebeneinander, wobei das eisenhaltige Pigment 
in der Regel iiberwiegt. Die Pigmentierung der Haut wird in einem groBen Teil 
der FaIle vermiBt, dagegen fehIt so gut wie nie die machtige Hamosiderose der 
Leber und des Pankreas sowie der Lymphknoten, in erster Linie der portalen, 
peripankreatischen und retroperitonealen. Geringer erscheint in manchen 
Fallen die Pigmentierung der MHz. Verhii.ltnismaBig seltener und weniger 
pigmentiert sind die Nieren und das Knochenmark. In hochgradigen Fallen 
hingegen findet sich kaum ein Organ, das yon der Pigmentierung verschont 
bleibt. 

Wahrend man frUher die Hamochromatose, die jedem Bronzediabetes zu
grunde liegt, auf einen vermehrten Blutzerfall zuruckfuhren wollte, stehen 
heute wohl die meisten Untersucher auf dem Standpunkte, das es sich urn eine 
Storung des physiologischen Eisenstoffwechsels handle, bei der das Eisen
molekul gleichviel, ob es aus dem Hamatin oder aus der Nahrung sta.mmt, von 
dem irgendwie (vielleicht toxisch) geschii.digten Gewebe nicht assiniiliert, son
dern gespeichert wird. 

1 Nach HUECK zu den Lipofuszinen, nach LUBARSCH zu der Melaningruppe geborig, 
zu der nltch ibm auch die Ahntitzungspigmente zahlen. 
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Nach LUBARsCH besteht neben der Eisenstoffwechselstorung, die zur Hamo
siderose fiihrt, auch eine StOrung des EiweiBstoffwechsels, die fiir die eisen
£reie Pigmentablagerung verantwortlich zu machen ist. 

Die Zirrhose der Leber und des Pankreas ist vieI£ach als die Folge der machti
gen Pigmentablagerung, die zu der rostbraunen Verfarbung der genannten Or
gane fiihrt, angesehen worden, eine Annahme, die aber wenig Wahrschein
lichkeit besitzt, da Ha.mosiderose allein, wie die Leberbefunde bei der perni
ziosen Anamie lehren, keine zirrhotische Veranderung erzeugt. Vielmehr ist 
anzunehmen, daB die gleiche Schadlichkeit (nach WEICHSELBAUM, SIMMONDS 
u. a. der Alkoholabusus), die die Storung im Eisen- und EiweiBstoffwechsel 
bedingt, auch die Zellen der Leber und Bauchspeicheldriise schadigt und die 
genannten Organe im Sinne einer Zirrhose verandert 1. DaB die iiberreichliche 
Pigmentablagerung in den 2 genannten Organen den chronischen Reiz erhOht 
und mit an der schweren Veranderung Schuld tragt, solI damit nicht geleugnet 
werden. 

Das morphologische Bild der Pigmentzirrhose des Pankreas wird in 
tiPischen Fallen sowohl makroskopisch als auch mikroskopisch von der gewaltigen 
Pigmentierung des Organs beherrscht. Die eisenhaltigen Pigmentmassen liegen 
teils in dem gewohnlich stark gewucherten inter· und intralobulii.ren Binde· 
gewebe, teils in den Epithelien der Tubuli und der Ausfiihrungsgange, weniger 
im Epithel der L.r. Diese sind oft durch das "Obergreifen der entziindlichen 
Bindegewebswucherung sklerosiert, hyalin degeneriert, atrophisch, vor allem 
vermindert, doch finden sich neben solchen auch normale und gelegentlich 
hypertrophische Inseln. Das Pigment liegt in den Inseln teils im Epithel, teils 
in dem vermehrten intrainsularen Bindegewebe. Haufig sind Tubulus- und 
Inselzellen von vermehrtem Lipoid durchsetzt (BORK). Lipomatose verschie
denen Grades und sklerotische Veranderungen an den GefaBen vervollstandigen 
hii.ufig das morphologische Bild. Zum Diabetes fiihrt die Veranderung des 
Pankreas bei der Hamochromatose dann, wenn der zirrhotische ProzeB auf die 
L.I. iibergreift, und auf diese Weise ein groBer Teil des Inselapparates von der 
Funktion ausgeschaltet wird. 

Was die Ha.ufigkeit des Diabetes bei der Hii.mochromatose anbelangt, so 
konnte BORK in einer jiingst erschienenen Arbeit aus dem LUBARscHSchen 
Institut unter III Fallen 41 Kranke herausfinden, bei denen die Diagnose 
Bronzediabetes gerechtfertigt war. 

"Ober das Verhaltnis der Pankreasvera.nderung zum Diabetes geben folgende, 
aus der BORKschen Arbeit entnommene Tabellen AufschluB. 

Von 55 diabetes-positiven Fallen von Hamochromatose zeigten: 
Ha mosiderina blagerung Bindege we bsver mehrung 

36 reichlich reichlich 
1 hochgradig keine 
1 keine reichlich 
2 maBig viel maJ3ig viel 

15 nicht ersichtlich 

Von 35 diabetes-negativen Fallen zeigten: 
Hamosiderinablagerung Bindegewebsvermehrung 

6 rp,ichlich reichlich 
5 ziemlich reichlich keine oder geringe 
9 ..... gering gering 

15 ..... nicht angegeben. 
Das Ergebnis dieser Tabellen kann dahin zusammengefaBt werden, daB 

wohl in allen Fallen von Bronzediabetes eine Zirrhose des Pankreas (so gut 

1 In einem Falle von ROSENBERG diirfte eine chronische Bleivergiftung in ursachlichem 
Zusammenhang mit der Erkrankung gestanden haben. 
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wie immer mit Pigmentablagerung) vorhanden ist, daB jedoch in einer groBen 
Zahl der Falle die gleiche Veranderung des Pankreas nicht zu Diabetes fiihrt, 
da, wie in jedem anderen Falle, die Schadigung des Inselapparates erst einen 
bestimmten Grad erreicht haben muB, urn eine Starung im Zuckerhaushalt 
hervorzurufen. 

Das hier abgebildete Praparat stammt von einem 49jahrigen Mann mit typischem 
Bronzediabetes. Die Sektion ergab an wesentlichen Veranderungen eine Pigmentzirrhose 
der Leber mit einem Gewicht von 3150 g, Atrophie des Pankreas mit starker Hamosiderose 
(Gewicht 57 g), Hyperplasie der portalen, peripankreatischen und paraaortalen Lymph
knoten mit starker Hamosiderose, geringe Hyperplasie der inguinalen und axillaren Lymph
knoten mit schwacher Hamosiderose. Chronischer Milztumor (470 g) mit fleckiger Hamo
siderose der zum Teil verdickten Kapsel. Nephropathia diabetica. Schleimige Gastritis_ 

Abb. 25. Pigmentcirrhose des Pankreas mit Herden aus acidophiJen Zellen. 
(Die niihere Beschreibung siehe weiter unten.) 

Odem des Gehims. Geringe Sklerose der Aorta. Osteoporose mit Fettmark in den langen 
Rohrenknochen, rotem Mark in den Rippen. Allgemeine Atrophie. Dunkelbraune Pigmen
tierung der Haut an den Unterschenkeln, FuBriicken und am Skrotum .. Sparliche Gesichts
und Korperbehaarung. 

Histologisch zeigte das Pankreas reichlich eisenhaltiges Pigment, vorwiegend in 
dem iiberall deutlich verdickten inter- und intralobularen Bindegewebe, weniger reichlich 
in den zum groBen Teil atrophischen Tubuluszellen, anscheinend gar nicht in den sehr 
sparlichen, aus kleinen protoplasmaarmen Zellen zusammengesetzten Inseln. Reichlich 
fanden sich verschieden groBe Herde azidophiler Zellen von WEICHSELBAUM, das inter
lobulare Bindegewebe erschien ziemlich stark von Fett durehwachsen. 

Bei einem zweiten Fall, den der Verfasser seziert hat, handelte es sieh um einen 
45 jahrigen Mann mit einer Pigmentzirrhose des Pankreas (Pankreasgewicht 67 g), einer 
glatten Pigmentzirrhose der Leber (Gewicht 22lO g), chronischem Milztumor, Hamo
siderose der portalen, peripankreatischen, weniger der paraortalen, am wenigsten der 
mesenterialen Lymphknoten. Fettmark im Femur. Sehr geringe GefaBsklerose. Allgemeine 
Atrophie. (Belanglose Veranderungen sind nicht erwahnt.) 
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Arbeiten iiber Bronzediabetes stammen u. a. von ANSCHUTZ, BEATTIE, 
BERNOUILLI, BORK, BRAULT und GAlLLARD, Buss, CALMETTE, CECIL, DAUNIC, 
DUTOURNIER, EpPINGER, FRENCH, FUTCHER, GoUGET, HANOT und CHAUFFARD, 
BANOT und SCHACHMANN, HARTWICH, HELLER, HESS und ZURHELLE, HIRsCH, 
LEPINE, MALLORY, MA:RGAIN, MARSH, MARTINECK, MURRI, PALMA, PARKER, 
PREISWERK, POTTER-MILNE, ROSENBERG, ROSSLE, SCHOLTZ, SIMMONDS, 
TRoISIER, UBERT, UNGEHEUER, WEICHSELBAUM, WOHLWILL. 

VI. Die Begleit- und Folgeerscheinungen des Diabetes 
mellitus. 

(AusschlieLUich der Veriinderungen im endokrinen System.) 

Neben den bei Diabetes bestandig vorkommenden Veranderungen an den 
L.I. konnen wir bei den Obduktionen von Diabetikerleichen sehr haufig noch 
Veranderungen in anderen Organen nachweisen, nur daB sie keine regelmaBigen 
Befunde bei Diabetes darstellen, weshalb sie bloB als Begleit- bzw. Folge
erscheinungen dieser Krankheit anzusehen sind. 

Unter diesen finden sich allerdings gewisse Veranderungen, die mit einer 
so groBen RegelmiiBigkeit immer wieder bei der einen oder anderen Form des 
Diabetes anzutreffen sind, daB man eigentlich berechtigt ist, sie mit zum Bilde 
des Diabetes oder genauer gesprochen der betreffenden Diabetesform zu zii.hlen. 

Wahrend wir beim sog. jugendlichen Diabetes!, bei dem die Pankreas
veranderung in der Regel dem elektiven Inselleiden von WEICHSELBAUM oder 
der primaren, genuinen Atrophie im Sinne von E. J. KRAUS entspricht, in 
einem groBen Teil der Falle asthenischen Habitus, schwere Tuberkulose, Ab
magerung und allgemeine Atrophie, Status hypoplasticus, Status lymphaticus 
und zahlreiche Anomalien nachweisen konnen, finden wir bei Altersdiabe
tikern, deren Pankreas meist hyaline Degeneration der Inseln und Verande
rungen im Sinne einer Zirrhose oder Lipomatose aufweist, gewohnlich Athero
sklerose der GefaBe und ihre Folgeerscheinungen, besonders im Gehirn und 
in den Nieren, dann Fettleibigkeit, Cholelithiasis und chronische Cholezystitis, 
groBe lipoidreiche Nebennieren, Gangran, Karbunkel usw. Daneben kommen 
allerdings immer wieder Falle vor, die auf Grund ihres Alters in der Mitte zwischen 
den 2 genannten Typen stehen und bei welchen die Sektion weder die fiir den 
einen, noch die fiir den anderen Typus charakteristitischen "Komplikationen" 
erkennen laBt. 

Von Veranderungen, die bei beiden Typen, wenn auch nicht gleich verteilt, 
vorkommen, ist die Nephropathia diabetica und bei den im Koma verstorbenen 
das Odem des Gehirns und der Azetongeruch der Organe zu nennen. 

WEICHSEIBAUM, der wohl das groBte Diabetesmaterial (183 FaIle) ver
arbeitet hat, findet folgende Veranderungen als Komplikationen des Diabetes 
besonders haufig"; 

1. Atherosklerose des Arteriensystems. Diese fand sich in den von ihm unter
suchten Fallen in etwas mehr als 21 %. 

2. Gangriin der unteren oder oberen Extremitiiten. In den meisten dieser 
FaIle bestand zugleich eine allgemeine oder auf die Arterien der betreffenden 
Gliedmassen beschrankte Atherosklerose, welche als Ursache der Gangran 
bezeichnet werden konnte. Doch will WEICHSELBAUM nicht ausschlieBen, 
daB auch der Diabetes als solcher auf die Entstehung der Gangran irgendeinen 

1 Eine Bezeichnung, die deshalb nicht glucklich gewahlt ist, weil es unter den Diabe
tikern dieses Typus geniigend Fa.ile gibt, die auf Grund ihres Alters nicht mehr als jugend
lich bezeichnet werden konnen. 
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EinfluB nimmt, so wie es auch FaIle von Gangran gibt, in welchen keine Athero
sklerose besteht, so daB der Diabetes aHein als Ursache der Gangran zu be
schuldigen ware. 

3. Allgemeine Fettsucht. Sie war in den Fallen von WEICHSELBAUM nicht 
sehr selten zu beobachten und dann immer mit Lipomatose des Pankreas kom
biuiert. 

4. Tuberkulose, insbesondere der Lungen, wie erwahnt, eine ziemlich hamige 
Komplikation des Diabetes, land WEICHSELBAUM in seinen Beobachtungen in 
etwa 21 % der Falle, und zwar zumeist bei der hydropischen Degeneration 
der Inseln, was darin seine Erklarung finden diirfte, daB die genannte Degene
ration und die Lungentuberkulose haufiger im jugendlichen Alter vorkommt. 

5. Leberzirrhose, fand WEICHSELBAUM in 11 Fallen, von welchen 2 einen 
Bronzediabetes hatten. 

6. Gehirnerkrankungen. Diese konnte WEICHSELBAUM bei seinen Unter
suchungen liber Diabetes nur 6mal naehweisen, und zwar 1 mal ein Gliom des 
Gehirns, 2 mal eine altere; Enzephalomalazie, 1 mal eine progressive Paralyse, 
1 mal einen alt~ren Blutungsherd und 1 mal ein bOsartiges Gewachs der Hypo
physe mit Akromegalie; auBerdem wurde von ihm noch 1 Fall von Akromegalie 
bei Diabetes, aber ohne eine Geschwulst der Hypophyse, beobachtet. WEICHSEL
BAUM betont, daB in allen diesen Fallen bedeutende Veranderungen in den 
L.I. vorhanden waren, und zwar 3 mal eine von einer chronischen, interstitiellen 
Pankreatitis abhangige Sklerose der !nseln, 3mal eine hydropische Degene
ration (2 mal bei gleichzeitig bestehender Akromegalie) und I mal eine hyaline 
Degeneration. 

7. Von Erkrankungen der Nieren erwahnt WEICHSELBAUM als Komplikation 
die Nephritis, die er aber nur in wenigen Fallen von Diabetes, und zwar als 
chronische oder subakute Entzlindung oder als Pyelonephritis nachzuweisen 
in der Lage war. 

Trotz der GroBe des Materiales, die WEICHSELBAUM zur Verfiigung gestanden 
hat, findet sich unter seinen Diabetesfallen kein einziger mit Gicht, trotzdem 
v. NOORDEN unter 6000 seiner Diabetiker nicht weniger als 230mal Gicht 
nachweisen konnte. Zahlreicher finden sich Mitteilungen liber das Zusammen
treffen von Diabetes und Gicht in dem englischen und franzosischen Schrift
tum, was vor allem mit der groBen Zahl von Gichtkranken namentlich in Eng
land zusammenhangt. 

E. J. KRAUS sah bei einem Material von 48 Diabetesfallen, daB er anlaBlich 
seiner Studien liber die morphologischen Veranderungen im endokrinen System 
genau untersucht hat, als haufigsten Befund die Nephropathia diabetica mit der 
typischen, gelbroten Farbe der oft deutlich vergroBerten Nieren, und zwar in 24 
Fallen, was genau 50% entspricht, wobei diese Vera.nderung ha.ufiger bei jugend
lichen als bei Altersdiabetikern anzutreffen war. Ungleich seltener und vielleicht 
nur als zufallige Komplikation fanden sich andere Nierenveranderungen und zwar 
subakute bzw. chronische Nephritis (in 4 Fallen) und vaskulare Schrumpfniere 
(in 2 Fallen), beide Veranderungen lediglich bei Altersdiabetikern. 

In 3 Fallen von Diabetes, die im Coma diabetic urn mit Insulin behandelt 
und unter den Zeichen einer Uramie gestorben waren, fanden E. J. KRAUS und 
SELYE eine eigenartige Veranderung der Nieren, welche die beiden 
Verfasser als eine besondere Form der akuten Nephritis, und zwar in ihren ersten 
Anfangen aufgefaBt haben, wenngleich die Moglichkeit, daB es sich in diesen 
Fallen urn eine besondere, bisher unbekannte, nicht entzlindliche Erkrankung 
der Nieren handle, zugegeben werden muB. 
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An Hii.uIigkeit steht an zweiter Stelle in den Fallen von E. J. KRAUS das 
akute HirnOdem, das wohl zum Wesen des Coma diabeticum gehOrt und in 
17 Fallen (meist bei jlingeren Leuten) makroskopisch nachweisbar war.' 

In 16 Fallen von Altersdiabetes £and sich eine mehr oder weniger schwere 
Atherosklerose der GefaBe, 9 mal beim gleichen Typus Fettleibigkeit \ 8 mal 
Cholelithiasis 2 evtl. mit Cholezystitis, 7 mal Atrophie des Gehirns mit oder 
ohne chronischen Hydrozephalus und 1 mal Enzephalomalazie. 

Von weiteren Begleit- bzw. Folgeerscheinungen des Diabetes sah E. J. KRAus 
bei den alteren Diabetikern 5mal Gangran der unteren Extremitaten, 2 mal 
Karbunkel, 5 mal Prostatahypertrophie, 5 mal chronisches substantielles Lungen
emphysem, 3mal Leberzirrhose 3 (davon 1 Fall von Fettzirrhose) und 2 mal 
eitrige Pneumonie. Schwere Tuberkulose als Komplikation fand E. J. KRAUS 
nur bei jugendlichen (meist asthenischen) Diabetikern, und zwar in 10 Fallen, 
also in mehr als 20 von Hundert 4. 

Diabetische Katarakt zeigten bei E. J. KRAUS 4 jugendliche Diabetiker; 
Lipamie mit der bekannten groBzelligen Wucherung der Retikulumzellen der 
Milz und Verfettung der KUPFFERschen Sternzellen der Leber fand sich ein
mal~ Hypertrophie der Blase ohne Miktionshindernis 2mal. 

~emerkenswert ist in dem von E. J. KRAUS bearbeiteten Material von 
jugendlichen Diabetikern der sehr haufige Befund von Anomalien 
und Entwicklungsstorungen. 4 FaIle zeigten Hypoplasie des Genitales, 
1 junges Madchen zystische Degeneration der Ovarien, 2 Diabetiker infantile 
Korper- bzw. mangelha£te Gesichtbehaarung. Aorta angusta ist 2mal erwahnt, 
Hypoplasie des Herzens 1 mal, Hyperplasie des W ALDEYERSchen Rachenringes 
7mal (bei ii.lteren Diabetikern nur Imal), Thymushyperplasie 2mal. Abnorme 
Lappung der Lungen und embryonale Lappung der Nieren sah E. J.KRAUS 
bei jugendlichen Diabetikern in je 5 Fallen, abnorme Lange der Appendix in 
4 Fallen, sonstige Anomalien (an den Ge£aBen, Milz, Nieren usw.) 7mal. Mul
tiple pigmentierte Naevi in der Haut zeigten von den KRAusschen Fallen 
4 jugendliche Diabetiker. 

Eine diffuse Struma (davon Imal Struma basedowiana) fand sich nurbei 
jugendlichen Diabetikern und zwar 5 mal, eine Struma nodosa 6mal (dageg~n 
_9mal bei den alteren Diabetikern). 

Zwei Altersdiabetiker zeigten groBere Adenome der Hypophyse 'aus 
chromophoben Zellen, 1 Fall Verkasung der Hypophyse und 1 Fall ein Chole
steatom an der Basis des Zwischenhirns. (Naheres liber die Veranderungen 
der endokrinen Organe beim Diabetes einschlieBlich der Keimdriisen siehe 

1 Wahrend die Mehrzahl der jugendlichen FaIle starke Abmagerung und uberhaupt 
Zeichen allgemeiner Atrophic aufwiesen. 

2 BOUCHARD fand bel 10% seiner Diabetiker Gallensteine, JONES in 19%, eine Zahl, 
die v. NOORDEN fiir maBgebend halt (angefiihrt nach v. NOORDEN: "Die Zuckerkrankheit 
-und ihre Behandlung", Berlin 1927). 

3 Unter v. NOORDENS Diabeteskranken fand sich eine echte Zirrhose der Leber nur in 
2,6% der FaIle, zumeist auf alkoholischer oder syphilitischer Grundlage. Demgegenuber 
sind die Zahlen anderer Autoren zum Teil wesentlich hoher, indem WEICHSELBAUM unter 
183 Fallen von Diabetes 11 mal, HEIBERG unter 112 Fallen 8 mal und CECIL unter 90 Fallen 
7 mal Leberzirrhose angibt. 

Die Tatsache, daB in vielen Fallen von Zirrhose ,der Leber und des Pankreas keine 
Storung des Zuckerstoffwechsels vorliegt, glaubt HERXHEIMER mit dem Hinweis erklaren 
zu konnen, daB zum Auftreten eines Diabetes mellitus eine funktionierende Leber Voraus
setzung ist. 

4 Der Kombination von Diabetes und Tuberkulose begegnete v. NOORDEN in seinem 
Wiener Wirkungskreise im ganzen bei 27% der FaIle. FRERICHS fand Lungentuberkulose 
unter 55 Fallen 21 mal, WINDLE unter 220 Fallen 136mal, RAUCH unter 42 Fallen 18mal, 
N AUNYN unter 49 Fallen 22 mal, MURY AMA und YAMAGUCm in Japan unter 49 sezierten Fallen 
11 mal usw. (angefiihrt nach v. NOORDEN). 
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im nachsten Teil.) Endlich sah Verf. als auBerst seltenen Befund eine sehr 
ausgedehnte anamische Nekrose der Zunge bei einer alteren Frau, die 
im Ooma diabeticum gestorben war. 

Von weiteren Veranderungen, die gelegentlich bei Diabetes gesehen werden, 
sei noch erwahnt die Lungengangran, die Pneumonomycosis aspergillina, Soor 
der Mund- und Rachenhohle und des Osophagus, Karies der Zahne, Alveolar
pyorrhOe, an der Raut auBer Karbunkeln Furunkel, Phlegmone, Xanthome 
und Xanthelasmen. Selten findet sich als Folge der Polyphagie eine Magen
erweiterung, Mufiger ist chronischer Magenkatarrh, nicht selten Pharyngitis 
und Zystitis. Von Veranderungen im Auge sind zu nennen - abgesehen von 
der bereits erwahnten Katarakt - die Lipaemia retinalis und die Retinitis 
diabetica. 

Vera.nderungen ausgesprochen mikroskopischer Natur sind abgesehen 
von der bereits genannten lipoidzelligen Hyperplasie in der Milz und der Ver
fettung der KUPFFERschen Sternzellen in der Leber bei lipii.mischen Dia
betikern die von B. FISCHER nachgewiesene Vermehrung und Verdickung der 
Gitterfasern in der Leber, die er als eine fiir die Diabetesleber ziemlich charakte
ristische Vera.nderung ansieht, ferner die von ASKANAZY und HUBSCHMANN be
schriebene Glykogenschwellung der Leberzellkerne und endlich die Glykogen
speicherung in den Endteilen der Hauptstiicke und in den HENLEschen Schleifen 
der Nieren 1. 

Was das Glykogen in der Leber anbelangt, so kommt es, wie namentlich HELLY hervor
hebt, beim menschlichen Diabetes nicht immer zu einem Schwund bzw. zu einer starken 
Verminderung des Glykogens daselbst, besonders, wenn den Diabetes keine schweren Kom
plikationen begleiten. Bei Hunden aber konnte HELLY, wenn er bei ihnen durch eine bereits 
von THlROLOIX und JAKOB geiibte Methode einer partiellen Resektion des Pankreas, (bei 
welcher ein kleiner, darmsmndiger Rest des Pankreas in natiirlicher Verbindung mit seiner 
Miindung zuriiekgelassen wird), einen langer dauernden Diabetes erzeugt hatte, bloB eine 
maBige Verrninderung des Glykogens in der Leber nachweisen 2. 

VII. Die Veranderungen del' endokrinen Organe 
beim Diabetes mellitus. 

Der erste, der systematisch an einem groBen Material sii.mtliche endokrine 
Organe beim Diabetes mellitus histologisch untersuchte, war E. J. KRAUS. 
Wahrend er - abgesehen vom Pankreas - anfangs nur etwaigen Veranderungen 
der Hypophyse beim Diabetes mellitus seine Aufmerksamkeit geschenkt hat, 
dehnte er spater seine Untersuchungen auf das ganze endokrine System aus. 

Die Veranderungen der Rypophyse bestehen nach E. J. KRAUS in einer 
Verminderung des durchschnittlichen Gewichtes, Verminderung der Zahl und 
GroBe der eosinophilen Zellen, regressiven Veranderungen vor allem Pyknose 
der Eosinophilen, ferner, wie aus den zum Teil gemeinsam mit O. TRAUBE aus
gefuhrten Untersuchungen hervorgeht, in einer Verminderung der basophilen 
Zellen, wobei in erster Linie die schweren FaIle bei jungeren Leuten positive 
Befunde geben. In einem kleinen Teil der Falle fand E. J. KRAUS ganz bestimmte 
regressive Veranderungen an den basophilen Zellen, und zwar im Sinne einer 
bis zum Untergang der Zellen fuhrenden hydropischen oder vakuolaren De
generation. Nicht selten konnte er in der Hypophyse von Diabetikern eigen-

1 Die Hyperarnie und die Verfettung sind in typischen Fallen schon mit bloBern Auge 
wahrnehmbar und bedingen die charakteristische, gelbrote Farbe der Nieren beirn Diabetes. 

2 Deshalb faBt HELLY in Gegensatz zu anderen Forschern den Glykogenschwund in der 
Leber, falls er im Verlaufe des rnenschlichen oder experirnentellen Diabetes auf tritt, bloB 
als eine Sekundar- oder Parallelerscheinung dieser Kranklwit, nicht aber ala eine notwendige 
Grundbedingung fiir ib.r Zustandekommen auf. 

Handbuch der pa.thoiogischen Ana.tomic. V/2. 45 
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artige, an Infarktnarben erinnerude fibros-atrophische Herde, die moglicher
weise auf die von BALO bei Diabetes beschriebenen anamischen Nekrosen zu
riickzu£iihren sind, beobachten. Viel haufiger als sonst sah E. J. KRAUS bei 
Diabetikeru umschriebene Wucherungsherde der seinerzeit von ihm beschrie
benen "fetalen Zellen" im Vorderlappen der Hypophyse. 

Die beschriebenen regressiven Veranderungen an den beiden chromophilen 
Zellarten und die offenbar damit zusammenhangende Verkleinerung des ganzen 
Organs stellen nach E. J. KRAUS eine sekundare, durch den Diabetes her
vorgerufene Erscheinung dar und stehen somit in keinem ursachlichen 
Zusammenhang mit dem Leiden. Sie bilden vor allem in ihrer Gesamtheit 
keinen besta.ndigen Befund in der Hypophyse von Diabetikern, immerhin 
sind sie in der Mehrzahl der Falle bei genauer Untersuchung und Einhaltung 
der von KRAUS angegebenen Technik in mehr oder weniger ausgepragter Form 
nachweisbar. 

Die Befunde von E. J. KRAUS konnten von VERRON und SCHWAB nicht, 
von SAKAKIBARA nur teilweise bestatigt werden, wahrend KIYONO, wie aus den 
Niederschriften seiner Falle hervorgeht, ungefahr die gleichen Verii.nderungen 
wie E. J. KRAUS fand. 

Die Zirbeldriise zeigt nach E. J. KRAuS bis auf eine geringe Verminderung 
des durchschnittlichen Gewichtes und das sehr spii.rliche Vorkommen bzw. 
Fehlen der runden, homogenen Kerueinschliisse in den Pinealzellen bei jiingeren 
Diabetikeru keine besonderen Veranderungen. 

Die Befunde in der Schilddriise, die sehr oft strumose Veranderungen 
zeigte (bei jugendlichen Diabetikern meistens diffuser Art) sind zum Teil bereits 
im Kapitel "Die Begleit- und Folgeerscheinungen des Diabetes mellitus" auf 
Seite 704 erwii.hnt worden 1. Hinzugefiigt sei, daB E. J. KRAUS hii.ufig in Schild
driisen von Diabetikern Atrophie der Blaschen und Verdickung des Zwischen
gewebes fand. Eine chronische Thyreoiditis zeigten 2 jugendliche Diabetiker, 
die beide in der Kindheit Scharlach iiberstanden hatten. 

Die Epithelkorperchen sind bei den Diabetikern des jugendlichen und 
lnittleren Alters - wie aus den Untersuchungen von E. J. KRAUS hervorgeht -
zum groBen Teil sehr klein und meist durch auffallende Protoplasmasarmut 
der Hauptzellen ausgezeichnet. Die oxyphilen Zellen sind spii.rlich oder fehlen 
ganz, wii.hrend sie bei Altersdiabetikern, deren Epithelkorperchen oft stark von 
Fettgewebe durchwachsen sind, reichlich vorkommen. 

Der Thymus zeigte in 3 Fii.llen von jugendlichen Diabetes keine bemerkens
werten Veranderungen. 

Die Befunde am Inselapparat des Pankreas, die E. J. KRAUS in seinen 
Fallen erheben konnte, sind bereits im V. Teil, Kapitel A "Die morphologischen 
Veranderungen des Pankreas beim Diabetes mellitus" erwa.hnt worden. 

Bei den N e bennieren fiel vor allem der betrachtliche Unterschied zwischen 
dem Gewicht beim jugendlichen und beim Altersdiabetes auf. Wii.hrend das 
durchschnittliche Gewicht der Nebennieren bei der erstgenannten Diabetes
form keine Abweichung von der Norm erkennen lieB, zeigte die andere Form 
ein durchschnittliches Nebennierengewicht von 13,27 g. In den meisten Fallen 
fanden sich bei jugendlichen Diabetikern in der Rinde histologisch Zeichen 
von Atrophie. 

Die Keimdriisen fand E. J. KRAUS bei beiden Geschlechtern in verschie
denem Grade geschadigt. Wa.hrend die Hoden entweder keine Veranderungen 

1 SEYFARTH sah unter 289 Diabetesfa.llen 19mal strumose Veranderungen in der 
Schilddriise. 
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aufwiesen oder bloB herabgesetzte Spermatogenese \ zeigten die Ovarien ent
weder vollige oder partielle Verodung des Follikelapparates und dementspre
chend keine Corpora lutea. Weder an den Zwischenzellen noch an der sog. 
interstitiellen Eierstocksdruse lieB sich ein auffalliger Befund erheben. 

Nicht nur die von E. J. KRAUS in der Hypophyse beschriebenen Verande
rungen, sondern auch die Veranderungen in den anderen endokrinen Drusen 
- mit Ausnahme des Inselapparates - sind sekundarer Natur, ala eine 
Folge des Diabetes anzusehen 2, eine Feststellung, die um so mehr hervorge
hoben zu werden verdient, als es nicht an Autoren fehlt, die den Diabetes 
mellitus als eine pluriglandulare Erkrankung hinzustellen versuchen. (Naheres 
siehe im Teil VIn "Kritische Beleuchtung der Veranderungen der L.I. und 
des Drusenparenchyms des Pankreas sowie der Veranderungen in den anderen 
Organen".) 

E. J. KRAUS £aBt das Ergebnis seiner Untersuchungen uber die Veranderungen 
des endokrinen Systems bei den 2 Formen des Diabets mellitus dahin zusammen, 
daB die Miterkrankung des ganzen oder fast des ganzen endokrinen Systems 
beim jugendlichen Diabetes im Gegensatz zum Greisendiabetes so gut wie 
in allen Fallen nachweisbar ist und fiir diesen Typus wenngleich nicht spezifisch, 
so doch charakteristisch zu sein scheint. 

VIII. Kritische Beleuchtung der Veranderungen der 
LANGERHANSschen Inseln und des Driisenparenchyms des 
Pankreas, sowie del' Veranderungen in den anderen 
Organen. Die .Frage des hypophysaren und thyreogenen 

Diabetes. 
Zunachst ware hier die Frage zu erortern, ob der Diabetes mellitus aus

schlieBlich aufVeranderungen im Pankreas beruhe, oder ob auch Veranderungen 
in anderen Organen zu einem echten Diabetes fiihren konnen. Bekanntlich 
ist von verschiedenen Forschern angenommen worden, daB der Diabetes keine 
einheitliche Entstehungsweise besitze, sondern daB ihm einmal Veranderungen 
im Pankreas, ein andermal Veranderungen im Nervensystem (Zentralnerven
system, Sympathikus) oder in der Leber, in den Nieren, Nebennieren, in der 
Hypophyse oder Schilddruse zugrunde liegen konnen, daB man daher auBer 
einem Pankreas-Diabetes noch einen neurogenen, hepatogenen, nephrogenen, 
suprarenalen, hypophysaren und thyreogenen Diabetes unterscheiden musse, 
eine Ansicht, welche durch die Ergebnisse der fmher mitgeteilten Unter
suchungen vielleicht eine gewisse Stutze zu erhalten scheint. Besonders die 
Frage, ob der Diabetes mellitus eine pluriglandulare Entstehung be
sitze, wurde schon mehrfach erortert und solI darum an dieser Stelle zu
sammenfassend besprochen werden. 

Vorerst einige Worte daruber, was unter pluriglandularer Entstehung des 
Diabetes zu verstehen ware. Es konnte dies heiBen, daB mehrere endokrine 
Organe, jedoch jedes fUr sich allein, Diabetes zu erzeugen imstande sei (etwa 
im Sinne der von FALTA angenommcnen Multiplizitat diabetogener Organe), 

1 Nach LOTZ und JAFFE findet sich beim Diabetes relativ selten eine Schii.digung der 
Spermatogenese, haufiger eine Vermehrung der Zwischenzellen. Die Lipoidsubstanzen 
schwinden aus dem Keimgewebe mehr oder weniger vollstandig, wii.hrend unter den extra
tubularen Lipoiden nur die Phosphatide und Zerebroside abnehmen. 

2 Ursa.chlich kommt hier vielleicht auch die Stiirung im EiweiBstoffwechsel und im 
Wasserhaushalt, sowie die in vielen Fallen von jugendlichem Diabetes hochgradige all
gemeine Atrophie in Betracht. 

45* 
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oder aber man will darunter die Entstehung des Diabetes infolge einer gleich
artigen, ursachlich einheitlichen Erkrankung mehrerer endokriner Organe im 
Sinne einander pathologisch gleichstehender Veranderungen verstehen. End
lich ware es moglich, von einer pluriglandularen Entstehung des Diabetes zu 
sprechen im Hinblick auf die Tatsache, daB bei diesem Leiden fast immer eine 
gauze Reihe endokriner Organe verandert gefunden wird, unbekiimmert, ob 
diese Veranderungen einander ursachlich gleichgeordnet sind oder nicht, sofern 
sie nur als bestii.ndig und zum pathologisch-anatomischen Bilde des Diabetes 
mellitus gehOrig erkannt werden. 

Die Beantwortung der Frage, ob es eine pluriglandulii.re Entstehung des 
Diabetes mellitus gibt, muB daher verschieden lauten, je nachdem, was wir 
unter pluriglandularer . Entstehung verstehen wollen. Entsprechend unserer 
Au:ffassung von der Entstehungsweise echter pluriglandularer Erkrankungen, 
wie es die multiple Blutdriisensklerose von F ALTA und ein von LINDEMANN 
beschriebener Fall ist, indem eine allgemeine primare Atrophiedes endokrinen 
Systems das pathologisch-anatomische Substrat der pluriglandularen Insuffizienz 
gebildet hat, ware man berechtigt, nur dann von pluriglandularer Genese des 
Diabetes mellitus zu sprechen, wenn es sich herausstellen sollte, daB die Ver
anderungen im endokrinen System, die zum Diabetes fiihren sollen, auf einer 
gleichartigen und atiologisch einheitlichen Erkrankung mehrerer Glieder be
ruhen, die Veranderungen einander also gleichgeordnet sind 1. 

Da nun die Veranderungen im endokrinen System beim Diabetes mellitus 
mit Ausnahme der im Pankreas, wie aus den Untersuchungen von E. J. KRAUS 
hervorgeht, rein sekundiirer Natur sind, so kann auf Grund dessen, was eben iiber 
den Begrif£ einer echten pluriglandularen Erkrankung gesagt wurde, von einer 
plurIglandularen Entstehung des Diabetes nicht gesprochen werden (E. J. KRAUS). 

Die Frage der Genese des Diabetes mellitus erscheint besonders schwierig, 
schon deshalb, weil der genuine Diabetes mellitus sicherlich nicht eine Erkrankung 
eines einzigen Organs, z. B. nur des Pankreas, sondern eines ganzen groBen 
und sehr verwickelt angelegten Sto££wechselapparates darstellt, an dem auBer 
einem Teil des endokrinen Systems und des Nervensystems auch noch die Leber 
und andere Gewebe beteiligt sind. 

DaB dem Pankreas beim Diabetes mellitus organatiologisch eine ganz be
sonders wichtige Rolle zukommt, wird heute wohl kaum von jemandem be-. 
stritten, wohl dagegen die Ansicht, daB die Erkrankung des Pankreas allein 
in allen Fallen von Diabetes mellitus die Ursache desselben darstellt. FaIle 
von echtem Diabetes mellitus mit bloB geringen Veranderungen im Pankreas 
waren es in erster Linie, die gewisse Zweifel entstehen liessen, ob der Diabetes 
mellitus stets n ur durch die Pankreaserkrankung bedingt sein muB, ob es nicht 
vielmehr auch FaIle von Diabetes mellitus mit an,derer Entstehungsursache 
gibt, was so viel heiBen wiirde, daB der Diabetes mellitus eine Erkrankung ist, 
die vielleicht iiberhaupt keine einheitliche Genese besitzt. 

Der auf den glauzenden Versuchen von v. MERING und MINKOWSKI auf
gebauten Lehre, daB der Diabetes mellitus stets auf eine Pankreaserkrankung 
zuriickzufiihren ist, wurde in erster Linie von v. NOORDEN entgegengetreten, 
nach dessen Ansicht an verschiedenen Stellen des Korpers, im Zentralnerven
system, im Sympathikus, in den Nebennieren, der Schilddriise, der Hypophyse, 
im Pankreas und vielleicht noch an anderen Orten der Sitz der primaren Schadi
gung sein kann. In seinem Werk iiber die ZuckerkranklIeit und ihre Behandlung 

1 Jede andere Auffassung des Begriffes der "pluriglandularen Genese" des Diabetes 
mellitus kann eigentlich unberiicksichtigt gelassen werden, da sie nicht dem entspricht, 
was man auf Grund pathologisch-anatomischer Erkenntnis unter dem Begriff der pluri
glandularen Natur einer endokrinen Erkrankung zu verstehen hat. 
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gibt zwar v. NOORDEN die Einheitlichkeit der Entstehung dieser Erkrankung 
zu und meint, daB wenigstens in der Mehrzahl der FaIle der Diabetes mellitus 
auf eine Abschwachung bzw. auf einen Ausfall der spezifisch internen Pankreas
funktion zuriickzufiihren sei, glaubt aber, die Moglichkeit zulassen zu miissen, 
daB die primare Storung auch an anderen Stellen des Zuckerstoffwechselappa
rates einsetzen kann. Solche Angriffspunkte der primaren diabetischen Storung 
im Bereiche des endokrinen Organsystems waren die Schilddriise (z. B. bei den 
mit Morbus Basedowi kombinierten Fallen von Diabetes), dann die Hypo
physe (beim Diabetes der Akromegalen) und das Nervensystem beim neurogenen 
Diabetes, wenngleich es, wie v. NOORDEN betont, dahingestellt sein muB, ob 
es iiberhaupt einen neurogenen Diabetes mellitus gibt, ebenso wie ja auch das 
Vorkommen eines Nebennierendiabetes durchaus nicht bewiesen ist. 

FALTA nimmt in Anlehnung an v. NOORDENS Lehren gleichfalls mehrere diabetogene 
Organe an, und zwar schreibt er in dieser Beziehung innerhalb des endokrinen Organ
systems auBer dem Pankreas noch der Schilddriise und Hypophyse eine wichtige Rolle 
in dem oben erwahnten Sinne zu. Nach Ansicht FALTAS solI der Hyperthyreoidismus 
imstande sein, eine Insuffizienz des Pankreas hervorzurufen, wofiir auch die Tatsache spricht, 
daB nach Eindammen des Hyperthyreoidismus die Glykosurie wieder verschwindet. Die 
diabetische Glykosurie bei der Akromegalie und dem Riesenwuchs halt FALTA fiir die Folge 
einer organischen Erkrankung des Pankreas, doch lasse sich auch bei echten diabetischen 
Glykosurien in seltenen Fallen von Akromegalie ein ahnliches Verhalten wie bei echten 
thyreogenen Glykosurien beobachten, indem die Glykosurie nach einiger Zeit wiederum 
einer normalen Assimilationsfahigkeit Platz macht. 

Selbst bei der Annahme v. NOORDENB und seiner Schule, daB nicht nur 
eine primare Pankreaserkrankung Diabetes mellitus zu erzeugen imstande ware, 
dieser vielmehr auch durch Storungen in anderen endokrinen Driisen (Hypo
physe, Thyreoidea) ausgeli:ist werden kann, dad hier doch von einer pluriglan
dularen Genese des Diabetes mellitus nicht gesprochen werden, da es sich 
auch bei dem sog. hypophysaren und thyreogenen Diabetes doch 
letzten Endes um die Folge einer Schwachung oder Schadigung 
des der Leber als Dampfer der Zuckerbildung vorgelagerten Pan
kreas durch Uberbelastung seitens der die Zuckerbildung for
dernden Blutdriisen handelt, zum Unterschied von dem Diabetes, bei 
dem primar eine Erkrankung oder Funktionsschwache des Pankreas vorliegt 
und . unbeeinfluBt von den iibrigen Teilen des Zuckerstoffwechselapparates zur 
Entwicklung gelangt. 

~ach BRUGSCR kann der Diabetes mellitus sowohl auf insularer als auch hypophysarer 
BaSIS entstehen. BRUGSCR spricht von einem insularen und einem hypophysaren Typus, 
wobei er den Diabetes bei der Akromegalie sowie FaIle von Diabetes mellitus mit geringem 
Zuckergehalt, aber starker Polyurie zum hypophysaren Typus zahlt, ohne jedoch diese Klassi
fizierung der Diabetesfii.lle pathologisch-anatomisch geniigend zu fundieren. 

Die Existenz eines hypophysaren Diabetes ist von einigen Autoren 
angenommen worden, so von CUSHING, der einen hypophysaren Diabetes ohne 
erkennbare Erkrankung des Pankreas fiir moglich halt, wobei er sich unter 
anderem auf Experimente, die er mit WEED und JACOBSON an Kaninchen 
ausgefiihrt hat, stiitzt. Die Nachpriifung dieser Versuche durch BRUGSCH, 
DRESEL und LEWY ergab jedoch, daB das Experiment keinen Anhaltpunkt 
fiir die Annahme eines hypophysaren Diabetes biete, dessen Vorkommen beim 
Menschen jedoch von BRUGSCH angenommen wird. 

Aug der Tatsache, daB Verabreichung von Hypophysenpraparaten in einigen 
Fallen von Diabetes mellitus giinstige therapeutische Erfolge gezeitigt hat, 
schloB KOOPMAN, daB es einen hypophysar bedingten Diabetes geben diir£te. 

Von pathologisch-anatomischer Seite wurde anscheinend nur von VERRON 
das Vorkommen eines hypophysaren Diabetes behauptet, und zwar auf Grund 
dreier FaIle, in denen der Autor eine Unterbrechung oder Reizung des Hypo
physenstiels als die Ursache des Diabetes mellitus angenommen hat. Da jedoch 
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in den Fallen VERRONS das Pankreas entweder gar nicht oder nicht in der un
bedingt zu fordernden Weise (Gewichtsbestimmung des Organs, Inselzahlung, 
Untersuchung zahlreicher Schnitte aus verschiedenen Teilen des Pankreas} 
untersucht worden war, fehlt den Fallen VERRONs fiir die Annahme eines 
hypophysaren Diabetes die notige Beweiskraft, wenngleich zugegeben werden 
soll, daB durch Reizung der Hypophyse bei einem geschii.digten oder von Haus 
aus minderwertigen Inselapparat die Entstehung von Glykosurie oder Diabetes 
mellitus begiinstigt oder gar ausgelost werden kann. 

Der wesentliche Grund, warum die Existenz eines hypophysaren Diabetes 
immer wieder von verschiedenen Autoren angenommen oder vermutet wird, 
liegt vor allem in der auffallenden Tatsache, daB die Akromegalie in einem 
so hohen Prozentsatz mit Diabetes mellitus vergesellschaftet ist. Da man bei 
Hypophysentumoren ohne Akromegalie nur selten Diabetes mellitus beobachtet 
(von 51 Fallen mit Hypophysengeschwiilsten, die KOLLARITS zusammengestellt 
hat, bestand in keinem FaIle Diabetes), ist wohl die Annahme gestattet, daB es 
speziell die zu Akromegalie fiihrende eosinophile Hypophysengeschwulst 
ist, die vielleicht weniger durch die Reizung des im Boden des III. Ventrikels 
vielfach angenommenen Zuckerzentrums als durch ihre die Zuckerbildung 
fordernde Fahigkeit das funktionelle tJbergewicht iiber den anta
gonistischen Inselapparat gewinnt und diesen mit der Zeit zur Er
schopfung bringt und in histologisch erkennbarerWeise schii.digt (E. J. KRAUS). 

Soweit das Pankreas bei diabetischen Akromegalen verlaBlich untersucht 
worden ist (v. HANSEMANN, WEICHSELBAUM, E. J. KRAUS, STEIGER, WESTEDT 
u. a.) fanden sich augenscheinlich konstant mehr oder weniger schwere Ver
anderungen desselben 1, jedenfalls schwer genug, um im Verein mit dem die 
Zuckerbildung fordernden eosinophilen Hypophysentumor den Diabetes mellitus 
zu erklaren. Die Existenz eines rein hypophysaren Diabetes bei mor
phologisch intaktem Pankreas erscheint bis heute nicht bewiesen. 

Trotzdem also beim sog. hypophysaren Diabetes mindestens zwei endo
krine DrUsen an der Zuckerstoffwechselstorung beteiligt sind, kann nach der 
oben erwahnten Auffassung der pluriglandularen Entstehung einer endokrinen 
Erkrankung von einer solchen hier nicht gesprochen werden. 

Mit der Frage des hypophysaren Diabetes vom rein morphologischen Stand
punkte befassen sich in einer eigenen Arbeit E. J. KRAUS und REISINGER. Zur 
Untersuchung gelangten teils Falle von Diabetes mit mehr oder weniger schwerer 
Hypophysenlasion (tuberkuloser Verkasung, Adenom, Kompression durch ein 
Cholesteatom der Hirnbasis), teils FaIle mit schwerer Hypophysenerkrankung 
ohne Diabetes und zwar 2 Falle mit Akromegalie und 1 Fall mit einem gemischt
zelligen, vorwiegend chromophoben Adenom ohne nachgewiesene endokrine 
Storung. Da in allen Fallen von Diabetes und gleichzeitiger Hypophysen
erkrankung schwere Veranderungen im Pankreas, namentlich im Inselapparat, 
nachgewiesen werden konnten, erscheint es nicht gerechtfertigt, in derartigen 
Fallen kurzerhand die Hypophysenstorung fiir den Diabetes verantwortlich zu 
machen, zumal bei den 3 anderen Individuen, von denen 2 an Akromegalie 
litten, selbst bei betrachtlichen regressiven Veranderungen im Inselapparat 
kein Diabetes bestanden hat. 

Die letzgenannten 3 FaIle wiirden darauf hinweisen, daB der Diabetes, wie 
F ALTA mit Recht betont, eine Erkrankung des ganzenZuckerstoffwechselapparates 
zu sein scheint, daB die Pankreaserkrankung unter Umstanden ebensowenig 
geniigt, um einen Diabetes zu erzeugen, wie ein noch so ausgesprochener 
Hyperpituitarismus selbst bei geschadigtem Pankreas eine manifeste Storung 

1 Hydropische Degenerationund Atrophie der InseIn, Verminderung der InseIzahl 
sowie Sklerose der Inseln und des iibrigen Parenchyms uSW. 
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im Zuckerstoffwechsel, wie es diese Faile dartun, hervorzurufen braucht. Damit 
sei den Veranderungen des Pankreas beim Diabetes die pathogenetische Be
deutung durchaus nicht abgesprochen; vielmehr bleibt die Inseltheorie von 
WEICHSELBAUM weiter zurecht bestehen, vor allem in dem Sinne, daB ein 
echter Diabetes bei intaktem 1nselapparat nicht existiert oder 
zumindest nicht bewiesen ist. 

"Ober Diabetes bei Akromegalie haben auBer den oben bereits genannten 
nachstehende Autoren geschrieben: AMSLER, AUSCH, BORCHARDT, CARNOT, 
RATHERY et DUMONT, CYRAN, DALTON, FINK, FRANKEL, STADELMANN und 
BENDA, GRENET et TANON, v. lIANSEMANN, HUISDALE, LABBE et LANGLOIS, 
LAUNOIS et Roy, LORAND, NORRIS, PINELES, STRUMPELL und YATER. 

AuBer der Hypophyse wurde auch die Schilddriise besonders von der 
Schule v. No ORDEN zu den diabetogenen Organen gezahlt. 1hr groBer EinfluB 
auf die Zuckerbildung in forderndem Sinne ist namentlich durch zahlreiche 
Experimente erwiesen, und so erscheint es verstandlich, daB ihre Hyperfunktion, 
auch wenn sie nicht zu BAsEDowscher Krankheit fiihrt, bei einem minder
wertigen, mit geringer Funktionsbreite ausgestatteten Pankreas oder bei einer 
bereits bestehenden Erkrankung desselben leicht eine Storung im Zuckerstoff
wechsel herbeifiihren kann 1. 

Nach unserer Vorstellung ist die Glykosurie oder der Diabetes, der sich im 
AnschluB an einen Basedow einstellt, ebenso wie die Glykosurie und der Dia
betes bei den Akromegalen, letzten Endes doch pankreatogener Natur, 
wenngleich der AnstoB zu der Zuckerstoffwechselstorung von einem anderen 
endokrinen Organ, namlich der Schilddriise ausgegangen sein mag. Trotz der 
verschiedenen Angriffspunkte des krankheitserregenden Agens hangt das Ent
stehen des Diabetes mellitus doch nur letzten Endes vom Zustand des Pankreas 
ab, wofiir ja die zahlreichen FaIle von BASEDowscher Krankheit und Akrome
galie zu sprechen scheinen, in denen trotz der "Oberbelastung des Pankreas 
durch den Hyperthreoidismus bzw. Hyperpituitarismus kein Diabetes vor
handen ist (E. J. KRAUS sowie E. J. KRAUS und REISINGER). Erst wenn der 
Inselapparat des Pankreas unter der iiberma.Bigen Belastung seitens der in 
erhOhtem MaBe tatigen Hypophyse bzw. Schilddriise zusammenbricht, diirfte 
es zum Ausbruch des Diabetes kommen 2. Dasselbe wiirde mutatis mutandis vom 

1 Uber FaIle von Diabetes mit Zeichen einer Hyperfunktion der Schilddriise, jedoch 
ohne Basedow berichten CANNOT und RATHERY, die in vier Schilddriisen von Diabetikern 
eine "hyperplasie thyreoidienne" mit Proliferation von Epithelien (allerdings neben sklero
tischen Veranderungen) fanden, sowie BERGSTRAND, der in 6 Fallen von Diabetes mellitus, 
dreimal SchilddriisenvergroBerung geradezu vom Charakter einer Basedowstruma nach
weisen konnte. Bemerkenswerterweise lassen sich analoge Veranderungen in der Schild
driise experimentell erzeugen, wie aus den Untersuchungen von MARTINI, LORAND, LICINI 
und E. J. KRAUS hervorgeht. Die drei erstgenannten Autoren sahen nach Exstirpation 
des Pankreas beim Runde Rypersekretion und Kolloidvermehrung in der Schilddriise, 
und E. J. KRAUS nach demselben Eingriff bei der Katze VergroBerung der Schilddriise 
mit Zeichen gesteigerter Tatigkeit, die in einem histologisch an die Basedowstruma erin
nernden Bilde zum Ausdrucke kam. 

2 Eine Ubersicht iiber das Zusammentreffen von Diabetes und Akromegalie sowie Dia
betes und BASEDowscher Krankheit bringt RERXHEIMER im Randbuch der inneren Sekre
tion. Danach fand RUISDALE in 10,8% bei Akromegalen Diabetes, v. HANSEMANN in 12,4% 
und BORCHARDT in 35,5%. LOEB sammelte 19 solche Fii.lle und LAUNOIS und Roy 17. 
Nach v. NOORDEN kommt auf 1000 Diabetiker 1 Fall von ausgesprochenem Morbus Basedowi, 
nach TESCHEMACHER auf 100 Diabetiker 1 Basedowkranker. Unter den 289 Fallen von Dia
betes mellitus, die SEYFARTH untersuchte, fand sich 1 Fall von Morbus Basedowi, ebenso 
unter den 48 Fallen von Diabetes, in denen E. J. KRAUS das Verhalten des endokrinen 
Systems gepriift hat. 
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Nebennierendiabetes gelten, falls sich dessen Existenz als tatsachlich erweisen 
sollte. 

Ubrigens halten auch manche Anhanger der Lehre von der nicht einheit
lichen Entstehungsweise des Diabetes nicht starr an ihrem Standpunkte fest. 
So behauptet v. No ORDEN, wie wir schon an anderer Stelle gehort haben, daB 
in den weitaus meisten Fallen von echtem Diabetes Anomalien des Pankreas 
die beherrschende Rolle spielen; er halt es auch fur unsicher, ob es einen echten 
chronischen Nebennieren- oder neurogenen Diabetes gibt und meint, daB selbst 
die akuten, transitorischen Glykosurien in letzter Linie wahrscheinlich pan
kreatogenen Ursprungs seien. Auch FALTA will nicht behaupten, daB z. B. bei 
der neurogenen Form des Diabetes keine Veranderungen im Pankreas vorkommen ; 
er beruft sich uberdies auf NAUNYN, der bei Fallen von neurogenem Diabetes 
nicht mit Sicherheit das vorherige Bestehen eines leichten Diabetes ausschlieBen 
konnte. 

In neuester Zeit hat HEIBERG, welcher die Lehre von der pankreatogenen 
Entstehung des Diabetes mit aller Entschiedenheit vertritt, darau£ hingewiesen, 
daB eine "unstreitbare, nervose, chronische Irritation niemals mit Sicherheit 
als alleinige Ursache von chronischer Glykosurie, von echtem Diabetes ge
sehen worden ist". "Bei echtem Diabetes kann man stets auf ein Pankreasleiden 
schlieBen, wodurch auch immer die Glykosurie im einzelnen Faile ausgelOst 
wird, und was auch immer der am meisten dominierende Faktor bei ihrem 
Auftreten ist." "FUr die Glykosurie bei Morbus Basedowi, Akromegalie u. a. 
bilden wahrscheinlich Storungen der Pankreasfunktion das Zwischenglied." 
"Die nervos bedingten oder nervos ausgelOsten chronischen Glykosurien 
haben in demselben MaBe an Gebiet verloren, wie die experimentellen und patho
logisch-anatomischen Untersuchungen als Stutze fUr den pankreatogenen 
Ursprung gewonnen haben". 

Die Richtigkeit des vorletzten Satzes geht aus der Tatsache hervor, daB 
in allen mit Diabetes einhergehenden Fallen von Akromegalie bzw. Morbus 
Basedowi schwere Veranderungen an den L.-I. des Pankreas £estgestellt 
werden konnen. Ja selbst in solchen Fallen von Akromegalie und BASED ow
scher Krankheit, in denen kein Diabetes bestanden hat, kommen, wie 
E. J. KRAUS zeigen konnte, oft erhebliche Veranderungen am Inselapparat 
vor. So zeigte das Pankreas einer 39 jahrigen Frau mit Morbus Basedowi 
jedoch ohne Diabetes oder Glykosurie ein Gewicht von 37 g (!) und eine 
typische hydropische Degeneration der Inseln zum Teil mit konsekutiver 
Atrophie bei einer Durchschnittsinselzahl von 112 pro 50 qmm. In einem andern 
Fall von E. J. KRAUS (bei einer 47 jahrigen Frau) mit Basedow, jedoch gleich
falls ohne Diabetes fand sich in dem bloB 37 g schweren Pankreas neben Riesen
inseln eine typische hydropische Degeneration der Inseln mit nachfolgender 
Atrophie bei einer Inselzahl von 148 pro 50 qmm. Aber nicht nur E. J. KRAUS, 
sondern auch andere Autoren (HOLST, PETTAYEL, LANDAU usw.) haben bei 
Basedowkranken regressive Veranderungen im Pankreas beschrieben, so Ver
minderung des Organgewichtes, Verminderung der Inselzahl, Atrophie der 
Inseln, Degeneration, Nekrose derselben usw. 

Die Erklarung fUr diese bemerkenswerte Tatsache ware nach E. J. KRAUS 
wohl darin zu suchen, daB durch die Hyperfunktion der dem Inselapparat 
antagonistischen Schilddruse das Pankreas uberbelastet und infolgedessen mit 
der Zeit geschadigt wird. Die Stiirung im Kohlenhydratstoffwechsel wird erst 
manifest, wenn die Schadigung des Inselapparates namentlich in quantitativer 
Hinsicht einen gewissen Grad erreicht hat, wobei hier vielleicht noch andere 
Momente, so die konstitutionelle Disposition, der Zustand des vegetativen 
Nervensystems, die Ernahrung des Kranken usw. von EinfluB sein durften. -
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Gegenwartig wird wohl von den meisten Autoren angenommen, daB das 
Pankreas durch ein inneres Sekret den Zuckerstoffwechsel beeinflusse; da aber 
diese Sekretion, die, wie schon :frillier auseinandergesetzt wurde, von den L.r. ge· 
leistet wird und wie jede andere Sekretion unter dem Einflusse von Nerven stehen 
muB, so ist die Vorstellung, daB Alterationen dieser Innervation zu einer Storung 
des Zuckerstoffwechsels bzw. zur Glykosurie fiihren konnen, gewiB nicht ab
zuweisen. In diesem Sinne kann man daher auch von einer nervosen Glykosurie 
bzw. von einem neurogenen Diabetes sprechen, aber immer mit dem Zu
satze, daB dieser Diabetes kein echter Diabetes ist. Ebenso ist die Vorstellung 
zulassig, daB Alterationen der Innervation der Inseln oder dieser selbst durch 
verschiedene Momente, und zwar nicht nur durch direkte Schii.digungen des 
Nervensystems, sondern vielleicht auch durch Storungen innerhalb gewisser 
endokriner Drusen, wie es beim sog. hypophysaren Diabetes der Fall sein diirfte, 
bedingt werden konnen. Doch auch bei dem auf diese Weise entstandenen 
Diabetes handelt es sich letzten Endes um eine Schii.digung des Pankreas, die 
auch wiederholt morphologisch nachgewiesen werden konnte, so daB ein solcher 
Diabetes wie jeder andere doch nur als pankreatogen bezeichnet werden muB. 

Eine weitere Frage ist, ob die Veranderungen im Pankreas beim Diabetes 
bloB die L.r. oder bloB das Drusenparenchym oder beide zusammen betreffen, 
und ob sie stets anatomischer Natur sind, oder ob auch rein funktionelle Sto
rungen einen echten Diabetes hervorrufen konnen. 

Die Beantwortung dieser Frage ergibt sich zunachst aus der Tatsache, daB 
beim Diabetes, wie wir frillier gesehen haben, nur in den L.I. konstant Ver
anderungen zu finden sind, wahrend das Drusenparenchym zwar auch Ver
anderungen, namlich Atrophie, aber durchaus nicht in allen Fallen aufweist. 
Es unterliegt keinem Zweifel, daB es Falle von echtem und schwerem Diabetes 
gibt, in denen das Drusenparenchym ganz intakt erscheint, wahrend die Inseln 
hochgradige Veranderungen zeigen. Andererseits kommen nicht selten Falle 
ohne Diabetes vor, in welchen das Drusenparenchym sehr schwere Veranderungen, 
so z. B. hohe Grade von Atrophie, erkennen laBt, die Inseln aber keine ihre 
Funktion herabsetzende Veranderungen aufweisen, ja sogar vergroBert oder 
vermehrt sind. 

Besonders WEICHSELBAUM hatte Gelegenheit, eine groBe Zahl von Fallen 
der letzterwahnten Art einer genauen mikroskopischen Untersuchung zu unter
ziehen, und auch von anderen Autoren liegen Untersuchungen solcher Falle vor. 
Es waren dies einerseits Faile, in welchen eine durch Kachexie bedingte Atro
phie des Drusenparenchyms vorhanden und das Gewicht des Pankreas sehr be
deutend, bei Erwachsenen selbst bis auf 20 g herabgesunken war, andererseits 
Falle, in welchen infolge einer starken Bindegewebswucherung, wie sie bei 
VerschluB des Ductus pancreaticus bzw. seiner M"iindung durch Steine oder 
Tumoren auf tritt, das Drusenparenchym sehr hohe Grade von Atrophie zeigte, 
oft noch viel htihere Grade, als man sonst bei Diabetes sehen kann. In den 
Fallen der beiden Kategorien waren aber die Inseln ganz unverandert oder wie 
bei der zweiten Kategorie sogar teilweise hypertrophisch oder neugebildet. 

Uber einen lehrreichen Fall, der die ausschlieBliche Bedeutung der L.r. 
fUr den Zuckerstoffwechsel beweist, berichtet E. J. KRAUS. 

In diesem Falle von Lithiasis des Pankreas bei einem 43 jahrigen Manne bestand vor
iibergehend Glykosurie, jedoch kein Diabetes. Das Pankreas war makroskopisch voll
standig in einen langlichen Fettkorper umgewandelt, der von machtig dilatierten und 
zum Teil mit Konkrementen verstopften Ausfiihrungsgangen durchzogen war. Histologisch 
fanden sich keine Tubuli in etlichen Schnitten aus mehreren Teilen des Organs, dagegen 
in Fettgewebe eingebettet ziemlich reichliche Inseln, die allerdings nicht als ganz 
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normal bezeichnet werden konnten, da das Protoplasma der Inselepithelien auffallend 
licht, fast far bIos und die Zellkerne etwas verkleinert und dunkel gefarbt erschienen. Trotz 
des anscheinend volligen Mangels an Tubuli bestand kein Diabetes. (Abb. 26). 

Der Unterschied zwischen den Fallen mit Atrophie des Driisenparenchyms 
ohne Diabetes und den Fallen mit Atrophie des Driisenparenchyms aber mit 
Diabetes besteht nach WEICHSELBAUM darin, daB in den ersteren nur unver
anderte oder sogar hypertrophische bzw. neugebildete Inseln zu finden sind, 
wahrend in den Fallen mit Diabetes die Inseln stets bedeutende und ihren Unter
gang nach sich ziehende Veranderungen aufweisen. 

Ein sehr pragnantes Beispiel bietet hierfiir das Karzinom des Pankreas dar, 
von welchem es bekannt ist, daB es das einemal zum Diabetes fiihrt, das anderemal 

Abb.26. Fall von Lithiasis pancreatis mit transitorischer Glykosurie. Das exkretorische Drusen
parenchym ist vollig von Fettgewebe substituiert. Erhalten erscheinen lediglich die LANGERHANS
schen Inseln, teils inmitten des Fettgewebes, teils in dem stark verdickten, interstitiellenBindegewebe. 

aber nicht. In beiden Fallen gehen durch das Karzinom und die sich anschlies
sende Bindegewebswucherung Driisenparenchym und Inseln zugrunde ; aber 
in den Fallen ohne Diabetes finden wir in den vom Karzinom freien Abschnitten 
des Pankreas, ja nicht selten inmitten des Krebses selbst noch eine groBe Zahl 
unveranderter oder hypertrophischer bzw. neuge bildeter Inseln, wahrend in 
den Fallen mit Diabetes die Inseln einer~eits durch das Karzinom ersetzt 
erscheinen oder von einer durch Ubergreifen der das Karzinom begleitenden 
Bindegewebswucherung entstandenen Sklerose befallen sind, andererseits aber 
weder eine Hypertrophie noch eine Regeneration aufweisen (WEICHSELBAUM). 

Ahnliche Beobachtungen beim Karzinom des Pankreas sind auch von anderen 
Untersuchern, insbesondere von PEARCE und von SSOBOLEW gemacht worden. 
Es bedarf somit zur Erklarung des wechselnden Verhaltens des Pankreaskarzi
noms, welches einmal mit, eiumal ohne Diabetes einhergeht, durchaus nicht der 
schwer zu beweisenden Annahme v. HANSEMANNS, daB die Zellen des Pan
kreaskrebses die den Driisenepithelien des Pankreas zukommende, innere 
Sekretion bis zu einem gewissen Grade beibehalten konnen. 
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Auf Grund der bisherigen Ausfuhrungen sind wir berechtigt, entgegen der 
Annahme jener Forscher, welche den Veranderungen des Drusenparenchyms 
des Pankreas die maBgebende Rolle bei der Entstehung des Diabetes zuschreiben, 
die Behauptung auizustellen, daB der Diabetes nieht auf irgendwelchen 
Veranderungen des Drusenparenchyms beruhen konne. Mit diesen 
Worten ist selbstverstandlich auch die Abweisung der Theorie HINSELMANNS 
ausgesprochen. 

Auch die Annahme jener Forscher, welche die Ursache des Diabetes in Ver
anderungen des Drusenparenchyms und der Inseln zusammen erblicken, 
kann nicht aufrecht erhalten werden, weil es, wie schon oben erwahnt, Falle 
von Diabetes gibt, in welchen das Drusenparenchym ganz unverandert erscheint, 
und nur die Inseln Veranderungen aufweisen. Wir kommen also schon durch 
AusschluB zu der Ansicht, daB nur Veranderungen der L.r. letzten Endes 
die Ursache des Diabetes sein konnen. Hierfiir spricht aber noch eine Reihe 
anderer, wichtiger Tatsachen, und zwar erstens, daB in allen Fallen von Diabetes 
Inselveranderungen nachzuweisen sind, wahrend in Fallen ohne Diabetes solche 
Veranderungen, wenigstens ausgedehntere oder hohergradige, vor allem mit 
Schwund der Inseln einhergehende in den meisten Fallen vermiBt werden. 
Und selbst, wenn in gewissen Fallen sehwerere qualitative Inselveranderungen 
gefunden werden, ohne daB ein Diabetes vorhanden war, beweist dies nichts 
gegen die Inseltheorie, da abgesehen von der konstitutionellen Disposition des 
betreffenden Individuums und abgesehen von dem Zustand der ubrigen endo
krinen Drusen sowie des vegetativen Nervensystems und anderer Momente, 
vor allem die Ausdehnung der Inselschadigung fiir das Entstehen eines Dia
betes aussehlaggebend ist. 

Von den Gegnern der Inseltheorie, wenigstens von mehreren derselben, 
wird zwar zugegeben, daB bei Diabetes gelegentlich Inselveranderungen vor
kommen, und zwar am haufigsten die hyaline Degeneration, aber in anderen 
Fallen von Diabetes sollen nach diesen Autoren die Inseln ganz normal sein. 

Dem stehen aber nicht bloB WEICHSELBAUMS an einem groBen Material 
gewonnenen Untersuchungsresultate, sondern auch die Untersuchungen an
derer Forscher gegenuber, von denen namentlich R. L. CECIL, SALTYKOW, 
HEIBERG, LUBARSCH, BERNH. FISCHER, MARTIUS\ ALLEN, SEYFARTH, E. J. 
KRAUS, NAKAMURA usw. anzufiihren sind, die ebenfalls in zahlreichen Fallen 
von Diabetes stiindig Inselveranderungen nachweisen konnten. 

Die Erklarung der Tatsache, daB eine Anzahl von Autoren bei Diabetes 
nicht regelma13ig oder nicht haufig Inselveranderungen fand, mag einerseits 
darin liegen, daB diese Veranderungen nicht gleichma13ig uber das ganze Pan
kreas verbreitet scin mussen, und daher unter Umstanden bloB von Inselver
anderungen freie Abschnitte des Pankreas zur Untersuchung gelangen, ander
seits darin, daB eine der haufigsten Veranderungen, namlich die hydropische 
Degeneration ubersehen oder verkannt werden kann, sei es, weil sie in dem 
untersuchten Pankreas bereits abgelaufen und nur mehr ihr Folgezustand, 
die Atrophie der Inseln, vorhanden ist, sei es, daB dasProtoplasma der degene
rierten Inselepithelien infolge ungeeigneter Hartung eine starke Schrumpfung 

1 l\f art.i nR erklart. allerdings, daB ihm. wie schon oben angefiihrt worden war, der SehluB, 
daB der Diabetes auf einer Verandernng der Inseln beruhe, "zunaehst als zu weit.gehend 
erscheint", da er in den meisten der von ihm untersuchten DiabetesfaIle neben den ver
anderten Inseln auch ganz normale Inseln nachweisen konnte. Dieser Argumentierung 
kann WEICHSELBAUM aber nicht znstimmen, denn man beobaehte ja anch bei Erkrankungen 
anderer Organe, daB Funktionsst6rungen derselben oder gewisse Krankheitssymptome 
auftreten k6nnen, ohne daB das ganze Organ oder aIle wichtigen Teile desselben verandert 
sein miissen, eben so wie bei einer akuten Nephritis nieht alIe Glomeruli oder alIe Harn
kanaIchen affiziert sein miissen, damit Storungen in der Harnsekretion entstehen. 
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erlitten hat. 1m Einklang mit dieser Erklarung steht auch die Tatsache, daB 
sehr viele von den Diabetesfallen, in welchen keine Inselveranderungen gefunden 
wurden, jugendliche Personen betrafen, also ein Lebensalter, welches mit Vor
liebe von der hydropischen Degeneration befallen wird. 

Die Gegner der Inseltheorie fuhren als wei teres Gegenargument dann auch 
die Tatsache an, daB man in Fallen von Diabetes nicht nur die Inseln unver
andert linden kann, sondern daB diese sogar eine Hypertrophie oder N eu
bild ung zeigen konnen. Letztgenannte Tatsache ist allerdings richtig, und 
wir selbst haben schon angefiihrt, daB bei Diabetes oft eine Regeneration, sel
tener eine Hypertrophie von Inseln beoabachtet werden kann. Wir erblicken 
aber in diesem Befund sogar eine Stiitze fiir die InseItheorie, da die Regene
ration beweist, daB Inseln zugrunde gegangen sein mussen. Es wurde jedoch 
oben betont, daB die neugebildeten Inseln bei Diabetes haufig unvollkommen 
entwickelt sind und deshalb nicht als ein vollwertiger Ersatz fiir die zugrunde 
gegangenen Inseln angesehen werden konnen. Auch die Hypertrophie kann 
nur dann als ein ausreichender Ersatz betrachtet werden, wenn festgestellt 
wird, daB das durch Hypertrophie entstandene Inselgewebe dem zugrunde 
gegangenen an Menge und Beschaffenheit gleichkommt, eine Feststellung, die 
allerdings nicht leicht sein diirfte. 

Da wir aus den Tierversuchen wissen, daB bei der Exstirpation des Pan
kreas, wenn 1/4 oder 1/5 des Organs zuruckbleibt, kein Diabetes auftritt, so konnen 
wir auch fiir den menschlichen Organismus annehmen, daB fUr das Nichtauf
treten des Diabetes nicht das Vorhandensein und die normale Beschaffenheit 
samtlicher Inseln des Pankreas notwendig ist, sondern daB hierfiir auch das 
Vorhandensein einer geringeren, uns dermalen allerdings unbekannten Zahl 
von normalen Inseln genugt. Auch PIAZZA behauptet, wie schon fruher erwahnt 
wurde, daB fiir den Organismus unter normalen Verhaltnissen nur die Funktion 
einer gewissen Anzahl von Inseln notwendig ist, und daB falls ein Teil der Inseln 
erkrankt, die iibrigen Inseln vikariierend eintreten konnen. Wenn daher in 
einem konkreten FaIle soviele Inseln erkrankt oder zugrunde gegangen sind, 
daB die restierenden normalen Inseln fUr den ungestorten Ablauf des Zucker
stoffwechsels nicht mehr ausreichen, so wird es zum Diabetes kommen, gleich
giiltig, ob noch eine gewisse Anzahl von Inseln unverandert geblieben ist, oder 
ob eine Regeneration bzw. Hypertrophie von Inseln, aber in unvollkommener 
Weise und in unzureichendem MaBe stattgefunden hat. 

Andererseits wird uns das Ausbleiben des Diabetes in jenen oben erwahnten 
Fallen nicht befremden, in welchen zwar ein groBer Teil des Drusenparenchyms 
zugrunde gegangen ist, aber sehr viele Inseln unverandert geblieben sind, oder 
eine ausgiebige Neubildung von normal beschaffenen Inseln bzw. eine aus
reichende Hypertrophie von Inseln stattgefunden hat. Es kommt also beim 
Diabetes nicht allein auf das Quale, sondern auch auf das Quantum der Insel
veranderungen an. 

Zur Bestatigung des eben Gesagten solI noch auf einen von SALTYKOW 
mitgeteilten Fall hinge wiesen werden, in welchem er vermutet, daB nach Regene
ration von Inseln der Diabetes geschwunden sei. 

Bei einer alten Frau mit Arteriosklerose, welche 2 Jahre vor dem Tode sicher diabetisch, 
bei der letzten Aufnahme im Spital aber zuckerfrei war, fand sich bei der Obduktion nebst 
Lipomatose und chronischer, interatitieller Pankreatitis eine hyaline Degeneration oder 
Sklerose vieler Inseln; aber es war~n auJ3erdem zahlreiche, auffallend groJ3e, adenomartig 
gewucherte Inseln und zahlreiche Ubergangsformen vorhanden. 

Hierher gehort auch der Fall von BOYD und ROBINSON, der einen 9jahrigen Knaben 
betraf, bei dem seit dem 2. Lebensjahr ein mit Insulin erfolgreich behandelter Diabetes 
bestanden hatte. Der Knabe kam durch einen Unfall urns Leben und die Untersuchung 
seines Pankreas ergab eine reichliche Regeneration der Inseln mit starker Ver
mehrung, sowie eine Hyperplasie der zentroazinaren Zellen. 
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Was ein weiteres, von den Gegnern der Inseltheorie angefUhrtes Argument 
betrif£t, daB man nam1ich auch in Fallen ohne Diabetes Inselveranderungen 
finden kann, so muB zwar die Richtigkeit dieser Behauptung im allgemeinen, 
nicht zuletzt im Hinblick auf die Pankreasbefunde von E. J. KRAUS bei Kranken 
mit Morbus Basedowi und Akromegalie ohne Diabetes zugegeben werden, doch 
spricht dies aus den vorhin erwahnten Griinden weder gegen die Bedeutung der 
L.I. fiir den Zuckerstoffwechsel, noch gegen die Bedeutung der Inselschii.digung 
fiir die Entstehung des Diabetes. Denn ebenso wenig, wie wir in jedem FaIle 
von chronischer Nebennierentuberkulose einen Morbus Addisoni auftreten 
sehen, sondern nur dann, wenn die ZerstOrung der Nebennieren durch die Tuber
kulose sehr weitgehend ist, ist jede Schii.digung des Inselapparates von einem 
Diabetes gefolgt 1. 

Die Gegner der Inseltheorie ha ben schlieBlich noch einen Grund ins Treffen 
gefUhrt, indem sie behaupten, daB die L.I. wechselnde Gebilde seien; wir haben 
aber diese Behauptung bereits in einem friiheren Abschnitte widerlegt. Hin
gegen lassen sich zugunsten der Inseltheorie noch folgende zwei Tatsachen 
anfiihren. 

Die erste ist die auBerordentlich hii.ufige Verminderung der Zahl der Inseln 
bei Diabetes, da sie beweist, daB Inseln durch irgend eine Erkrankung zugrunde 
gegangen sind. Von ahnlicher Bedeutung ist auch die Abnahme des Volumens 
der Inseln, welche besonders WEIOHSELBAUM in den von ihm untersuchten 
Fallen einwandfrei nachzuweisen vermochte. 

Der Verminderung der Inselzahl legt namentlich HEIBERG in diagnosti
scher Beziehung eine sehr groBe Wichtigkeit bei, indem er behauptet, daB nicht 
nur im Einzelfalle, wenn von 4 Proben aus dem Schweife eines verhii.ltnismaBig 
bindegewebsarmen Pankreas 3 Proben eine unter 60 und die vierte Probe eine 
nicht iiber 100 Inseln betragende Inselzahl (auf 50 qmm) ergeben, die Diagnose 
auf Diabetes gestellt werden kann, sondern daB iiberhaupt n ur der "Insel
defekt" die sichere Diagnose auf Diabetes gestattet. Er ist nam.lich der Ansicht, 
daB es FaIle von Diabetes gibt, in welchen man keine qualitativen Veranderungen 
mehr an den Inseln konstatieren kann, sondern bloB eine Abnahme der Insel
zahl, weil die akuten Veranderungen bereits abgelaufen sind 2. 

Als zweite Tatsache, die unbedingt zu gunsten der Inseltheorie spricht, 
ist die "Obereinstimmung des klinischen Befundes mit dem mikroskopischen 
BeflUlde des Pankreas in den von WEICHSELBAUM untersuchten Diabetes
fallen anzufiihren, indem bei leichteren Graden von Diabetes geringere Ver
anderungen in den Inseln gefunden wurden, eine Beobachtung, die aIler
dings nicht von allen Autoren bestatigt werden konnte. 1m allgemeinen kann 
aus WEICHSELBAUMS Untersuchungen entnommen werden, daB die schwereren 
FaIle von Diabetes, also jene, in welchen die Zuckermenge im Harn betracht
lich, oder der Krankheitsverlauf ziemlich rasch war, oder in denen beides 
zutraf, gewohnlich bei jiingeren Personen vorkamen, und daB gerade in "diesen 

1 Trotzdem wird niemand an der Bedeutung des Nebennierenausfalles fiir die Patho
genese der ADDIsoNschen Krankheit auch nur den leisesten Zweifel hegen. 

2 MARTlUS hat in 27 Diabetesfallen Inselzahlungen vorgenommen und fUr einige seiner 
FIUlo die Angaben HEIBERGs beziiglich des Inseldefektes bestatigt gefunden; doch kam 
er nicht zu der Auffassung, daB die Feststellung des Inseldefektes fiir die Erkennung des 
Diabetes von Bedeutung sei. Nach WEIOHSELBAUMS Dafiirhalten wird die diagnostische 
Bedeutung des "Inseldefektes" von HEIBERG etwas iiberschatzt, von MARTIUS aber zu sehr 
un,terschii,tzt. 

Gleich MA.RTIUS kommt "auch SEYFARTH zu dem Schlusse, daB Veran,derungen der 
In,seln in bezug auf ihre Zabl fiir die Erkennung des Diabetes nicht von en,tscheiden,der 
Bedeutung sind. Auch fanden sich keine zablenmaBig festlegbaren Beziehungen zwischen 
der Schwere des klinischen Verlaufes und der Zahl der Inseln. 
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Fiillen auch die schwereren Inselveranderungen, namlich die hydropische Degene. 
ra.tion mit konsekutiver Atrophie und starker Verminderung der Inselzahl, 
nachgewiesen werden konnten. Die leichteren Formen von Diabetes mit geringer 
Zuckermenge und relativ langerer, mitunter sogar recht langer Krankheits. 
dauer wurden von WEICHSELBAUM gewohnlich bei Personen uber 50 Jahren 
beobachtet, und in diesen Fallen waren auch die Inselveranderungen in der 
Regel geringgradig. Es handelte sich hierbei gewohnlich um eine von einer chroni· 
schen, interstitiellen Pankreatitis mit oder ohne Lipomatose abhangige Insel. 
sklerose, die sich offenbar nur langsam entwickelt und auch zu keiner sehr 
starken Verminderung der Inselzahl gefiihrt hat. War aber die Inselsklerose 
noch mit hyaliner Degeneration vieler InseIn verbunden, oder war letztere 
allein in hohem Grade vorhanden, so lag auch eine schwere Form von Dia· 
betes vor (WEICHSELBAUM). 

Auch HOPPE- SEYLER konnte eine gewisse Kongruenz der Inselveranderungen 
mit der Schwere des Diabetes beobachten. ALLEN fand die hydropische Degene. 
ration der InseIn in erster Linie beim progredienten, zum Koma fiihrenden 
Diabetes. Ebenso erklart MARTIUS, daB die Schwere der Inselveranderungen 
hii.ufig der Schwere bzw. der Dauer des Diabetes entspricht, wahrend nach 
SEYFARTH ein haufiger Parallelismus zwischen der Intensitat der anatomischen 
Inselveranderungen und der Schwere des klinischen Krankheitsbildes nicht 
besteht, eine Ansicht, die auch FAHR vertritt, wenn er sagt, daB es moglicher
weise Falle gibt, bei denen der Diabetes nicht dadurch zustande kommt, daB 
das Pankreashormon nicht ausreichend gebildet wird, sondern aus irgend. 
welchen unbekannten Griinden nicht in entsprechender Weise zur Wirkung 
kommt. 

Eine weitere Ubereinstimmung zwischen dem Krankheitsbild und dem 
morphologischen Zustand der L.I. zeigte sich bei dem Material von WEICHSEL. 
BAUM auch darin, daB in einer Anzahl von Fallen, in welchen wahrend des Krank· 
heitsverIaufes der Zuckergehalt des Hams sich ein· oder mehrmals stark ver· 
ringerte oder ganz schwand, eine Regeneration oder Hypertrophie von InseIn 
festzustellen war 1. Dagegen muB hervorgehoben werden, daB bei WEICHSEL. 
BAUMS Untersuchungen in einigen Fallen, in welchen das Drusenparenchym 
gar keine oder fast keine Atrophie oder sonstige Veranderungen erkennen lieB, 
doch eine schwerere Form von Diabetes bestanden hatte; allerdings waren in 
den Inseln starke Veranderungen vorhanden. 

Wenn wir uns nun zum Schlusse noch einmal vergegenwmigen, daB beim 
Diabetes nur die InseIn konstant Veranderungen zeigen, nicht aber das Drusen· 
parenchym des Pankreas, daB die Inselveranderungen solche sind, welche die 
Funktion der InseIn schwer schadigen und selbst zu ihrem Untergange fiihren, 
daB bis zu einem bestimmten Grad eine Ubereinstimmung zwischen der In· 
und Extensitat der Inselvera.nderungen und der Schwere des Diabetes besteht, 
daB ferner die InseIn keine inkonstanten oder wandelbaren Gebilde darstellen, 
daB sie einen fiir die endokrinen DrUsen charakteristischen Bau besitzen und 
sich durch diesen sowie durch ihr Verhalten gegen Noxen yom Driisenparenchym 
scharf unterscheiden, und endlich - wie vor allem aus der Insu1in£orschung 
hervorgeht - allein, d. i. ohne Beteiligung des Driisenparenchyms, befahigt 
sind, jenes innere Sekret zu Hefern, welches nach dem Urteile fast alIer 
Forscher von ausschlaggebendem, spezifischen Einflusse auf den Zuckerstoff· 
wechsel ist, so mussen wir logischerweise die Folgerung ziehen, daB fiir die 
Entstehung eines echten Diabetes nur die Erkrankung der L.I. von Be· 
deutung ist. 

1 Vergleiche die FaIle von SALTYKOW und BOYD und ROBINSON (S. 716). 
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Die Atrophie des Driisenparenchyms des Pankreas, welche zwar nicht kon· 
stant, aber doch sehr haufig bei Diabetes vorkommt, diirfte nur als ein Folge. 
zustand des Dia betes anzusehen sein. -

Die aus Tierversuchen gewonnene Anschauung ALLENs, daB die hydropische 
Degeneration der Inseln beim Diabetes die Folge des Diabetes und nicht die 
Ursache sei, erscheint nach Ansicht des Verfassers durchaus nicht zwingend. 
Die Tatsache, daB in dem zuriickgelassenen Pankreasrest die hydropische 
Degeneration der Inseln erst dann eintritt, wenn das Tier mit einer ungeeigneten 
Kost ge£littert wird, lii.Bt auch eine andere Deutung zu, namlich, daB der in 
seinem Bestande stark reduzierte Inselapparat den an ihn gestellten erhohten 
Anforderungen nicht nachzukommen in der Lage ist und infolge der Uber. 
belastung krankhaft verandert wird, was in der hydropischen Degeneration 
der Inselepithelien seinen Ausdruck findet. Erst infolge der Inselerkrankung 
kommt es dann zum Diabetes, wahrend bei zweckmaBiger Ernahrung der Pan. 
kreasrest mit seinen Inseln funktionstiichtig erhalten und die Storung im 
Zuckerstoffwechsel vermieden wird. 

Nach der Ansicht des Verfassers haben die Versuche ALLENS fUr die Be· 
hauptung, das elektive Inselleiden WEIOHSELBAUMS ware nur die Folge des 
Diabetes und nicht die Ursache, keine geniigende Beweiskraft. Wohl steht es 
heute fest, daB die hydropische Degeneration der Inseln keine atiologisch ein· 
heitliche und fUr den Diabetes durchaus nicht spzifische Veranderung ist, ebenso 
wenig wie aIle iibrigen Veranderungen des Inselapparates, die zu Diabetes 
£lihren. Aber darauf kommt es hier ja gar nicht an, sondern nur auf die Fest· 
stellung, daB aIle diese Veranderungen Ursache eines Diabetes werden konnen, 
sofern ein geniigend groBer Teil des Inselapparates dadurch von der Funktion 
ausgeschaltet wird. Selbst wenn man sich auf den von manchen Autoren 
(v. NOORDEN, E. J. KRAUS, usw.) vertretenen Standpunkt stellt, daB der Diabetes 
mellitus eine Erkrankung des ganzen Zuckerstoffwechselapparates darstellt, 
so bleibt doch nur die letzte Ursache der zum Diabetes fiihrenden 
Storung im KohlehydratstoHwechsel der Zusammenbruch und 
das Versagen des Inselapparates, wobei es wahrscheinlich weniger 
auf die qualitativen als auf die quantitativen Vera.nderungen der 
Inseln ankommt. 

IX. Uberblick fiber die Arten und Ursachen der 
Inselveranderung beim Diabetes. 

Wie dem vorhergehenden Abschnitte zu entnehmen ist, kommen beim 
Diabetes hauptsachlich vier Arten von Inselveranderungen vor, namlich 
die hydropische Degeneration, die primare, genuine Atrophie, die chronische 
peri. und intrainsulare Entziindung oder Inselsklerose und die hyaline Degene. 
ration 1. 

Es ist zu bemerken, daB bei den einzelnen Fallen von Diabetes nicht immer 
nur eine einzige Art von Inselveranderung zu finden ist, sondern gelegentlich 
neben der vorherrschenden Art noch eine andere nachgewiesen werden kann. 

Die erste Art ist jene, bei welcher die Inselveranderung in einer hydro. 
pischen Degeneration und darauffolgender Atrophie besteht, und die als 
das elektive Inselleiden von WEIOHSELBAUM bezeichnet wird. Sie wird 
sehr haufig von einer meist ungleichmaBigen Atrophie des Driisenparenchyms 
begleitet, mit welcher aber die Inselatrophie in ihrer raumlichen Verteilung 

1 Von den Blutungen in den Inseln konnen wir hier absehen, weil sie bei Diabetes 
nicht haufig sind und gewohnlich mIT wenige Inseln betreffen. 
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nicht immer parallel geht, da ihre hOheren Grade zwar haufig, jedoch nicht kon
stant in jenen Drusenla.ppchen zu sehen sind, deren Parenchym am meisten 
von Atrophie befallen ist. Diese Veranderung bevorzugt das jugendliche Alter, 
ist jedoch bei alteren Diabetikern durchaus nicht selten. Ihr entsprechen die 
klinisch schweren und schwersten Falle von Diabetes, was durch die starke 
Schadigung der Inseln, insbesondere durch deren Atrophie und durch die oft 
sehr bedeutende Verminderung der Inselzahl bedingt ist. Ihr gehoren der sog. 
Diabete maigre und hochstwahrscheinlich auch der "reine" Diabetes NAUNYNS, 
sowie jene in der Literatur mitgeteilten Diabetesfalle an, in welchen trotz der 
Intensitat der Krankheit bei der mikroskopischen Untersuchung keine Insel
veranderungen gefunden werden konnten, was dadurch erklart wird, daB die 
dieser Form zukommende hydropische Degeneration aus den schon fruher 
erwahnten Grunden ubersehen wurde (WEICHSELBAUM). Diese Form ist noch 
dadurch charakterisiert, daB bei ihr zwar ziemlich haufig eine Regeneration 
von Inseln stattfindet, daB aber die neuen Inseln sehr oft rudimentar 
bleiben; aus letzterer Tatsache erklart sich auch der ungunstige Verlauf der 
Krankheit. 

Die zweite Art der Inselveranderung, die primare, genuine Atrophie 
der Inseln von E. J. KRAUS, ist, wie der Name sagt, dadurch gekennzeichnet, 
daB hier die Atrophie nicht die Folge einer vorangehenden, andersartigen Ver
a.nderung ist, sondern offenbar vom Beginn der Inselerkrankung an als solche 
besteht. Gleich der hydropischen Degeneration befallt die primare, genuine 
Inselatrophie vorwiegend jugendliche Diabetiker und bildet das histologische 
Substrat eines schweren Diabetes, wie er eben fur das jiingere Alter be
zeichnend ist. 

Die dritte Art der Inselveranderung beim Diabetes ist durch eine von einer 
chronischen, interstitiellen Pankreatitis ausgehende Sklerose der Inseln ge
kennzeichnet; das Driisenparenchym weist hierbei eine von dem Grade der 
interstitiellen Bindegewebs- oder }1'ettgewebswucherung abhangige, mitunter 
sehr bedeutende Atrophie auf. HEIBERG hegt die Vermutung, daB in jenen 
Fallen, in welchen die Inselsklerose mit einer Verminderung der Inselzahl ver
bunden ist, nicht sie das primare Leiden darstellt, sondern daB ihr eine spezi
fische, nicht naher bezeichnete, zum Untergange der Inseln fiihrende Erkran
kung vorangeht, wahrend in jenen Fallen, in welchen die Inselsklerose wirklich 
das primare Leiden ist, die Inselzahl ganz oder fast ganz unverandert bleibt. 
Demgegenuber muB aber darauf hingewiesen werden, daB die Inselsklerose 
nicht nur zur Atrophie, sondern auch zum Untergang der Inseln fUhrt, wes
halb kein Grund vorliegt, nicht sie, sondern eine andere, unbekannte Affektion 
der Inseln als das primare Leiden anzunehmen. 

Die dritte Art der Inselveranderung ist im Gegensatz zur ersten und zweiten 
dem hOheren, 50 Jahre ubersteigenden Alter eigen. Bei ihr findet sich auch 
sehr ha.ufig eine Sklerose der Arterien des Pankreas, die nicht selten eine Teil
erscheinung einer allgemeinen Atherosklerose der Gefaile bildet. Wenn neben 
der chronischen, interstitiellen Pankreatitis, wie dies sehr haufig der Fall ist, 
noch eine Fettinfiltation des interstitiellen Bindegewe bes, eine Lip 0 mat 0 s e 
des Pankreas besteht, so tritt diese bei hoheren Graden als auffalligste 
Erscheinung in den Vordergrund und ist dann gewohnlich mit aIlgemeiner 
Fettleibigkeit kombiniert. 

Der dritten Art des Inselleidens entsprechen in klinischer Beziehung meist 
leichtere FaIle, in welchen nur geringe Zuckermengen mit dem Harn ausge
schieden werden und der klinische Verlauf ein sehr protrahierter sein kann; 
auch der sog. Diabete gras gehort hierher. 
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Was die Ursache der bei Diabetes vorkommenden chronischen, interstiti
ellen Pankreatitis betriift, so kommt nach WEICHSELBAUM zunachst der chroni
sche Katarrh des Ductus pancreaticus und seiner Aste in Betracht, ferner der 
VerschluB derselben durch Pankreassteine oder durch einen Tumor (Karzinom, 
Sarkom) oder durch einen im Ductus choledochus steckenden Gallenstein; 
in diesen Fallen besteht iibrigens gewohnlich auch ein chronischer Katarrh 
der Ausfiihrungsgange 1. Ferner kann bei langer dauernder Stauung im Gebiete 
der Pfortaderwurzeln, z. B. bei Leberzirrhose, sowie im Gebiete der unteren 
Hohlvene und der Lebervenen, wie z. B. bei Mitralstenose, eine chronische 
interstitielle Pankreatitis entstehen (WEICHSELBAUM). -

:B'erner kann sich, wie WEICHSELBAUM seinerzeit nachgewiesen hat, im Ver
lau£e des chronischen Alkoholismus eine chronische, interstitielle Pankreatitis 
entwickeln; allerdings erreicht diese nicht sehr oft einen hoheren Grad, sowie 
auch ein Ubergreiien des Prozesses auf die Inseln nur in einer beschrii.nkten 
Anzahl von }'allen - unter 25 Fallen WEICHSELBAUMS nur 9mal - statt
findet. 

Endlich ist noch an die Moglichkeit zu denken, daB die Lues 2 und die Athero
sklerose der Pankreasarterien eine atiologische Rolle spielen. Beziiglich der 
letzteren Erkrankung ist die Tatsache bemerkenswert, daB in den 74 von WEICH
SELBAUM beobachteten Fallen von chronischer, interstitieller Pankreatitis bei 
Diabetes, in welchen keine der zuerst angegebenen Ursachen vorhanden waren, 
63 mal, also in 85% der FaIle eine Atherosklerose der Arterien des Pankreas 
festgestellt werden konnte. Dieser Be£und laBt immerhin die Annahme plausibel 
erscheinen, daB zwischen der Atherosklerose und der chronischen, intersti
tiellen Pankreatitis ein ursachlicher Zusammenhang bestehen diirfte. Zugunsten 
dieser Annahme kann noch die Tatsache angefiihrt werden, daB in den meisten 
der von WEICHSELBAUM untersuchten Fallen von chronischer, interstitieller 
Pankreatitis bei Diabetes das Lebensalter iiber 50 Jahre betrug und selbst bis 
zum 80. Jahre reichte. In vielen Fallen bleibt jedoch die Ursache der Pankreas
zirrhose unklar. 

Da bei starker Lipomatose des Pankreas in der Regel eine allgemeine Fett
sucht besteht, so ist anzunehmen, daB diese Pankreasveranderung eine Teil
erscheinung der Fettsucht darstellt. Hierher gehOren of£enbar aIle jene FaIle 
von Diabetes, welche KiSCH unter der Bezeiehnung "lipogener Diabetes" zu
sammen£aBt und als deren Ursache er entweder die eigentliche Mastfettleibigkeit 
oder die konstitutionelle Fettsueht bezeichnet. 

Bei der dritten Art der Inselerkrankung kommt auch Regeneration oder 
Hypertrophie von Inseln vor, so daB in manchen Fallen Besserung, Still
stand oder selbst Heilung der Krankheit eintreten kann. Dies wird wenig
stens zum Teile davon abhii.ngen, ob die Inselveranderungen durch die Regene
ration bzw. Hypertrophie von Inseln teilweise oder ganz kompensiert werden 
konnen. 

Als vierte Art der Inselveranderung bei Diabetes kann jene hingestellt 
werden, bei welcher die Inseln hyalin degeneriert sind. Auch sie bevorzugt 
das hohere Alter und ist auch sehr haufig mit Sklerose der Arterien des Pankreas 
vergesellschaftet. In sehr vielen Fallen findet man nebst hyalin degenerierten 
Inseln auch Inseln mit Sklerose, so daB man diese vierte Form als eine Unterart 

1 .lst ein volls~andiger Verschl~B des puctus pankreaticus vorh~nden, so kann es infolge 
der hIerdurch bewlfkten, hochgradlgen Bmdegewebswucherung zu emer ganzlichen Verodung 
des Drusenparcnchyms kommen, wahrend die Inseln intakt bleiben konnen; in letzterem 
:FaIle entsteht kein Diabetes. 

2 Uber Lues als atiologisches Moment beim Diabetes mellitus siehe weiter nntcn 8. 723. 
lllln(Umeh (luI' pa.tholog-ir-.;chen Anntolllic. V /2. 46 



722 ERIK JOHANNES KRAUS: Die path.-anat. Veramlorgn. d. Pankrcas h. Diabetes mellitus. 

der dritten bezeichnen kann und dies auch deshalb, well, wie es scheint, der 
hyalinen Degeneration eine Sklerose der Inseln vorausgehen kann 1. 

In klinischer Beziehung entsprechen der vierten Form der Inselveranderung 
etwas schwerere FaIle als der dritten Form, wenngleich man auch bei ihr Regene
ration und Hypertrophie von Inseln beobachten kaun. 

Was den Zusammenhang der Arteriosklerose mit der hyalinen Degene
ration der Inseln betrifft, so spricht die Tatsache, daB die GefaBsklerose auch 
bei dieser Form der Veranderung sehr haufig zu beobachten ist, zugunsten 
der Annahme eines kausalen Verhaltnisses. Unklar bleibt es nur, in welcher 
Weise die Arteriosklerose auf die Entstehung der hyalinen Degeneration Ein
fluB nimmt; in jenen Fallen, in welchen vor der hyalinen Degeneration eine 
Sklerose der Inseln bestanden hatte, kounte man sich vorstellen, daB die Arterio
sklerose zuerst eine, wenn auch geringe Wucherung des Inselbindegewebes 
verursacht hat, die erst spater hyalin degeneriert ist. Die Annahme, daB die 
Arteriosklerose bei der Entstehung des Diabetes iiberhaupt, bzw. bei der 
Entstehung der dritten und vierten Form der Inselerkrankung eine nicht 
unbedeutende Rolle spiele, stimmt auch mit den Angaben von LEMOINE und 
LAUNOIS, von HOPPE-SEYLER, FRANKEL, HERXHEIMER, FARR, SEYFARTH, 
v. HALAsz, E. J. KRAUS, NAKAMURA u. a. iiberein, ebenso mit der von HEIBERG 
in seinem Handbuche mitgeteilten englischen und franzosischen Literatur 
der Diabetestodesfalle, welche zeigt, daB die Haufigkeit des Diabetes von Dezen
nium zu Dezennium zunimmt, daB also der Diabetes eine ausgepragte Krankheit 
jenes Alters ist, in welchem die Arteriosklerose am haufigsten vorzukommen 
pflegt. Auch die Kliniker NaUNNYN, v. No ORDEN, V. STRUMPELL u. a. nehmen 
einen Zusammenhang von Diabetes und Arteriosklerose an. Hiermit soil selbst
verstandlich nicht behauptet werden, daB die Arteriosklerose etwa als einziger 
oder ausschlaggebender, atiologischer Faktor bei der Entstehung des Diabetes 
im hOheren Alter in Betracht komme, da es bekanntlich genug Falle gibt, in 
denen trotz hochgradiger Arteriosklerose kein Diabetes entsteht. 

Gegen die etwaige Annahme eines mehr zufalligen Zusammentreffens von 
Diabetes und GefaBsklerose, die bei der Haufigkeit der letztgenannten Er
krankung im hOheren Alter immerhin voll berechtigt ware, hebt HERXHEIMER 
hervor, daB es gerade die Verii.nderung der kleinsten Arterien und der Kapillaren, 
die Arteriolosklerose ist, die in den Fii.llen von Pankreassklerose und den 
bei alteren Diabetikern vorkommenden Inselverii.nderungen im Vordergrunde 
steht und die doch keineswegs als eine standige Alterserscheinung bezeichnet 
werden kann. 

Bekauntlich steht hei der Verteilung der Arteriolosklerose auf die einzelnen 
Organe nach der Niere das Pankreas an erster Stelle und genau so wie in der 
Niere vermag die Arteriolosklerose auch im Pankreas eine Schrumpfung und 
Sklerosierung herbeizufiihren, fiir welchen Zustand HERXHEIMER den Namen 
"Pancreatocirrhosis arteriolosclerotica" gepragt hat. In den Fallen von Dia
betes, in den neben der Arteriolosklerose der Niere und einer Hypertonie ent
sprechende Gefii.Bverii.nderungen (hyaline, sehr reichlich von Lipoid durchsetzte, 
stark verdickte GefaBe kleinsten Kalibers mit hochgradiger Verengung der 
Lichtung) auch im Pankreas gefunden werden, ist der GefaBprozeB nach HERX-

IHEffiERG beschreibt eine sowohl bei kurz- als auch bei langdauernden Diabetesfjj,llen 
vorkommende Inselvera.nderung, die er weder zur hyalinen noch zur hydropischen Degenera
tion rechnen will. Es zeigen hierbei die Inseln in ihrer Mitte eine oder mehrere struktur
lose, nicht gla.nzende Partien von runder Form; diese Vera.nderung kann so ausgesprochen 
sein, "daB nur eine Reihe Kerne wie ein Kranz in der Peripherie der Inseln erhalten 
bleibt." 
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HEIMER das primare und die Pankreas- bzw. Inselveranderung, somit der Diabetes 
das sekundare. 

Die Bedeutung der Arteriosklerose fiir die Entstehung des Diabetes hebt 
in letzter Zeit besonders SEYFARTH! hervor, indem er betont, daB aIle Blut
gefaBerkrankungen des Pankreas, ganz besonders aber die Atherosklerose 
Veranderungen in dieser Driise hervorrufen, die zum Diabetes fiihren konnen. 
Man kann mit SEYFARTH libereinstimmen, wenn er infolge der GefaBsklerose 
im Pankreas ErnahrungsstOrungen und als weitere Folge Degeneration und 
Atrophie sowohl der Inseln, als auch des exkretorischen Parenchyms annimmt, 
doch ware anderseits die Vorstellung SEYFARTHS, daB durch die Gefii.Bsklerose 
die weitere Ausbildung und Umwandlung der L.I. in Azini behindert wird, aus 
mehrfach erorterten Griinden wohl abzulehnen. 

Hhlt man an der Annahme eines Einflusses der Gefii.Bsklerose auf die Ent
stehung des Diabetes fest, so miissen in ursachlicher Beziehung aIle jene Ein
fllisse in Betracht gezogen werden, welche man in irgendwelche ursachliche 
Beziehungen zur Arteriosklerose liberhaupt zu bringen pflegt. DaB zu diesen 
unter anderen auch der chronische Alkoholismus gehort, wird von vielen Seiten 
behauptet oder wenigstens fiir wahrscheinlich gehalten. Dieser kann bei der 
Entstehung des Diabetes auch noch insofern eine atiologische Rolle spielen, 
als er eine chronische Pankreatitis hervorzurufen imstande ist, von welcher 
ja oben gezeigt wurde, daB sie zu Sklerose der Inseln fiihren kann. 

Ferner ware die ursachliche Bedeutung der Syphilis fiir die Entstehung 
des Diabetes zu erwahnen. Da Veranderungen erworbener Lues nach autop
tischen Untersuchungen beim Diabetes nur in einem geringen Prozentsatz 
vorkommen, wird dieser Form der Lues von den meisten Pathologen keine 
groBe Rolle in der Atiologie des Diabetes zugeschrieben. Allerdings sind die 
Angaben liber die Haufigkeit syphilitischer Veranderungen bei Diabetikerleichen 
recht verschieden, indem SIMMONDS unter 300 Fallen nur in 6,5 % Zeichen 
von Lues nachweisen konnte, wahrend SEYFARTH unter 289 Diabetesfallen in 
26 Fallen Veranderungen dieser Erkrankung fand. Eine Zusammenstellung 
v. NOORDENS, die bis zum Jahre 1912 reicht, ergibt, daB bei mannlichen 
Diabetikern zwischen 10 und 20 Jahren in 1,2% der FaIle Syphilis nachweis
bar war, bei mannlichen Diabetikern liber 20 Jahre in 7,1 % und bei Diabeti
kern jeden Alters in 2,3%. Die WASSERMANNsche Reaktion war bei Mii.nnern 
liber 20 Jahre (65 FaIle) in 19% positiv, bei Frauen liber 20 Jahre (35 FaIle) 
in 6% positiv. JOSLIN fand (unter 3200 Diabetikern) nur in 1,7%, WILLIAM
SON und HIRSCHFELD in etwa 6% Zeiche~ von Syphilis und umgekehrt sahen 
PINARD und VELLNOT unter 1000 Syphilitikern 23 mal Diabetes. 

Was die sekundar-syphilitische Veranderung des Pankreas als Ursache des 
Diabetes anbelangt, liegen keine autoptischen Befunde vor. Doch sind etliche 
FaIle bekannt, wo im AnschluB an eine frische Lues Diabetes aufgetreten war, 
der nach antiluetischer Behandlung wiederum verschwand, so daB in diesen 
Fallen eine spezifische Erkrankung der Bauchspeicheldrlise angenommen werden 
dan (EHRMANN). Welcher Art diese Veranderungen sind, darliber ist nichts 
Sicheres bekannt. 

Besser unterrichtet sind wir liber die in seltenen Fallen von Diabetes gefun
denen tertiar-syphilitischen Veranderungen des Pankreas, die haufiger als diffuse, 
sklerosierende Pankreatitis (syphilitische Zirrhose), seltener als Gumma des 
Pankreas auftreten. Sichere, durch Sektion beglaubigte Fane von Diabetes 
infolge tertiar-syphilitischer Veranderungen des Pankreas sind selten (HOPPE-

1 Bei den 289 im Leipziger Pathologischen Institut sezierten Diabetikern fanden sich 
nach SEYFARTHS Angabe 164mal atherosklerotische Vera.nderungen in den Arterien. 

46* 
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SEYLER, UMBER, HIRSCHFELD, SEYFARTH usw.), hauiiger sind klinisch beob
achtete FaIle, bei denen auf Grund einer durch antiluetische Behandlung 
erzielten Besserung oder Heilung des Diabetes ein syphilitischer ProzeB im 
Pankreas mit Sicherheit angenommen werden durfte (UMBER, GROSS, HEMPTEN
MACHER, GULEKE llSW.). 

Die Veranderung des Pankreas bei Syphilis mit Diabetes betrifft die Inseln, 
Tubuli und das Zwischengewebe. Naeh HOPPE-SEYLER, der von einer Insulo
Pankreatitis syphilitica spricht, zeigen die Inseln Sklerose, hyaline, aber auch 
hydropische Degeneration llnd Atrophie, daneben jedoch Regeneration und 
selten Hypertrophie. Das Interstitium zeigt eine entziindliche Wucherung, 
die von auBen in die Pankreaslappchen eindringt und Teile des Parenchyms 
umschlingt und erdriickt. In frischeren Fallen findet man eine starke, klein
zellige Infiltration des Zwischenbindegewebes, sehr selten Gummabildung. 
Hier wie bei der Arteriosklerose nimmt man nach HOPPE- SEYLER besonders an 
den Arteriolen Verdickung der GefaBwand bis zur Obliteration der GefaB
lichtung war. In mehreren Fallen von Diabetes bei Syphilis war nach HOPPE
SEYLER der ganze kaudale Teil des Pankreas, manchmal auch die Mitte in eine 
diinne Bindegewebsmasse umgewandelt und nur der Kopf teilweise erhalten. 
Da im Schwanzteil die Hallptmassc der Inseln liegt, kam es in diesen Fallen 
zum Diabetes. 

UMBER bildet ein Pankreas mit syphilitiseher, interstitieller Pankreatitis bei einem 
sehweren Diabetiker ab. CARNOT und HARVIER besehreiben seltene Falle von gummoser 
Pankreatitis bei Diabetes. Einen Fall von Pankreatitis gummosa bei einer 39 jahrigen Frau 
mit Diabetes mellitus bringt SEYFARTH. Das Gumma zeigte keilformige Gestalt, maB an 
der Basis 1,6-1,7 em und lag in der Mitte des Korpus. 

Eine groBere Rolle als die erworbene Syphilis spielt fiir die Entstehung 
des Diabetes die Lues congenita. So beobachtete V. NOORDEN, daB unter 
Kindem, die vor dem 5. Lebensjahre an Diabetes erkrankten, einige (5 unter 20) 
von Vatern stammten, die zur Zeit der Zeugung an einer noch relativ frischen 
und ungeheilten Lues litten. Mehrfach sind FaIle von kindlichemDiabetes 
beschrieben, bei denen unter antisyphilitischer Behandillng der Diabetes aus
geheilt ist. 

Sektionsbefunde liegen ganz vereinzelt vor; so von LANGDON-BROWN, der 
bei einem 16 jahrigen Diabetiker eine syphilitische Pankreatitis sah (zit. nach 
SEYFARTH). Gerade dieser Autor (SEYFARTH) betont die Bedeutung der kon
genitalen Lues fiir die Pathogenese des Diabetes, indem er auf den so haufigen 
Befund syphilitischer Veranderungen im Pankreas kongenital luetischer Feten 
und Neugeborener hinweist 1. 

Die Moglichkeit, daB auf der Grundlage einer kongenitalen Syphilis des 
Pankreas sich spater eine Pankreassklerose mit Diabetes entwickelt, ist in der 
Tat nicht von der Hand zu weisen und ist bereits von HEIBERG in Erwagung 
gezogen worden. Weitere Arbeiten iiber Diabetes und Syphilis stammen von 
BARACH, BEGUIER, DIEKHOFF, LEMONNIER, STEINHAUS, TROLLER, W ARTHIN 
und WILSON, WILLIAMS USW. 

Auf die Hii.ufigkeit der Tuber kulose bei Diabetes, vor allem bei der bOs
artigen Form junger Menschen, wurde bereits im VI. Teil "Die Begleit- und 
Folgeerscheinungen des Diabetes mellitus" hingewiesen. Wenngleich aus den 

1 Histologisch findet sich im Pankreas angeboren syphilitischer Feten und Neugeborener 
eine versehieden starke Bindegewebsinduration mit reiehlieher GefaBbildung, wahrend das 
Driisenparenchym im allgemeinen sehr schwach entwickelt ist. Die Tubuli sind oft nur 
sparlieh; urn so reichlicher finden sich an ihrer Stelle kleinere und groBere Ausfiihrungs
gange. Die Inseln sind sehr zahlreieh und oft recht groB. Haufig sind kleine Nekrosen und 
Gummen. 
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dort mitgeteilten Zahlen hervorgeht, daB das Zusammentreffen dieser 2 Er
krankungen besonders bei asthenischen Individuen durchaus kein seltenes 
Vorkommnis ist, so erscheint es doch fraglich, ob der Tuberkulose - wie manche 
Forscher annehmen - ursachlich eine Rolle beim Diabetes mellitus zukommt. 

In der Mehrzahl der FaIle, in denen man bei jugendlichen Diabetikern (die 
bekanntlich meist dem asthenischen Konstitutionstypus angehOren) eine Tuber
kulose findet, diirfte es sich bei den 2 Erkrankungen wohl um koordinierte 
Veranderungen handeln, YOn denen ja feststeht, daB sie mit Vorliebe asthenische 
Menschen befallen. 

Eine andere Frage ist die, ob bei einem tuberkulOsen Menschen entweder 
infolge tuberkultiser Erkrankung des Pankreas oder infolge Schadigung des
selben durch Toxine ein Diabetes entstehen kann. Wenngleich tuberkulose 
Prozesse im Pankreas kein so seltenes Vorkommnis sind, wie man in friiheren 
Zeiten angenommen hat, so sind die Falle, in welchen eine Tuberkulose dieses 
Organs zur Ursache eines Diabetes wird, doch auBerst selten. 

Einen solchen Fall beschreibt SEYFARTH, nach dessen Ansic'ht die Tuberkulose 
eine groBere Rolle bei Pankreaserkrankungen und somit fiir den Diabetes 
spielt, als ihr bisher zugesprochen wird. In SEYFARTHs Falle handelte es sich 
um einen 23jahrigen Diabetiker, bei dessen Sektion gleichmaBig iiber das Pan
kreas verteilte, kasige Herde, die sich histologisch als Tuberkel erwiesen, ge
funden wurden; Inseln fanden sich nur ganz vereinzelt. 

Die Moglichkeit, daB bei der Tuberkulose eine durch Toxine hervorgerufene, 
sklerosierende Pankreatitis zu Diabetes fiihrt, kann nicht in Abrede gestellt 
werden, doch wird der Beweis, daB diese Pankreasveranderung mit Sicherheit 
auf die Tuberkulose zuriickgeht, schwer zu erbringen sein. Gegen eine groBere 
Bedeutung der tuberkultisen Infektion bei der Entstehung des Diabetes mellitus 
sprechen u. a. die Untersuchungen von WEICHSELBAUM, der unter 73 Bauch
speicheldriisen (z. T. mit Amyloidose der Gefii.Be), die von tuberkulosen, nicht 
diabetischen Menschen stammten, nur in einem FaIle in einzelnen Inseln eine 
hyaline Degeneration nachweisen konnte. 

Nicht nur Syphilis und Tuberkulose, sondern auch andere Infektions
krankheiten sind als Ursache des Diabetes mellitus angenommen worden. 
Besonders HIRSCHFELD betont die Bedeutung akuter Infektionen in der Ent
stehungsgeschichte des Diabetes und nennt FaIle, wo bei erblich mit Zucker
krankheit belasteten Mannern durch eine Grippe oder Angina Anfalle von 
Diabetes ausgelOst worden sind. B. FISCHER und ALLEN denken gleichfalls 
bei der Entstehung des Diabetes an Infektionskrankheiten bzw. akute, ent
ziindliche Prozesse als ursii.chliches Moment. 

Einen ursachlichen Zusammenhang zwischen Infektionskrankheiten und 
Diabetes nimmt auch v. NOORDEN an, da selbst bei Nichtdiabetikern infektioses 
Fieber voriibergehende Storungen des Zuckerhaushaltes verursachen kann, 
und Infektionskrankheiten verschiedener Art - besonders Influenza und 
Streptokokkeninfektionen - ungemein hii.ufig wesentliche Verschlechterungen 
bei Diabetikern hervorrufen. Von anderen Infektionskrankheiten, die als 
ursachlicher Faktor beim Diabetes angefiihrt werden, seien genannt Erysipel, 
Pneumonie, Mumps 1, 8charlach, Malaria u. a. 2• 

E. J. KRAUS weist auf die Tatsache hin, daB in seinem Material von 11 Yor
wiegend jungen Diabetikern in der Vorgeschichte 4mal Scharlach, 2mal Masern, 
2mal Schafblattern, lmal echte Blattern, lmal Mumps, lmal Diphtherie und 
Imal Keuchhusten verzeichnet ist, und daB ein schadigender EinfluB auf das 

1 Metastatische Pankreatitis kommt bei Mumps bekanntlich in seltenen Fallen vor 
(Literatur bei O. GROSS.) 

2 Literatur siehe bei v. No ORDEN. 
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Pankreas bzw. den ganzen Zuckerstoffwechselapparat durch diese Erkrankungen 
nicht von der Hand zu weisen ware. -

Endlich sei noch einiges iiber die Beziehungen zwischen Diabetes und N er
venkrankheiten angefiihrt. Ihre Annahme fuBt nicht nur auf klinischen 
Beobachtungen, sondem vor allem auf der von CL. BERNARD entdeckten Piqu.re 
und dem .AscHNERSchen Hypothalamus-Zuckerstich, sowie auf der Tatsache, 
daB durch Reizung von sympathischen Ganglien und des dem sympathischen 
System zugehOrigen Nebennierenmarkes Glykosurie erzeugt werden kann. Hier 
erscheint die von v. No ORDEN konstruierte Moglichkeit, wie zentral-zentrifugal
nervose Erregungen zu echtem Diabetes fiihren konnen, beachtenswert. Nach 
v. No ORDEN kann man sich den Zusammenhang so vorstellen, daB neurogene 
Reize auf der Bahn: Zentralnervensystem - Sympathikus - chromaffines 
System - Blut - Leber - die "Zuckerwerkstatt" in der Leber immer neu 
crregen, und daB die zur Da.mpfung dieser Erregungen benotigte Hormoniiber
produktion seitens des Pankreas einen minderwertigen Inselapparat mit der 
Zeit zur Erschopfung bringt. v. NOORDEN nimmt aber auBerdem noch die 
Moglichkeit einer neurogenen GefaBschiidigung durch lokale Spasmen und all
gemeine Hypertonie mit schlieBlicher .Auswirkung in Sklerose der Pankreas
arterien und daraus folgender Sch8.digung der InseIn an. 

An abnorme Zustii.nde im Nervensystem denkt auch E. J. KRAUS in denjenigen Fallen 
von Diabetes, in denen die Veranderungen im Pankreas geringer sind, als in Fii.llen, die keinen 
Diabetes zeigen, und in denen auch die dem Inselapparat antagonistischen Blutdriisen 
keine Zeichen von Hyperfunktion aufweisen. 

Zum SchluB sei auf die nicht geringe Rolle, die die erbliche Belastung 
bei der Entstehung des Diabetes spielt, hingewiesen. So berichtet v. No ORDEN 
in 18,5% seiner FaIle von Hereditat und in 6,9% von Familiaritat des Diabetes; 
bei JOSLIN lauten die entsprechenden Zahlen 15 und 7%, wahrend WEICHSEL
BAUM der Nachweis der Hereditat in 25% der Fane gelang . 

.Auf den sog. Nierendiabetes oder besser gesagt die renale Form der Gly
kosurie, von der man versucht hat, 2 Typen aufzustellen, na.mlich den normo
glyka.mischen Diabetes der Jugendlichen und die renale Schwangerschafts
glykosurie, braucht hier nicht naher eingegangen zu werden, do. bei dieser Er
krankung das Pankreas als nicht pathologisch verandert angesehen wird und 
die Ursache der Glykosurie, der in der Regel keine Hyperglykamie zugrunde 
liegt, lediglich in einer abnormen DurchIassigkeit der Nieren fiir Zucker ge
legen ist (KLEMPERER). 

x. Riiekbliek . 
.Auf Grund umfassender Untersuchungen ist WEICHSELBAUM beizupflichten, 

daB der echte Diabetes mellitus stets pankreatogener Natur ist, wenngleich 
zuzugeben sei, daB die Pankreasschiiodigung allein ohne unterstiitzende Mo
mente nicht in allen Fallen geniigt, um Diabetes zu erzeugen. .Abgesehen 
von der Pankreaslasion diirfte es sehr auf den Zustand der iibrigen Organe 
des Zuckerstoffwechselapparates ankommen, ob, unbekiimmert um die Schwere 
der Veranderungen im Pankreas, ein echter Diabetes iiberhaupt entstehen 
wird. Solange der Beweis nicht erbracht ist, daB ein echter Diabetes bei einem 
morphologisch vollig normalen Inselapparat moglich ist, besteht kein Grund, 
die von WEICHSELBAUM vertretene und durch auBerst exakte Untersuchungen 
fundierte Inseltheorie des Diabetes mellitus zu verlassen . 

.AuBer dem Pankreas noch anderen Organen mit innerer Sekretion eine dia
betogene Bedeutung zuzusprechen, haben wir nur insofem Veranlassung, als 
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gewisse Blutdriisen, so besonders die Hypophyse und die Schilddriise, bei abnorm 
gesteigerter Funktion den aus irgendwelcher Ursache geschadigten oder von 
Geburt aus schwachen Inselapparat moglicherweise durch ErschOpfung schadigen 
und den Ausbruch des Diabetes hervorrufen konnen (E. J. KRAUS). 

Ohne Wagung des Pankreas, Zahlung der L.r. und genaue histologische 
Untersuchung zahlreicher Schnitte aus verschiedenen Teilen des gut fixierten 
Organs sollte man sich iiberhaupt enthalten, ein Urteil iiber die Funktions
tiichtigkeit des Pankreas abzugeben. Die Intaktheit der Inseln allein, wenn 
ihre absolute Zahl zu gering ist, geniigt nicht, um einen Diabetes zu verhindern. 
Es Mnnen daher in der Literatur diejenigen Fa.ne von Diabetes, bei denen die 
Inseln histologisch zwar normal oder sogar "vermehrt" gefunden wurden, ohne 
daB ihre Zahl und das Pankreasgewicht festgestellt worden ware, nicht als 
beweiskraftig angesehen werden. 

Bei Menschen mit einem bisher intakten Zuckerstoffwechselapparat wird es 
schwererer Veranderungen bediirfen, um einen Diabetes zu erzeugen; dagegen 
werden weit geringere Veranderungen geniigen bei Menschen, bei denen sich 
gewisse, die Zuckerbildung fOrdernde und dem Pankreas antagonostische Blut
driisen im Zustande gesteigerter Tatigkeit befinden (die Hypophyse bei der 
Agromegalie und die Schilddriise beim Morbus Basedowi), oder bei Menschen, 
bei denen abnorme, organisch oder auch nur funktionell bedingte Reizzustande 
in den nervosen Zentren und Bahnen des Zuckerstoffwechselapparates aus 
irgendwelcher Ursache vorliegen (E. J. KRAUS). DaB eine gesteigerte Funktion 
des chromaffinen Systems, das dem Pankreas antagonistisch gegeniibersteht, 
hier gleichfalls in Betracht kommen kann, ist einleuchtend und sogar wahr
scheinlich, doch ist dies in keinem FaIle einwandfrei als atiologisches Moment 
fiir einen echten Diabetes bewiesen. 

Abgesehen von den erwahnten Faktoren spielt in der Pathogenese des Dia
betes mellitus eine wesentliche Rolle die konstitutionelle Disposition, 
fiir die allerdings der pathologische Anatom kein morphologisches Substrat 
zu finden imstande ist. 
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4. Gallenblase und Gallenwege. 
Von 

Robert Hanser-Ludwigshafen a. Rh. 

Mit 35 Abbildungen. 

Zur Frage der Entwicklung der Gallenblase und groBeren Gallenwege, wie 
sie bei Ausfiihrungen iiber die Entwicklung der Leber 1 unumga.nglich ist, ist 
im Rahmen nachstehender Besprechungen von Interesse, daB sowohl die Gallen
blase als auch der Ductus choledochus bei Embryonen bis zur GroBe von 6,75 mm 
Lange vollig solid sind. Danach kommt es zur Lumenbildung im Ductus chole
dochus, erst spii.ter in der Gallenblase. Bei einem Embryo von 16 mm finden sich 
gegen den Ductus hepaticus hin unregelmii.Bige Aufteilungen des Lumens, 
wa.hrend das distale Ende der Gallenblase vorerst noch solide ist, Ductus cysticus 
und choledochus jedoch bereits ein gut begrenztes Lumen haben. Auch der 
Ductus hepaticus ist bis zu einer Embryolange von 10 mm solide (FR. T; LEWIS). 

Die Anschauung anderer Autoren geht dahin, daB samtliche e:rlrahe
patische Gallenwege von Anfang an hohl sind, aber in friiheren Embryonal
stadien ein solides Stadium durchlaufen, um nachher in der Reihenfolge Ductus 
choledochus, hepaticus, cysticus und zuletzt Gallenblase ein Lumen zu bekommen 
(RIETZ). 

In kurzer Zusammenfassung wiirde sich also - soweit dies fiir das Versta.ndnis 
spaterer Ausfiihrungen notwendig ist -, die Entwicklungsgeschichte der in 
Frage kommenden Teile folgendermaBen abspielen: Der Abschnitt des Vorder
darmes, der fiir die Entwicklung der Leber bestimmt ist, ist relativ groB; er 
bildet das sag. Leberfeld, in dessen Bereich die primitiven Leberzellsprossen 
in das ventrale Mesogastrium vordringen. Infolge der Abschniirung des Leber
feldes vom Vordarm entsteht der primitive Gallengang, der allseitig mit Paren
chymbalken besetzt ist. Wa.hrend diese sich zuriickbilden und zu den spa.teren 
Choledochusdriisen werden, entspringen vom Grund dieses Hohlgebildes die 
primitiven Ductus hepatici in der Regel in der Zweizahl. Sie sind primii.r se
kretorische Abschnitte und nehmen erst sekundii.r dadurch den Charakter von 
AusfUhrungsgii.ngen an, daB aus ihnen wieder die unmittelbar ihnen anliegenden 
Zellbalken zu den an der Leberpforte gelegenen Hepaticusdriisen werden. Die 
Ductus hepatici sind demnach ebenso wie der primitive groBe Gallengang Er
zeugnis eines Reduktionsvorganges. 

Die Gallenblase ist in ihrer ersten Anlage eine Ausweitung des primitiven 
Choledochus, mithin ein AbkOmmling des Vorderdarmes und ebenfalls mit 
Parenchymsprossen besetzt. Wa.hrend diese der Riickbildung verfallen, sproBt 
an einer Stelle der urspriinglichen Gangausweitung eine zunii.chst solide Zell
masse hervor. In ihr entstehen voneinander getrennt Vakuolen, die spii.ter 
zusammenfliessen und einen einheitlichen Hohlraum bilden. Der urspriinglich 
zum Choledochus gehOrende Teil des Gallenbehiiolters wird zum Zystikus und 

1 Siehe Ka.pitel MiBbildungen der Leber. 
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kennzeichnet seine Herkunft dadurch, daB er ebenso wie sein Ausgangsgebilde 
mit tubulos verii.stelten Drusen als Resten fruher vorhandenen Leberparen
chyms besetzt ist. 1m Gegensatze dazu ist die eigentliche Gallenblase als das 
Erzeugnis dieses sekundii.ren Zellsprossungsvorganges normalerweise drusenfrei. 
Die Schleimhaut nimmt an Ober£lache viel starker zu als die zugehorige meso
dermale Wand; sie legt sich deshalb einerseits durch invertierendes Wachstum 
in zahlreiche Falten, andererseits entstehen durch evertierendes Wachstum, 
die sog. LuscHIu'schen Gange, die keine Drusen, sondern Ausbuchtungen der 
Innenwand gegen die Serosa hin sind. Ihre Deckzellenschicht ist der der Gallen
blasenlichtung vollig gleich. Nur unter krankhaften Bedingungen bilden sich 
in der Gallenblase echte Drusen (ASCHOFF, BACMEISTER, BUDDE). Nach Aus
fiihrungen von PRIESEL bilden Gallenblase und Ductus cysticuszunii.chst eine 
solide Knospe bzw. einen kompakten Epithelstrang, der von breitem Mesenchym
lagerumgeben ist. Ductus choledochus, hepaticus undcysticus erhalten verhaltnis
maBig friih eine Lichtung, zu einer Zeit, wo die Gallenblase noch kein Lumen 
aufweist. In der Mitte des zweiten Fetalmonates bekommt auch diese eine 
zUllachst nicht einheitliche Lichtung. Es entsteht eine groBere Anzahl unzu
sammenhangender Hohlraume, die sich erst spater vereinigen. Ein Fetus von 
12 mm besitzt eine Gallenblase in Form eines soliden Zapfens. Ein Fetus 
von 10 mm Lange zeigte im Gegensatze hierzu im Endstuck, d. h. an der Stelle 
der Anlage der Gallenblase bereits mehrere Lucken. Ein 27 mm langer Fetus, 
also etwa am Ende des 2. Monats, hatte noch kaum eine Andeutung von Lumen
bildung im Endabschnitt, wahrend ein anderer von gleicher Lange vielfache, 
zum Teil parallellaufende, uber groBe Strecken verfolgbare Lichtungen aufwies. 
Bei einem 19 mm groBen Fetus war der Zystikus bereits mit Lumen versehen; 
in der Gallenblase waren zahlreiche Hohlraume festzustellen. Erst im 3. Monat 
w"ird die Lichtung der Gallenblase einheitlich, doch finden sich sekundare intra
epitheliale Zysten und leistenartige Erhebungen als Vorstufen des spii.teren 
Innenreliefs. 

Aus diesen AusfUhrungen geht hervor, daB der Ablauf in der Entwicklung 
von Gallenblase und groBen Gallenwegen in zeitlicher Hinsicht betrachtliche 
individuelle Schwankungen darbietet, ein Umstand, der die Festlegung des 
teratogenetischen Terminationspunktes fUr MiBbildungen, insbesondere Hem
mungsbildungen, auBerordentlich erschwert. 

Das normal-anatomische Bild zeigt die Gallenblase als birnformiges Organ 
in eine flache Grube, die sog. rechte vordere Langsfurche der Unterfla.che der 
Leber, eingebettet. Der Blasenfundus ragt meist etwas iiber den vorderen 
Leberrand hervor. Der Blasenhals geht in den spiralig gedrehten (Valvula 
spiralis S. Heisterii), manchmal aber auch glatten (KUNZEL) oder ausgebuch
teten Ductus cysticus iiber, der seinerseits zusammen mit dem Ductus hepaticus, 
den er unter wechselndem Winkel trifft, den Ductus choledochus bildet; dieser 
miindet im Ligamentum hepato-duodenale lateral herabsteigend an der Konka
vitat der Duodenalkrummung in diesem Darmabschnitt aus. Die Einmiindungs
stelle des Ductus cysticus in die Gallenblase ist ampullenformig erweitert (HART
MANN, Cassinet de la vesicule). Die in der Regel mit dem Ductus pancrea
ticus bestehende gemeinsame Ausmundung in den Darm bildet hier die V ATER
sche Papille mit einer dicht vor der Ausmundung befindlichen Erweiterung 
dem V ATERschen Divertikulum. Die Papille kann bis nahe an den Pylorus 
verschoben sein. Vereinigungsstelle und -winkel von Ductus cysticus und 
hepaticus zeigen groBe Verschiedenheiten. Manchmal besteht ein teilweise par
alleler Verlauf beider Gange; seltener findet sich ein rechtsgewundener Spiral
verlauf des Zystikus und des Hepatikus (RuGE), auch Verdoppelung in der der 
Gallenblase benachbarten Halfte ist beobachtet worden. Der Ductus hepaticus 
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kann aus 2, 3 selbst 5 Asten bestehen. Die Wand der Gallenblase besteht aus 
5 Schichten, Mukosa, Muskularis, Tunica fibrosa externa, Tunica subserosa 
und Serosa (ASCHOFF, BACMEISTER, OTTEN). Die Schleimhaut ist gefa.Itelt, 
die Falten des Fundus sind fIach und breit, die des Kollum steil und schmal. 
Das Epithel ist bei wechselnder Hohe zylindrisch, es zeigt gewohnliche Epi
thelien und Becherzellen. Zum Verstandnis histologisch-pathologischer Bilder 
ist ferner die Kenntnis der Schleimdrusen und der sog. LuscHKASChen Gange 
erforderlich. Erstere finden sich in wechselnder Zahl nur im Halsteile der Gallen
blase und werden als versprengte SChleimdriisen des Ductus cysticus auige
fa13t, der besonders in seinem unteren Abschnitt reichlich gro13e Schleimdriisen 
enthalt. Die LuscHKAschen Gange sind epithelbekleidete spaItformige Ein
senkungen der Mukosa, die in der Muskulatur (ERHAARDT) manchmal ver
zweigt oder mit kolbigem Enden bis in die Tunica fibrosa reichen. Ihre Zahl 
wechselt ebenso wie der Grad ihrer Ausbildung. Sie finden sich ohne besondere 
Pradilektion in der SChleimhaut der ganzen Gallenblase (ASCHOFF und BAC
MEISTER, ZUrich). 

Die normale Anatomie der extrahepatischen Gallenwege hat in den letzten 
Jahren vor allem durch ASCHOFF und seinen Schiller LUTKENS eine eingehende 
Bearbeitung erfahren. Insbesondere ist hier die monographische Darstellung 
LUTKENS uber "Aufbau und Funktion der extrahepatischen Gallenwege" zu 
nennen. 

ASCHOFF unterscheidet folgende acht Abschnitte: 
1. Die eigentliche Gallenblase. 
2. Das Kollum der Gallenblase. 
3. Den valvularen Zystikus oder die Pars valvularis des Zystikus. 
4. Den glatten Zystikus oder die Pars glabra des Zystikus. 
5. Den Choledochus mit Sphinkter. 
6. Den Hepaticus communis. 
7. Die zwei Hepatici I. Ordnung, durch deren ZusammenIlu13 (Confluens 

hepaticorum) der Hepaticus communis gebildet wird. 
8. Die Hepatici II. und III. Ordnung usw., wobei die Hepatici III. Ordnung 

bereits in der Regel intrahepatisch liegen. 
"Die eigentliche Gallenblase wird auch als Eindickungssystem bezeichnet, 

Hepatikus und Choledochus werden aIs Leitungssystem und die diese beiden 
Systeme verbindenden Gangabschnitte, Kollum, valvularer und glatter Zystikus 
als Verbindungssystem zusammengefaBt" (LUTKENS). 

Die Gallenblase im engeren Sinne gestattet eine Einteilung in Fundus, 
Korpus und Infundibulum. Der letztgenannte Abschnitt imponiert mit dem 
Kollum zusammen aIs einheitlicher Komplex. In Berucksichtigung der Strom
richtung werden wahrend des Entleerungsaktes die Falten des Kollum als 
"Initialfalte", ,,1.", evtl. ,,2." und ,,3. Intermediarfalte" und "Terminalfalte" 
bezeichnet, wobei die lnitialfalte des Kollum gegen die eigentliche Gallen
blase, die Terminalfalte gegen den Zystikus abgrenzt. Infundibulum, Kollum 
und Zystikus zeigen in ihrem Verlaufe die Form eines S. 

KARLMARK spricht an der Grenze zwischen Infundibulum und Kollum 
von zwei groBen Kollumklappen, zwischen denen sich eine Intermediarklappe 
befindet. 1m sog. Arkus unterscheidet er zwei bis sechs Klappen, "Arkusklappen", 
die sich von den Kollumklappen durch Gro13e, Lage und Zusammenhang der 
Klappen unterscheiden. 

Das Kollum der Gallenblase ist aIs eigenartiger selbstandiger Abschnitt 
im extrahepatischen Gallenwegssystem anzusehen. Gegenuber dem in seinem 
Bau relativ konstanten valvularen Zystikus fallen in der Ausbildung des Kollum 
und des glatten Zystikus weitgehende Variationen auf. 
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Mikroskopisch weist die Gallenblase nach LUTKENS alle Merkmale auf. 
die ein resorbierendes Epithel (Zotten) charakterisieren, wahrend die SchIeim
haut des Hepatikus und Choledochus als sezernierendes Epithel (Driisen) 
zu gelten hat. Bei genauer Untersuchung der MuskelverteiIung findet sieh, 
daB am U"bergang des Kollum in den Zystikus eine ausgesprochene Anhau£ung 
von Muskulatur festzustellen ist. Dieser Kollum-Zystikus-Sphinkter und die 
Kollummuskulatur biIden gegeniiber der Muskelschicht der eigentlichen Gallen
blase eine Einheit. Es Ware demnach neben dem Sphinkter Oddi an der Miindung 
des Choledochus in das Duodenum (Papilla Vateri) noch eine zweite Sphinkter
stelle im extrahepatischen Gangsystem vorhanden. 

Die Gallenblase ist in der Regel 8-10 cm lang. Sie enthalt eine geflecht
artige Anordnung der Muskulatur. Am kraftigsten ist sie am Fundus entwickelt; 
die elastischen Fasersysteme treten fast vollig zuriick. Die mit zierlichen, sich 
eng kreuzenden Falten versehene Schleimhaut tragt so gut wie keine Driisen. 
Dagegen finden wir die sog. LuscHKASchen Gange, die die Muskelwand tief 
durchsetzen. Der Trichterteil der Gallenblase ist von dem Halsteile zu trennen. 
Das eigentliche Kollum beginnt erst da, wo die erste HEISTERsche Falte auf
tritt und endigt, wo der enge Blasengang aus ihm hervorgeht. Der Gallenblasen
gang, dessen Lange schwankt, besitzt keine irgendwie geschlossene Muskularis, 
ist aber reich an elastischen und nervosen Elementen. Der proximale Teil ist 
besonders eng und besitzt ein sich kreuzendes grobes Faltensystem, das bei 
Fiillung ein korkzieherartiges Aussehen bedingt. Der distale Teil ist im Gegen
satze hierzu fast glatt. Dieser entbehrt ebenso wie der Hepatikus und Chole
dochus fast vollig der glatten Muskulatur, besteht vielmehr aus Bindegewebe, 
elastischen Fasern und reichlich spezifischen Driisen. 

Die Lange des Hepatiko-Choledochus schwankt beim Erwachsenen zwischen 
8 und 12 cm. Der Choledochus zerfallt in einen suprapankreatischen, pan
kreatischen und duodenalen Abschnitt. Der letztere "ist durch starker ent
wickelte Langsmuskulatur und eine selbstandige, aus dem Darmmuskel ent
springende Ringmuskulatur zu dem bekannten ODDlschen Sphinkter umge
baut" (ASCHOFF), wobei "wichtig ist, daB wir auf Grund pharmakologischer 
Experimente an ihm einen Sphinkter im engeren Sinne und ein Antrum unter
scheiden miissen (WESTPHAL)". 

Die Lage der erwahnten Systeme zueinander und zur Leber zeigt besonders 
"in der Anheftung der Blase an das Leberbett, in der Entwicklung des Hals
teiles, der Winkelstellung desselben zum Trichter, der Starke der Klappen, 
der Lange und der Verlaufsrichtung des Zystikus, dessen ZusammenfluBstelle 
mit dem Hepatikus" zahlreiche Variationen, die insbesondere den Chirurgen 
interessieren miissen (KERR, KORTE, HABERLAND U. a.). Eine Festlegung der 
Grenze des normalen ist auBerst schwierig. 

Auch lassen sich Konstitutionstypen der Gallenblase aufstellen, wobei 
ein Normaltyp einem bindegewebsreichen und einem bindegewebsschwachen 
oder ptotischen Typ gegeniiber gestellt wird (LUTKENS). Unterschiede in den 
Form- und Strukturverhaltnissen mannlicher und weiblicher Gallenblasen 
sind nicht festzustellen. 

Hinsichtlich der funktionellen Bedeutung der einzelnen Abschnitte ergibt 
sich fiir die Gallenblase die Aufgabe eines Reservoirs, das dank seiner resor
bierenden Eigenschaften seinen Inhalt stark eindickt und dadurch fiir die Leber
zellen und die iibrigen Gallenwege druck- und spannungsentlastend wirkt. 
Die von der Gallenblase fiir die Verdauung gelieferte Galle ist nicht nur relativ 
gehaltvoller, sondern auch hinsichtlich der Mischungsverhaltnisse ihrer Be
standteiIe anders zusammengesetzt als die Choledochusgalle. Dank der Kon
zentrationsarbeit auf das Acht- bis Zehnfache vermag die Gallenblase zwischen 
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zwei Verdauungsperioden eine Menge sezernierter Galle zu sammeln, die in 
den Gallenwegen niemals Platz hB.tte. Die iibrigen extrahepatischen Gallen
wegsabschnitte gelten, wie bereits erwahnt, als Verbindungs- bzw. Leitungs
system. Die Schleimhaut des Hepatico-Choledochus ist sezernierend. Der aua 
der Leber kommenden Galle werden hier Stoffe zugefiihrt, "durch welche sie 
wahrscheinlich erst die fiir ihre Verdauungsfunktionen erforderliche Zusammen
setzung erhB.lt. Die Eigenschaft als leitendes Kanalsystem wird durch diese 
sezernierende Eigenschaft des Hepatiko-Choledochus in keiner Weise beein
trachtigt" . 

Die Schleimhaut vom glatten Zystikus, valvularen Zystikus und Kollum 
bildet einen allmahlichen Vbergang der beiden entgegengesetzt differenzierten 
Schleimhautarten des Hepatiko-Choledochus und der eigentlichen Gallenblase; 
die des glatten und valvularen Zystikus ist als hauptsa.chlich sezernierend, 
die des Kollum als in erster Linie resorbierend anzusehen. 

"Der nbertritt von Choledochusgalle in die Gallenblase ist die Folge des 
Lebersekretdruckes, des geordneten Zusammenspiels des Kollum-Zystikus
Sphinkters und des zu ihm antagonistisch innervierten Sphinkter ODD! und 
der passiv-mechanischen Wirksamkeit des Zystikus-Faltensystems. Die von 
der Leber kontinuierlich sezernierte Galle tritt in die Gallenblase in periodischem 
Rhythmus schubweise iiber" (LUTKENS). Auf der anderen Seite ist die Aus
treibung von "Leber-" und Choledochusgalle in das Duodenum, abgesehen 
vom Lebersekretdruck, lediglich bedingt durch das geordnete Zusammenspiel 
des Sphinkter ODD!, des zu ihm entgegengesetzt innervierten Kollum-Zystikus
Sphinkters und der gleichfalls zu dem Sphinkter ODD! im engeren Sinne 
antagonistischen Austreibungsmuskulatur des Leitungssystems, wa.hrend "die 
Austreibung von Blasen-Galle in das Duodenum die Folge des sich erganzenden 
Ineinandergreifens 1. der rein passiv-mechanischen Wirksamkeit der "Falten"
Bildungen des Verbindungssystems mit 2. dem geordneten ZusammenspieI 
der in kompliziertester Weise entgegengesetzt innervierten Austreibungs
und Sphinktermuskelgruppen des gesamten extrahepatischen Gallenwegssystems" 
ist (LUTKENS). 

Wichtig ist ferner fiir krankhafte Veranderungen die im Alter ganz allgemein 
zunehmende Abnahme des elastischen Spannungszustandes der Gallenblase; 
eine gleiche Altersektasie findet sich auch in den groBen Ductus. Die LUSCHKA
schen Gange sind ein Produkt dieser altersektatischen Vera.nderungen im 
Sinne von Pulsionsdivertikeln. Mikroskopisch findet sich dabei oft eine "Alters
sklerose" mit Neuproduktion fibriIlarer, elastischer und kollagener Elemente. 
Haufig geht eine Hypertrophie der Muskulatur damit Hand in Hand, selten 
eine Atrophie. 

Mit der Frage des Mechanismus der Gallenblase hat sich auch H. F. O. 
HABERLAND beschB.ftigt. Nach ihm soil - im Widerspruch zu sonstigen An
schauungen - die Gallenblasenwand nur eine passive Rolle spielen. Er be
ruft sich dabei auf die wohl recht seltene Varietat, . wo die Gallenblase ganz 
oder doch nahezu vollstandig von Lebersubstanz umschlossen ist. Mit Recht 
weist !'Fum. darauf hin, daB auch in diesem Faile die Verbindung mit der Leber 
eine so Iockere sein kann, daB eine Eigenkontraktion ungehindert vor sich 
gehen kann. Bei starrer Verbindung mit der Lebersubstanz ware ja auch eine 
passive Kontraktion nicht moglich. Die Wirkung der Bauchpresse auf die Leber 
kann nicht zum Erfolge fiihren. Wenn HABERLAND eine weitere Stiitze seiner 
Anschauung darin erblickt, daB auch da, wo die Gallenblase mit der Leber 
verwachsen ist, Muskulatur vorhanden ist, sich also bei Kontraktion von der 
Leber IOsen miiBte, so laBt sich auch dieser Befund mit PFUHL so erkliiren, 
daB das dazwischenliegende Gewebe locker ist, so daB auch bei dem genannten 
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Befunde eine Verschieblichkeit der Gallenblase bestehen bleibt. Die Tatsache 
einer entsprechend dem Muskelgehalt des Organs eintretenden Zusammenziehung 
der GaIlenblase dad nach WESTPHAL und SCHONDUBE als gesichert gelten. 

Nach PFUHL ist es nicht statthaft, die Muskulatur der GaIlenblase in Parallele 
zur Darmmuskulatur zu stellen. 1m Darm findet sich neben der Tunica mus
cularis, die nicht zur Schleimhaut gehort, eine Muscularis mucosae, die an der 
Grenze von Schleim- und Unterschleimhaut Iiegt. Die erstere wird yom Plexus 
myentericus (AUERBACH) versorgt, die Innervierung der Muscularis mucosae 
erfolgt aus dem Plexus submucosus. Schon HELLY hat festgestellt, daB die Mus
cularis mucosae sich ununterbrochen mit dem Sphinkter ODD! in die Gallen
gangsmuskulatur fortsetzt, die ihrerseits der Muskulatur der Gallenblase homolog 
ist. Es ist also nach PFUHL die Gallenblasemuskulatur eine Muscularis mu
cosae, was auch daraus hervorgeht, daB in der Gallenblase die Muskulatur in 
die eigentliche Schleimhaut gleichsam eingewebt ist. PFUHL hii.lt daher eine 
Einteilung in Mukosa, Muskularis und Fibrosa (ASCHOFF, LUTKENS) nicht fUr 
haltbar. 

Auch MATsuNo, ebenso GIORDANO und MANN, hat den Muskelverhaltnissen 
des Ductus choledochus besondere Aufmersamkeit geschenkt. 1m Bereiche 
der Miindungsstelle, also an der V ATERschen Papille, ist kraftige, groBtenteils 
ringformig angeordnete Muskulatur nachweisbar. Stromaufwii.rts nimmt dieser 
Ring an Breite ab, so daB schlieBlich manche SteIlen des Ganges vollig frei von 
Muskulatur sind. 1m hoheren Alter sei iiberhaupt die Wand des Ganges mehr 
fibros, ein Befund, der unter pathologischen Verhaltnissen bei Gallensteinleiden 
in besonders ausgepragtem MaBe zu erheben ist. 

Diese Wiedergabe normal-anatomischer und physiologischer Verhii.ltnisse 
der GaIlenblase und Gallenwege, die sich auf neueste Anschauungen und Unter
suchungen bezieht, moge an dieser Stelle geniigen. Doch sei betont, daB heute 
keineswegs samtliche Fragen als gelost oder doch endgiiltig beantwortet gelten 
konnen. Gerade hinsichtlich der Funktion der Gallenblase finden sich auch 
im neueren Schrifttum noch weitgehend unterschiedliche Auffassungen. So 
dient z. B. nach DEMEL und BRUMMELKAMP die Gallenblase lediglich der Regu
lation des Gallenstromes, wahrend sie als Reservoir oder als Art Windkessel 
nicht in Betracht komme. Bei erhOhtem Innendruck in der Gallenblase werde 
die Papilla Vateri durch leichten Vagusreiz geoffnet, durch vermehrte Dehnung 
der Gallenblasenwand werde die Lebersekretion gehemmt und durch die Tonus
anderung der Gallenblasenmuskulatur konne sich die Gallenblase in ihrer funk
tionellen Tatigkeit auf den jeweiligen Zustand der Lebersekretion einstellen. 

Die MiLlbilduugen 
der Gallenblase und Gallenwege lassen grundsatzlich 2 Gruppen unterscheiden. 
Den Fehlbildungen der Gallenblase, der extrahepatischen GaIlenwege oder 
beider zusammen sind Anomalien der Form und Topographie gegeniiberzustellen. 
In letzterem FaIle kann das Gallengangsystem vollstandig sein, oder gar iiber
schiissige Teile aufweisen (KONJETZNY). 

Volliges Fehlen der Gallenblase (BUBENHOFER, EWERS) ist selten, nach 
MECKEL (1812) allerdings "keine ganz ungewohnliche Erscheinung". In 
diesem FaIle hat sich das Leberdivertikel wahrscheinlich in normaler Weise 
angelegt, aber den Teil nicht entstehen lassen, welcher der Gallenblase ihren Ur
sprung gibt" (LEWIS). In dem Tierreich ist ein ganzlicher Mangel der Gallen
blase als angeborener Zustand keineswegs selten. Ganz allgemein kann gesagt 
werden, daB die fieisch- und alles fressenden Sauger das Organ haufiger besitzen, 
die pflanzenfressenden dagegen entbehren. "Eine absolute Gesetzmii.Bigkeit in 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 48 
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dieser Hinsieht etwa naeh Lebensweise und Ernahrung laBt sieh jedoeh nieht 
konstatieren, da innerhalb derselben Familie oder Gattung die Gallenblase 
trotz gleieher Lebens- und Ernii.hrungsweise der einzelnen Formen, bei einander 
ganz nahestehenden Arten, ja selbst bei versehiedenen Individuen derselben 
Tierart, bald vermiBt, bald gefunden wird" (KONJETZNY). 

Beim Mensehen seheinen im Sehrifttum diesbeziigliehe Mitteilungen vor
zuliegen, die einer kritisehen Beurteilung nicht standhalten (z. B. LEPPINGTON), 
da sekundii.re Befunde als Folgen entziindlicher V organge eine Aplasie vor
zutauschen vermogen (COURVOISIER). Solche Zustii.nde, meist Zufallsbefunde, 
sind jedoch haufiger als rudimentare Anlagen. Meist finden sich gleichzeitig 
andere MiBbildungen. Eine Fossa vesicae felleae kann angedeutet sein (BLAKE
WAY). Diese Hemmungsbildungen diirfen also nicht mit scheinbarer Aplasie 
oder rudimentarer Entwicklung, wie sie als Folge entziindlicher Vorgange 
entstanden sein kann, verwechselt werden. Auch eine intrahepatische (intra
parenchymatose) Lagerung der Gallenblase ist zu beriicksichtigen (LOUGHRAN, 
LEMON, WIEDER). 

BUDDE bezeiehnet derartig gelagerte Gallenblasen als "Parenchymgallen
blasen". Die Entstehung ist nach ihm auf zweierlei Weise moglich. Zunachst 
konnen die urspriinglieh angelegten Parenehymabschnitte der Gallenblase er
halten geblieben sein und das zweeks Bildung des Gallenbehiilters aktiv vor
wuchernde Epithel sich zwischen diesen seinen Weg gesucht haben. Eine solehe 
Annahme sei jedoch abzulehnen. Schon der makroskopische Befund wider
sprache, da namlich nur die eigentliche Gallenblase in das Leberparenchym 
eingebettet ist, nicht aber der Zystikus und der Hepatikus. Aber gerade von 
diesen miiBte man das verlangen. 

Die zweite Annahme geht dahin, daB die sich bildende Gallenblase in das 
Lebergewebe hinein verirrt sei. Sie kann sich zu voller GroBe entwickeln und 
komme dann an der Leberkonvexitat wieder an die Oberflaehe. FUr gewohnlich 
wird sie aber in ihrem Langenwachstum aufgehalten und ist dann anatomiseh 
rudimentar. 

1m Gegensatze hierzu steht der Entwieklungsvorgang, daB sieh die Gallen
blase in die Leberserosa hinein vorsehiebtunddamitden unmittelbarenZusammen
hang mit dem Parenehym aufgebend zur Wander- oder Pendelgallenblase mit 
ihren Folgezusta.nden wird (s. spa.ter). 

In der Beobachtung WIEDERS zeigt die sonst normale Leber des 14 Tage 
alten Kindes an der Vorderflache des rechten Lappens etwas oberhalb des freien 
Randes und links von der der Gallenblase normalerweise entsprechenden Fissur 
einen runden zystischen, griinlichen Vorsprung. Dieser entsprach dem Grunde 
der Gallenblase, der ganz von Lebersubstanz umgeben war, wii.hrend der iibrige 
Teil der Gallenblase nur tief in der Leber eingebettet, aber nicht vollig von ihr 
umschlossen war. 1m FaIle LEMONS handelte es sich urn einen Erwachsenen. 
Der Befund wurde bei einer Gallensteinoperation erhoben. Dabei darf ange
nommen werden, daB die intrahepatiseh gelegene Gallenblase mit ihren starren 
Wanden und der damit im Zusammenhang stehenden mangelhaften Kontrak
tionsfa.higkeit die Entstehung der Gallensteine begiinstigt hat. Kein Zweifel, 
daB auch der im spateren Leben erhobene Befund als angeboren anzusprechen ist. 

Auch KEHR beriehtet, daB er viermal bei seinen Operationen intrahepatisehe 
Entwieklung der Gallenblase angetroffen hat. 

1m FaIle LOUGHRANS z. B. sehien die Gallenblase vollig zu fehIen. An der 
Unterflii.ehe der Leber fand sich eine gallig durchtrankte Stelle. Beim Einsehnei
den konnte eine vollig normal entwickelte rings von Lebergewebe umsehIossene 
Gallenblase freigelegt werden. 
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Die wahre Aplasie der Gallenblase ist nach KEHR etwa in 30 Fallen be
obachtet worden. Schon COURVOISIER hat, wie bereits erwahnt, darauf hinge
wiesen, daB die Mehrzahl der Falle von Aplasie entzundliche Schrumpfungen 
darstellen, daB es sich also nur um ein sekundares Fehlen der Gallenblase ge
handelt habe. VerhaltnismiWig haufig sei der Befund, daB nur ein dunner Strang 
oder ein kaum erbsengroBer Narbenwulst auf die Stelle hinweisen, wo die Blase 
gelegen habe. Neben EntzundungsrUckstanden sei in solchen Fallen stets ein 
Zystikusrest zu finden. 

SCHMIDT konnte die FaIle von KEHR um weitere 6 FaIle aus der Literatur 
(GIULIANI, HERZENBERG, NAGELI (zwei FaIle) ELPERIN und SCHULZ) vermehren, 
denen er selbst eine eigene Beobachtung anzureihen vermochte. Es handelte 
sich um eine 30jahrige Frau, die seit 6 Monaten uber Kolikscbmerzen klagte. 
Die unter der Diagnose einer Cholelithiasis ausgefUhrte Operation ergab volliges 
Fehlen der Gallenblase und des Ductus cysticus; im rechten Leberlappen fand 
sich ein auch mikroskopisch bestatigtes Gumma. 

SCHMIDT folgert aus derartigen Befunden, daB das Fehlen der Gallenblase 
vom Organismus nicht ausgeglichen wird, daB sich also eine ersetzende Chole
dochuserweiterung, welche die resorptive und periodisch Galle entleerende 
Funktion der fehlenden Blase zu ersetzen hatte, nicht ausbildet. Allerdings 
zeigten die FaIle von GIULIANI, NAGELI und SCHULZ Erweiterungen des Chole
docho-hepaticus; doch waren sie mit primarer Steinbildung im Ductus chole
dochus verbunden. Auch eine Mitteilung ISHIYAMAS aus dem Jahre 1927 bot 
diesen Befund. 

Ganz allgemein wird man aber sagen konnen, daB der Gallenblasenaplasie 
keine pathologische Bedeutung beizumessen ist. 

Ein angeborenes Fehlen der Gallenblase kann nach BUDDE entweder dadurch 
entstehen, daB das sog. Leberfeld sich nicht vom Vorderarm abschniirt, kein 
eigentlicher Choledochus entsteht und die beiden primitiven Ductus hepatici 
unmittelbar aus dem Darm entspringen (sog. gedoppelter Choledochus). Es 
ist verstandlich, daB sich hier keine Gallenblase bildet, da sie ja in der Regel 
in der ersten Anlage eine Auftreibung des Choledochus ist. Oder aber aus dem 
normal angelegten Choledochus entwickelt sich durch Ausbleiben der Gang
aufblahung keine Gallenblase. 

DaB es dabeialle Ubergange geben kann, beweisen Falle von echter an
ge borener V er kummerung der Gallen blase. Hierbei ist anzunehmen, 
daB die erste Anlage stattgefunden hat, daB aber der zur Bildung des eigent
lichen Hohlorganes dienende Zellsprossungsvorgang ausgeblieben ist oder aber 
sich unvollkommen entwickelt hat. "Es ergeben sich daraus eigenartige Fehl
bildungen derart, daB die Gallenblase nur eine Auftreibung des Gallenganges, 
von deren peripherem Ende die beiden Hepatici der Leber zueilen, oder ein ihm 
seitlich aufsitzendes Divertikel darstellt, das durch eine ganz breite Zugangs
of£nung sich mit der Gallengangslichtung verbindet, oder daB schlieBlich nur 
ein in der Leberquerfurche blind endigender Zystikus vorhanden ist. "Histo
logisch tragen derartige Gallenblasen als hervorstechendes Merkmal die den 
groBen Gallengang und den spateren Zystikus kennzeichnenden tubulos zusam
mengesetzten Drusen. Durch wen Nachweis ist die Unterscheidung von der 
sog. sekundaren Schrumpfblase ohne weiteres vorzunehmen, da letztere den 
Aufbau der regelrechten Gallenblase nur in komprimierter Form aufweist und 
hochstens einfache tubulOse Drusen besitzt. Auch stehen derartige Schrumpf
blasen durch einen echten engen und gewundenen Zystikus mit dem Choledochus 
in Verbindung (BUDDE). 

Ferner wurde ein Fehlen der Gallenblase einschlieBlich des Ductus cysticus 
bei durchgangigem Ductus choledochus beobachtet (ELPERIN). Selbst eine 

4-8* 
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Mitteilung iiber Fehlen der Gallenblase mit Defektbildung von Ductus he
paticus, cystic us und choledochus liegt vor (KIRMISSON und HEBERT). 

Waren diese MiBbildungen, - die bei Defekt ohne irgendwelchen Ersatz 
bleiben - eine fiir Leben und Gesundheit gleichgiiltige Veranderung, so be
deutet angeborener Mangel oder Atresie der Gallenwege (Zusammen
stellungen u. a. bei BENEKE, FLEBBE, FRENSDORF, GESSNER, GIESE), fiir das 
betroffene Individuum Todesursache. Je nach dem Grad der Veranderung 
kann ein Dasein bis zu etwa 1 Jam (WOLF und FRIEDJUNG) gefristet werden. 

KONJETZNY (siehe dort Schrifttum) teilt je nach Lokalisation und Atresie 
die in der Literatur mitgeteilten FaIle in folgende Gruppen ein: 

1. Vollstandiges Fehlen oder VerschluB der extrahepatischen Gallengange, 
a) einschlieBlich der Gallenblase 
b) mit rudimentarer Gallenblasenanlage 
c) mit vorhandener, teils verkleinerter, teils vergroBerter Gallenblase, 
2. eine vollige oder teilweise Obliteration des Ductus choledochus, 
3. ein VerschluB des Ductus hepaticus communis, 
a) allein 
b) auf seine Aste iibergreifend und verbunden mit Atresie des Ductus 

cysticus. 
4. Ein VerschluB des Ductus hepaticus dexter und des Ductus cysticus. 
Samtliche Beobachtungen in dieses Schema einzureihen, scheitert an der 

oft nur unvollstandigen Klarung des jeweiligen Befundes. In jedem Einzel
falle bedarf es genauester Durchforschung der fraglichen Gegend. Ja es emp
fiehlt sich, nach Festlegung der makroskopischen Verhalnisse moglichst durch 
Serienschnittuntersuchung die Besonderheiten des Einzelfalles festzustellen. 
Bleibt doch die Frage zu entscheiden, ob es sich um tatsachlichen Defekt also 
Aplasie einzelner Abschnitte oder um Atresie handelt, kann doch das gesamte 
System in Form eines fibrosen Stranges vorhanden sein, in dem eine mem oder 
minder kurze mit Epithel ausgekleidete, aber zusammengehaltene Strecke die 
urspriingliche Gallengangsbildung erkennen laBt (v. MEYENBURG). Das Auf
treten von Ikterus ist ohne weiteres verstii.ndlich. Uberraschend wirkt jedoch 
die Tatsache, daB dieses klinische Symptom keineswegs bereits bei der Geburt 
(BUZIK) oder in den ersten Lebenstagen in Erscheinung tritt (v. MEYENBURG, 
ELPERIN, BOHM), sondern daB selbst Monate (FRENSDORF,. FEER), bis zum 
Auftreten der Gelbfarbung von Haut und Skleren vergehen konnen. 

Der Gedanke liegt nahe, daB in allen den Fallen, bei denen der Ikterus erst 
langere Zeit nach der Geburt in Erscheinung trat, entweder die Atresie auf 
Gallengangsabschnitte bescmankt war, die auf den AbfluB der Galle ohne 
EinfluB sind, wie dics beim Ductus cysticus der Fall ist; oder aber es muB an
genommen werden, daB bis zu dem Zeitpunkt des Auftretens ikterischer Ver
farbungen von Haut und Skleren eine ausreichende Durchgangigkeit der Gallen
wege bestand. 

Den weiterhin naheliegenden SchluB, daB bei angeborenem Ikterus der 
VerschluB wahrend der Fetalzeit, in anderen Fallen erst spater erfolgt sei, 
halt BENEKE nicht fiir stichhaltig. Seiner Auffassung nach besteht die Moglich
keit, daB eine bereits intraauterin bestehende Gallenstauung erst gewisse Zeit 
nach der Geburt in Form ikterischer Verfarbung zum Ausbruch zu kommen 
braucht, da der Gallenfarbstoff durch die Plazentarzotten in das miitterliche 
Blut iiberzutreten vermag. 

BENEKE verwcist in diesem Zusammenhange auf eine Beobachtung GLAI
STERs, die geradezu als beweisend gelten darf; die nach der Geburt normale 
Hautfarbe wurde zunehmend ikterisch. Das nach 62 Stunden verstorbene 
Kind wies eine Verodung des Ductus choledochus auf, die auf Grund ihrer 
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Beschaffenheit zweifellos schon vor der Geburt bestanden haben muBte. Die 
Mutter war wahrend der Schwangerschaft ikterisch. Nach der Entbindung 
schwanden die Erscheinungen des Ikterus, eine Tatsache, die BENEKE damit 
erklart, daB nunmehr die Aufsaugung der schadlichen Stoffe aus der Plazenta 
aufgehOrt hatte. 

Die Erklarung mag fUr Falle Gilltigkeit haben, bei denen der zeitliche Ab
lauf mit demjenigen der angefuhrten Beobachtung einigermaBen ubereinstimmt. 
Ungeklart aber bleiben in dieser Hinsicht FaIle, bei denen der Ikterus erst 
nach langerer Zeit einsetzt und trotzdem der autoptische Befund eine angeborene 
Atresie annehmen lliBt. 

Unter solchen Umstanden ist verstandlich, daB die Frage der Entstehungsweise 
bis heute noch Streitfrage (KAUFMANN, KONJETZNY) geblieben ist und hOchst 
wahrscheinlich auch keine einseitige Beantwortung fUr samtliche FaIle zu
laBt. Naheliegend ist die Annahme einer echten MiBbildung. Man wird hier 
formal-genetisch auf entwicklungsgeschichtliche Vorgange zuruckgreifen mussen. 
So verstehen wir z. B. bei volliger Atresie der Hauptwege eine normale Ent
wicklung der intrahepatischen Gallenwege. Diese haufig erweiterten, mit 
Gallenthromben gefiiIlten Gange sind Abkommlinge der Lebertrabekel. Es 
wiirde sich dann um ein Ausbleiben der Vereinigungen der kleinen intrahepa
tischen Gallengange mit den Asten des Ductus-hepaticus handeln, also um 
ein Vitium primae formationis (v. MEYENBURG). In andern Fallen zeigen diese 
intrahepatischen Gange Zustande der Atrophie verschiedensten Grades (HEcHEL). 
Die Annahme einer aktiven Abschnurung der Leberanlage yom Duodenum ver
tritt BENEKE. Dabei ist um so eher eine nur kleine Lucke bzw. ein Rest des 
gestreckten Ductus choledochus zu erwarten, je spater im Laufe der embryonalen 
Entwicklung der miBbildende Vorgang eingesetzt hat. Es Mnnen z. B. Un
stimmigkeiten zwischen LebergroBe und GroBe des Bauchraumes (ELPERIN) 
rein mechanisch Leberanlage und Duodenum soweit voneinander abriicken, 
daB der Ductus choledochus nach Dehnung und zunehmender Verdunnung 
schlieBlich atretisch wird. Wieder andere Anschauungen gehen dahin, daB es 
sich um die Folgen eines uhalten gebliebenen Epithelverschlusses handelt, 
der ja als voriibergehende physiologische Erscheinung von TANDLER auch fur 
die Darmentwicklung sichergestellt und von anderer Seite bestatigt ist (BUZlK, 
BOHM, RIETZ, LAVENSON). 

Auf der anderen Seite findet sich die Anschauung entziindlicher Entstehung 
des Verschlusses, wobei selbstredend von Verodung der Gallengange des spateren 
Lebens, die mit Bestimmtheit entzundlichen Ursprunges sind, an dieser Stelle 
abzusehen ist. Einleuchtend ist bei Choledochusverengung die Annahme eines 
yom Darm her aufsteigenden entzundlichen Prozesses (RoLLEsToN und HAYNE), 
der sich hochst wahrscheinlich wahrend des intrauterinen Lebens abgespielt 
hat (FORMIGGINI). Auch absteigende Prozesse sind beschuldigt worden (VIX). 
Periportale Bindegewebswucherung kann durch Druckwirkung einen VerschluB 
der Gallengange bedingen (FRENSDORF), eine Auffassung, die ELPERIN ent
schieden bestreitet. Dabei wird vielfach auf das spezifische (Lues) eines der
artigen Wucherungsvorganges hingewiesen (RoLLEsToN), wobei es sich um fetale 
(v. REUSS), aber auch urn postnatale Vorgange (SUGGI) handeln kann. In 
letzterem FaIle ware ein spates Auftreten des Ikterus wohl verstandlich. Von 
anderen Forschern wird Lues als Ursache abgelehnt (FLEBBE). 

BENEKE geht sogar in seiner SchluBfolgerung so weit, daB er die Anschauung 
vertritt, "daB die Legende von der luetischen Atiologie der Choledochusatresie 
durchaus unbegrundet ist und definitiv' verlassen werden muB. Diese Atresie 
ist ebensowenig luetisch wie die typische kongenitale Atresie irgendeines anderen 
Kanals, etwa eines Ureters oder des Darmes". 
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Eine stets beobachtete Folge dieser Atresie ist das Auftreten von Leber
zirrhose, insbesondere in Form der biliaren Zirrhose (THEODOR, FRENSDORF, 
V. MEYENBURG, WEEKS und HEINKE u. a.). Diese Tatsache verleitete aber auch 
zu der Auffassung, daB diese Zirrhosen als Produkt eines Entziindungsvorganges 
erst sekundar die Gallenwege ergreifen und zur Verstopfung (Obliteration) 
bringen (A. MEYER) kanne. 

Je nach Alter des betroffenen Individuums diirfte aber die Entscheidung 
dieser Streitfrage keinen Schwierigkeiten begegnen. So fand FEYRTER bei 
einem 3 Monate alten Kinde, das von Geburt an gelbsiichtig und unter 
hohem Fieber und Zunahme der Gelbsucht bei Acholie des Stuhles verstorben 

2 ;$ 

Abb. 1. Mlttlere Vergrollerung (Elastikafarbung) . Verodender Gallengang im Bereiche der Leberpforte. 
1 Elastische Fasern. 2 Epithet. 3 Vorwucherndes Granulationsgewebe. (Nach FEYRTER.) 

war, neben zirrhotischer Leber eine mit veradender Entziindung vergesell
schaftete Fehlbildung des. extrahepatischen Gallenwegsystems. Es war einer
seits zur Veradung des Ductus choledochus, des Ductus cystic us und Ductus 
hepaticus gekommen, femer zu einer kiimmerlichen Ausbildung einer mehr
kammerigen Gallenblase und andererseits zu einer zystischen Erweiterung 
der Gallengangsgabelung. Es handelte sich hierbei sicherlich um angeborene 
Verhaltnisse. 

Das histologische Bild (Abb. 1) zeigt die verodendeEntziindung, wo
bei besonders darauf hinzuweisen ist, daB sie sich an einem in seinem geweb
lichen Aufbau bereits fertigen Gang findet, mithin sekundar abspielt. Der 
Fall beweist, wie ungeheuerlich schwer es in vorgeriickteren Lebensmonaten 
sein wird, die Entscheidung angeboren oder erworben zu treffen, wenn die 
klinischen Verhaltnisse oder sonstigen pathologisch-anatomischen Befunde 
nicht beweisen, daB schon zurzeit der Ge burt die Gallenwegsveranderung be" 
standen hat,. 
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Nach FEYRTER ist der teratogenetische Terminationspunkt wohl nicht in 
allen Fallen und fur jede Einzelheit zu gleicherzeit anzusehen. "Das Gallen
wegssystem ist wohl im groben fertig angelegt, bevor die VerOdung beginnt". 
Doch durfte dieser Satz kaum fur samtliche FaIle zutreffen. 

Ais weitere Folgeerscheinung kennen wir je nach Sitz der Stenose bzw. 
Atresie zystische Erweiterung des Ductus choledochus, hepaticus oder cysticus 
(BoHM, BUZIK). 

In einer Beobachtung LOMERS, die eine Verodung des rechten Ductus 
hepaticus und des Ductus cysticus bot, zeigte sich der ganze rechte Leberlappen 
zystisch degeneriert und geschrumpft, die Gallenblase obliteriert, wahrend der 
linke Lappen normales Aussehen aufwies. 

Auch diese Gallengangsverschlusse sind haufig mit anderen MiBbildungen 
des betroffenen Individuums verbunden (WUNSCHE, WITZEL). 

Auch SIMMEL betont die groBe Schwierigkeit der Entscheidung, ob bei 
festgestellten Atresien der groBen Gallenwege ein entziindlich infektioser ProzeB, 
z. B. Lues, ursachlich in Frage kommt, oder aber ob eine "Abschnurung aus 
innerer Ursache" die echte MiBbildung beweist. Die Schwierigkeit dieses Be
weises liegt im allgemeinen darin, daB er ein negativer ist; "das Material muB 
so genau untersucht werden, daB der SchluB: entzundliche Veranderungen 
wurden nicht gefunden, also waren auch keine solchen vorhanden, gerecht
fertigt ist". Doch muB betont werden, daB sich auch bei echter MiBbildung 
Entzundung sekundar einstellen kann, so daB die Zahl jener FaIle, die auf 
Grund der SIMMELSchen Behauptung eine einwandfreie Beantwortung gestattet, 
nur klein bleiben wird. 

Nach dem genannten Verfasser wurden bisher folgende Voraussetzungen als 
Beweise der echten MiBbildung aufgefuhrt: 

1. Bei ausreichenden Untersuchungen ein Fehlen jeglicher Anzeichen fur 
eine exogene Schadigung, fur einen VerschluB der Wege durch frische oder 
abgelaufene Entzundung. 

2. Der Vorgang ist entsprechend anderen MiBbildungen als zu weit fort
geschrittene Differenzierung an einer Grenzstelle verschiedenartiger Epithelien 
gleicher Abstammung verstandlich oder auch als ausgebliebene Losung des 
vorubergehenden physiologischen Verschlusses. 

3. Die FaIle sind mit anderweitigen Entwicklungsst6rungen verbunden. 
4. Gehauftes Vorkommen in einer Familie. 
SIMMEL reiht die FaIle des Schrifttums in Weiterfuhrung der THOMSON

schen Tabelle 1 in folgenden Typen ein: 
Typus A: Oholedochus offen, seine Zweige teilweise oder ganz verschlossen 

oder fehlend (YLPPO, GIESE, SIMMONDS-SCHOTTEN, GESSNER). 
Typus B: Oholedochus streckenweise verodet oder fehlend (an der Papille 

meist nachzuweisen) (BUZIK, SIMMEL, ELPERIN). 
Typus 0: Oholedochus fehlt, Hepatikus und Gallenblase lumenhaltig nach

zuweisen (BoHM, SIMMONDS-SCHOTTEN, JOFFE). 
Typus D: Gallenblase bzw. auBerdem noch geringe Reste des Hepatikus 

oder seiner groBen Zweige nachzuweisen (VANZETTI, MOHR, YLPPO, MEYENBURG). 
Typus E: alle groBen Gallenwege fehlen volIkommen (FEER). 
Mit Recht betont SIMMEL, daB infolge von Lucken in der Untersuchung 

oder Beschreibung haufig eine Einreihung nur mit einer gewissen Wahrschein
lichkeit moglich ist. 

1 THOMSON: Edinburgh. med. Journ. 1891, 523. 
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Die Tatsache, daB der fragliche Befund bei der Geburt oder doch in den 
ersten Lebenswochen festgestellt werden kann, beweist noch keineswegs eine 
echte MiBbildung. 

So berichtet z. B. HELENE SCHUSTER uber zwei Faile, fur die sie eine entzund
liche Entstehung fur wahrscheinlicher halt. 

Der erste Fall betraf einen 5 W ochen alten Knaben. 
Der Ductus choledochus war vollstandig verodet. Die hOhergelegenen 

Ductus hepatici hatten noch ein Lumen; ihre Verschliel3ung war jedoch ebeufalls 

Abb.2. Fall I: Schnitt aus der nitcbsten Umgebung des Leberhilus. a Rest des Gallenganglumens. 
b Entziindliche Infilt.rate in der Wand des Gallenganges. c Fibroses Bindegewebe. d Arterie mit 

verdickter Wand und einem Thrombus. (Nach SCHUSTER.) 

im Gange durch einen entzundlichen ProzeB der Umgebung. SCHUSTER nimmt 
an, daB dieser Vorgang auch die VerOdung des Ductus choledochus bedingt 
hat, wofur eine kleine konzentrische Narbe an Stelle des Ductus, ferner nachweis
bare Entzundungsherde und Hamosiderinablagerungen sprachen. Es wiirde 
sich demnach um eine chronische Entzundung handeIn, die von oben nach unten 
in und um die Gallengange fortschreitet. 1m Ductus choledochus und cysticus 
ist der Vorgang bereits abgeschlossen, wahrend die Ductus hepatici hauptsachlich 
an ihrer Mundungsstelle in die Leber frische, und zwar betrachtliche Entziindungs
erscheinungen amweisen, die peripherwarts abnehmen, schlieBlich fehlen. 

Der zweite Fall (Abb. 3), einen bereits 5 Monate alten Knaben betreffend, 
zeigte bei vorgeschrittener Leberzirrhose keine Entzundungserscheinungen mehr. 
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Die Frage blieb offen, ob vielleicht ein gleicher Vorgang wie im ~orerwahnten 
FaIle bereits abgelaufen war. Es rand sich noch ein fadenartiger Uberrest eines 
Ductlls cysticus evtl. choledochus. Vielleicht hatte eine genaue histologische 
Untersuchung des auf der Gegend der Gallengange abpraparierten Bindegewebes 
irgendwelche Uberreste desselben ergeben. 

Die Zusammenstellung dieser beiden Beobachtungen scheint mir urn so 
bemerkenswerter, als die Annahme einer entziindlichen Entstehung fiir den ersten 
Fall als bewiesen gelten darf, daB der zweite Fall durch Vergleich eine gleich
artige Entstehung annehmen laBt, so daB also auch Entziindungsfreiheit in 
spateren Lebensmonaten keineswegs friihere Entziindung ablehnen laBt, also 
die echte MiBbildung beweisen konnte. 

Abb. 3. Fall II: Gallenblase mit diinnem Ductus cysticus. Ductus hepatici und Ductus 
choledochus feWen (SCHUSTER). 

Allerdings ist auch HELENE SCHUSTER nicht in der Lage, einen ursachlichen 
Umstand fiir ihre Befunde anzugeben. 

Dieser Gruppe von MiBbildungen lassen sich UberschuBbildungen an den 
Gallenwegen gegeniiber stellen. Sie sind verstandlich auf Grund der entwick
lungsgeschichtlichen Vorgange. 

Tritt z. B. eine aktive Epithelwucherung an zwei Stellen des primitiven Chole
dochus auf, so leitet sich damit die echte Doppelgallenblase ab (s. spater). 

Eine septierte Gallenblase entsteht durch Storungen der Hohlraum
bildungsvorgange in der Weise, daB keine einheitliche Lichtung zustande 
kommt, sondern mehrere bestehen bleiben. Die Trennung der Scheidewande 
geschieht durch Bindegewebe. Das Septum kann der Lichtungsachse gleich
gerichtet verlaufen, so daB unter Umstanden eine Zweiteilung zustande kommt, 
die etwa einem Uterus duplex entspricht. Eine Querteilung kann die Hohle 
in mehr hintereinanderliegende Raume trennen (LICINI). Bei diesen Vorgangen 
handelt es sich nach BUDDE urn hypoplastische Zustande. Eine UberschuB
bildung beim Vorgang der Epithelsprosse, die sich mit einer Starung der 
Lichtllngsbildung verbinden kann, fiihrt zum sog. Fundusadenom. Das sog. 
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Fundusdivertikel (TOIDA) entsteht, wenn an umschriebener Stelle des 
Fundus ein LUSCHKAscher Gang zu gewaltiger GroBe anwachst. 

Auch gehoren hierher UberschuBbildungen, bei denen sich der Vorgang 
der Epithelsprossung an mehreren hintereinanderliegenden Stellen des primi
tiven Choledochus abspielt. Es entstehen auf diese Weise zystische Anhangs
bildungen. So fand z. B. BUDDE ein intraduodenales Choledochusdivertikel. 
Am entsprechenden Abschnitt des Gallenganges war eine von Duodenalschleim
haut iiberkleidete erbsengroBe Zyste nachweisbar, deren Lichtung mit einer 

Abb. 4. Verdoppelung der Gallenblase und des Ductus cysticus. (Nach !'RIESEL.) 

Schleimhaut ahnlich der der Gallenblase ausgekleidet war und in die des Chole
dochus einmiindete. Hohergelegene Zystenbildungen betreffen dann die sog. 
Choledochuszysten, von denen spater die Rede sein solI. 

Weitere MiBbildungen finden sich in Form von abnormer Mundung des 
Ductus choledochus, Verdoppelung dieses Ganges (MECKEL) oder auch des Ductus 
cysticus (GRUBER, DREESMANN), wobei die getrennt aus der Gallenblase kommen
den Gange sich vor ihrer Miindung in den Choledochus vereinigen, in Form 
auffallend fruher Gabelung des Ductus hepaticus (OEHLER) und dergleichen 
weitgehender Variationen der physiologischen Verhaltnisse. 

Ahnliche spielende Ubergange finden wir auch bei Betrachtung besonderer 
Verhaltnisse von 
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Form und Lage 
der Gallenblase. Die bereits erwahnte Verdoppelung von Gallenblase (und 
Ductus cysticus von v. HABERER) ist beim Menschen grof3te Seltenheit (BLASIUS). 
Beobachtungen bei Rindern, Schafen und Katzen (v. HABERER) gelten dagegen 
als "eine der haufigsten MiBbildungen" (CASPAR). Dabei besit.zt in der Regel 
jede Gallenblase einen eigenen Ausfiihrungsgang, wobei die Gange nach kurzem 
Verlaufe in einen gemeinschaftlichen Gang iibergehen. 

\ '. f. Jl 
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nil'!. 
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Abb. 5. Verdoppelung der Gallenblase und des Ductus cysticus. Schematische Darstellung. 
(N ach PRIEBEL.) 

Eine solche Verdoppelung ist Folge einer pnmaren Doppelsprossung der 
primitiven Gallenblasenanlage bzw. mechanischer Einfliisse des Mesenchyms 
(KITT). 

Eine ausfiihrlichere Mitteilung iiber Verdoppelung der Gallenblase beim 
Menschen aus neuerer Zeit verdanken wir A. PRIESEL. Ausgangsmaterial war 
fiir ihn ein bei Obduktion eines 54jahrigen Manries erhobener Zu£allsbe£und. 
Von Erkrankungen der Gallenwege war klinisch nichts bekannt. Es fand sich 
eine vollstandige Verdoppelung der Gallenblase und des Ductus cystic us ein
schlieBlich seiner Einmiindung in den Gallengang. 
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Die GefaBversorgung der Blase geschah durch einen starken Arterienast, 
der vor der rechten Leberarterie an die freie Oberflache der Organe zog und 
in der Langsfurche zwischen ihnen verlaufend Aste nach beiden Seiten abgab. 
ProESEL folgert aus dieser Tatsache, daB die beiden Blasen schon friihzeitig 
nebeneinander gelagert waren. Mikroskopisch war das Bild beider BIasen gleich, 
doch enthielt die medial gelagerte dunkelgriinschwarze Galle, die laterale solche 
von hellgriiner Farbe. 

Die Gallenblase tragt an ihrer Unterflache eine seichte Furche, welche das 
Organ gleichsam der Lange nach unterteilt, so daB diese aus einem rechts
gelegenen 6 : 2 : 2 cm Anteil besteht und einem linken von 7 : 21/2 cm. 

KONJETZNY fiihrtFalle aus dem alteren Schrifttum an (HUBER 1749, CRUVEIL
IDER 1860), bei denen "Gallenblase und Ductus cysticus durch ein langs-

Duct. cyst.I .. -. - .. 
Duct ....... . 

cyst. II' 

Ram.d. 
art. hepat. 

gestelltes Septum in zwei Abteilungen gespal
ten waren". Weitere Miteilungen finden sich 
bei KERR; sie betreffen Fane von FOUT, 
BLASIUS, PURSSER, SHERREN. Besondere Er
wahnung verdient ein Fall, den VISCHNEWSKY 
mitteilte. Bei einer 31 jahrigen Frau fand 
sich anlaBlich einer wegen Verdachtes auf 
Gallenblasenempyem ausgefiihrten Operation 
auf der rechten Seite eine normal gelagerte 
Gallenblase von normalem Aussehen. Von 
dieser getrennt lag an der Unterflache des 

------. Duct. linken Leberlappens eine fluktuierende Ge---- hepat. 

Duct. . ----., choledoch. 

schwulst, die in ihrer GroBe einer "groBen 
Birne" glich, vorn den Leberrand erreichte 
und sich mit dem schmalen Ende nach hin
ten verlor. Sie wurde in die Bauchwand ein-
genaht, spater eroffnet. Es entleerte sich an
fangs stinkender Eiter, in der Folgezeit reich
lich Galle. N ach weiteren zwei Monaten wurde 

Abb. 6. Verdoppelung der Gallenblase die Geschwulst herausgenommen. Mikrosko
unddesDuctuscysticus. (NachPRIESEL.) pisch zeigte sich Auskleidung mit Gallen-

blasenschleimhaut neben chronisch entziind
lichen Wandveranderungen. VISCHNEWSKY bezeichnete diesen Befund als "den 
auBersten und am meisten ausgesprochenen Grad der Anomalie, wobei beide 
BIasen, die normale und die supplementare, in einer ziemlichen Entfernung 
voneinanderliegen und wo eine umfangreiche entziindliche Erkrankung der 
einen Blase in keiner Weise die andere in Mitleidenschaft zieht". 

Der anatomische Zusammenhang von Gallenblase und Leber ist individuell 
weitgehend verschieden. Wir finden aIle "Obergange von vollig intrahepatischer 
Lagerung der Gallenblase, wodurch Gallenblasenmangel vorgetauscht werden 
kann (WIEDER), bis zu jenem Befunde, wo die Gallenblase rings von Bauchfell 
iiberzogen mit der Leber nur durch einen Mesenterialstrang in Verbindung steht 
(LETT). Auf diese Bilder der sog. Wandergallenblase wird spater in anderem Zu
sammenhang einzugehen sein. Hinzuweisen ist an dieser Stelle auf bandartige 
Verbindung der Gallenblase mit dem Colon transversum, einer peritonealen 
Duplikatur, die als Ligamentum hepatocolicum eine direkte Fortsetzung des 
Ligamentum hepato-duodenale auf Gallenblase und Colon transversum darstellt. 
Abknickung des Gallenblasenhalses (klinisch Kolik) oder Abschniirung des Duo
denums (Erscheinungen der Pylorusstenose) konnen klinisch zu operativen Ein
gri£fen Veranlassung geben (KoNJETZNY). Selten ist auch der Befund, daB die 
Gallenblase unter dem linken Leberlappen links von der FissUra longitudinalis 
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und dem Ligamentum falciforme liegt (WALTON). Diese Anomalie erklart sich 
(HOCHSTETTER) dadurch, "daB von den beiden urspriinglich vorhandenen Um
bilikalvenen die rechte, nicht wie gewohnlich die linke, sich starker entwickelte 
und die Verbindung mit dem Sinus annularis einging, wahrend die linke, wie 
sonst gewohnlich die rechte, vollstandig verschwand. Daraus wiirde sich dann 
die Lageabweichung der Gallenblase auf die einfachste Weise so erklaren, daB 
die Gallenblase eigentlich an normaler Stelle liegt und die Umbilikalvene eben 
nur ihre Lage zur Gallenblase geandert hat." 

In allen diesen Fallen ist selbstredend kritisch zu priifen, inwieweit Folge
zustande entziindlicher V organge vorliegen konnten. Von diesen Gesichtspunkten 
aus wird z. B. dem Befunde einer nach oben umgeknickten auf der Oberflache 
des rechten Leberlappens in bindegewebigen Verwachsungen liegenden Gallen
blase zu begegnen sein, insbesondere bei normaler Lagerung von Gallenblasen
hals und Ductus cysticus (GRIFFON). 

Den Befund einer angcbornen sanduhrfOrmigen Gallenblase teilt TOIDA 
mit. Schlie13lich sei auf eine eigentiimliche Anomalie der Gallenblase hingewiesen, 
die in einer Abknickung der Kuppe "nach Art einer phrygischen Miitze" besteht. 
BARTEL fiihrt sie auf entwicklungsgeschichtliche Ursachen zuriick und bringt 
sie als Anzeichen des Bestandes eines friiheren Entwicklungsstadiums, einer 
Unreife des Organes, in Beziehungen zu konstitutionellen Grundlagen der Stein
bildung. Andere Lageanomalien der Gallenblase sind FoIgeerscheinungen ander
weitiger MiBbildungen. So konnen Situs inversus, GefaBanomalien u. dgl. 
Form und Lage der GallenbIase beeinflussen (s. auch Kapitel MiBbildungen der 
Leber). 

Eine Veranderung besonderer Art bedeuten die sog. 

idiopathischen Choledochuszysten. 
Eine Erweiterung dieses Ganges ist bei Behinderung der Durchgangigkeit 

durchaus verstandlich. In solchen Fallen kommt es aber in der Regel zu einer 
gIeichmaBigen Erweiterung der 
Gallenwege. Die idiopathische 
Choledochuszyste hingegen ist 
FoIge einer angeborenen Ano
malie. Ein VerschluB durch 
Tumor-, Stein- oder Narbenbil
dung kann in solchen Fallcn 
ausgeschlossen werden. Es han
delt sich dabei urn eine ange
borene Schwache der Duktus-
wand (MAYESIMA WEISS, WETT- Abb.7. (Nach ROSTOWZEW.) 

WER, WALZEL und WELTMANN, 
MELICHOFF U. a.) infolge Fehlens kontraktiIer Teile und spaterer Bildung eines 
intermittierenden Klappenventilverschlusses an einer Abknickung in seinem Ver
laufe beim Ubertritt ins Duodenum (EBNER, BALLE, DERWISSIEU). Ein solcher 
VerschluB des Choledochus fiihrt zu Gallenstauung und einer Erweiterung des 
Ganges. Die schon normal ampullenformige Gestalt wird durch die gestaute Galle 
in gleichem Sinne vergroBert. Damit in Zusammenhang steht eine VergroBerung 
und Ausziehung der Ecke, an der sich der Gallenstrom bricht, bis schlie13lich der 
Druck und die Erweiterung des oberen und mittleren Choledochusabschnittes 
diese im Circulus vitiosus zu einer Falte ausgezogenen Ecke (Abb. 7) so fest an die 
gegenuberliegende Wand preBt, daB ein vollstandiger VerschluB des Ductus chole
dochus an dieser Stelle erfolgt. Die Wand des Sackes dehnt sich nun immer 
weiter aus, der Druck wird groBer bis schlie13lich die VerschluBfalte in die 
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Miindungsstelle des Choledochus gepreBt wird (Abb. 7) und so der Inhalt der 
Zyste wenigstens teilweise abflieBen kann. Durch die hieraus sich ergebende 
Verminderung des Druckes und der dadurch bedingten Schrumpfung der Wand 
werden aber sofort wieder die alten VerhiUtnisse hergestellt, der KlappenverschluB 
tritt wieder in Funktion, bis er durch eine allmahlich eintretende iibermaBige 
Fiillung der Zyste wieder gelost wird. Infolge dieses Mechanismus ist es klar, 
daB die Zyste eigentlich nie leer werden kann. Andererseits erklart er vollig 

Abb. 8. a rechter Rand der Zyste; b rechter Rand 
des absteigenden Schenkels des Duodenum. 

(Nach F. FEYRTER.) 

befriedigend den Wechse1 im klini
schen Symptomenkomplex, das Auf
treten und Schwinden ikterischer Zu
stande, die Schwankungen in der 
GroBe und Spannung der Geschwulst 
(RosTowzEw, HEID, KONJETZNY, 
BOLLE). 

Auch abnormer und auffallend 
schrager Verlauf des untersten Teiles 
des Choledochus und abnorme Enge 
der Durchtrittsstelle werden beschul
digt (SEELIGER), dochkanndieser Be
fundauchFolge nicht UrsachederEr
weiterung sein (LAVENSON). Trauma, 
auch Schwangerschaft (ELISCHER) 
sollen das Wachstum beschleunigen. 
Diese Veranderung befallt nur einen 
umschriebenen in der Regel den mitt
leren oder oberen Abschnitt des frag
lichen Ganges und steht in einem 
auffallenden Widerspruch zu der Tat
sache, daB von einer Verlegung des 
Ganges im distal gelegenen Abschnitt 
nicht die Rede ist_ Da mithin eine 
Funktionsstorung nicht von vorn
herein einzutreten braucht, handelt 
es sich nicht ganz selten um Be
funde, die erst bei Individuen vorge
rUckten Alters klinisch ernstlicher 
in Erscheinungtreten (z . B. 20jahrig, 
ELISCHER; 24jahrig, DREESMANN; 
47jahrig, WAGNER; 60jahrig FLECH
TENMACHER), wobei eine gewisse Zeit 
unbestimmte evtl. mit Ikterus 

(WEISS) verbundene klinische Symptome bestanden haben konnen. Diese 
Zystenbildung kann in seltenen Fallen den Choledochus in seiner ganzen Aus 
dehnung von der Vereinigungsstelle des Ductus cysticus und hepaticus bis zur 
Einmiindungsstelle in den Darm betreffen (SEELIGER) und dabei eine betracht
liche GroBe (BROCA, DOUGLAS, HEID, KONITZKY, SCHLOESSMANN, SEYFFERT) 
bis zu der eines Mannskopfes (ARNOLDS, ELISCHER, BOLLE) erreichen. ROSTow
ZEW konnte aus der im Umfange 45 em groBen Zyste 21/2 Liter Fliissigkeit -ent
leeren. Die Entwicklung vollzieht sich in der Regel fUr den Trager symptom
los, bis ein irgendwie mechanisch bedingter VerschluB plOtzlich zu stiirmi
schen Erscheinungen fiihrt. Histologisch hat die Wand dieser Zysten gewohn
lich die Charakteristika der Duktuswand verloren. Es handelt sich meist nur 
um bindegewebige Sackbildung ohne epitheliale Auskleidung; doch konnen 
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Schleimhautreste vorhanden sein. Steinbildungen fehlen in del' Regel; del' 
Zysteninhalt bildet die fiir Galle charakteristischen Merkmale. Derartige isolierte 
Zystenbildungen sind als angeborene Anomalie im Bereiche des Ductus cystic us 
bzw. del' Ductus hepatici nicht bekannt. Dagegen sind innerhalb del' Leber 
selbst umschriebene solitare odeI' abel' multilokulare Zysten wechselnder GroBe 
als MiBbildungen (siehe dort) auf die intrahepatischen Gallenwege zurUck
zufiihren. 

tiber eine angeborene zystische Gallengangserweiterung (sog. idiopathische 
Choledochuszyste) berichtet in 
allerjiingster Zeit (1929) FEYRTER. 
Es handelte sich dabei um ein 
7 jahriges Madchen, das mit del' 
Diagnose: "DarmverschluG aus 
unbekannter Ursache" eingeliefert 
wurde und am folgende Tage an 
Sepsis verstarb (Abb. 8). 

Bei del' Sektion fand sich im 
rechten Oberbauch eine yom rech
ten Leberlappen zum Teil ge
deckte, in den Bauchraum kugelig I) - - --illt 
vorgewolbte, pralle, derbwandige 
Zyste. Die erweiterte, am vorderen 
Leberrande quergestellte, den 
Leberrand in ganzer Ausdehnung 
iiberragende Gallenblase ruhte 
auf del' Zyste. Diese war iiber 
mannsfaustgroG. Eine Punktion 
ergab schleimige, graue, leicht 
griinliche, reichlich mit kleinen 
miirben, graugelblichen Flocken 
untermischte Fliissigkeit. 

3 

Eine genaue Untersuchung del' 
ganzen Bildung ergab: "in dem 
Verlauf der extrahepatischen Gal
lenwege ist eine iiber mannsfaust
groBe zystische Erweiterung - also 
keine eigentliche Zyste - einge. 
schaltet, die von dem oberen Ab
schnitt des Ductus choledochus so
wie einem Teil des Ductus cysticus 
und hepaticus gebildet wird. Duc
tus hepaticus (proximaler Teil) 
und Ductus cysticus (distaler Teil) 
miinden schrag von oben in die 
Zyste. Aus del' linken unteren 

"-----'--- 5 

Abb. W. Meridionaler Schnitt durch die Zystenwand 
in der Gegend der Papilla major duodeni. Schwache 
VergroJ3erung. 1 Duodenalschleimhaut; 2 auisteigen
der Schenkel des "Ductus pancreatico-duodenalis" 
(V ATERsches Divertikel) mit zierlichem Faltensystem; 
3 absteigender Schenkel; 4 Ductus pancreaticus Wir· 
sungi; 5 kiinstlichc Lucke; 6 Zysteninnenflache; 
7 peripherer, enger Abschnitt des Ductus choledochus. 

(Nach F. FEYRTER.) 

Gegend der Zyste geht del' verengte untere Abschnitt des Choledochus schrag 
nach unten abo Er vereinigt sich in stumpfem Winkel mit dem schrag von 
rechts unten kommenden Ductus pancreaticus Wirsungi. Del' sich anschlieGende 
Ductus pancreatico-biliosus besteht aus einem in del' Fol'tsetzung des Ductus 
pancreaticus verlaufenden, in stumpfem nach rechts offenen Winkel geknickten, 
aufsteigenden Schenkel, del' in spitzem Winkel in einen absteigenden Schenkel 
iibergeht. An den Knickungsstellen sowie an del' Vereinigungsstelle des Ductus 
pancreaticus und Ductus choledochus ist das Lumen zu kleinen Sackchen aus-
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geweitet. An den Knickungsstellen des Ductus pancreatico-biliosus munden 
akzessorische Pankreaslappchen." 

Die mikroskopische Untersuchung der Wand der zystischen Erweiterung 
bot bei schon makroskopisch feststellbarer unterschiedlicher Wanddicke im 
allgemeinen die Zeichen einer chronischen fortschreitenden bzw. ruckfalligen 
ulzeros-proliferativen Entzundung. In der Umgebung der oberen Mundungs
Mfnung, wo die Geschwiirsbildung am wenigsten ausgesprochen war, zeigt die 
innerste Schicht (Schleimhaut) niedrige, voneinander entfernt stehende Zotten. 

Abb. l0. Schwache VergroJ.lerung (GIESON). Zystenwand ( .. meridionaler S chnitt") : 1 zottentragende 
Schleimbaut; 2 fibromuskuHi.re Scbichte; 3 adventitiel\e Schichte; m Biindel gJatter Muskulatur . 

(Nacb F. FEYRTER.) 

Die tieferen Lagen des subepithelialen Gewebes enthielten ein reichlich ent
wickeltes Netz in verschiedenster Richtung verlaufender elastischer Fasern. 
Es folgten nach auGen Muskularis und Adventitia. 

Hinsichtlich der Entstehung betontFEYRTER, daG fur eine angeborene Fehl
bildung vor allem das ungewohnliche Verhalten des unteren Abschnittes des 
Choledochus, des Ductus pancreaticus Wirsungi und des Ductus pancreatico
biliosus spricht. "Ungewohnlich ist daran zunachst die mehrfache Knickung 
des Ductus choledochus und pancreaticobiliosus, die abnorm weit yom Darm
lumen entfernte Vereinigungsstelle des Ductus choledochus und Ductus pancrea
ticus Wirsungi (also die auffallige Lange) des "Diverticulum duodenale", der 
eigenartige Verlauf des Ductus pancreaticus im Bogen nach abwarts, die 
Einmundung von 4 Pankreaslappchen in den Ductus pancreaticobiliosus und 
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schlieBlich die nicht nur vergleichsmlWige, sondem auch unbedingte Enge 
der Lichtung des Choledochus- und Pankreatikusendstiickes, die mit kleinen 
zystischen Ausweitungen der Knickungsstellen vergesellschaftet ist." 

Auch die erwahnte ungewohnliche Lage der Gallenblase spricht in diesem 
Sinne. 

Die sog. idiopathische Choledochuszyste ist jedoch nur die vielleicht ein
drucksvollste Teilerscheinung einer durchgreifenden Fehlbildung des extra
hepatalen Gallengangssystems. "Wir mussen allgemeiner von einer angeborenen 
Fehlbildung der extrahepatalen Gallenwege mit Storung der normalen Hohl
raumbildung (zystische Ausweitung und Enge) sowie des normalen Gangverlaufes 
sprechen. " FEYRTER teilt unter diesen Gesichtspunkten die im deutschen 
Schrifttum mitgeteilten FaIle folgendermaBen ein: 

Eine erste Gruppe ist gekennzeichnet durch einen gestreckten Verlauf des 
unteren Abschnittes des Ductus choledochus. In einem Teil der FaIle wird die 

Abb. 11. Choledochusdivertikel. (Nach BUDDE.) 

besondere Schragheit des Verlaufes betont. Die Lichtung ist entweder fur die 
Sonde bequem durchgangig oder sie wird als eng geschildert. 

Eine zweite Gruppe ist gekennzeichnet durch einen geknickten Verlauf 
des unteren Abschnittes des Ductus choledochus. Die Knickung kann einfach 
oder zweifach sein. Die Lichtung ist entweder fur die Sonde gut durchgangig 
oder laBt sich nur mit einer feinen Borste sondieren. 

Die dritte Gruppe, zu der auch der beschriebene Fall von FEYRTER gehort, 
ist gekennzeichnet durch einen geknickten Verlauf und durch zystische Aus
sackungen) des unteren Abschnittes des Ductus choledochus, sowie des Ductus 
pancreaticobiliosus. 

Eine vierte Gruppe zeigt eine in der Einzahl vorhandene groBe zystische 
Ausweitung, die sowohl die Gabelung der extrahepatalen Gallenwege wie die 
Gabelung des Ductus pancreaticobiliosus umfaBt. 

Eine funfte Gruppe ist infolge ungenauer Beschreibung nicht zu rubrizieren. 
Die genannten Faile sind mit Fehlbildungen wechselnder Art verbunden. 

Zu erwahnen ist hier ungewohnliche Lagerung der Gallenblase, ungewohnlicher 
Verlauf und Enge des Ductus cysticus, des Ductus pancreaticus, femer GefaB
anomalien und schlieIHich auch Fehlbildungen anderer Organe. 

Eine weitere Mitteilung, die hierher gehOrt, verdanken wir BUDDE. Er 
berichtet uber ein Choledochusdivertikel von ungewohnlichem Sitz, einen Fall, 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 49 
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der bisher in der Literatur keinen Parallelfall aufzuweisen vermag. Er hat 
mit divertikelartigen Erweiterungen des Choledochus, die durch Steinfullung 
des Ganges bedingt in seinem retroduodenalen Abschnitt haufiger angetroffen 
werden, nichts zu tun. Die 42jahrige Frau, die an Gallensteinanfallen litt, 
zeigte schlieBlich in der rechten Oberbauchgegend eine apfelgroBe Geschwulst
bildung. Bei der Operation fand sich eine mit reichlich Steinen gefiillte Gallen
blase, die entfernt wurde. Nach Wiedereintritt einer Gallenabsperrung trat 
der Tod ein. Die Sektion ergab zahlreiche Abszesse im linken Leberlappen. 
Nach Erof£nung des Zwolffingerdarmes bot sich ein uberraschendes Bild. 

Man erkennt die Offnung der Papille. Oberhalb dieser liegt von dunner 
Duodenalschleimhaut bedeckt eine erbsengroBe Zyste, in die man yom Chole
dochus aus eine Sonde einfiihren kann. N ach Eroffnen der Zyste sieht man 

DIJ. :-

oen. 

Of? 

Abb. 12. Choledochusdivertikel. (Nach BUDDE.) Schematische Darstellung. 

in deren Grunde den Gallengang durch eine feine bffnung einmunden. Es 
gelingt aber nicht weder von der Zyste noch yom Choledochus aus eine Sonde 
durch die Papille hindurch in das Duodenum vorzuschieben. Sondiert man 
dagegen den Ductus pancreaticus, so gelangt man ohne weiteres durch die 
Papille in den Darm. 

Durch luckenlose Schnittreihen ergaben sich die in vorstehender Abb. 12 
schematisch wiedergege benen Verhiiltnisse: Der Ductus pancreaticus mundet 
in dem unteren Bereiche der Papille, der Choledochus tragt an seinem dorsalen 
Umfang ein Divertikel, und zwar liegt dieses in gerader Fortsetzung des Gang
verlaufes. Der zwischen der Divertikelabgangsstelle bis zur Einmiindung in 
die Papille liegende Choledochusabschnitt ist in der horizontalen Ebene etwas 
spitzwinklig abgeknickt, ein Be£und, der die Schwierigkeiten der Sondierung 
zu erklaren vermag. 

Nach BUDDE handelte es sich urn eine angeborene Fehl- oder UberschuB
bildung, die etwa den gewohnlichen DuodenaldivertikehI, die haufig in der 
unmittelbaren Nachbarschaft der Papille vorkommen, an die Seite gestellt 
werden kann. BUDDE glaubt, daB es sich urn eine akzessorische Gallenblasen-
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bildung handelt, eine Erklarung, die er selbst jedoch nur als einen Versuch 
zur Deutung betrachtet. 

SchlieBlich sei noch ein Fall ISELINs erwahnt, der beweist, daB derartige 
Zystenbildungen auch auf den Ductus pancreaticlls iibergreuen konnen. In 
der oben wiedergegebenen Skizze von ROSTOWZEW hat diese Moglichkeit keine 
Beachtung gefunden. Aber es ist verstandlich, daB bei einem Sitz der Erweite
rung an der Duodenaleinmiindung mit einer evtl. Beteiligung des Pankreas
ganges gerechnet werden muB. Wohl verlaufen die Gange am haufigsten voll
kommen oder doch nahezu getrennt. Manchmal aber miindetder Ductus 
pancreatic us in eine Ausbuchtung des Ductus choledochus ein; geschieht dies 
verhaltnismaBig hoch, so kann der Bauchspeicheldriisengang in die Zystenwand 
einbezogen werden. Auf diese Weise kommen Mischformen von Gallen- und 
Pankreaszysten zustande. 

Die Beobachtung ISELINS betraf einen 36jahrigen Arbeiter, der stark abge
magert war, starken Ikterus bot und iiber wiederholte Amalie zu klagen hatte. 
Die klinische Untersuchung ergab eine iiber mannskopfgroBe im Epigastrium 
sichtbare zystische Geschwulst. Bei der Operation fand sich ein dickwandiger 
Tumor, der mit der Umgebung gefaBreich verwachsen war. Die steinfreie Gallen
blase saB als Anhangsel der Zyste auf. Der Repatikus miindete getrennt yom 
Zystikus in die Zyste. Eine Punktion ergab etwa 21/2 Liter einer schleimig
eitrigen, gallig gefarbten Briihe. Nach Spaltung der 3/4 cm dicken Wand konnten 
die Beziehungen zum Duodenum festgestellt werden. 1m duodenalen Grunde 
waren zwei etwa 2 cm voneinander entfernte OUnungen nachzuweisen. Eine 
lieB miihsam eine feine Sonde ins Duodenum eintreten. Die Einmiindungs
richtung ins Duodenum verlief schrag, ein Klappenmechanismus war zweuellos 
vorhanden. Der zweite Gang hatte offenbar eine andere Richtung. Bei der 
Operation wurde der Repatikus breitbasig aus der Zystenwand herausgeschnitten 
und ins Duodenum eingesetzt. Die Wunde heilte, entleerte keine Galle. Dagegen 
setzte aus Drain und Docht eine starke diinnfliissige Sekretion ein, die sich 
als Pankreassaft erwies. Der Galienab£luB war somit geregelt, dafiir bestand 
aber eine Prankreasgangfistel, aus der sich taglich 11/2 Liter entleerte. 

Aus dieser Tatsache durfte geschlossen werden, daB urspriinglich Gallengang 
und Pankreasgang gemeinsam in der groBen Zyste aufgegangen waren. 

An dieser Stelle sei noch in dem Vorkommen von N ebenpankreaskeimen 
in der Gallenblasenwand ein seltener Befund erwahnt. So hat z. B. v. REDRY 
bei einer 40jahrigen Frau an der Grenze zwischen mittlerem und proximalem 
Drittel der Gallenblase 2 cm yom Ansatz des Ductus cysticus entfernt, in der 
Wand ein resistentes Gebilde beobachtet, das bei gelber Schnitt£lache sich 
scharf von der Umgebung abgrenzte. Ristologisch fand sich Pankreasgewebe. 

Diese in der Darmwand, auch Magenwand und im Mesenterium wohl bekannten 
Gebilde sind mit der Entwicklung der Bauchspeicheldriise in Zusammenhang 
zu bringen. v. REDRY nimmt fiir seine Beobachtung an, daB das in der 
Gallenblase befindliche Nebenpankreas aus einer Abschniirung des rechts
seitigen ventralen Lagers entstanden ist, das seinerseits durch unbekannte 
Einfliisse mit der Rauptmasse des Organs nicht verschmelzen konnte, sondern 
isoliert blieb und fern yom urspriinglichen Lager des Rauptorgans sich zur 
akzessorischen Bauchspeicheldriise entwickelte. EinschIagige Beobachtungen 
machten auch GLINSKY, GRIEP, NEUWERK u. a. 

Auf der anderen Seite sind Verengerungen der Gallen wege in der 
Regel Folge entziindlicher Vorgange, Gewebsbildung o. dgl. Doch scheint es 
hier Falle zu geben, bei denen eine weitergehende Verengerung z. B. der Stamme 
der Ductus hepatici evtl. mit fibroser Verdickung der Wandungen eine Deutung 
als MiBbildung gestattet. Die fragliche Beobachtung BERGS reicht bis in die 

49* 
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J ugend zurUck. Wechselnde Schmerzanfalle vom Typus der Gallenkolik ohne 
Fieber, mit oder ohne vorubergehenden Ikterus, bildeten die klinischen 
Symptome. 

Wir verlassen nunmehr das Gebiet angeborner Anomalien der Gallenblase 
und extrahepatischen Gallenwege und wenden uns der Besprechung erworbener 
Veranderungen in GroBe, Form und Zusammenhalt der fraglichen Teile zu. 

Wir beginnen mit der Erweiterung der Gallenblase und Gallenwege, soweit 
sie durch irgendwelche Hindernisse im AbfluB der Galle bedingt sind. 

Als Ursache kommen alle jene Veranderungen in Betracht, die eine Verlegung 
bzw. eine Verengerung des abfuhrenden Ganges bedingen. Entziindliche Schwel
lungen, Narbenbildungen, Steine, Fremdkorper, Parasiten, insbesondere Gewachse 
sind zu beriicksichtigen, Veranderungen, die an anderer Stelle spezielle Be
handlung erfahren sollen. Der jeweilige Sitz des aus16senden Momentes wird 
fUr die Ausdehnung der sekundaren Erweiterung der Gallenwege bestimmend 
sein. 

Eine Verengerung des Ductus choledochus im Bereiche der VATERschen 
Papille bedingt eineverhaltnismaBig gleichmaBige Erweiterung der proximalen 
Gangabschnitte. Bei langsam zunehmender Stenosierung kann diese einen be
trachtlichen Umfang annehmen, ja auf die intrahepatischen Wege iibergreifen 
(BERG, LINDQUIST), auch Ductus cysticus und Gallenblase betreffen (KAuscn). 
Selbst in diesen Abschnitten kann es zu ausgesprochenen Dehnungsgeschwiiren 
(eigene Beobachtung), schlieBlich ZerreiBung kommen. PIO FOA bildet in seinem 
Handbuch einen eindrucksvollen Fall von Dehnungsgeschwiiren der Gallen
wege bei mechanischem Ikterus abo Es konnen aber auch Zystenbildungen 
- wahrscheinlich auf dem Boden angeborener Schwache der Wand - entstehen, 
so daB im wesentlichen der Nachweis des aus16senden Hindernisses eine Ab
grenzung gegen eine "idiopathische Choledochuszyste" gestattet. Die GroBe 
einer derartigen Zyste kann ganz betrachtlich sein (EVE: vom rechten Rippen
rand bis zur Crista ilei, bedingt durch Papillom an der Papille). 

Derartige Veranderungen bedingen eine Erschwerung oder vollige Behinde
rung de!t Gallenabflusses und somit Ikterus. Diese kann je nach Art, der 
vorliegenden Ursache intermittierenden Charakter zeigen, je nachdem Z. B. ein 
Zerfall von Karzinommassen eine gewisse Durchgangigkeit gestattet oder aber 
erneutes Geschwulstwachstum volligen VerschluB bedingt. In den ersten Stadien 
einer derartigen Erkrankung ist die Leber in ihrer Gesamtheit vergroBert. 
Die proximal der Stenose liegenden Gallengangsabschnitte konnen gleichmaBig 
zylindrisch erweitert sein und eine Lumenweite von Fingerdicke und daruber 
hinaus erreichen, oder aber es handelt sich um mehr umschriebene zystische 
bzw. varikose (KAUFMANN) Erweiterungen. Selbst intrahepatische Abschnitte 
konnen blasige Auftreibungen zeigen, je nach Sitz an der Leberoberflache sicht
bar sein und unter Umstanden zum Durchbruch fUhren. Folge eines derartigen 
Vorkommnisses ist dann Bauchfellentziindung, da eine dauernd stagnierende 
Galle in der Regel Spaltpilze enthalt (KARILLON). Die in solchen Gangen vor
handene Fliissigkeit erscheint ausgesprochen gallig, mehr oder weniger ein
gedickt, auch fadenziehend, oder aber allerdings nur in seltenen Fallen dunn
flussig, wasserig, etwa von der Zusammensetzung und dem Aussehen der uns 
weiter unten beschaftigenden "weiBen Galle", wie wir sie bei chronischem 
Hydrops der Gallenblase haufiger zu sehen bekommen. In schweren Fallen, 
insbesondere bei langer andauernder Behinderung des Gallenabflusses kann 
es zu weitgehender Schadigung des Leberparenchyms kommen, dessen Zellen 
zerfallen, nekrotisch werden. Etwa blutiger Inhalt in so veranderten Gallen
wegen und Gallenblase ist Folge der allgemein bestehenden Cholamie, einer 
Vergiftung des Blutes durch Stoffe, die unter normalen Verhaltnissen durch die 
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Leber ausgeschieden werden. Die hierdurch bedingte hamorrhagische Diathese 
fiihrt bei Bestehen eines schweren Ikterus, abgesehen von Blutungen in Haut, 
Schleimhaut und serose Haute, zu dem eben genannten blutigen Inhalt der 
erweiterten Gallenwege. 

Experimentelle Untersuchungen nach Unterbindung des Ductus chole
dochus (v. DITTMANN, GERHARDT, PICK, STEINHAUS u. a.) erganzen die am 
Menschen erhobenen Befunde. Es kommt zu eigenartigen Nekroseherden in 
der Leber, die wie ausgepinselte Leberlappchen bei erhaltenem Stiitzgeriist 
ausschauen (PICK, GERHARDT). Die abgesonderte Gallenmenge ist dabei herab
gesetzt (DITTMANN). Schon nach kurzer Zeit kommt es zu Wucherungsvorgangen 
im Bindegewebe und an den Gallengangen zu pericholangitischer Bindegewebs
vermehrung und schlieBlich zu Zirrhose. Bei Hunden und Katzen stellte sich 
jedoch trotz mehrfacher Unterbindung eine Durchgangigkeit des Ductus chole
dochus wieder her (PICK). Es diirfen also tierexperimentelle Ergebnisse nur 
mit Vorsicht auf die Verhaltnisse am Menschen iibertragen werden. Das gleiche 
gilt wohl auch von der Beobachtung, daB aseptischer VerschluB der groBen 
Gallengange keineswegs eine aufsteigende biliare Infektion verhindern, sondern 
eher befordern solI (HOMEN). 

Ein VerschluB des Ductus hepatic us bedingt in den proximal vor der Ver
engung liegenden Abschnitten gleichartige Veranderungen. Erwahnenswert bleibt 
jedoch, daB ein VerschluB nur eines Astes des hepatischen Ganges 
eine atrophische Schrumpfung des zugehOrigen Leberabschnittes bedingt, ein 
Vorgang, den NASSE auch experimentell erzielte. 

Kommt es zur Verlegung des Ductus cysticus, wobei unter den genannten 
Ursachen insbesondere Gallensteine eine Rolle spielen, so ist ein weiterer ZufluB 
von Galle aus der Leber in die Gallenblase unmoglich. Die Folge davon kann 
eine Verodung der Gallenblase mit fibroser Umwandlung ihrer 
Wand sein, der Inhalt wird von eigenartiger eingedickter mortelartiger 
Masse gebildet, oder aber es kommt zu dem Bilde des Hydrops vesicae felleae 
(Ch olecys te c t as is). 

Dieser spielt auch im Rahmen des Gallensteinleidens eine beachtenswerte 
Rolle. Er scheint vielfach bereits durch den primaren Anfall zu entstehen, 
gewissermaBen eine bestimmte Ausheilungsform darzustellen, bei welcher der 
Solitarstein das Bild beherrscht, wahrend sekundare Steinbildungen nur selten 
auftreten (siehe spater). 

Ein solcher Hydrops kann auf Grund einschlagiger Untersuchungen auch 
ohne Mitwirkung von Bakterien entstehen. Die hauptsachlichste Vorbedingung 
ist eine dauernde Sperrung des Zu- und Abflusses der Galle. In der Regel ist 
ein im Halsteil eingekeilter Stein auslOsende Ursache. Uberraschend bleibt 
immerhin, daB z. B. am Hunde Unterbindung und Resektion des Ductus cystic us 
bei aseptischem Vorgehen keinen Hydrops veranlaBt. Man wird also in den 
meisten Fallen von Hydrops auf entziindliche Einfliisse zuriickgreifen miissen. 
Diese sind aber in der Regel nur geringgradig. Dafiir spricht die Tatsache, 
daB bei Hydrops infolge eines VerschluBsteines in der Regel dieser Stein der 
einzige bleibt, wahrend die sog. Pigmentkalksteine als sekundare Bildungen 
erst bei chronisch bzw. rezidivierend entziindeten gallegefiillten Gallenblasen 
entstehen. Sind solche Stcine vorhanden, dann ist die Entziindung eine wesent
lich starkere (auch dariiber siehe spater). 

Die vorhandene Galle wird allmahlich aufgesaugt. Es kommt bei gleichzeitig 
bestehendem Katarrh zu einer vermehrten Schleimsekretion, so daB schlieB
lich eine vergroBerte mehr oder weniger prall mit wasserig schleimiger Fliissigkeit 
gefiillte Gallenblase angetroffen wird. Diese sog. "weiBe Galle", die auch im 
gesamten Gallengangsystem als Hydrops viarum biliferarum angetroffen werden 
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kann, ist Sekret des absondernden Apparates der Gallenblase und der Gallen
gange. Sie kann weder durch Acholie noch durch Insuffizienz der Gallenbildung 
erklart werden. Voraussetzung ihrer Bildung ist ein vollstandiger und dauernder 
VerschluB der Gallenwege (BRUNNER, KAUSCH). Eine Hypersekretion der 
Gallengangsschleimhaut braucht nicht vorhanden zu sein, sondern es werden 
~ie vorher erweiterten Gallengange, in welche wegen des darin bestehenden 
Uberdruckes die in der Leber gebildete Galle nicht hineinstromen kann, 
mit Schleimhautsekret angefiillt (BERTOG). Besteht dieser Zustand z. B. bei 
VerschluB des Ductus choledochus, alSo mit Wirkung auf die intrahepatischen 
Gange, so nimmt die Gallenabsonderung der Leberzellen infolge der allgemeinen 
Gallenstauung in den Gallengangen allmahlich abo Warum die "weiBe Galle" 
nur so selten auf tritt, wahrend die Gallenstauung so haufig beobachtet wird, 
laBt sich nur vermuten. Entweder wird die Galle unter abnorm niedrigem 
Druck bei geschlossenem Choledochus abgesondert oder die Sekretion der 
Schleimhaut findet unter erhohtem Druck statt oder es werden die wahren 
Gallstoffe abnorm schnell aufgesaugt, sofern nicht mehrere dieser Einfliisse gleich
zeitig eine Rolle spielen (SYOQUIST). In Fallen, wo das Hindernis des Ductus 
choledochus soweit darmwarts gelegen ist, daB der Ductus pancreaticus ober
halb desselben einmiindet, kann die in den Gallengangen angestaute Fliissigkeit 
zum Teil Pankreassaft darstellen (BRUNNER). 

Eine derartige Gallenblase iiberragt mehr oder weniger weit als tastbare 
Geschwulst den unteren Leberrand, fiihlt sich prall gespannt, hart und kugelig an. 
In der Regel ist in solchen Fallen der Inhalt bakterienfrei. Die Frage, ob ein 
derartiger Hydrops nur auf entziindlicher Basis entstehen kann, wird vorerst 
noch nicht einheitlich beantwortet. Die vielfach das gewohnliche MaB weitgehend 
iiberschreitende Fliissigkeitsmenge bleibt begreiflicherweise nicht ohne Folgen 
auf die Wandung der Gallenblase. Die normalerweise eigenartig gefaltelte 
Schleimhaut wird zunehmend geglattet, die Epithelien werden kubisch bis 
flach und verfetten. Die immer mehr schwindenden Bestandteile der Muskel· 
schicht werden durch ein Bindegewebe ersetzt. SchlieBlich kann die Innenwand 
einer derartigen Gallenblase, die schlieBlich papierdiinn, durchscheinend geworden 
ist, weiBlich sehnig erscheinen. In manchen Fallen wird allerdings auch eine 
schwielige Verdickung beobachtet. 

Erwahnt sei der besondere Befund eines Falles von akut entstandenem 
Hydrops, den MONTENBRUCK im Laufe von 10 Tagen im AnschluB an Scharlach 
auftreten sah. Die Gallenblase des 5jahrigen Kindes war dreifaustgroB, mit 
250 ccm griinlicher fadenziehender keimfreier Galle gefiillt. 

Die auf solche Weise bedingte Dehnung der Gallenblase kann schlieBlich 
zur ZerreiBung fiihren (v. ARx, BRICKA, BRAITHWAITE, HOCHENEGG, 
MACHART, in diesem Faile rezidivierend, u. a.); jedenfalls ist ohne weiteres 
verstandlich, daB derartig veranderte Gallenblasen, am haufigsten bei Gallen
steinen, ferner bei Typhus, Cholecystitis necroticans typhosa usw. traumatischen 
Einfliissen wenig Widerstand entgegensetzen konnen. Ganz allgemein sind 
"subkutane Rupturen" der Gallenwege bei der geschiitzten Lage dieser 
Teile verhiiltnismaBig seltene Vorkommnisse (THOLE). In der Regel handelt es 
sich dabei um eine Teilerscheinung ,sonstiger innerer Verletzungen insbesondere 
gleichzeitiger LeberzerreiBung. Folge ist eine diffuse gallige, meist hamor
rhagische Peritonitis. (Uber gallige Peritonitis ohne Gallenblasendurchbrechung 
siehe spater.) 

Insbesondere ist es eine stumpfe gegen den Bauch gerichtete Gewalteinwirkung, 
die eine ZerreiBung auslOst. Am haufigsten ist der Ductus choledochus betroffen 
(BATTLE, ROTHFUSS, LEWERENZ, JUST), weniger haufig der Ductus hepaticus 
(MEISSNER). GroBte Seltenheit ist eine isolierte ZerreiBung des Ductus cysticus 
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(LESSING). LEWERENZ konnte insgesamt 63 einschlagige Falie zusammen
stellen, diese betrafen: 

24 mal die Gallenblase, 
10 mal den Ductus choledochus, 
8 mal einen intrahepatischen Gallengang, 
6 mal einen Ductus hepaticus, 
I mal den Ductus cysticus, 

l4mal blieb die Verletzungsstelle unklar. 

Eine weitere groBere Statistik verdanken wir AMANTE, der (angef. nach KERR) 
101 Falle zusammenstellen konnte. Davon betrafen 35 die Gallenblase, 3 den 
Ductus cysticus, 19 den Ductus choledochus, 10 den Ductus hepaticus; bei 
weiteren 33 Fallen konnte weder wahrend des Lebens noch bei der Autopsie 
mit Sicherheit der verletzte Gang aufgefunden werden. 

Bei diesen 101 Fallen konnte AMANTE folgende Ursachen feststellen: 

Uberfahrenwerden . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Heftige Schlage fester Gegenstande gegen den Bauch . 
Sturz von einer Hohe . . . . . . . . . . . . . . . 
Heftiger StoB mit dem Bauch gegen feste Gegenstande 
Pufferquetschung. . . . . . . . . . . 
Quetschung anderer Art. . . . . . . . 
Huftritt .............. . 
Kontusion des Bauches im allgemeinen. 
Gewaltsame Anstrengung . . . . . . . 
Nichtangegebene Gewalteinwirkung. . . 

23 mal 
l7mal 
16mal 
l4mal 
5 mal 
4 mal 
4 mal 
4 mal 
lmal 

l3mal 

AMANTE unterscheidet unter den pradisponierenden Ursachen physiologische 
und pathologische. Zu jenen rechnet er Alter und Geschlecht, konnte er 
doch feststellen, daB das jugendliche Alter zu dieser Art Verletzungen einen 
bedeutenden Prozentsatz liefert. Er bringt dies in Zusammenhang mit der 
groBeren Elastizitat und Nachgiebigkeit des Brustkorbes; dieser kann, ohne 
seIber dabei Schaden zu leiden, derart gedruckt werden, daB die tiefliegenden 
Gallenwege zerreiBen. 

Das mannliche Geschlecht steUt den groBeren Anteil, was sich durch die 
beruflich gebotenen Verletzungsmoglichkeiten erklart. 

Als pathologische veranlagende Ursachen kommen in Betracht erkrankte 
Gallenblasen, insbesondere gallensteinkranke BIasen, ferner Gallenblasen mit 
ausgedehnten Verwachsungen, Hydrops der GaUenblase, Veranderungen durch 
Karzinom und anderen Krankheiten. 

Die ZerreiBung der groBeren extrahepatischen Gallenwege entsteht in der 
Regel durch Uberdehnung, indem sie straff zwischen Porta hepatis und Duodenum 
ausgespannt sind. Wird nun plotzlich durch irgendeine Gewalt die Leber nach 
oben in die Zwerchfellkuppe hinein, der Darm nach untenhin gepreBt, so erleidet 
der Hepatikus und in seiner Fortsetzung der Choledochus eine solche Zerrung, 
daB er durchreiBen kann (HILDEBRANDT). Handelt es sich dabei urn nicht
veranderte Gallenwege, so kommt es niemals zu einer eitrigen, meistens nur zu 
einer serosfibrinosen bzw. adhasiven Peritonitis. Langer andauernder reichlicher 
Gallenaustritt fUhrt dagegen teils infolge von Resorption der Gallensaure, 
teils wegen des Ausfalles eines so wichtigen Verdauungssaftes regelmaBig zu 
Siechtum und Tod (LEWERENZ). Doch ergibt eine Mitteilung von DAVOLIO 
MARANI, daB keimfreie gallige Ergusse lange Zeit ertragen werden konnen, 
ohne am Bauchfell wesentliche entzundliche oder toxische Reizungen auszulOsen. 
In dem fraglichen Fall war der Patient nach Kontusion des Epigastriums mit 
standig zunehmendem galligem ErguB im Bauchfell erkrankt. Dieser Cholaskos 
bestand 3 Wochen lang ohne Zeichen der Peritonitis und ohne Fieber. Der 
ErguB konnte durch Laparotomie entfernt werden. 
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Nach derartigen Zufall en wird die Gallenblase und das extrahepatische 
Gallengangsystem im FaIle einer Heilung mit den Nachbarorganen durch narbige 
Bindegewebsbildung in mehr oder weniger innigen Zusammenhang treten. 
Je nach Art des traumatisch entziindlichen Vorganges kann es aber auch zu 
fistelartigen Gang bild ungen kommen, wodurch das Gallengangsystem 
mit benachbarten Organen in eine unter Umstanden auch klinisch nachweis
bare Verbindung tritt. Theoretisch ist iiberall da eine derartige Komplikation 
denkbar, wo unmittelbare Nachbarschaft besteht, wo Lageveranderungen dazu 
gefiihrt haben und vor allem, wo Erkrankungen der unmittelbaren Umgebung 
die fragliche Verbindungen evtl. Gangbildung gegen die freie BauchhOhle hin 
abgeschlossen haben. Voraussetzung ist ein dauerndes Offenbleiben des Durch
bruchganges. Leber- und Gallenblasenerkrankung der verschiedensten Art 
werden derartige Folgen zeigen konnen. Insbesondere kommen Gallensteine 
(nach IDO und YASUDO unter 49 Fallen 26mal = 58,06%, SMITH and BIZBY, 
VISSERING) in Frage, ferner Leberabszesse, Tropendysenterie, Askariden
wanderung, Leberechinokokkus, Trauma (GRAHAM und TYRMAN), evtl. in ent
gegengesetzter Richtung, etwa - bisher allerdings noch nicht sichergestellt -
bei Lungenerkrankungen Durchbruch nach der Leber hin. Die Lokalisation 
der mit den Organen des Brustraumes in Verbindung stehenden Befunde ist 
in der Regel rechtsseitig, im vorderen medialen Teil oder in Hohe der Konvexitat 
der Leber, in auBerst seltenen Fallen auch einmal links (CARLEY). FaIle, die 
das Centrum tendineum betreffen, sind bisher anscheinend nicht zur Beobach-
tung gekommen. . 

Das Lumen der Fistel ist je nach Ursache und Verlauf des Prozesses ver
schieden: eng, weit, ausgebuchtet. Das umgebende Lebergewebe ist oft weit
gehend durch fibroses Gewebe ersetzt. Die sekundaren Krankheitserscheinungen 
hangen von der Art der Fistelbildung abo Pneumonie, Lungengangran usw. 
konnen Todesursache werden; Ikterus, im allgemeinen selten, ist je nach den 
anatomischen Verhaltnissen verstandlich. Auf der anderen Seite sind Heilungen 
durchaus moglich. Operative Erfolge sind im Schrifttum verzeichnet (KLAUBER). 

Die haufigste Form ist die Bronchialbiliar, bzw. Biliopulmonalfistel (IDO 
und JASUDO). Es kann sich dabei urn eine Lungen- (CARTER, MACDONALD) 
bzw. Bronchus-Gallengangsfistel (TYRMAN, HAVILLAND, HALL, ESCHENHAGEK, 
MORACHOWSKY) oder aber Lungen- (ADAM) bzw. Bronchus-Gallenblasenfistel 
handein. Der Ausgangsbronchus kann dabei eine sackformige Erweiterung zeigen 
(EICHLER). Die Entwicklung dieser bronchobiliaren Fisteln geschieht offenbar 
etappenweise; die aus16senden pathologischen Veranderungen konnen ver
schiedene Wege einschlagen. Bei infiziertem CholedochusverschluB bilden sich 
infolge von Cholangitis in der Leberkonvexitat ein oder mehrere Abszesse, die 
durch das Zwerchfell in die Pleura oder in die Lunge durchbrechen. Voraussetzung 
ist dabei, daB Zwerchfell und Lunge schon vorher durch Verwachsung mitein
ander in Verbindung standen. Das gleiche geschieht bei AbszeBbildung urn 
einen intrahepatischen Stein, wobei Wandusurierung durch den Stein und 
Uberdehnung durch Sekretanhiiufung in gleicherweise die Gangbildung vor
bereiten konnen. Haufig ist ein subphrenischer AbszeB in die Gangbildung 
eingeschaltet. 

Aber auch ohne Abszedierung konnten Steine zwischen Verwachsungen von 
der Gallenblase oder den groBen Gallenwegen aus in die Lunge durchbrechen. 
Oder nach ZerreiBung der Gallenblase bildet sich ein subphrenischer AbszeB, der 
sich dann erst in die Lunge oder Pleura ergieBt (SCHLESINGER). Klinisch gelten 
p16tzliche Gallenentleerungen durch die Respirationswege in Begleitung pneumo
nischer Prozesse als charakteristische Symptome. Ikterus besteht gewohnlich 
nicht. 
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Eine 2. Gruppe bildet die Gastrointestinalbiliarfistel. Beschrieben sind 
unter anderem Fistelbildungen zwischen Gallenblase und Duodenum, Kolon, 
Ileum, selbst Jejunum und Wurmfortsatz (TANAKA, ROTH). Perforation in den 
Magen, insbesondere in den Pylorusteil, ist nieht selten. Auch Fisteln mit 
verschiedenen anderen Absehnitten der Gallenwege wie Gallenblasehepatikus, 
Gallenblaseeholedochus-, Gallenblaseleberfisteln sind beobachtet (OTTlXER, 
SCHLOTH u. a.). Einbruch in Nierenbecken, Hamblase, in den offenen Urachus, 
in die Geschlechtsorgane werden erwahnt; selbst Eroffnung der Gallenblase in 
die Pfortader (zit. nach TANAKA) kommt vor. Die letztgenannten Formen werden 

Abb. 13. Gallenblasen·ZwolffingerdarmfisteI. Gallenblase stark geschrumpft. Wandung vcrdickt. 
Kurzer Ductus cysticus, der unmittelbar in den Zwolffingerdarm miindet. 

als urogenitalbiliiir bzw. Vaskularbiliarfisteln bezeichnet (QUINCKE). Ver
bindungen mit den Bauchdecken sind haufig postoperative Folgen (GuEPIN). 
Derartige lange Zeit bestehende Fisteln sind fur den Menschen gefahrlich, da 
es entsprechend den tierexperimentellen Ergebnissen PAWLOWS zu osteoporo
tischen Prozessen kommen kann (SEIDEL). Die Frage evtl. spontaner Heilung 
hat bisher im Schrifttum keine entseheidende Beantwortung erfahren. 

1m AnsehluB an die soeben geschilderten Beziehungen des Gallengang
apparates zu Nachbarorganen sei auf Verhaltnisse hingewiesen, die das Pankreas 
mit Erkrankungen der Gallenwege bzw. umgekehrt die Gallenwege mit der 
Bauchspeicheldruse in Verbindung bringen. 

Der Ductus choledochus geht vor seinem Eintritt in das Duodenum fast 
stets (950f0) durch die Substanz des Pankreas hindurch und nur selten am Kopfe 
desselben . vorbei. Choledochus und Wirsungianus vereinigen sich fast nie 
(nur 1-2%)' sondem munden fast ausnahmslos getrennt voneinander am 
Boden des Divertikulums der Papille. Es ist demnach ohne weiteres verstandlich, 
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daB Schrumpfung oder pathologische VergroBerung des Pankreaskopfes auf 
den Choledochus von EinfluB sind. Verlegung des einen kann gleichzeitig 
Verstopfung des anderen bedingen. Nur eine Verlegung d€s Divertikels der 
Papille zieht beide Gange in Mitleidenschaft (v. BUNGNER, SCHOTTMULLER). 
So kann z. B. Gallenstauung im Ductus Wirsungianus durch Stein in der Papilla 
Vateri Ursache einer akuten Pankreasnekrose mit galliger Peritonitis werden 
(ROSENBACH). Auch die Gallenblase zeigt zur Bauchspeicheldriise gewisse Bezie
hungen. Ihre LymphgefaBe sammeln sich in Drusen, die am Pankreaskopfe 
rechts neben dem Choledochus, links neben der Arteria hepatica liegen. Bei ihrer 
Entziindung kann es zu einer Schwellung des Pankreaskopfes kommen (FRANKE). 

SchlieBlich sei hier in aller Kiirze auf die Fiille von Beziehungen hingewiesen, 
die gleichsam per vias naturales zwischen Gallenblase und Gallenwegen einer
seits, dem Darm andererseits gegeben sind. Bei der Frage der Entstehungs
weise cholangitischer bzw. cholezystitischer Prozesse wird hierauf zuruck
zukommen sein. DaB es sich hierbei um eine Infektion gegen den Strom handelt, 
braucht uns nicht zu storen, haben wir doch im Korper Parallelen genug, bei 
denen im FaIle maBiger Stauung aufsteigende Prozesse zur Beobachtung 
kommen. Aber auch abgesehen von dieser Moglichkeit scheint in den Gallen
wegen auch ohne Stauung bereits unter physiologischen Verhaltnissen eine 
"riicklaufige" Bewegung vorzukommen. Gelingt es doch, per os gegebene 
Kohle 24 Stunden spater in Form feinster Kohleteilchen, in der aus einer 
Cholezystotomiefistel ausflieBenden Galle nachzuweisen (GOLDMANN). 

Kreislaufstorungen und sog. Degenerationen der Gallenblase. 
Zu berucksichtigen sind an dieser Stelle Kreislaufstorungen und sog. 

Degenerationen der Gallenblase und Gallenwege. 
Was die ersteren betrifft, so sehen wir bei ORTH, daB sie als Stauungshyper

amie, bei Stauungsleber, als kongestive Hyperamie bei Entziindungen zu be
obachten sind. Es konnen dabei kleine Blutungen in die Schleimhaute zu
stande kommen. Kleine Schleimhautblutungen (Ekchymosen) finden sich auch 
bei den verschiedensten akuten Infektionskrankheiten, bei allen Arten, die in 
die groBe Gruppe der sog. hamorrhagischen Diathese fallen (Streptokokken
allgemeininfektion, Endocarditis lenta usw.). LUBARSCH (schriftliche Mitteilung) 
fand sie auch bei Milzbrand von Menschen und Kaninchen, auch bei WEILscher 
Krankheit und Fleckfieber. Ekchymosen der Serosa findet man auch mitunter 
bei akuter allgemeiner fibrinoser Peritonitis. In allen Wandschichten kann 
man kleinere und mittelgroBe Blutungen auch bei Gewachs- und Geschwiirs
bildungen finden. Seltener sind Blutergiisse an die Oberflache, "doch ist 
blutiger Inhalt in der Gallenblase gefunden worden, fiir den nur eine Hyperamie 
mit Diapedese verantwortlich gemacht werden konnte". "Todliche Blutungen, 
wenn auch nicht aus der, so doch in die Gallenblase, konnen durch Ruptur eines 
Aneurysma der Arteria hepatica oder cystica (CHlARI) bedingt werden; ebenso 
konnen groBe Blutergiisse in die Gallenblase zustande kommen, wenn etwa ein 
LeberabszeB gleichzeitig ein BlutgefaB und einen Gallengang perforiert hat." 
Blutar m u t, mag sie ortlich bedingt oder Teilerscheinung allgemeiner Blut
armut sein, ist meist durch die gallige Farbung der Schleimhaut verdeckt; nur 
bei Hydrops der Gallenblase und bei chronischen Gallensteinleiden, wo die 
Schleimhaut oft in derbes narbiges Bindegewebe umgewandelt ist, tritt die 
Blutarmut deutlich hervor und die veranderte Schleimhaut kann rein weiB 
erscheinen, ohne daB auch nur eine Andeutung von BlutgefaBen sichtbar ware. 

Ablagerungen fremder Stoffe, sog. Verfettung, Verkalkung, Pigment, Gly
kogen-, Hyalin- und Amyloidablagerungen spielen in Gallenblase und Gallen-
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wegen keine erhebliche Rolle und werden deswegen auch in den meisten Lehr
und Handbiichern gar nicht erwahnt. Immerhin wiirde eine systematische 
Untersuchung sehr viel groBere Ausbeute bringen, als man meint. Resorption 
von Fetten und fettahnlichen Stoffen in der Gallenblasenschleimhaut wurde 
schon von KLEBS nach dem grobanatomischen Befund genau beschrieben und 
als eine sehr haufige Erscheinung bezeichnet. Er schreibt: "Man findet dann 
die dunkelgriine oder braun gefarbte Schleimhaut von einem zierlichen feinen 
Netzwerk durchzogen, welches den Falten derselben entspricht." Ablagerungs
statte ist nicht nur, wie schon VIRCHOW erwahnt, das Deckepithel, sondern 
man findet die Cholestearinester auch in Bindegewebszellen mitunter sogar 
glatten Muskelzellen (s. auch S. 788 Erdbeergallenblase). Bei entziindlichen 
Veranderungen sind auch die Entziindungszellen (sowohl Leuko- wie Lympho
zyten und Fibroblasten) oft sehr reichlich mit Fetttropfchen beladen, neben 
denen auch in erheblichen Mengen Glykogentropfchen gefunden werden konnen. 
HERXHEIMER hat auf das Vorkommen groBer fetthaltiger Zellen (Pseudo
xanthomzellen) bei chronischer Cholezystitis hingewiesen. Auch in Epithelien, 
Bindegewebs- und Muskelzellen hat LUBARSCH (schriftliche Mitteilung) bei 
frischen Entziindungen (Operationsmaterial) Glykogen gefunden. 

Von Pigmentierungen kommt in erster Linie die Ablagerung von Eisen
pigment in Betracht, die vorwiegend bei Eintritt von Blutungen und Entziin
dungen in den entziindlichen Zellansammlungen oder in Adventitiazellen von 
BlutgefaBen gefunden wird. Eine Beteiligung der Epithelien bei allgemeiner 
Hamosiderose und Hamochromatose kommt nur ausnahmsweise vor. LUBARSCH 
beobachtete sie nur in sehr geringer Menge in Deckepithelien, etwas starker 
in den Epithelien der LuscHKAschen Gange. Auch die Ablagerung des eisen
freien braunen Abnutzungspigmentes ist in Gallenblase und Gallenwegen etwas 
Seltenes, besonders enthalten die Deckepithelien nur ganz ausnahmsweise zweifel
loses braunes Pigment. Etwas reichlicher kommt es in der Muskulatur bei 
alten Leuten vor, tritt aber selbst bei allgemeiner Hamochromatose gegen
iiber der Pigmentierung der Diinndarm-, Magen- und Speiserohrenmusktllatur 
stark zuriick. Doch kommen gelegentlich auch sehr machtige Ablagerungen 
von Abniitzungspigment vor, wie ein Fall von PRIESEL (s. weiter unten) zeigt. 
Auch die Arterienmuskulatur kann an der Pigmentierung beteiligt sein. Bei 
Malaria kommt namentlich bei tropischen und chronischen Formen in den Deck
zellen der BlutgefaBe auch Malariamelanin vor. Melanotisches Pigment hat 
LUBARSCH gelegentlich bei Zerfall melanotischer Gewachsmetastasen in der 
Gallenblasenwand in Rund- und Spindelzellen gefunden. 

Hyaline Tropfchen kann man gelegentlich in Deckepithelien finden, etwas 
hailliger sind bei entziindlichen Veranderungen hyaline RUSsELsche Korperchen 
gefunden worden (LUBARSCH). 

Auch die Beteiligung der Gallenblase und Gallengange bei der allgemeinen 
Amyloidablagerung ist nicht systematisch untersucht worden. LUBARSCH 
erwahnt in seiner Arbeit 1 iiber FaIle von ungewohnlicher Lokalisation des 
Amyloids auch Ablagerungen in der Gallenblasenwand.Bei allgemeiner Amyloi
dose hat er gelegentlich auch eine Beteiligung kleinerer und mittlerer Arterien 
in der Unterschleimhaut und Muskelschicht gefunden. 

Uber Ablagerungen von salpetersaurem Silber in der Gallenblase berichtet 
besonders eingehend KINO. Die Ablagerungen waren in der gauzen Wand
dicke vorhanden und bestanden wie gewohnlich in sehr feinen, runden, ziemlich 
gleichgroBen schwarz en Kornchen. In der Schleimhaut waren die tieferen 

1 Virchows Archiv 271. 
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Bindegewebsschichten und die Wand der kleinen BlutgefaBe Sitz der Ablage
rung, die Schleimdriisen blieben aber stets frei. 

Die Muskelschicht enthielt nur wenig verstreute Kornchen, wahrend die 
in ihr verlaufenden groBeren Schlagaderaste auBerordentlich stark mit schwarzen 
Kornchen beschlagen waren und in den einzelnen Schichten der Wandungen 
besonders deutlich eine Anordnung zeigten, wie in fast allen anderen Organen. 
In den kleinsten Schlagadern war dagegen die Niederschlagbildung besonders 
machtig. Die Blutadern enthielten nur sehr sparlich Niederschlage, ebenso 
Serosa und Subserosa, wahrend in der unmittelbar hinter der Muskelschicht 
gelegenen elastischen Fasern sehr reichen Bindegewebsschicht die Ablagerung 
wieder starker war. 

Auch iiber Verkalkungen kann nur wenig ausgesagt werden. KLEBS erwahnt 
kurz, daB Verkalkung der Schleimhaut,ahnlich wie bei dem atheromatosen 
ProzeB der Arterien und Verkalkung der GefaBe bisweilen neben Gallensteinen 
vorkommt. BOTTCHER (nach KLEBS) beobachtete die letztere auf eine ring
fOrmige Zone der Schleimhaut beschrankt. 

"Oberleitend zu den entziindlichen Prozessen der Gallenblase und Gallen
wege sei auf das keineswegs seltene Odem der Gallenblasenwand hinge
wiesen. Diese im Rahmen allgemeiner Stauung (besonders bei Herzfehlern) oder 
in Nachbarschaft entziindlicher insbesonderer geschwiiriger Prozesse eintretende 
Veranderung kann die Wand der Gallenblase in eine hochgradig verdickte 
wasserig-sulzige blaBgelbliche bis weiBe Gewebsmasse umwandeln. In der Regel 
umfaBt das Odem Schleimhaut und Unterschleimhaut; doch gibt es auch FaIle, 
in denen es in der Wand selbst sitzend, die Schleimhaut verschont (KAUFMANN). 
1m FaIle eines chronischen Zustandes kann eine entsprechende die Wand ver
dickende Organisation einsetzen. Auf gleicher Ursache beruhen ferner kleine 
Blutungen, die subseros - auch im Rahmen allgemeiner Sepsis - in der 
Schleimhaut und auch sonst in den Wandungen der Gallenblase- und Gange 
zur Beobachtung kommen. Hochste Grade erreicht diese Veranderung in Form 
ausgedehnter hamorrhagischer Infarzierung im Falle der sogenannten 

Stieldrehung der Gallenblase. 
Es handelt sich dabei stets um sog. Wandergallenblasen (KBUKENBERG). 

Beim Fehlen sonstiger Bandapparate erfolgt die Drehung, die bis 360 Grad 
(FISCHER) betragen kann, um den Ductus cysticus als Stiel. Das Leiden betrifft 
meist alte atonische Individuen (JENCKEL), wobei Fettverlust, Banderschwache 
u. dgl. begiinstigend wirken (KBABBEL). Auslosend ist hier unter Umstanden 
starkere Fiillung. Die mehr oder weniger ausgesprochene Abknickung bedingt 
den klinischen Schmerzanfall. Steine konnen fehlen (z. B. KUBIG, FISCHER), 
konnen aber auch vorhanden sein (GRUNERT) und bei Einklemmung in den 
Ductus cysticus den Grad der Ernahrungsstorung beeinflussen (NEHRKORN). 
Vollige Gangran kann die Folge sein (RANSOHOFF, JENCKEL). Fiir die Drehung 
sind abgesehen von auBerer Veranlassung im Organstiel selbst lokalisierte 
mechanische Einfliisse verantwortlich zu machen. Unter dem standigen Druck 
des Blutes dehnt sich die Vene aus, sie verlangert und schlange It sich, baumt 
sich auf; erfahrt dieser Druck aus pathologischer Ursache weitere Zunahme, so 
iibertragt er sich schlieBlich auf das am Ende gelegene Organ, so daB eine 
Drehung desselben zustande kommt (PAYR). 

Vorbedingung fiir die Drehung der Gallenblase ist ihre abnorme Beweglich
keit. Diese ist dann gegeben, wenn die Gallenblase - iiberall yom Bauchfell um
geben - nur durch eine schmale Peritonealbriicke an der Leber befestigt ist oder 
auch vollig frei am Ductus cysticus und den GefaBen wie an einem Stiele hangt. 
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BREWER (zit. nach GRUNERT) fand unter 100 Leichen fiinfmal ein ausge bildetes 
"Mesenteriolum der Gallenblase". Haufig ist allerdings in diesen Fallen eine 
Peritonealfalte vom Gallenblasenfundus zum Colon transversum ausgespannt 
(Ligamentum cysto-colicum), wodurch die freie Beweglichkeit solcher Pendel
gallenblasen eingeschrankt wird. 

Wenn infolge der Drehung die Blutzufuhr in den StielgefaBen unterbrochen 
wird, dann kommt es zu Gangran der Gallenblase. Nach KUEIG begiinstigt 
der Schwund der elastischen Fasem der Wand im Alter eine Stieldrchung. 
Nach PAYR sind die Kreislaufverhaltnisse im Stiel, wie bereits erwahnt, 
fur die Drehung von Bedeutung. Doch kann diese "hamodynamische Theorie" 
PAYRS nur auf reichlich vaskularisierte Stiele Anwendung finden, fur die Gallen
blase selbst aber kaum in Frage kommen. 

Die Stieldrehung der Gallenblase betrifft nach SUTTER vorwiegend Frauen 
im hoheren Lebensalter. Das errechnete Verhaltnis zu Mannem betrug 4 : 1. 
Unter insgesamt 18 Fallen fanden sich achtmal Gallensteine. 

Besonders beachtenswert ist eine Mitteilung von BUSCH, die eine 75jahrige 
Frau betraf. Man fiihlte oberhalb des Nabels zuweilen eine walzenfOrmige 
Geschwulst, deren GroBe zu wechselnschien und manchmal vollig verschwand, 
um nach einiger Zeit unter Schmerzen wiederzukommen. In der Annahme 
eines Darmgewachses wurde der Bauch erOffnet. Man fand eine auf das vierfach 
vergroBerte, blutig infiltrierte und stielgedrehte Gallenblase. Das Gekrose 
war sehr lang, die Blase so beweglich, daB sie sich weit nach oben auf die Brust 
herauslagem lieB. Nach BUSCH unterliegt es "wohl keinem Zweifel, daB es sich 
hier um eine unvollstandige sich haufig wiederholende Stieldrehung gehandelt 
hat, wie sie auch bei anderen Fallen neben der vollstandigen zu rascher Gangran 
fiihrenden Drehung beobachtet worden ist." 

Akute traumatische Gangran der Gallenblase mit Verstopfung des Ductus 
cysticus durch Fibringerinnsel sah SIEGEL. Eine Stieldrehung lag nicht vor. 

Die Entziindung der Gallenblase uud Gallenwege 
1st ein recht haufig beobachtetes, schon bei Kindem (GREKOFF, STAMMLER) 
vorkommendes Leiden. Wie auch sonst im Organismus kennen wir akute und 
chronische Prozesse. Beide wiederholen im wesentlichen jene Vorgange, die 
wir fUr andere mit Schleimhaut ausgekleidete Hohlorgane kennen, wobei nur 
die Besonderheiten des anatomischen Baues und Lage das Bild beeinilussen. 
Die Entziindung kann Gallenblase und Gallengange zugleich betreffen, oder 
aber auch beide Abschnitte einzeln befallen. Am haufigsten wird der distale 
Abschnitt des Ductus choledochus als Folge eines primaren Magendarm
katarrhs in den EntziindungsprozeB einbezogen, der je nach Art und Virulenz 
der Erreger verschiedene Formen annehmen kann. Der leichteste Grad im 
Silllle einer katarrhalischen Entziindung besteht in einer Schwellung der klein
zellig infiltrierten Schleimhaut. Diese veranlaBt eine Verengerung des Lumens. 
Bei hierdurch bedingter Behinderung des Abflusses der Galle in den Darm 
kommt es zum sog. Icterus catarrhalis. Da es sich hierbei um eine leichte, oft 
rasch wiederkehrcnde Erkrankung handelt, bleibt cin dicsbezuglicher Sektions
befund mehr oder weniger Zufall. Die Schleimhaut ist in solchen Fallen gerotet, 
weich, geschwollen und mit zahem, durch Lcukozytcn getriibtem, grauweiBem 
Schleim bedeckt. Bei starkem Druck auf die Gallenblase kann man aus der 
Papille haufig einen ziihen, schleimigen, grauweiBen Pfropf ausdriicken (KAUF
MANN). Da die Schleimhaut nach dem Tode ihren Turgor verliert, ist der 
Nachweis eines derartigen Verschlusses oft nicht mehr moglich. 
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Nach KLEBS genugt im unteren Abschnitt des Choledochus schon die Schwel
lung der Schleimhaut und die klebrige BeschaffeIiheit ihrer Oberflache, um 
einen VerschluB des Gallenganges herbeizufuhren, "da man in vielen Fallen 
von katarrhalischem Ikterus die Schleimhaut dieses Teiles zwar gallenfrei 
findet, aber auch ohne bemerkbaren Schleimbelag". Inwieweit Krampfzustande 
der Muskulatur zu einem VerschluB beitragen konnen, laBt sich begreiflicher
weise kaum entscheiden. Fur einen langer dauernden VerschluB kommen sie 
wohl nicht in Frage. 

Derartige einfache katarrhalische Entzundungen der Gallenwege dringen 
gewohnIich nicht weiter gegen die Leber vor. Erst bei eitrigen, krupposen, 
diphtherischen Formen, wie sie im AnschluB an geschwiirige Erkrankungen 
des Darmes wie Typhus, Ruhr auftreten konnen, ist dies der Fall. Solche Zu
stande sind selten. Auch ist es oft schwierig, den Zusammenhang mit der Darm
erkrankung nachzuweisen. Gerade die Tatsache, daB es sich bei den genannten 
Erkrankungen um Veranderungen in tiefer gelegenen Darmabschnitten handelt, 
laBt begreifen, daB die Annahme eines Zusammenhanges der Gallenwegsent
zundung mit diesen Darmkrankheiten von manchen Seiten bestritten wurde. 
Mit Recht weist aber KLEBS auf das sprungformige Fortschreiten entzundlicher 
Vorgange in anderen Korpergegenden z. B. in den Harnwegen hin. Das Ein
dringen irgendwelcher Krankheitserreger in die Gallenwege kann genugen, 
um hier eine Entzundung in Gang zu bringen. Der ausgefiihrte Gedankengang 
erscheint zudem berechtigt, wenn man der Tatsache gedenkt, daB sich die 
Erkrankung der Gallenwege auf mehr oder weniger umschriebene Bezirke des 
Gallengangssystems einschlieBlich der Gailenblase beschranken kann. DaB 
derartige Befunde nur sehr selten zur Beobachtung kommen, liegt auf der Hand. 
Auch ASCHOFF und BACMEISTER (die Cholelithiasis) verfugen uber keine Faile 
von ganz frischen Entzundungen bis dahin nicht infizierter Blasen. In einem 
derartigen Zeitpunkt der Erkrankung wird in der Regel nicht operiert. Meist 
kommen Gallenblasen zur Untersuchung, andenen zwar von friiher abgelaufenen 
Vorgangen kaum etwas zu sehen ist, und die daher mit einer gewissen Vorsicht 
als annahernd normal bezeichnet werden konnen. Aus diesen Befunden aber 
laBt sich nach ASCHOFF und BACMEISTER ableiten, "daB die akute Cholezystitis, 
ganz ahnlich wie die Appendizitis (ASCHOFF), nicht als reiner Oberflachen
katarrh, sondern als mehr phlegmonoser ProzeB verlauft. Ob reine Oberfliichen
katarrhe akuten Charakters iiberhaupt vorkommen, entzieht sich unserem 
Urtei!. Gesehen haben wir solche Faile nicht". 

Die eitrige Infiltration der Wandungen tritt nicht so stark hervor wie bei 
der Appendizitis. Es handelt sich vielmehr um ein seroses-eitriges Infiltrat, 
also um eine Cholecystitis acuta sero-purulenta (Cholecystitis phlegmonosa 
simplex). In erster Linie werden die intramuskularen Schleimhauteinsenkungen, 
insbesondere die L uscHKAschen Gange ergriffen. Von hier aus schreitet der 
ProzeB bis in das subserose Gewebe fort. Die Leukozytendurchsetzung nimmt 
gegen die Serosa hin abo In den auBeren Wandschichten stehen odematose 
Zustande im Vordergrund. Gerade diese Tatsache erklart die oft zu beobach
tende Verdickung der Gallenblasenwand. Die so bedingte Spannung des Bauch
felliiberzuges erklart uns die klinisch feststellbaren Schmerzen. Derartige ein
fachen Formen von Entziindung konnen offen bar so weitgehend zuriickgehen, 
daB Spuren vorausgegangener Anfalle kaum aufzufinden sind. Finden sich aber 
Uberreste, so bestehen sie in einer Vermehrung cler zelligen Bestandteile, ins
besondere Lymph- und Plasmazellen, in den Falten der Schleimhaut und Zell
anhaufungen in den intermuskularen GefaBscheiden und in der Umgebung 
von GefaBen des subserosen Gewebes. DaB aus solchen Befunden eine Binde
gewebsvermehrung hervorgehen kann, ist ohne weiteres verstandlich. Haufig 
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kommt es schon bei akuten Anfallen zu diphtherischen und geschwiirigen Zer
storungen (Cholecystitis ulcerosa recens), die zu mehr oder weniger ausgedehnten 
Narbenbildungen Veranlassung geben konnen. Bei ganz akutem Verlauf, 
evtl. hochinfektioser Krankheiten, kann selbst Gangran der Blasenwand ein
treten (LANGENBUCH). 

In den groBeren Gallenwegen diirften die Prozesse grundsatzlich gleicher 
Natur sein. 

Schon in dieser leichten Form konnen haufige Riickfalle oder gar chronische 
Vorgange zu einer Erweiterung der Gallenwege fiihren. Die Wand wird 
entsprechend verdiinnt, hin und wieder wird auch eine polypose Verdickung der 
Schleimhaut beobachtet. Noch seltener ist der Befund einer Verodung eines 
Gallenganges infolge Schrumpfung der entziindeten Wand. Verstandlich ist, 
daB als Folge solcher Katarrhe die unmittelbare Umgebung der betroffenen 
Gallengange in Mitleidenschaft gezogen wird. Es kommt zu pericholangitischen 
Veranderungen, die je nach Charakter mit AbszeBbildung einhergehen oder aber 
bei mehr oder weniger ausgiebiger Schwielenbildung zu zirrhosenartigen Bildern 
fiihren. Eine solche Form interstitieller Hepatitis ist z. B. bei chronischer 
Phosphorvergiftung (KAUFMANN) beobachtet worden; ist doch insbesondere von 
Phosphor und Arsen bekannt, daB sie vorzugsweise in den kleineren Gallengangen 
Katarrhe hervorrufen konnen. Auch das jeweils vorliegende bakteriologische 
Verhalten der Galle diirfte fiir Verlauf der Erkrankung und pathologisch
anatomische Folgen von Bedeutung sein. 

Das alleinige Vorkommen intrahepatischer Cholangitis ist oft bezweifelt 
worden. SIEGMUND konnte iiber 5 Falle berichten, die unter dem klinischen 
Bilde der subakuten Leberatrophie bzw. eines mit Ikterus verbundenen Gallen
steinleidens verlaufen waren. Die extrahepatischen Gallenwege waren vollig 
unversehrt, die Gallenblase war normal. Die Leber bot das Aussehen einer 
hypertrophischen biliaren Zirrhose. Eine Ursache fiir die Gallenstauung war 
vorerst nicht erkennbar. Die mikroskopische Untersuchung ergab jedoch eine 
eitrige Endo- und Perichola~~itis, die im wesentlichen auf die kleinsten epithel
fiihrenden Gallenwege am Ubergange der Leberzellbalken in die Gallengange 
beschrankt war. Es bestanden die Zeichen eines Resorptionsikterus. 

Die skizzierten Veranderungen unterscheiden sich nach SIEGMUND grund
satzlich von der aufsteigenden Cholangitis. Sie sind hamatogen bedingt. 
Dabei ist eine gewisse Durchlassigkeit der Kapillarwand, die unter wechselnden 
Infektionsverhaltnissen vcrschieden ist, maBgebend. Denn nicht jede Bakterio
cholie fiihrt zu Cholangitis. Wahrscheinlich spielen auch Stauungen oder Ver
anderungen in der Beschaffenheit der Galle eine Rolle. 

Experimentelle Studien von UMBER und HEINE zur Cholangiefrage ergaben, 
daB eine einfache Gallenstauung nieht zur Cholangie fiihre. Eine solche 
kann yom Darm und Blut aus (Arterien- und P£ortader) zustande kommen. 
Bei der infektiosen Cholangie konnen makroskopisehe Veranderungen in den 
groBen Gallenwegen vollig fehIen; die intrahepatischen Gallengange lassen je 
nach Grad und Dauer der infektiOsen Gallenstauung histologische Veranderungen 
wie Epithelverfettung, Durchwanderung von Leukozyten und pericholangitische 
Zellanhaufungen erkennen, die einen durchaus umschriebenen Charakter tragen 
und fleckwcise vollig fehlen konnen. Schon diese infektiose Cholangie kann 
Ursache einer Leberschadigung im Sinne einer akuten bzw. subakuten Leber
atrophie sein (vgl. Kapitel: Degenerationen). Der Befund ist oft sehr gering. 
Die Anerkennung oder Ablehnung der klinisehen Diagnose eines cholangitisehen 
Infektes durch den Anatomen ist nach UMBER nUl' auf Grund ausgiebiger Unter
suchung der Leber statthaft. 
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In der Regel leitet der primare entziindliche Anfall zur chronischen Ent
ziindung iiber. Nach KERR hangt die Ausheilung bzw. das Fortbestehen der 
akuten Cholangitis in erster Linie von dem Verhalten der Papilla duodeni abo 

"Schwillt hier die Schleimhaut ab oder wird der Fremdkorper (Stein, Askaris usw.) 
in das Duodenum ausgestoBen, so kann mit einem Schlag durch Entleerung der mit In
fektionskeimen beladenen zuriickgehaltenen Galle Heilung eintreten. Der Ikterus, der 
bei Cholangitis und Verlegung der Papille fast nie fehlt, schwindet; die Schmerzen, die durch 
die akute Dehnung der Choledochuswandungen durch das sich ansammelnde Exsudat 
hervorgerufen werden, lassen nach, das gestorte AlIgemeinbefinden bessert sich zusehends. 
Bleibt das Hindernis am Duodenum bestehen, so kann die Entziindung im Choledochus 
genau wie in der Gallenblase zu ulzerativen und Iiekrotischen Vorgangen fiihren. Auch 
ohne Anwesenheit von Steinen sind phlegmonose Prozesse in der Choledochuswand beobach
tet worden" (KERR). 

Die Cholangitis in ihren chronischen Formen ist nichts anderes als eine 
Summe von akuten Entziindungen der Gallenwege, die in Zeitraumen von 
wenigen Tagen bis Wochen in ziemlicher RegelmaBigkeit auftreten und durch 
anfangliche Schiittel£roste mit hohen Temperaturen, die ganz rasch abfallen, 
sich auszeichnen. In der Regel sind dabei Steine im Spiel. Die Gefahr solcher 
chronischer Cholezystitiden besteht in dem Eintritt einer cholamischen Diathese 
(Blutung, Koma) und einer Verbreitung der Infektion auf die feineren Leber
gange. Hier kommt es dann zu vielfachen zerstreuten Abszessen in der Leber, 
die in seltenen Fallen in Form sternfOrmiger und strahliger Narben ausheilen 
konnen. In der Regel bedeuten sie Todesursache, zumal haufig eine allgemeine 
Blutvergiftung (Sepsis) hinzukommt. 

Die mikroskopische Untersuchung derartig erkrankter Gallenwege zeigt 
keine Besonderheiten, auch dann nicht, wenn die Cholangitis wie Z. B. bei Typhus 
(s. Bakteriologie der Gallenblase und Gallenwege) kulturell als spezifisch gelten 
kann. Pathologisch-anatomisch beanspruchen die Veranderungen der Gallen
blase bei chronischer Entziindung unsere Aufmerksamkeit. Auch hierbei werden 
wir nicht umhin konnen, vorwegnehmend auch die Veranderungen bei gleich
zeitiger Gallensteinkrankheit zu beriicksichtigen, zumal ein irgendwie grund
satzlicher Unterschied nicht besteht. 

Ich folge auch hier den maBgebenden Untersuchungen von ASCHOFF und 
BACMEISTER. Es handelt sich um Bilder rezidivierender Gallenblasenentziin
dungen. Das oben beschriebene Bild der akuten Entziindung wiederholt sich. 
Ein Unterschied aber ist insofern festzustellen, als "Verdickungen der Schleim
haut, des intramuskularen, fibrosen und subserosen Bindegewebes auf abge
laufene Prozesse hindeuten". Dazu kommt, daB die entziindlichen Infiltrate 
starker zu sein pflegen als bei einer ganz frischen Entzundung. Es besteht das 
Bild einer Cholecystitis (recurrens) phlegmonosa simplex. In der Regel ver
binden sich mit dem erwahnten Befunde Substanzverluste der Schleimhaut, 
wobei jedoch kritisch zu priifen ist, inwieweit - insbesondere bei Steinen, 
feruer bei operativ entferuten Gallenblasen - traumatisch bedingte Verletzungen 
des Epithels vorliegen. Oft deckt erst die mikroskopische Untersuchung aus
gesprochenere Geschwiirsbildungen auf, so daB nunmehr gleichsam als Ausdruck 
einer Steigerung der Erkrankung eine Cholecystitis ulcerosa vorliegt. Eitrige 
Einschmelzung, blutige Zertriimmerung spielen hier eine Rolle_ Ein Zusammen
flieBen derartiger Herde fiihrt schlieBlich zu dem Befunde, daB das Schleimhaut
epithel vollig fehlt oder doch nur noch in den Tiefen der Buchten, insbesondere 
den LuscHKAschen Gangen, nachweisbar ist. AIle Stadien der Schleimhaut
verschorfung, Schorfltisung und Geschwiirsbildung konnen beobachtet werden. 

"In solchen Fallen, wo ausgesprochene fibrinose Pseudomembranen, meist hamor
rhagischen Charakters, auf der entziindlich zerstorten Schleimhautoberflache abgeschieden 
werden oder starkere Verschorfungen der Geschwiirsbildungen vorausgehen, kann man 
auch von pseudomembranoser oder diphtherischer Cholezystitis sprechen" (ASCHOFF und 
BACMEISTER). 
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Die Geschwiirsbildungen nehmen an Ausdehnung zu. Es ergibt sich das 
Bild einer schweren phlegmonosen Cholezystitis. Insbesondere sind es die oft 
divertikelartig erweiterten LuscHKAschen Gange, die dsr weiteren Ausbreitung 
des Vorganges Vorschub leisten. Es kommt zu ausgesprochenen intramuralen 
AbszeBbildungen. Ein Durchbruch durch die Serosadecke mit nachfolgender 
Bauchfellentzundung kann die fernere Komplikation dieser schweren Erkrankung 
sein. Das Bild der Cholecystitis ulcerosa gravis liegt vor. 

In allen diesen Stadien kann die Erkrankung Halt machen. Charakteri
stische Ausheilungserscheinungen, insbesondere Narbenbildungen, sind die 
Folge. An die Stelle der Leukozytenansammlungen in der Schleimhaut und 
dem intermuskularen Bindegewebe tritt bei einer phlegmonosen Entzundung 
eine allmahlich zunehmende Auseinanderdrangung der Muskel- und Binde
gewebsfasern durch Lymph- und Plasmazellen ein. Fibroblasten und Angio
blasten treten auf. Die LUScHKAschen Gange sind umrahmt von breiten In
filtraten von Lympho- und Plasmazellen, nicht selten auch ihre Lichtungen 
davon ausgefullt. Auch Leukozyten konnen sich in ihnen finden. Oxyphil 
gekornte Zellen sind gewohnlich nur ganz vereinzelt zu finden oder fehlen ganz. 
Dagegen treten Mastzellen fast immer in erheblichen Mengen auf. Eisenpigment
haltige Rund- und vielgestaltige Zellen sind in sehr wechselnder Menge auf
findbar; finden sich in manchen Fallen in samtlichen entzundlichen Schichten 
teils vereinzelt, teils in Gruppen; in anderen Fallen sind sie auf die Schleimhaut 
beschrankt oder werden auch ganz vermiBt. Bei bestehenden Schleimhaut
geschwiiren bildet sich ein Granulationsgewebe. Reste von Epithel konnen zur 
Neuepithelisierung fuhren. Oft stehen hierfiir nur noch Zellen von LUSCHKA
schen Gangen zur Verfugung. Ein normales Schleimhautbild wird nicht mehr 
erreicht. N etzfOrmige Verschmelzung benachbarter Falten wird beobachtet; 
es kommt zu driisenartigen Einlagerungen. Weitere PseudodrUsen entstehen 
durch aktives Einwuchern des Epithels in die granulierende Schleimhaut. Die 
sezernierende Schleimhaut wird wieder hergestellt, wenn nicht vergroBert. 
Eine sichtbare Vermehrung der LUScHKAschen Gange kommt vor. Dabei 
erfahrt der Charakter des Epithels eine bemerkenswerte Umwandlung. An 
die Stelle des pseudomuzinfuhrenden Epithels tritt an einzelnen Stellen muzin
fuhrendes. 

"Daran schlieBt sich nun zwanglos die dritte Anpassungserscheinung, die 
Bildung echter alveolar-tubuloser SchleimdrUsen, wie wir sie sonst nur im 
Kolium beobachten konnen. In alien GroBen und Formen spriesen diese Schleim
drusen wie kleine Knospen aus den Blindsacken der epithelialen schlauchformigen 
Wucherungen hervor, begleiten vielfach die Wand der neugebildeten LUSCHKA
schen Gange, finden sich aber am reichlichsten in der Mukosa". Dazu kommt 
noch die Bildung typischer Lymphknotchen. 

1m Laufe der Zeit schwinden zellige Wucherungen und Infiltrate. An ihre 
Stelle treten Narbenbildungen. Solche Gallenblasen sind alsdann verdickt 
und von festerer Beschaffenheit. Die Schleimhaut hat ihre feine Faltelung 
verloren. Grobere Narbenzuge konnen vollig fehlen. In der Subserosa ist die 
Zunahme des Bindegewebes am sllirksten, ein Befund, der am ehesten gestattet, 
die Diagnose wiederholter Gallenblasenentzundung zu stellen. Nach schweren 
geschwiirigen Formen der Cholezystitis, bei denen auch die Muskulatur am Boden 
der Geschwiire unregelmaBig zerstort war, bleiben Reste muskularer Falten 
stehen. Mit AbschluB des Heilungsvorganges entstehen infolgedessen charakte
ristische Veranderungen der Schleimhaut in Form von strahligen, strickleiter
artigen Narbenzugen. Je ausgedehnter die Geschwiirsbildung, desto starker 
die narbige Schrumpfung. Erinnert sei an die formliche Umklammerung von 
Steinen. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VIZ. 50 
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HERXHEIMER weist auf bemerkenswerte Nebenerscheinungen hin, die sich 
bei chronisch entziindeten, fast stets mit Gallensteinen kombinierten Gallen
blasen feststellen lassen. Die LuscHKAschen Gange zeigen ein betrachtliches 
Tiefenwachstum, wobei sie oft jenseits der Muskelschicht zystische Erweiterung 
aufweisen. Das Bild erinnert an gleichartige Veranderungen der LIEBERKUHN
schen Krypten, wie sie sich insbesondere bei alteren Ruhrfallen bilden. Es 
handelt sich dabei urn Vorgange, die der atypischen Wucherung bei Entziindung 
anderer Gebiete entsprechen. Dabei findet sich nun abgesehen von einer starken 
Hypertrophie der Muskelschicht in seltenen Fallen auch eine Atypie bzw. eine 

Abb. 14. Cholecystitis haemorrhagica purulenta. Blase stark crweitert. Wand stellenweise dunkel 
gerotet, tragt mehrere flache Geschwiire. Enthielt etwa 50 kirschgroJ3e Steine. 25 jahrige Frau. 

solche der Muskelfasern geht mit deren Hypertrophie bzw. Hyperplasie Hand 
in Hand. Zur quantitativen Abartung kommt hier eine qualitative, so daB 
HERXHEIMER von einer atypischen Muskelwucherung spricht. Die Muskelschicht 
ist dabei ziemlich betrachtlich hypertrophisch und besteht aus unregelmaBig 
gelagerten, zumeist schrag getroffenen Muskellagen von erheblicher iiber die 
Norm weit hinausgehender Breite. 

An verschiedenen Stellen geben nun die Muskelfaserbiindel ein eigenartiges 
Bild. Sie fallen durch groBere UnregelmaBigkeit und insbesondere Haufung ihrer 
Kerne auf. Mitosen konnen nachgewiesen werden. Eigentliche Riesenzellen 
finden sich jedoch nicht. 

Solche Veranderungen der glatten Muskulatur bestehen nun vor allem 
an der Grenze stark entziindlich veranderten Gewebes. Das Gesamtbild recht
fertigt durchaus eine "atypische Wucherung der glatten Muskulatur" anzu
nehmen. 
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Ferner weist HERXHEIMER auf die keineswegs seltene Bildung von "Pseudo
xanthomzellen" d. h. mit Fett und besonders Cholesterinestern (Doppelbrechung) 
gefiillten Zellen hin. Es handelt sich dabei stets urn eine resorptive Aufnahme 
vor allem der Cholesterinester aus der Gallenblase bzw. Bildung dieser nach 
Cholesterinresorption aus der Galle. Schon makroskopisch liiBt sich diese 
Lipoidresorption an dem Vorhandensein gelber Zottchen erkennen. 

Abb. 15. Erdbeergallenblase mit solitiirem Maulbeerstein. 

In manchen Fallen kommt es auch Zu groBeren Herden in tieferen Schichten, 
die geradezu an Corpera lutea erinnern konnen. Es handelt sich hier darum, 
daB Galle in die LuscHKAschen Gange eingepreBt wird, und nach Defekten dieser 
von Zellen, besonders Granulationszellen, Bestandteile der Galle, vor allem 
Cholesterin zu Cholesterinester verarbeitet, sowie Gallepigment aufgenommen 
werden. 

50* 
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Ferner sah HERXHEIMER am Fundus einen jenseits der Muskellage orien
tierten Herd, der histologisch einem Xanthosarkom bzw. Xanthofibrosarkom 
entsprach. 

An dieser Stelle sei - da nach Auffassung mancher Untersucher entziindlicher 
Art - der sog. "Erdbeergallenblase" gedacht. In einer erst kiirzlich erschienenen 
Arbeit berichtet Kopp iiber diese eigenartige Veranderung, die in England, 
Amerika und Frankreich (Vesicule fraise) wohl bekannt ist, bei uns aber wenig 
Beachtung gefunden hat. Schon im Jahre 1909 berichtete MOYNmAN iiber diese 
eigentiimliche Gallenblasenabweichung, die bei Kranken mit typischen Gallen
steinkoliken festgestellt werden konnte. 1m Jahre 1910 sprach MACCARTY bei 
Mitteilung von Fallen aus der MAyo-Klinik von "Strawberry gallbladder". 

Eine uneroffnete Erdbeergallenblase zeigt von auBen in seltenen Fallen 
nichts Abnormes. Haufiger ist jedoch die schieferblaue Farbe verloren gegangen, 
die weniger durchsichtig gewordene verdickte Wand hat einen weiBen Farbton 
angenommen. Bei Eroffnung einer solchen Gallenblase kommt durchweg 
dicke dunkle Galle zum Vorschein, in der oft schon das Cholesterin als kleine 
glitzernde Kristalle zu erkennen ist. Bei Betrachtung der Innenflache (Abb. 15) 
fallt es auf, daB die Schleimhautzeichnung viel deutlicher hervortritt, wahrend 
je nach der Ausdehnung der Erkrankung die ganze Schleimhautoberflache oder 
nur ein Teil derselben mit gelbweiBen Tiipfeln und Streifen iibersat ist. Das 
Ergriffensein der Schleimhaut ist durchweg auf die Nahe des Gallenblasen
halses beschrankt, wahrend im allgemeinen die Dichtigkeit der gelbweiBen 
Tiipfelung und Streifen zunimmt, je naher man dem Blasenhals kommt. Eigen
artig ist, daB diese gelbweiBe Zeichnung kurz vor dem Ductus cysticus mit 
einer ziemlich scharfen Linie endigt, so daB dessen Schleimhaut und die 
der iibrigen Gallengange diese Abweichung nicht aufweist. Nur einmal konnte 
andeutungsweise an der Innen£lache des Ductus choledochus eine gelbweiBe 
Zeichnung beobachtet werden. 

Dieses Bild auf dem braunroten Untergrunde der mehr oder weniger ent
ziindeten Schleimhaut erinnert tatsachlich an eine reife Erdbeere. Doch ware 
nach Kopp die in der amerikanischen Literatur mehr gebrauchliche Bezeichnung 
"Cholesterosis" vorzuziehen, da dieser Name andeutet, daB die Erkrankung 
durch eine Anhaufung von Cholesterin oder Cholesterinestern in den ver
schiedenen Schichten der Gallenblasenwand verursacht worden ist. 

In den friihesten Stadien, den sog. "Formes frustes" findet sich Odem und 
Hyperamie der Schleimhautfalten. Diese konnen zystoses oder bulloses Aus
sehen zeigen. 1st ferner die Lipoidablagerung sehr ausgesprochen, dann scheint 
die Schleimhaut wie mit Fischschuppen besat. Bald kommt es zu lokaler oder 
mehr'diffuser Infiltration der Submukosa mit Lymphozyten, die schlieBlich 
bis in die Subserosa reichen kann. Anhaufungen polynuklearer Zellen weisen 
auf eine akute Verschlimmerung hin. 

In der norma.len Gallenblasenwand sind nur Spuren von Cholesterin bzw. 
seinen Estern vorhanden; die Erdbeergallenblase enthalt diese Storie in groBen 
Mengen. Nach Kopp handelt es sich dabei urn eine durch Entziindung gestorte 
Resorption der Gallenblase, infolge deren eine Stockung in dem Ab£luB des 
Cholesterins aus der Gallenblasenwand entstanden ist. Die Erdbeergallenblase 
ist haufig mit Gallensteinen verbunden. Das Material von Kopp umfaBte 
337 Patienten, die wegen Gallenblasenleidens zur Operation kamen; von diesen 
besaBen 38 eine Erdbeergallenblase, unter diesen wiederum 12 Gallensteine. 

Bei VerschluB des Ductus cysticus (z. B. durch Stein) sammelt sich der 
Eiter im Lumen der Gallenblase. Es entsteht das Empyem derselben. 

Die Gallenblase ist - oft betrachtlich - vergroBert, erweitert und in 
der Regel entsprechend diinnwandig. Die Zerstorung der Wandteile, die bis 
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zur volligen Gangran (ohne Stein!) fiihren kann (FRIEDRICH, RIEDEL, SCHWARZ 
usw.), bedingt entweder Durchbruch mit allgemeiner Peritonitis evtl. auch Durch
wanderungsperitonitis oder aber, je nach besonderen Verhaltnissen, eine in sich 
abgeschlossene Entziindung und Eiterung des umgebenden Gewebes (Peri
cholecystitis purulenta oder phlegmonosa). Fistelbildungen, die auf diese Weise 
entstanden sein konnen, sind bereits erwahnt worden. Auch die Gallenwege 
konnen gleichwertige Veranderungen aufweisen. Besondere Erwahnung ver
dienen noch die mit Membranen einhergehenden Entziindungsformen (Chole
cystitis pseudomembranacea). Auch hier entspricht der Befund demjenigen 
anderer Organe (z. B. Harnblase), Annagung eines GefaBes kann zur Blutbei
mengung zum Gallenblaseninhalt (BRUENING) evtl. zur Blutung in die freie 
BauchhOhle fiihren (SCHNYDER). 

Alle diese Prozesse konnen im Falle eines weniger stiirmischen Verlaufes 
und haufig rezidivierender Vorgange ein chronische s Krankheitsbild bedingen. 
Dieses wird pathologisch-anatomisch durch die Folgen der Narbenbildungen 
beherrscht. In diese narbige Umwandlung der Gallenblasenwand wird auch 
die Schleimhaut einbezogen. . Letztere kann z. B. fibros werden. Sie zeigt 
narbige, netzartig-bindegewebige Leisten, selbst polypose Verdickungen oder aber 
sie wird in ganzer Ausdehnung fibros, atrophisch, verdiinnt. Bei gleichzeitiger 
fibroser Verdickung der iibrigen Wandteile kommt es zu mehr oder weniger 
starker Schrumpfung. Das Lumen wird immer kleiner. Liegen Steine vor, so 
kann schlieBlich ein bindegewebiger Mantel das Konkrement, diesem innig an
liegend, umgeben. Vollige Verodung ohne Steinbildung ist nur auBerst selten. 
Andererseits kann - ebenfalls ohne Konkrementbildung - bei zumeist dickem, 
schleimigem trubem Inhalt eine weitgehende Hypertrophie der Wand eintreten, 
wahrend die Schleimhaut von Geschwiirsbildungen verschiedenster Form und 
GroBe durchsetzt ist (BLANK). Weiterhin kann der entzundliche ProzeB auf die 
Umgebung iibergreifen (Pericholezystitis bzw. Pericholangitis chronic a fibrosa). 
In der Leber kommt es zu zirrhotischen Vorgangen, falls nicht, wie schon oben 
betont, selbst abszedierende V organge eine Rolle spielen. Solche chronisch 
rezidivierende Cholangitiden sind meist mit Milz- und Leberschwellung und 
leichtem Ikterus vergesellschaftet (BITTORF); auch Aszites wird beobachtet 
(ALBU). Fiir derartige FaIle "reiner Cholangitis", d. h. FaIle von Entziindung 
der Gallenblase ohne Steinbildung ist im Falle einfacher Bakteriocholie in 
Beriicksichtigung des offenkundigen Mangels anatomischer Substrate die Be
zeichnung Cholangosen oder Angiacholosen vorgeschlagen worden (NAUNYN), 
ein Vorgehen, in dem SIEGMUND nichts weiter als eine "bloBe Spekulation" 
erblickt. 

Eine Sklerose der Arterien in den verschiedenen Wandschichten konnte 
W. FISCHER in etwa einem Drittel seiner Beobachtungen feststellen. Der Be£und 
war, wie zu erwarten stand, in hoherem Alter haufiger. Es handelt sich nach 
W. FISCHER um eine Folge der bestehenden Gallenblasenentziindung (auch 
Gallenst€linkrankheit), da bei Annahme eines ursachlichen Momentes diese 
Veranderung ein regelmaBiges Vorkommnis sein miiBte. 

Eine besondere Form chronischer Gallenblasenentziindung grenzte BODNAR 
als Cholecystitis cystica abo Es handelt sich dabei um Falle, die in gehaufter 
Zahl in der Wand Hohlraume aufweisen, die ihrerseits sehr wahrscheinlich 
aus LuscHKAschen Gangen hervorgegangen sind. Da aber in der Regel bei 
chronischer Entziindung einderartiges Bild nicht augetroffen wird, glaubt 
BODNAR annehmen zu miissen, daB schon vor Beginn der Entziindung abnorm 
zahlreiche und vor allem abnorm tiefreichende LuscHKAsche Gange bestanden 
haben; ganz besonders aber miisse eine Wucherungskraft des Epithels der
selben vorausgesetzt werden, damit unter dem Einflusse einer chronischen 
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Entziindung Bildungen zustande kommen konnen, wie sie in den fraglichen 
Fallen beobachtet werden konnten. Der Befund kann sehr hochgradig sein, 
doch geben diese gutartigen Epithelwucherungen zur Verwechslung mit echten 
Gewachsen kaum Veranlassung, immerhin konnen sie in der Frage der Entstehung 
des Gallenblasenkarzinoms zur Aufklarung mit herangezogen werden. Kann 
es doch sehr wohl unter dem Einflusse chronischer Entziindung evtl. auch 
Gallensteine:n bei dieser gesteigerten Wucherungsfahigkeit des Epithels zu einer 
Anderung des biologischen Zellcharakters, zur atypischen Wucherung des 
Epithels und dariiber hinaus zur Karzinomentwicklung kommen. (Uber Karzinom 
und Gallensteine siehe spater.) 

Abb. 16. Periarteriitis nodosa der Gallenblasenwand. Vbersichtsbild. 

Besondere Behandlung verdient in diesem Rahmen die Beteiligung der 
Gallenblase am Krankheitsbilde der Periarteriitis nodosa (KUSSMAUL-MAIER
sche Krankheit) . Ausfiihrlich auf das Krankheitsbild als solches, dessen Ursache 
noch ungeklart ist, einzugehen, wiirde an dieser Stelle zu weit fiihren. Man ver
steht darunter einen histologisch scharfer charakterisierten entziindlichen Aus
druck verschiedenartiger infektiOs-toxischer Herkunft, der in unzusammen
hangenden Knoten um mittelstarke bis kleinste Schlagaderzweige auftritt. 
Er ist ausgezeichnet durch Verquellungsnekrose im Bereiche der mediaren bis 
intimalen Schlagaderwandschicht, durch exsudative Vorgange, welche sich von 
der Adventitia, in geringerem MaBe auch vom Lumen des GefaBes gegen die 
Media und Intima vorschieben, endlich durch Bildung von Granulations
gewebe im auBeren GefaBwandbereich. Dieses Granulationsgewebe leitet 
zusammen mit einer als Anpassungserscheinung zu beurteilenden subintimalen 
Gewebswucherung die Vemarbung der periarteritischen Stellen ein, Thrombose, 
Blutung, ZerreiBung, Aneurysma, Verodung, Infarktbildung in vielfacher Aus
gestaltung sind Folgen dieser knotigen Arterienwandentziindung. Es handelt 
sich dabei nicht um eine Krankheitseinheit, sondern um einen hyperergischen 
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Ausdruek uberempfindlieh gewordener ArteriensteIlen im Verlaufe einer langeren 
infekti6sen bzw. toxischen Erkrankung. Trotz einiger weniger genesener FaIle 
ist die Prognose ungunstig. Marasmus, Anamie, akute innere Blutungen in 
Lungen, Gehirn, Magen, Darm, Peritoneum oder Nieren sind sehlieBlich die 
Todesursache (G. B. GRUBER). Erkrankungen grundsatzlieh gleieher Art sind 
aueh bei Hunden (BALO) , Sehweinen (NIEBERLE, JOEST und HARZER) und beim 
Kalb (GULDNER) beobaehtet worden. 

G. B. GRUBER hat den bei dieser Erkrankung festzustellenden Verande· 
rungen an der Gallen blase besondere Beaehtung gesehenkt. 
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Abb.17. Periarteriolitis nodosa der Gallenblase. Subintimale Nekrosezonen. AdventitieUes Granu
lationsgewebe gegen die Media und Intima vordrangend. Lockere Infiltration des paravaskulii.ren 
Gewebes. Oben die Muscularis propria der Gallenblasenwand. Lichtung der Arteriole links durch 

Verquellung des subintimalen Ringes vollig verlegt; in der Mitte sind Reste der EndotheIien. 

So fand er bei einem 14jahrigen Knaben eine Gallenblase, deren Wand 
bis zur Starke von 0,5 em verdiekt war; zugleieh war sie saftreieh, 6demat6s. 
Die Liehtung war sehr gering; sie enthielt nur einige Tropfen goldgelber Galle. 
Die Untersuehung der GefaBe ergab eine Erkrankung der feinen Arterien, oft 
so geringen Kalibers, daB man trotz des entzundliehen Vorganges die GefaBe 
nieht immer mit freiem Auge als P"iinktehen erkennen konnte. AIle drei 
Schichten der GefaBwand waren beteiligt; die Media am regelmaBigsten, die 
subintimale Zone nicht selten. Das Endothel war merkwiirdig gut erhalten. 
Niemals war die Adventitia allein beteiligt. Es handelt sich nach den Aus· 
fiihrungen GRUBERS um einen verwickelten entzundliehen Vorgang, dessen 
zunachst durch fibrin6s·exsudative Vorgange gekennzeichnete Erscheinung in 



792 ROBERT HANSER: Gallenblase und Gallenwege. 

der wahrscheinlich primar toxisch geschadigten Zone der ganzen Media am 
auffalligsten ist. Dieser ProzeB setzt sich fort in einer zelligen, leukozytaren 
oder granulierenden Durchdringung der GefaBwandschichten, besonders auch 
der Adventitia, bei gleichzeitigem Untergang eines Teiles der funktionstuchtigen 
muskularen und elastischen Mediateile. Dies ist der Hohepunkt der Peri
arteriitis nodosa. Bleiben die exsudativen Vorgange geringgradig, so konnen 
sehr bald und durchaus iiberwiegend reparative Wucherungsvorgange, vor allem 
in den inneren Mediabezirken und in den subintimalen Zonen eintreten, Vor
gange, welche ebenso sehr zur Verdichtung der Adventitia und Verschmelzung 
der Mediazone fuhren und den NarbenverschluB der befallenen Arterie bedingen 
konnen (G. B. GRUBER). 

Abb. 18. Periarteriitis nodosa. Reste der zerstorten Lamina elastica interna; innerhalb davon 
Verdick~ng durch Wucherung der subintimalen Zone. 

Die Beteiligung der Gallenblasenarterien ist bisher nur von einigen Unter
suchern betont bzw. uberhaupt beachtet worden. Pathologisch-anatomisch bleibt 
dieser Befund durchaus im Rahmen der Veranderungen, wie sie auch in anderen 
Organen beschrieben sind. Nur weist GRUBER speziell fur die Gallenblase auf 
phlebitische Bilder in den Wandvenen dieses Organes und Befunde einer zellig 
infiltrativen Perineuritis im subserosen Gewebe hin. 

Auf die klinische Seite der Periarteriitis nodosa kann hier nicht naher ein
gegangen werden. Doch sei besonders betont, daB GRUBER durch mikroskopische 
Untersuchung einer bei einem 48jahrigen Patienten entfernten Gallenblase 
(Abb. 17 u. 18) die Diagnose stellen konnte, wodurch der Erkrankungsfall seine 
Klarung fand. Die damit verbundene ungunstige Prognose bestatigte sich; 
der Patient starb 5 Monate nach der Operation nach einer Krankheitsdauer 
von mehr als insgesamt 8 Monaten. Eine weitere hochgradige Beteiligung zeigten 
die Nieren. In Herzmuskel, Darmgekrose, Samenstrang, Nebenhoden und Skelet
muskulatur fanden sich abgelaufene Veranderungen. 
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Die bereits gestreifte Frage der 

Bakteriologie der Gallenblase und Gallenwege 
verdient besondere Wiirdigung (unter anderen GUNDERMANN, FULD, HUNTE
MULLER, POSSELS, E. FRAENKEL). 

Die normalen Gallenwege sind zumeist keimfrei (ASCHOFF und BACMEISTER, 
FRANKEL, NAUNYN, GIRODE, TOIDA, MIYAKE, v. HEDRY, BERTONE u. a.). Diese 
Sterilitat kann selbst bei makroskopisch stark getriibter Galle bestehen. Bei 
Untersuchungen menschlicher Leichengallen ist zu beriicksichtigen, daB anschei
nend die kurz nach dem Tode noch keimfreie Galle sich nach dem Tode ziemlich 
rasch infiziert. Jedenfalls sind Untersuchungen, die langer Zeit nach dem Tode 
vorgenommen werden, nicht zu verwerten (NAUNYN, FRANKEL und KRAUSE u.a.). 

Auf der anderen Seite sei aber erwahnt, daB GRONINGER durch Unter
suchungen von 23 Leichengallenblasen die Angaben GUNDERMANNs bestatigen 
konnte, daB bei negativem bakteriologischem Befunde der Galle selbst ver
haltnismaBig haufig Staphylokokken und Streptokokken in der eigentlichen 
Gallenblasenwand festgestellt werden konnten. 

Auch hinsichtlich der Lagerung der Spaltpilze erzielten die genannten Unter
sucher ahnliche Ergebnisse. Bacterium coli und Proteus fanden sich nur an 
der Oberflache der Schleimhaut, nicht aber in den Wandschichten oder in den 
GefaBen. 1m Gegensatze hierzu waren Staphylokokken und Streptokokken sowohl 
an der Schleimhautoberflache als auch in der Tide nachweisbar. Nur insofern 
wich GRONINGER von GUNDERMANN ab, als er die genannten Kokken innerhalb 
der Wand stets in BlutgefaBen, nich t aber in Spaltraumen liegen sah. 

Aus den genannten Befunden wurde geschlossen, daB die hamatogene Infektion 
der Gallenblase seitens der Staphylo- und Streptokokken, die enterogene seitens 
des Bacterium coli und Proteus erfolge, daB aber damit keineswegs die Frage 
nach der Ursache der Cholezystitis als geli:ist betrachtet werden darf, da bei 
den genannten Untersuchungen die Leichengallenblasen entziindliche Verande
rungen vermissen lieBen.Ja BERTONE konnte feststellen, daB bei keimfreier 
Galle nicht nur die Gallenblasenwand, sondern dariiber hinaus das Gewebe 
pericholezystitischer Verwachsungen reichlich Keime beherbergen kann. 

Wie kritisch die Befunde am Leichenmaterial behandelt werden miissen, 
beweist z. B., daB KWASNIEWSKY fiir den Befund von Typhusbazillen in der 
Gallenblasenwand annimmt, daB die Bazillenherde postmortal eine VergroBerung 
erfahren haben konnen, daB sie aber vorhanden gewesen sein miissen. 
E. FRAENKEL ist anderer Ansicht. Nach ihm sind die Typhusbazillen postmortal 
dorthin gelangt (SIMMONDS), eine Annahme, die indirekt auch von KWAS
NIEWSKY bestatigt wird, da auch dieser bei sofortiger Entnahme der Gallen
blase nach dem Tode keine Typhusbazillen gefunden hat. Jedenfalls darf man 
nach E. FRAENKEL mit unbedingter Sicherheit behaupten, daB die Typhus
bazillenhaufchen, die in den Schleimhautfalten beobachtet werden konnen, 
Produkt einer postmortalen Vermehrung sind. 

Auch wenn der kulturelle Nachweis irgendwelcher Bakterien gelingt, so 
bedeutet dies noch keineswegs, daB auch gleichzeitig Entziindung vorliegen 
miiBte, geschweige Entziindung spezifischen Charakters. Bekannt ist diese 
Tatsache vor allem fiir Typhus und Paratyphusbazillcn, die bei den sog. 
"Bazillentragern" oder "Dauerausscheidern" oft noch lange Zeit, selbst viele 
Jahre nach iiberstandener Krankheit nachweisbar sind, ohne daB selbst mikro
skopische Untersuchung histologische Wandveranderung zu ergeben braucht. 

Es sind die versohiedenartigsten Erreger (HARTMANN) teils mit, teils ohne 
HIROKAWA) begleitende Entziindung nachgewiesen worden. Zu nennen sind 
unter anderem das Bakterium coli commune (vor allem NAUNYN, ferner GIRODE, 
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GILBERT und DOMINICI, BIGNAMI, LAUBENHEIMER), auf Grund experimenteller 
Ergebnisse als selbstandiger Eitererreger erwiesen (DMOCHOWSKI und JANOWSKI), 
der Influenzabazillus (KNINA) , yom Darm her nach Verschlucken influenza
bazillenhaltigen Sputums (HEYROVSKY), hamophile von Influenzabazillen nicht 
zu unterscheidende Stabchen (KLIENEBERGER), ferner Staphylokokken, auch 
Staphylococcus albus (RAuE), Streptokokken, auch Streptococcus viridans 
(EICKHOFF, HEDINGER), Mikrococcus tetragenus, Diplococcus pneumoniae 
(FELDMANN, HIROKAWA), Bakterium enteritIdis Gartner (BoHM und RITTER, 
UHLENHUTH, HUBENER), anaerobe Gasbazillen (WAHLBERG), Proteus (GUNDER
MANN). Auch Pestbazillen (ALBR:i!lCHT und GHON) und CholerabaziHen (POSSELT) 
werden in entsprechenden Fallen nach iiberstandener Krankheit langere Zeit 
in der Gallenblase und den Gallengangen, oft in Reinkulturen angetroffen. 
Die Ansiedelung der Choleraerreger fiihrt zu einer akuten hamorrhagischen 
und katarrhalischen Cholezystitis, seltener zu eitriger Cholangitis (KULESCHA). 
Und zwar finden sich diese Bakterien, insbesondere Typhus, B. coli, dysenteriae 
noch zu einer Zeit in der Gallenblase, da die Keime langst aus der Blutbahn 
und den verschiedenen sonstigen Lieblingsstellen metastatischer Ansiedlung 
verschwunden sind (DOERR). 

Diese Befunde sind uns verstandlich, wenn wir unsere Erfahrungen iiber 
die Wirkung der Galle auf das Wachstum der Bakterien heranziehen. Bakterium 
coli, typhi, paratyphi A und B, pneumoniae, dysenteriae Flexner erfahren 
eine starke, Staphylococcus pyogenes aureus, Bakterium dysenteriae Shiga
Kruse eine noch gute Vermehrung, wahrend auf Streptococcus pyogenes, Diplo
coccus lanceolatus eine bakterizide, auf letzteren auch bakteriolytische Wirkung 
festzustellen ist (HIROKAWA). Nach anderen Autoren (NEUFELD) wirkt die 
Galle auf den Pneumokokkus bakteriolytisch bzw. bakterizid (BRION undKAYSER). 
Die Mitteilungen iiber diese Frage sind noch keineswegs einheitlich. FUr die 
meisten Spaltpilze darf vielmehr die Galle als so guter Nahrboden gelten, daB 
sie mit Erfolg zu Anreicherungszwecken Verwendung findet. 

Am haufigsten ist der Befund von Typhus und Paratyphusbazillen. Die 
Gefahr des Bazillentragers fiir seine Umgebung ist eine bekannte Tatsache 
und beschaftigt KIiniker und Hygieniker. Hier steht die Frage im Vordergrunde, 
gibt es eine echte Cholecystitis typhosa, ist der spezifische Bazillenbefund ein 
zufalliges Ergebnis bei sonst bestehender Entziindung anderer Herkunft, oder 
aber gibt es tatsachlich positiven Bazillenbefund in Reinkultlir bei mikroskopisch 
unversehrter Gallenblase. Diese Fragen haben begreiflicherweise bisher eine ein
heitliche Beantwortung nicht erfahren. Auch diirften die beiden ersten hier ange
zogenen Fragen eine entscheidende Antwort kaum gestatten. Nur eine positive 
Beantwortung der letzten Frage gibt ein verwertbares Ergebnis. Die Anschau
ungen gehen auseinander. An der Tatsache, daB Typhusbazillen in unveran
derter Gallenblase vorkommen, ist nicht zu zweifeln. EUGEN FRANKEL bezeichnet 
durch Typhusbazillen bedingte entziindliche Veranderungen der Gallenblase oder 
Gallenwege auch zu Zeiten von Epidemien geradezu als selten. Die Anwesen
heit dieser Bazillen in der Gallenblase (typhOse Bakteriocholie) ist mithin keines
wegs gleichbedeutend mit Erkrankung der Gallenblasenwand (Cholecystitis 
typhosa). Dieser Befund ist um so bemerkenswerter, als das Vorhandensein von 
spez. Bazillen in der Gallenblase bei klinischer Erkrankung als Regel zu gelten 
hat (CHlARI). Welche Einfliisse bei dieser Tatsache zur Dauerausscheidung Ver
anlassung geben, ist uns vorerst nicht bekannt. In der Mehrzahl der FaIle 
ist bei einschlagigem Bazillenbefund in der Gallenblase ein vorausgegangener 
Typhus in der Vorgeschichte feststellbar. Erscheint dies nicht moglich (z. B. KISS
KALT), so ist in erster Linie an das ambulante Uberstehen eines Typhus zu denken. 
Auch bei Aplasie der Gallenblase (ZARZYCKI) konnte spezifische Galleninfektion 
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nachgewiesen werden, ein Befund, der auch experimentell nach Exstirpation 
der Gallenblase erzielt werden konnte und die klinisch erwiesene Tatsache 
bestatigt, daB auch bei Fehlen der Gallenblase in den groBen Gallenwegen 
ein guter Nahrboden fur ein Dauerdepot von Typhusbazillen gegeben ist. 

Diese Tatsache erklart, daB die Herausnahme der Gallenblase bei Bazillen
tragern nicht immer wie z. B. in den Fallen von BERSCH zu dem gewiinschten 
Erfolge fuhrt. SCHOTTMULLER und E. FRAENKEL weisen darauf hin, daB die 
Cholezystektomie keine Sicherheit fur die Beseitigung der Typhusbazillen ver
burgt, well vielfach diese Bakterien nicht durch die Gallenblase, sondern durch 
die Leber und die intrahepatischen Gallengange ausgeschieden werden. Die 
Gallenblasenentfernung sei infolgedessen nur dann angezeigt, wenn von der 
Gallenblase selbst krankhafte, sonst nicht zu behebende Erscheinungen aus
gehen. Die Entfernung der Gallenblase bei Typhusbazillenausscheidern mit 
gesunder Gallenblase sei, ganz abgesehen davon, daB es sich keineswegs urn 
einen gleichgultigen Eingriff handelt, unnotig und unzulassig (v. FISCHER). 

Sehr viel haufiger findet sich in dem einschlagigen ungeheuer reichhaltigen 
Schrifttum 1 die Mitteilung, daB positive Bazillenbefunde mit pathologisch
anatomischen Veranderungen der Gallenblase und Gallenwege einhergehen 
(BERSCH). Da aber nur genaueste mikroskopische Untersuchung das von 
FRANKEL mitgeteilte Ergebnis gestattet, ist die Zahl veroIfentlichter Befunde 
nicht fUr die Zahl des tatsachlichen Vorkommens maBgebend, begegnet 
man doch nicht ganz selten der stillschweigenden Annahme, daB Cholezystitis 
oder Cholangitis besteht, ohne daB eine histologische Priifung vorliegt. Selbst
redend liegt zu solcher SchluBfolgerung eine gewisse Berechtigung vor, wenn 
die Reinkultur von Typhusbazillen aus dem Eiter der Gallenblase gezuchtet 
werden konnte (IMHOFER, KHAUTz, GmoDE). 

Auch der kulturelle Nachweis aus Gallensteinen (REITNER und EXNER, 
DOERR) berechtigt (hieriiber vgl. spater) zur Annahme entzundlicher Prozesse. 
Doch muB dabei kritisch gepriift werden, auf welcher Grundlage die Stein
bildung entstanden und wie der Bazillenbefund aus dem Innern des Steines 
zu beurtellen ist. 

Jedenfalls besteht die Tatsache, daB sowohl aus histologisch normaler als 
auch entzundlich veranderter Gallenblase (unter anderen MESSERSCHMIDT) 
Typhusbazillen gezuchtet werden konnen. Es handelt sich dabei nicht nur 
urn ein Fortleben einmal eingewanderter BaziIIen, sondern um ein tatsach
liches Fortwuchern (FROMME, CHIARI u. a.), so daB bei Bazillentragern jahre
lang (FRANKEL) zahliose Keime in das Darmlumen gelangen konnen (DOERR). 
Die histologischen Veranderungen sind wechselnd. Insbesondere besteht Ver
dickung und Infiltration von Schleim- und Unterschleimhaut, evtl. auch aller 
Wandschichten (HILGERMANN) der Gallenblase. Daneben kann es zu ausge
dehnten nekrotisierenden Prozessen kommen, ebenfalls vor allem der innersten 
Wandschichten (KRAUS, CHIARI). Gramnegative Stabchen entsprechender Form 
und GroBe konnen dabei in der Tiefe der Submukosa, auch in der Subserosa 
(BINDSEIL), ja selbst in der fibrinosen Auflagerung der Serosa (HILGERMANN) 
nachweisbar sein. In den Schleimhautzotten werden dagegen Bakterien in der 
Regel nicht festgestellt (BINDSEIL). Die unmittelbare Umgebung dieser Bazillen
haufchen zeigt Nekrosen oder starkeren Zerfall, so daB schlieBlich der ganze 
Inhalt eines Bazillem~estes in das Lumen der Gallenblase gelangen kann (KOCH). 

In anderen Fallen findet sich das Bild schwerer Phlegmone (SCHLIER). 
Zusammenfassend wird man auch feststellen mussen, daB trotz der um

fassenden Literatur uber die typhose Infektion der Gallenwege vorerst fur Typhus 

1 LUBARSCH-OSTERTAG: Ergebnisse, 17, II 777 und 19, I 351. 
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charakteristische Veranderungen speziell auch innerhalb der Gallengange nicht 
bekannt sind (FRAENKEL). "Die beschriebenen typhosen Storungen wurden 
entweder auf Grund von wirklichen Ulzerationen oder auf begrenzte oder diffuse 
chronische Katarrhe mit Tendenz zur Infiltration in den Wanden oder Bildungen 
von fibrosen stenosierenden Verdickungen aufgebaut" (BERG). 

Die Reinkultur von Typhusbazillen in histologisch entziindeter Gallenblase 
spricht dafiir, daB die Cholezystitis tatsachlich der Wirkung dieser spezifischen 
Erreger ihre Entstehung verdanken kann. Beweisend ist, wie bereits erwahnt, 
der Befund der Reinkulturen aus dem Eiter der Gallenblase. Schwierig hingegen 
ist eine diesbeziigliche Entscheidung, wenn die bakteriologische Untersuchung 
das Vorliegen einer Mischinfektion ergibt, was in zahlreichen Beobachtungen 
festgestellt werden kann. Staphylokokken, Streptokokken, Bakterium coli, Para
typhus, auch Dysenteriebazillen, Choleravibrionen kommen in Betracht. Ja, 
es besteht die Moglichkeit, daB die spezifischen Erreger iiberwunden, schlieB
lich ganzlich verdrangt werden. Aber auch dann erscheint es nicht berechtigt, 
wie es z. B. BARON tat, der im FaIle einer posttyphosen Cholezystitis im Gallen
blaseneiter FRAENKELsche Pneumokokken in Reinkultur fand, dahin zu ver
a.lIgemeinern, daB heterogene Bakterien aIle in die posttyphOsen Gallenweg
eiterungen hervorrufen. Scheint doch im Gegenteil die Regel zu sein, daB 
die Eiterungen ihre Entstehung einzig und allein der Wirkung der spezifischen 
Erreger, der Typhusbazillen, verdanken (POSSELT). 

Es ist einleuchtend, daB das Ausscheiden von Bazillen sich iiber lange 
Zeit, nach einer Schrifttum-Zusammenstellung POSSELTS bis zu 50 .Jahren, er
strecken kann. Auch liegt nahe, das Vorkommen von Typhusrezidiven mit 
solchen typhOsen Cholezystitiden in Verbindung zu bringen. Eine Erorterung 
solcher Fragen wiirde jedoch an dieser Stelle zu weit fiihren. 

Zu beantworten bleibt schlieBlich noch die Frage, auf welchem Wege die 
Typhusbazillen in die Gallenblase bzw. Gallenwege gelangen. Auch diese 
:Frage hat bisher verschiedene Beantwortung erfahren. Naheliegend ist die 
Annahme einer Infektion yom erkrankten Darme her auf dem direkten Wege 
durch die Papille, den Ductus choledochus und cysticus; in diesem Faile miiBten 
aber haufiger andere aus dem Darm stammende Bakterien nachweisbar sein 
(CHIARI). In der Regel diirfte eine Infektion yom Blut aus vorliegen, wofiir 
auch tierexperimentelle Erfahrungen sprechen (KOCH, LEMIERRE und ABRAMI). 
DOERR konnte z. B. am Kaninchen nachweisen, daB bei stomachaler, intra
peritonealer und subkutaner Einspritzung Kaninchengalle stets (!) keimfrei blieb, 
wahrend bei intravenoser Einspritzung die Bazillen bereits nach drei Stunden 
in der Galle festgestellt werden konnten. 

Die Einwanderung kann direkt durch Vermittlung der GallenblasengefaBe 
oder aber indirekt von der Leber aus erfolgen (BLUMENTHAL). Eine diesbeziig
liche Entscheidung ist nicht moglich (E. FRAENKEL). Die Tatsache, daB in 
Tierversuchen bei intravenoser Einspritzung nach vorheriger Unterbindung des 
Ductus cysticus Typhusbazillen in der Gallenblase nachweis bar sind, spricht 
fiir den Blutweg. Ebenso ist lehrreich, daB die Unterbindung des Ductus 
choledochus nicht verhindert, daB BazilLen in den Darm gelangen. Auch hier 
scheint der Transport auf dem Wege der Darmwandkapillare vor sich zu gehen. 
Eine subkutane Impfung von Bazillen ergab niemals Bazillen der Gallenblase 
(CHIAROLANZA). SchlieBlich kann anscheinend auch ein Einwandern direkt 
durch die Wand der Gallenblase erfolgen, doch scheint dies nur seiten der Fall 
zu sein (CHIARI). 

Von besonderer Bedeutung fiir die Kenntnis des Typhus im allgemeinen 
und der typhosen Organerkrankung im speziellen, diirfte ferner die Tatsache 
sein, daB typhose Gallengangsinfektionen als vollkommen primare Erkrankung 
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vorkommen konnen. In solchen Fallen bleibt der Darm von spezifischen patho
logischen Befunden frei, die sonst ubliche erste Etappe wird gewissermaBen 
ubersprungen. Dabei kann man sich etwa vorstellen, daB unter besonderen Ver
haltnissen die Bazillen bei ihrem Durchtritt im Darmkanal gar keine oder doch 
nur ganz unbetrachtliche Veranderungen veranlassen und erst in den Gallen
wegen mit um so groBerer Reftigkeit ihre schadliche Wirkung beginnen. Nach 
den heutigen Erfahrungen ist jedoch naherliegend, daB von den Bazillen der 
Blut- und Lymphweg eingeschlagen wird, und daB sich bei Ausbildung einer 
typhOsen Septikamie die Organ- und Gallenwegeschadigung auf dem absteigen
den Blutwege entwickelt, ohne daB es hierbei zum Raftenbleiben derselben 
an den Lieblingsstellen des Darmkanals und zum typischen Darmtyphus 
kommt (POSSELT). Derartige Falle sind unter anderem von KUHNAU, MORRIS, 
LAEGEL mitgeteilt worden. Selbstverstandlich ist etwaiges Fehlen von Typhus 
in der Anamnese durchaus kein Beweis, daB nicht doch eine spezifische Er
krankung in der ublichen Form vorgelegen hat. Raben wir doch Belege dafur, 
daB ein Typhus, der anatomisch mit schweren Darmveranderungen einhergeht, 
klinisch ganzlich unbeachtet bleiben kann, bis etwa - wie eine eigene Beobach
tung lehrt - eine todliche Verblutung aus einem Typhusgeschwiir gleichsam 
uberraschend als erstes klinisches Symptom auch sofort den Tod herbeifuhrt. 
Oder aber ein vorausgegangenes Krankheitsbild ist als solches nicht richtigerkannt 
worden, wie es in einem Fane STEINBERGs gewesen sein durfte, der in der 
Gallenblase eines plOtzlich an Cholelithiasis erkrankten Patienten Typhus
bazillen in Reinkultur (auch in den per anum abgegangenen Steinen) nachweisen 
konnte, nachdem einige Zeit vorher ein unklares als Appendizitis gedeutetes 
Krankheitsbild vorausgegangen war. 

Jedenfalls ergibt sich fur die Klinik die wichtige SchluBfolgerung, daB auch 
bei volligem Mangel irgendwelcher Angaben uber vorausgegangenem Typhus 
oder etwa verdachtige Erkrankung eine solche nicht von vornherein abgelehnt 
werden darf. 

JURGENS prazisiert obige Frage im Zusammenhang mit dem Versuche, das 
Auftreten von Ikterus bei Typhus zu erklaren, etwa folgendermaBen. Die 
Ursache der Gelbsucht bei Infektionskrankheiten beruht auf einer Cholangitis. 
"DaB zu dieser Erkrankung aber mehr gehort als ein bakterieller Infekt, wird 
aufs glanzendste durch die Galleninfektion beim Typhus erwiesen. Die Typhus
bazillen werden in der Leber yom Blute an die Gallenwege abgegeben, in der 
Galle finden sich gute Lebensbedingungen und erst in der Galle sind sie daher 
noch wochenlang nach Ablauf des eigentlichen typhosen Prozesses nachzu
weisen. Und doch kommt es zu keiner Erkrankung der Gallenblase und der 
Gallenwege. Vielleicht gerade deswegen nicht! Denn im Blute hat der Typhus
bazillus ein schlechtes Fortkommen und reizt den Organismus zu einer allge
meinen Gegemeaktion, auch im Darm gehen die Bazillen rasch zugrunde und 
erzeugen durch ihre Gifte eine Enteritis; in der Gallenblase wachsen sie aber 
unbehindert und wirken daher auch nicht pathogen auf die Gallenblase oder 
die Gallenwege ein. 

Fur die Pathologie der Gallenblase hat also die Infektion keine Bedeutung, 
mit seltener Ausnahme, wo durch Rinzutreten anderer, vorlaufig noch unbe
kannter Ursachen eine Cholangitis entsteht, wohl aber fUr die Pathologie des 
Typhus, denn wahrscheinlich erfolgt durch die Galle erst die Infektion des Darmes 
mit der auf der Rohe der Erkrankung fast immer vorhandenen Enteritis. 
Kommt es aber einmal tatsachlich zu einer Entzundung der Gallenwege oder 
der Gallenblase, so ist diese Cholecystitis typhosa nicht als ein Typhus
symptom aufzufassen und noch weniger darf man hier von einer besonderen 
Form oder einer Abart des Typhus sprechen, wie einzelne Autoren es tun, denn 
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der Typhus ist in seinem ganzen Wesen eine ganz andere Erkrankung und die 
Cholezystitis kann zum Typhus hinzutreten oder ihr als eine selbstandige Er
krankung nach Jahr und Tag folgen; sie entwickelt sich aus dem Bazilleninfekt, 
nicht aber aus dem Typhus." 

Fiir Paratyphusbazillen (LOREY, BLUMENTHAL, SPRINGER, FORSTER, 
FREUND, LOWENTHAL) liegen die Verhaltnisse ebenso. Die pathologischen und 
anatomischen Befunde sind vorerst wenig bekannt, es gilt dies fiir Paratyphus A 
noch mehr als fiir Paratyphus B (FRAENKEL). Haufig ist der anatomische 
Befund vollig negativ (FORSTER und KAYSER, LUKSCH). 

Doch kann eine Paratyphusinfektion (Fleisch- und Wurstvergiftung) zu 
Cholangitis, Cholelithiasis, Cholezystitis usw. im Rahmen einer primaren para
typhosen Infektion fiihren. Auch SUZUKI kommt auf Grund ausgedehnter 
pathologisch-anatomischer und bakteriologischer Untersuchungen, die 69 Obduk
tionen paratyphoser Infektion umfaBten, zu dem Ergebnis, daB "an der akute 
Entziindung auslosenden Wirkung der Paratyphusbazillen in der Gallenblase 
seine ausschlieBlich an steinfreien Gallenblasen erhobenenBefunde keinenZweifel" 
lassen. 

Haufiger ist die Infektion des Paratyphus A. Klinisch besteht des ofteren 
lkterus. So konnten FORSTER und KAYSER in 28 mit lkterus verbundenen 
Fallen 24 mal Paratyphus A antreffen, wahrend je 2 mal Paratyphus B bzw. 
Bakterium Gartner gefunden wurden. Auch FRAENKEL fordert auf, in allen 
Fallen von fieberhaftem lkterus durch bakteriologische Blutuntersuchung und 
Agglutinationsversuche etwa vorliegende Erkrankung an Paratyphus festzu
stellen. Auch Mischinfektionen kommen vor. So berichtet z. B. GROSS iiber 
einen Fall von gleichzeitigem Vorkommen von Ruhrbazillen und Paratyphus
bazillen, wobei er die letztgenannten Erreger fiir die Entwicklung der Gallen
blasenentziindung verantwortlich macht. 

Lehrreich ist auch ein Bericht von HAGE iiber eine anscheinend primare 
Cholezystitis durch Paratyphus B. Der 41jahrige Kranke hatte im Jahre 1903 
Ruhr, 1910 Malaria. 1m Jahre 1918 fand sich neben Erbrechen und lkterus 
Druckempfindlichkeit der Gallenblase. Das Blutserum agglutinierte Para
typhus B 1: 320; hinsichtlich Paratyphus A war die VIDALsche Reaktion 
negativ. 1m StuhI konnten reichlich Paratyphus B-Bazillen nachgewiesen werden, 
wahrend die Blut- und Harnkulturen negativ blieben. Es handelte sich nach 
HAGE um eine durch Paratyphus B hervorgerufene Erkrankung der Gallen
blase, ohne daB eine klinisch wahrnehmbare Darmerkrankung an Paratyphus 
vorhergegangen war. 

Erwahnt sei, daB in 8 Fallen von reiner Paratyphusinfektion, die GUNDER
MANN untersuchen konnte, stets ein Empyem der Gallenblase bestand; auch 
Muskelabszesse und Wanddurchbriiche waren ofters begleitende Prozesse. 

Auch fiir die Paratyphusinf~ktion diirfte in erster Linie der Blutweg in 
Betracht kommen. 

Sehr ausgedehnt ist begreiflicherweise das Schrifttum iiber FaIle von Chole
zystitis und Cholangitis, die mit positi vem Befunde von Bakterium coli verbunden 
waren (GUNDERMANN, POSSELT). Auoh bei diesem Erreger bleibt fiir den einzelnen 
Fall die Frage offen, ob der Bakterienbefund fiir die festgestellten entziindlichen 
Veranderungen in Gallenblase und Gallenwegen ursachlich von Bedeutung ist 
oder aber als belanglos zu gelten hat (ASOHOFF). Auch ROHDE, der in 35,4% 
bei Gallenblasenerkrankungen Bakterium coli und ihm nahestehende Bakterien 
nachweisen konnte und deshalb das genannte Bakterium als den Haupterreger 
der Cholezystitis anspricht, laBt diese Einschrankung gelten. Die etwa vor
handenen entziindlichen Veranderungen sind sehr wechselnd; von einer die 
Infektion durch Bakterium coli charakterisierenden Entziindung kann nicht 
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die Rede sein. Die Befunde konnen allerdings zu klinisch schweren Erschei
nungen fuhren. So kann das Bakterium coli bei dem Befunde galliger Perito
nitis ohne Wanddurchbrueh (KUTSCHA) von Bedeutung sein, ferner bei Bildung 
von Gallenfisteln im AnschluB an Cholezystitis; sehlieBlieh konnen aueh Er
krankungen an Sepsis durch Bakterium coli im AnsehluB an Infektionen der 
Gallenwege und Gallenblase vorkommen (DMOCHOWSKI und JANOWSKI, LEN
HARTZ, JOCHMANN, BLUMENTHAL und HAMM u. a.). 

Auch Ruhrbazillen sind an dieser Stelle besonders zu nennen. Betont 
sei, daB der Darm von spezifisehen Veranderungen frei bleiben kann (GHON 
und ROMAN, TSCHERNING, KNORR u. a.). Die pathogene Wirkung dieser Erreger 
ist vor allem von BRUCKNER betont worden; auch bei Steinbildung konnen 
sie von Bedeutung sein (ROHDE). So konnte z. B. POSSELT in einem FaIle 
primarer dysenterischer Cholezystitis und Cholelithiasis ohne vorausgegangene 
klinische Ruhr bei negativem Darmbefund und positivem Bazillennachweis 
in der Galle in den Konkrementen bzw. den krumeligen Niederschlagsbildungen, 
die als Anfange der Steine gelten konnten, Ruhrbazillen Typ. Flexner in Rein
kulturen nachweisen. Ferner sei erwahnt, daB in Analogie mit Typhus und 
Paratyphus auch Ruhrbazillentrager vorkommen, ~o daB zum mindesten die 
Moglichkeit besteht, daB selbst lange Zeit nach Uberstehen der akuten Er
krankung auf der Basis des ursprunglichen Ruhrinfektes pathologische Vorgange 
der Gallenblase und Gallenwege auftreten. 

Hinsichtlich aller ubrigen Spaltpilze sei auf die einleitend gegebene kurze 
Zusammenstellung verwiesen. Bemerkt sei nur, daB WAHLBERG bei systema
tischen bakteriologischen Untersuchungen neben anderen Bakterien auch den 
FRAENKELSchen Gasbrandbazillus in den Gallenwegen nachgewiesen hat. Eine 
pathogene Bedeutung kommt ihm jedoch nicht immer zu. "Das Vorhandensein 
der Gasbazillen in der Gallenblase fiihrt wohl zur Cholezystitis, nicht aber immer 
zum Gasbrand der Gallenblase." < 

SMIRNOWA-ZANKOWA wies darauf hin, daB bei Seharlach eine Erkrankung der 
Mundhohle und des Magendarmkanals vorliege, daB es sich sozusagen urn einen 
Gastroenteroscharlach handle. Diese Tatsache macht den von der genannten 
Autorin bei Scarlatina erhobenen Befund von Streptokokken in der Gallenblase 
verstandlich, einen Befund, den unter anderen auch BAGINSKY und SOMMERFELD 
erheben konnten. Die mikroskopischen Untersuchungen der Gallenblasen
wande ergaben ein fur Scharlach typischesBild in Form eines reaktivenProzesses 
mit einer groBen Menge von Mastzellen, die insbesondere in den tiefen Schichten 
der Blasenwand lagen. In spateren Stadien konnen sieh Nekrosen einstellen. 
Bakterioskopiseh gelingt manchmal der Nachweis von Streptokokkenkolonien 
in den Liehtungen der BlutgefaBe, in der Regel aber werden diese in den Lymph
spalten angetroffen, so daB fur das Eindringen in erster Linie der Lymphweg 
beschuldigt wird. Die Ausscheidung der Streptokokken bei Scarlatina geschieht 
nach SMIRNOWA-ZANKOWA in der Mehrzahl der FaIle sowohl in fruheren als auch 
spateren Krankheitsstadien durch die Gallenblase bzw. Gallenwege. 

Eine Entzundungsform mit spezifisch histologischem Charakter stellt die 

Tuberkulose der Gallenblase und Gallenwege 
dar. Sie ist auBerordentlieh selten. KERR sah unter uber lOOO exstirpierten 
Gallenblasen keinen einzigen Fall sicher gestellter Erkrankung an Tuberkulose. 
Man unterscheidet 2 Formen: "Eine aku te, die unter dem Bilde multipler, 
kleinster, gallig imbibierter, tuberkelbazillenenthaltender Versehorfungen der 
Gallenblasenschleimhaut auftritt. Diese akute Form tritt in Begleitung einer 
intrahepatischen Gallengangstuberkulose auf und ist wohl gleich dieser als das 
Resultat einer Ausscheidungstuberkulose aufzufassen; ferner eine chronisehe, 



800 ROBERT HANSER: Gallenblase und Gallenwege. 

die wahrscheinlich durch eine tuberkulOse sekundare Infektion bereits erkrankter 
Gallenblasen entsteht" (SIMMONDS). 

In der Galle phthisischer Personen ist der Nachweis von Tuberkelbazillen 
ziemlich haufig (FRANKEL und KRAUSE). In einem gewissen Gegensatz hierzu 
steht die Seltenheit spezifischer histologischer Veranderungen. Die bisher 
vorliegenden Mitteilungen sind infolgedessen sparlich (BEITZKE, DEYCKE, HED· 
DAEUS, KISCH, KNOTHE, SIMMONDS, G. SCHMIDT). 

Gallensteine konnen gleichzeitig vorhanden sein. Haufig findet sich in der 
Leber Tuberkulose. Auch im Rahmen miliarer Tuberkulose ist das einschlagige 
Krankheitsbild beobachtet worden (SIMMONDS). Dementsprechend Mnnen die 
anatomischen Befunde weitgehend wechseln. Die Gallenblase ist in der Regel 
vergroBert, ihre Wand verdickt. Die Schleimhaut ist dicht besetzt mit hirse. 
korn· bis hanfkorngroBen grauen bis graugelblichen Knotchen, die ihr ein 
chagriniertes Aussehen verleihen. Mikroskopisch reicht das tuberkulOse Granu· 
lationsgewebe bis tief in die Muskularis (BEITZKE), oder es handelt sich urn 
nur wenige kleine flache scharfrandige Herde (SIMMONDS), oder aber die Gallen. 
blasenwand ist bei gleichzeitigem Dbergreifen auf das Nachbargewebe (Leber, 
Perforationen im Querkolon) ausgedehnt verkast (KISCH) wobei auch der 
Inhalt der Gallenblase aus kasigen Zerfallsma&sen bestehen kann (ALTMEIER). 

Auch bei diesem Leiden wird Infektion auf dem Blutwege angenommen. 
Bereits bestehende chronische Entziindungen und Stauungshydrops konnen 
begiinstigend wirken. 

Bei intrahepatischer sog. Gallengangstuberkulose diirfte es sich in der Regel 
urn eine Sekundarerkrankung handeln, insofern als ein zufalliges Einbeziehen 
von Gallengangen in den Bereich tuberkuloser Kavernen anzunehmen ist. 
Bei Zufuhr infektioser Stoffe yom Darme her durch die Gallenwege wird das 
Gallengangsepithel ohne nachweisbare Schadigung durchwandert. Erst im 
umgebenden Gewebe kommt es zu spezifischen Eruptionen, die dann bci zu· 
nehmender VergroBerung erst wieder sekundar in das Gallengangslumen durch· 
brechen. Die tuberkulose Erkrankung der Gallenwege entwickelt sich also aus· 
nahmslos in der Richtung von auBen nach innen. Die Bezeichnung "Gallen. 
gangstuberkulose" ist daher unberechtigt. SIMMONDS schlagt vor, von einer 
periangiocholitis tuberculosa zu sprechen. Die fraglichenBefunde sind imRahmen 
spezifischer Le bererkrankungen zu erortern (unter anderem HEGLER). 

Zu erwahnen ware jedoch, daB auf experimentellem Wege auch Befunde 
erzielt werden konnen, die eine aufsteigende Form der Infektion annehmen 
lassen, also ein Fortschreiten des Prozesses von innen nach auBen darstellen 
wiirden. 

Und schlieBlich sei hervorgehoben, daB Tuberkelbazillen langere Zeit in 
der Galle verweilen konnen, farbbar, kulturfahig und virulent bleiben, ohne 
morphologische und biologische Alterationen zu erfahren (SERGENT). 

Dber 

Syphilis der Gallenblase und Gallenwege 
ist nur wenig bekannt; sie ist sehr selten. Soweit es sich urn intrahepatische 
Gallenwege handelt, durfte eine Beteiligung der Gallengange ein rein sekundares 
Aufgehen in dem Befunde darstelIen, den wir als Lebersyphilis in seinen ver· 
schiedenen Bildern kennen. Bei angeborener Syphilis wird fibrose Wucherung 
und Gummenbildung in der Wand und Umgebung der Gallengange beobachtet, 
die zu Verengungen und Verodungen Veranlassung geben konnen. 

Nach KEHR erwahnt HOPPE·SEYLER, daB gummose Infiltrate der Gallen· 
blase und des Ductus cysticus vorkommen. RIEDEL bespricht in mehreren 
Arbeiten die Cholecystitis luica; so sagt er in seinem Buche "die Pathogenese, 
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Diagnose und Behandlung des Gallensteinleidens" Jena 1903: "Die Syphilis 
fuhrt unter Fieber zu praller Fullung der Gallenblase, so daB man deutlich den 
birnformigen Tumor fiihlt". Mit Recht betont KEHR: "warum soll aber ein 
Luetiker nicht einmal eine Cholezystitis bekommen, die mit der Syphilis als 
solcher gar nichts zu tun hat?" KEHR hat in seinem graBen Material eine 
Cholecystitis Iuica specifica nicht beobachten konnen, obwohl er bei Kranken, 
bei denen eine Lues vorausgegangen war, sein Augenmerk ganz besonders auf 
diese Erkrankung gerichtet hat. 

SchlieBlich berichtet KAUFMANN, daB Erkrankungen der Gallenwege an 

Rotz, Lepra und Aktinomykosc 
sehr selten sind (auch KERR). 

Der Vollstandigkeit halber sei ferner darauf hingewiesen, daB STAHR und 
SYNWOLDT in einem FaIle bei 

Lymphogranulomatose 
eine Mitbeteiligung der Gallenwege sahen. Die runzelige Gallengangswand zeigte 
in einzelnen flachen tumorartigen Vorwolbungen, die durch Spalten getrennt 
waren, ein Granulationsgewebe, das in groBer Zahl kleinere und groBere Riesen
zellen enthielt. Es fanden sich zellarmere und zellreichere Abschnitte, diese 
insbesondere in den tieferen Wandschichten liegend enthielten reichlich Lympho
zyten. Vielfach waren aIle Schichten durchsetzt. Makroskopisch bestand der 
Eindruck eines skirrhosen verengenden Krebses der groBen Gallengange. 

An dieser Stelle sei noch eines Befundes gedacht, der von A. PRIESEL mit
geteilt wurde. Es handelte sich dabei urn Pigmentablagerungen in der Gallen
blasenwand, die mit chronischem AlkoholmiBbrauch ursachlich in Zusammen
hang stehen sollen. Zahlreiche Muskelzellen waren uber und uber beladen mit 
einem feinkornigen, braunlichgelben Farbstoff, der wohl unterschieden war 
von einem grabkornigen oder grobscholligen wesentlich dunkleren Pigment, 
das an Phagozyten gebunden war (Reste alter Blutung). Das feine Pigment 
war ausschlieBlich an glatte Muskulatur gebunden, lagerte in manchen nur 
in der Umgebung der Zellkerne oder erfullte das Plasma bei reichlicher Anwesen
heit mehr oder weniger vollstandig. Besonders viel Farbstoff hatten die inneren, 
an die Schleimhaut angrenzenden Lagen gespeichert; in den auBeren war etwas 
weniger vorhanden. Das Bild erinnerte an das bekannte Verhalten der Darm
muskulatur bei Saufern. 

Der Farbstoff war gegen starke Mineralsaure und Essigsaure auBerordentlich 
widerstandsfahig, ebenso auch gegen Alkalien. Er wurde von 40%iger Kalilauge 
und Schwefelsaure nicht angegriffen. Mit konzentrierter Salpetersaure trat 
keine GMELINsche Reaktion cin. Gegen Bleichungsmittel bestand gleichfalls 
starke Resistenz. Die Bleichung gelang mit Kaliumpermanganat und nach
folgender Behandlung mit Oxalsaure vollkommen erst bei 24-48stundiger 
Einwirkung. Die Eisenreaktionen waren vollkommen negativ. Gegen Fettfarb
stoffe verhielt sich das Pigment fast vollkommen ablehnend. Von Fettlosungs
mitteln wurde es nicht angegriffen. Es handelte sich demnach urn ein endogenes 
den sog. Abnutzungspigmenten nahestehendes Pigment. Es stimmt uberein 
mit jenem des Trinkerdarmes, ein Befund, der FRIESEL veranlaBte, auch fur f?eine 
Beobachtung das gleiche Moment ursachlich zu beschuldigen. 

Gallensteinkl'ankheit (Cholelithiasis). 
Unsere Kenntnis des Gallensteinleidens hat in den letzten Jahren weit

gehende Vertiefung erfahren. Das Verdienst gebuhrt in erster Linie neben 
NAUNYN, ASCHOFF und BACMEISTER, wie uberhaupt ASCHOFF und seiner Schule, 

Handbuch dcr patboiogischcn Anatomic. V/2. 51 
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die in klarer iibersichtlicher Form die verschiedenartig zusammengesetzten 
Stein bildungen in ihren heute allgemein anerkannten Beziehungen zur KIinik, 
in ihrer Entstehung und ihrem Verhalten zu anatomischen Veranderungen der 
Wandung von Gallenblase bzw. Gallenwege dargelegt haben. 

Das Leiden ist ein verhaltnismii.Big haufiges, insbesondere wenn wir die Erlah
rung des Pathologen zugrunde legen, der Gallensteinleiden mit und ohne schwer
wiegende anatomische Veranderungen zu sehen bekommt. Etwa jede 10. Leiche 
Erwachsener (nach LOTZIN 8,52%, nach W. FISCHER 7%) bieteteinschliigige Be
funde (COURVOISIER), wahrend klinische Symptome nicht annahernd so haufig 
sind (NAUNYN). Doch bestehen erhebliche Verschiedenheiten in geographischer 
Beziehung; so gab MECKEL fiir Berlin die Haufigkeit mit 11/2-2%, von RECK
LINGHAUSEN dagegen fUr StraBburg i. E. mit etwa 15% an. Diese Frage bedarl 
aber noch weiterer griindlicher Aufklarung. MECKELS Zahlen sind fiir die jetzige 
Bevolkerung Berlins sicher erheblich zu niedrig (LUBARSCH). Nach LOTZIN sind 
75% von Gallensteintragern beschwerdefrei. Bei Frauen ist das Leiden wesent
lich haufiger als bei Mannern (NAUNYN, MIZOKUCHI, LOTZIN, SCHOSSERER), 
ORTH gibt an auf 5 Frauen 2 Manner, ADAMI und NICHOLS schreiben: "Biliary 
calcuti are found morse than twice as frequently in females as in males", 
eine Tatsache, die unter anderem auf das Schniiren des Leibes (MOSLER u. 
FISCHER zirka 33% samtlicher Falle, BOLLINGER), Schwangerschaft (NAUNYN, 
ASCHOFF), Fehlen der Zwerchfellatmung, Hangebauch (HOFBAUER, MOSER u. a.) 
und dergleichen und hierdurch bedingte Gallenstauung zuruckgefiihrt wird. 
Bei Greisen diirlte die Atonie der glatten Muskulatur der Gallenblase von Be
deutung sein. ROTH fand bei 5403 Sektionen Gallensteine in 5,43 % bei Mannern, 
in 14,57% bei Frauen. Vor dem 30. Lebensjahr ist das Leiden ein seltenes 
Ereignis, am haufigsten nach ORTH nach den 40. Lebensjahr (ADAMI und 
NICHOLS "usually after middle life"). Doch kamen vereinzelt Beobachtungen vor, 
die selbst Kinder in den ersten Le bensj ahren betrafen. So konnte STILL bei einem 
9 Monate alten Kinde 11 Bilirubinsteine, bei einem 8 monatigen Saugling 3 Steine 
nachweisen; insgesamt stellte er 24 Falle zusammen, die Kinder unter 14 Jahren 
betrafen. KAUFMANN hat sogar beim Neugeborenen Gallensteine gesehen, 
OLGA MULLER bei einer 3 Monate alten Friihgeburt. 

Die Gallensteine, die sowohl in der Gallenblase wie in den Gallengangen 
vorkommen, manchmal in beiden Teilen zugleich, liegen gewohnlich im Lumen. 
Aber auch divertikelartige Ausbuchtungen, die wahrscheinlich erst durch sie 
selbst gebildet wurden, konnen Sitz der Gallensteine sein. Hin und wieder 
gewinnt man den Eindruck, daB sie in der Wand der Wege liegen; doch handelt 
es sich hierbei in Wirklichkeit um durch sie bedingte drusige Ausbuchtungen, 
Verengerung und schlieBlich vollstandiger VerschluB auf der Grundlage chro
nischer Entziindung konnen zu einem volligen oder fast volligen AbschluB dieser 
seitlichen Hohlraume gegen das iibrige Lumen fiihren. Das gleiche kann dann 
eintreten, wenn ein Stein am Fundus der Blase liegt. Diese zeigt zuerst eine 
Sanduhrgestalt, deren mittlerer Teil sich immer weiter verengt (ORTH). 

Die Zahl der Steine ist, worauf weiter unten in Beriicksichtigung besonderer 
Steinformen naher einzugehen ist, sehr verschieden. Man findet nur einen 
Stein oder aber mehrere, ja hunderte und tausende. ORTH erwahnt, daB in 
einem Falle 7800 Steine gezahlt werden konnten. KEHR teilt mit, daB er ofters 
im Ductus choledochus mehr als hundert Steine gefunden habe. Schon diese 
Unterschiede hinsichtlich der festgestellten Zahl vorhandener Steine laBt er
warten, daB auch die GroBe einem weitgehenden Wechsel unterworfen ist. 
Durchschnittlich findet sich Erbsen- bis KirschgroBe. Haufig .vird diese Grenze 
nicht erreicht, in anderen Fallen zum Teil betrachtlich iiberschritteil. So hat 
z. B. MECKEL (nach ORTH) einen Stein von 15 cm Lange und 6 cm groBter Breite 
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besehrieben. Das Museum des pathologischen Institutes der Universitat Berlin 
enthalt (nach Mitteilung von Herrn Geheimrat LUBARSCR) einen Cholesterin
Pigmentkalkstein, den CEELEN bei einer Sektion fand und der bei MaBen von 
6,5 : 4,9 cm 50 g wog. KERR teilt u. a. mit, daB WILLARD BARTLETT einen 
Riesenstein aus dem Duetus choledochus eines 45jahrigen Mannes entfernte, 
der bei einer GroBe von 10,5: 1,5 em 75 g wog. BELL fand bei einer 67jahrigen 
Frau einen Stein in der Gallenblase von 106 g Gewicht; er war bei einem Umfang 
von 14,5 em 7,5 em lang und hatte einen Durehmesser von 4,5 em. NERRKORN 
(KERR) berichtet von einem Stein, der 101 g wog, 11 em lang war und einen 
Umfang von 13 em aufwies. Es leuehtet ohne weiteres ein, daB bei Vorkommen 
mehrerer Steine in der Regel Zahl und GroBe in einem gewissen Verhaltnis 
zueinander stehen, insofern als mit zunehmender Zahl die GroBe der Steine 
eine geringere ist. Sind die Konkremente sehr klein und kornig, so spricht 
man von GrieB. Von diesem kristallinischen GrieB bis zur breiig eingediekten 
Galle bestehen flieBende Ubergange (nber sog. Mikrolithen siche spater). 

Die Gestalt der Steine ist ebenfalls bis zu einem gewissen Grade von ihrer 
Zahl abhangig. Aber auch die jeweilige Lage spielt eine Rolle. So konnen sie 
Z. B. in den Gallengangen zylinderformig sein. Entsprechend dem Verlauf der 
Gange kommen auch Verzweigungen vor. Die gewohnliche Form ist eine rund
lieh eiformige, und zwar vornehmlieh bei Steinen, die in der Blase liegen, sofern 
ihre Zahl nur eine geringe ist. Nimmt die Zahl zu, so verandert sieh in der Regel 
aueh die Gestalt in der mannigfachsten Weise, so daB man wiirfelformige, 
tetraedrisehe, trapezformige, unregelmaBig vieleckige zusammen findet. "Es 
hat diese Gestalt weder mit der Kristallbildung etwas zu tun, noeh hangt sie 
wesentlich von gegenseitigem Abschleifen der Steine ab, sondern sie wird haupt
sachlich dadureh bedingt, daB das Waehstum sieh nach den raumlichen Ver
haltnissen richtet; mit ihren Flaehen aufeinanderpassende Steine werden in 
einem kleineren Raum Platz haben als kugelige. DaB die Steine sehon in der 
Anlage diese Gestalt besitzen, ergibt sieh daraus, daB die Sehiehtung, welche 
viele auf dem Durchsehnitt darbieten, durehaus den Oberflaehen parallel geht. 
Da, wo wirklich ein Abschleifen stattgefunden hat, sind die Schichten durch
brochen und ist auBerdem die Farbe einc andere als an den nbrigen Stellen. 
AuBer durch Abschleifen kann die meistens glatte, besonders bei isolierten Steinen 
ofter aber auch fein- oder grobhockerige Oberflache auch durch partielle Auf
losung der Steinsubstanz Unebenheiten, unregelmaBige Liicken und Gruben 
darbieten. Solche Steine sehen wie angenagt aus, wie kariose Zahne" (ORTR). 
Die Farbe der Gallensteine ist auf der Oberflache, noch mehr auf dem Dureh
sehnitt, eine verschiedene. Wir kennen Ubergange von weiB, grauweiB nber 
gelb, gelbbraun, grunlieh bis schwarzbraun. Auf den Durchschnitten konnen 
hellere und dunklere Sehichten miteinan<ler abwechseln. Das Aussehen def 
Oberflache und Schnitte oder Druckflachen ist bald matt, erdig, bald durch
seheinend, seltener glanzend. Auch die Konsistenz wechselt je naeh Zusammen
setzung der Steine. Harte Steine sind meist briiehiger, brockeliger als die weichen. 
Das spezifische Gewieht ist bei den frisehen Steinen, mit Ausnahme vielleieht 
der reinen Cholesterinsteine, groBer als das der Galle. Auf diese Feststellungen 
wird bei Besprechung der besonderen Steinarten unter spezielleren Gesiehts
punktell zuriickzukommen sein. 

An dieser Stelle seien hoch allgemeine Erorterungen uber die Folgen der 
Gallensteine angefuhrt, da diese von der Art und Zusammensetzung der Steine 
mehr oder minder unabhangig sind. So bemerkt Z. B. KERR in dem Vorworte 
seiner monographischen Darstellung der "Cholelithiasis" in dem Handbuche 
der speziellen Pathologie und Therapie von KRAUS' und BRUGSCR, daB es eigent
lich richtiger gewesen ware, an die Stelle der Uberschrift "Cholelithiasis" zu 

51'" 
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setzen: Die zur Steinbildung fuhrenden Krankheiten des Gallensystems. Denn 
die Gallensteinkrankheit ist keine primare, sondern eine sekundare Erkrankung; 
"die primare Erkrankung ist, wenn wir von der noch strittigen Cholesterin
diathese absehen, die Stauung und die Infektion im Gallensystem. Der 
Stein ist erst das Produkt dieser beiden Krankheitszustande". In ahnlicher 
Weise schreibt BACMEISTER. "Der Gallenstein ist ein Symptom, in dem weder 
das Krankheitsbild erschOpft, noch das eigentliche Wesen der Krankheit getroffen 
ist." 

Die Gallensteine als solche d. h. als Fremdkorper machen, wie vielfaltige 
Erfahrung lehrt, in der Regel uberhaupt keine Erscheinungen, nur in Verbindung 
mit bakterieller Infektion ruien sie Beschwerden hervor (KERR). Hieraus 
ergeben sich logischerweise fur den Kliniker allerlei Folgerungen, die fur sein 
therapeutisches Vorgehen maBgebend sind. Hierauf kann an dieser Stelle nicht 
weiter eingegangen werden. Sind demnach die Gallensteine stets als Produkt 
einer Primarerkrankung des Gallensystems aufzufassen, so begiinstigen sie doch 
"als gefahrliche Bewohner der Gallenblase nicht nur ein Haften neuer Infek
tion, sondern sie gestalten auch den Verlauf weiterer Entzundungen besonders 
schwer" (ASCHOFF). Sie werden mithin mittelbar durch Beihilfe von Bakterien 
die Ursache des Fortbestehens der Infektion. 

Das klinische Anzeichen der Gelbsucht ist uns bei der Gallensteinkrankheit 
eine wohl bekannte Erscheinung. Ein Stein in den abfiihrenden Gallenwegen 
wirkt im Sinne eines mechanischen Hindernisses. Ikterus bei einem Stein 
im Ductus cysticus erscheint von vornherein unverstandlich, da die iI, der Leber 
gebildete Galle freie AbfluBwege nach dem Darme vorfindet. Der Verlauf 
des Ductus cysticus (Parallel- oder Spiralverlauf), der Winkel seiner Einmiindung 
in den Ductus hepaticus, machen verstandlich, daB insbesondere bei Parallel
lagerung ein Stein im Ductus cysticus auf den benachbarten Ductus hepatic us 
so einwirkt, daB eine rein mechanische Verengerung von auBen in gleicher 
Weise zur Gelbsucht fiihrt, als liege der Stein im Lebergange selbst. Doch weist 
KERR darauf hin, daB in diesen Fallen schon dabei auftretende Schwellung 
geniigt oder doch geniigen kann, um einen Ikterus hervorzurufen. 1m iibrigen 
sei hinsichtlich der Entstehung des Ikterus auf die allgemeinen Ausfiihrungen 
im 3. Kapitel dieses Bandes des Handbuches verwiesen. 

Bei Fehlen von Steinen im Ductus choledochus kann ebenfalls Gelbsucht auf
treten, wenn der Kopf der Bauchspeicheldriise anschwillt und den duodenalen 
Teil des Ductus choledochus verlegt. In solchen Fallen wird auf dem Wege der 
Lymphbahnen die Infektion nach dem Pankreaskopf weitergeleitet. Es kommt 
zu einer Pancreatitis lymphatica. KERR konnte ungefahr in 14% der Chole
zystitisfalle und in 5% der Cholangitisfalle seines Materials eine Beteiligung 
des Entziindungsprozesses im Pankreaskopf feststellen. Das Zustandekommen 
einer Gelbsucht wird insbesondere verstandlich, wenn wir uns vergegenwartigen, 
daB in fast 90% der Faile der Ductus choledochus vor seinem Eintritt in den 
Zwolffingerdarm mitten durch die Bauchspeicheldriise hindurchzieht. Wir 
verstehen, daB eine Anschwellung des Kopfes dieses Organes den Ductus chole
dochus zusammendriickt und damit den AbfluB der Galle stort. Auf der anderen 
Seite werden wir verstehen, daB nicht gar selten bei Erkrankung der Gallenwege 
eine sekundare Erkrankung der Bauchspeicheldriise die Folge sein wird. Hierauf 
wird an besonderer Stelle von anderer Seite einzugehen sein. 

Unter allgemeinen Gesichtspunkten ware dann noch darauf hinzuweisen, 
daB man fmher dem V olumen der Steine begreiflicherweise besondere Bedeutung 
einraumte. Es ist aber festzustellen, daB insbesondere in der Gallenblase die 
GroBe der Steine verhaltnismaBig gleichgiiltig ist. Ein hiihnereigroBer Stein 
in der Gallenblase kann fiir den Trager klinisch vollig ohne Erscheinung 
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bleiben. Andererseits kann ein kleinstes Konkrement im Ductus cysticus oder 
choledochus groBte Schmerzen bereiten, insofern gleichzeitig eine Infektion 
der fraglichen Teile besteht. DaB ein unregelmi1Big geformter Stein mit Ecken 
und Kanten bei seinem Durchtritt durch die Gallenwege groBeren Schwierig
keiten begegnet, als ein glatter runder Stein, daB ein kleines Konkrement leichter 
und schneller durchgehen wird als ein groBes, bedarf keiner besonderen Betonung. 
Selbst nach Eintritt in den Darm konnen die Steine fur den Trager verhangnis
voll werden. Es sei nur an das Vorkommen von DarmverschluB infolge Gallen
steinen erinnert, wobei haufig eine Querlagerung des Steines angetroffen wird. 
DaB auch hierbei entziindliche, die Darmwand betreffende Veranderungen, 
bedeutungsvoll sind, versteht sich von selbst. 

Wir sehen, daB Gallensteine auch auBerhalb von Gallenblase und Gallen
wegen fUr den Trager verhangnisvoll werden konnen. In der Regel verlassen 
Gallensteine den Korper auf naturlichem Wege. Oft aber werden Wege gewahlt, 
die als unnaturlich zu bezeichnen sind und erst als Folge des Zusammenwirkens 
von Gal1ensteinleiden und Entzundung zu gelten haben. Wir verstehen, daB 
je nach Sachlage der Stein am Orte seines Sitzes das Nachbargewebe durch 
Druck zerstoren kann, daB schlieBlich iiber eine solche Drucknekrose hinaus 
ein Druckgeschwnr entsteht. Eine etwa eintretende Durchbrechung kann je 
nach Umstanden in den freien Bauchraum, in den Darm oder durch die Raut 
nach auBen (GASIEPY) erfolgen. In jenem FaIle kann eine allgemeine oder ab
gesackte Bauchfellentzundung entstehen, diese unter Umstanden mit gu.nstigem 
Ausgang; auch Darm-Gallenblase- und Gallenblasen-Rautfisteln konnen zum 
Abgang der Steine und zur Genesung fuhren. DaB auch andere Wege in Frage 
kommen konnen, wird an anderer Stelle ausgefuhrt. KLEBS berichtet z. B. 
uber einen Fall, bei dem zwischen Gallenblase und rechtem Nierenbecken eine 
Fistel entstanden war, wobei mit gallehaltigem Urin neun kleinere und vier 
groBere Gallensteine entleert worden waren. 

Der Durchbruch in den Darm betrifft in der Regel den Zwolffingerdarm, 
seltener den Magen. Voraussetzung ist, daB allmahlich vordringende entzund
liche V organge eine so vollstandige Vernarbung der Rander bewirken, daB der 
Durchtritt des Steines durch einen seitlich vollig abgeschlossenen Gang erfolgen 
konnte. Die Entleerung derartiger in den Darm gelangter Steine kann durch 
den Mund oder in der Regel durch den After erfolgen. Bleiben sie im Darme 
stecken, so tritt, wie bereits erwahnt, sofort oder aber nach Anlagerung von 
Darminhalt, der geflirchtete DarmverschluB ein. Bevorzugte Stellen sind 
die BAUHINISche Klappe und der SchlieBmuskel des Afters. 

Am haufigsten erfolgt die Einklemmung des Gallensteines im Ductus cysticus. 
Es kann zu den Erscheinungen der Gallensteinkolik kommen. Eine Erweiterung 
des Ganges mit Abflachung der Falten kann die Folge sein. Wird dieser Gang
abschnitt uberwunden, so bedeutet der duodenale Abschnitt des Ductus chole
dochus ein neues Rindernis. Auch dieses kann uberwunden werden. Verweilen 
die Steine an dieser Stelle langere Zeit, so kommt es zur Gallenstauung und 
Erweiterung des Ganges. Aber auch hier konnen Geschwnrsbildungen infolge 
des Druckes bei gleichzeitiger Entzundung eintreten. Die Folge kann sein, 
daB der Stein in den Darm austritt. Aber auch ein Durchbruch nach auBen 
kommt vor, sei es in die frcie Bauchhohlc oder nach vorausgcgangcncr mit 
Verwachsungen einhcrgchender chronischer Entzundung in abgesackte Raume 
oder Nachbarorgane. Selbst Einbruche in die Pfortader sind beobachtet worden. 
N ach KLEBS konnen zuweilen mehrere und groBe Steinbildungen im Lumen 
des Pfortaderstammes oder kleinere in den Leberzweigen angetroffen werden, 
ohne daB es immer moglich ist, die verbindende 0ffnung wahrzunehmen. Diese 
Feststellung fuhrte fruher zu der Annahme, daB in der Pfortader eine Stein-
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bildung aus pigmentierter Galle moglich sei. KLEBS nimmt auf Grund eigener 
Beobachtungen an, daB zuerst eine Thrombose der Pfortader vorlag, und daB 
dann erst eine geschwiirige Durchbrechung der Wand eintrat, so daB ohne Aus
tritt von Blut Steine und fliissige Galle in das Lumen der Pfortader gelangen 
konnten. 

KERR erwahnt eine Beobachtung von COURVOISIER. Dieser fand einen Stein, 
der zur Halfte im Gallenblasenhals und zur anderen Halfte in der Pfortader 
steckte. KERR selbst erlebte aus einem kleinen Defekt der Hinterwand des 

Abb. 19. In das groOe Netz eingewachsene Gallensteine. 

Choledochus eine starke venose Blutung, die nach Umstechung stand. Er 
denkt dabei weniger an das Vorliegen einer echten Choledochusfistel als viel
mehr an eine Verlotung der Pfortader mit dem Ductus choledochus: 

Treten die Steine unmittelbar aus der Blase, vor allem dem Fundusteile, 
infolge eingetretener Perforation aus, so konnen sie ja nach vorausgegangener 
Bildung abschlieBender Verwachsungen in Zwolffingerdarm, Magen, Dickdarm, 
Rarnwege usw. gelangen. Dabei ist sehr wohl moglich, daB sich die Durch
trittsstelle wieder schlieBt. In anderen Fallen ist eine allgemeine BauchfeIl
entziindung tOdliche Folge, in wieder anderen bilden sich umschriebene Abszesse, 
die ihrerseits nach den verschiedensten Seiten u. a. auch durch die auBere Raut 
durchbrechen konnen. COURVOISIER (nach KERR) konnte 1890 189 FaIle von 
BauchdeckengaIlenfisteln zusammenstellen, die nach den verschiedensten 
Richtungen verliefen und zum Teil mehrfache Durchbruchsstellen aufwiesen. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB GaIlensteine, die auf diese Weise in eine 
an sich fremde Umgebung gelangt sind, gleichsam einheilen konnen. So findet 
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man gelegentlich Steine in abgekapselten Raumen, im Netz, im Gekrose usw. 
Die Abb. 19 und 20 zeigen solche Einheilungen mehrlacher Gallensteine an 
der Leberunterllache und im Netz aus dem Matreial des pathologischen Instituts 
Berlin, die Geheimrat LUBARSOH zur Wiedergabe iiberlieB. 

Wenn auch an dieser Stelle die Frage der Entstehung der Gallenstcine nieht 
in allen Einzelheiten besproehen werden kann, insbesondere die zahlreiehen 
Streitfragen nieht aufgerollt werden konnen, die im Laufe der Jahrzehnte 
das Problem seiner Losung nahergebraeht haben, so seien jedoeh unter Vor-

£inll"holltor _ 
Gallons In 
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I 
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Abb. 20. Einzelne und zu Haufen liegende an der Leberuntermiche eingeheilte Gallensteine. 

anstellung der neugestalteten Anschauung aueh abweichende Auffassungen nieht 
vollig iibergangen. Nach BARTEL seheinen, was die Losung der Frage ersehwert, 
aueh Veranlagungen des Gesamtorganismus, also Konstitutionsanomalien, in 
Frage zu kommcn. Auffallend ist die Neigung Gallensteinkranker zu Fettsucht, 
zu Atheromatose sehwereren Grades, besonders zu lymphatischer Hyperplasie. 
Zwischen Gallensteinbildung und Tuberkulose seheint ein gewisser Antagonismus 
zu bestehen, wahrend Gallensteinkranke haufiger an Gewaehsen zu erkranken 
scheinen als andere Individuen (BERsEKE). 

Als ein besonderes Ergebnis der ASOHOFF-BAOMEISTERschen Untersuchungen 
darl gelten, daB aus der chemischen Zusammensetzung und dem morphologischen 
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Aufbau die Entstehungsgeschichte des GaUensteines herausgelesen werden kann 
(BACMEISTER). Wir werden also in erster Linie nach Chemie und Morphologie 
der Gallensteine fragen. 

Hinsichtlich einer Einteilung der verschiedenen zur Beobachtung gelangenden 
Steinbildungen in der Gallenblase und den Gallenwegen halte ich mich an die 
grundlegenden Arbeiten von ASCHOFF und seinen Schiilern. Die von ASCHOFF 
und BACMEISTER gegebene Einteilung, wie sie auch C. STERNBERGl wiedergibt, 
lautet: 1. Radiare Cholesterinsteine, 2. Geschichtete Cholesterin
kalksteine, 3. Cholesterin-Pigment-Kalksteine, 4. zusammengesetzte 
Steine, 5. Biliru binkalksteine, 6. Kalkkar bona tsteine. 

Diejenige Form, die fiir das ganze Problem der Entstehung der Cholelithiasis 
besonders wichtig und lehrreich erscheint, ist der . 

r a d i are C hoi est e r ins t e in. 

Er stellt ein kugeliges bis ovales, ein wenig abgeplattetes, selten vollig rund
kugeliges Konkrement dar, dessen mattglanzende Oberflache unregelmaBig 
hockerig ist, eigenartig verschlungene Kristallbander zeigen kann oder sonst 
verschiedenartige Vorwolbungen und Buchten zeigt. Seine GroBe schwankt 
zwischen einem Hirsekorn und einer groBen Kirsche nach TORINOUMI), doch 
kommen auch noch groBere in Form, GroBe und Oberflache eines kleinen 
Tannenzapfens vor. Die Bruchflache erscheint eigenartig glanzend. Kristallinische 
Massen ordnen sich in radiarer Strahlung um ein einheitliches Zentrum, das aus 
amorphen dunkel gefarbten, nicht kristallinischen Pigmentmassen besteht. Der 
jeweilige Reichtum an zentral gelagertem Pigment ist. bestimmend fur den 
Farbton des ganzen Steines. Vollige Farblosigkeit, ein reines WeiB oder Uber
gange uber grauweiBe in mehr gelbliche Farbe sind die bestehenden Moglich
keiten.Die radiare Anordnung reicht bis an die Oberflache, die durch die 
unterschiedliche Lange der zum Teil uberragenden Balkchen die erwahnte Un
regelmaBigkeit erfahrt, balkig-stachelig wird. Chemisch handelt es sich bei den 
Kristallbalken um reines Cholesterin; die Kristalle sind nie wie beim Cholesterin
pigmentkalkstein diifus mit Gallenfarbstoff gefarbt. Dazwischen ist in geringen 
Spuren Kalk eingelagert. Jedoch tritt der Kalkgehalt derart in den Hinter
grund, daB ASCHOFF und BACMEISTER in der gewahlten Bezeichnung diesen 
Bestandteil unberiicksichtigt lassen. 

Die erwahnten dunkelgefarbten zentral gelegenen Massen hat man als eine 
Art Kernbildung angesprochen. Bei mikroskopischer Untersuchung ergibt sich 
jedoch, daB es sich um oberflachliche Uberziige der groben Cholesterinbalken 
mit Gallenfarbstoff, nicht aber um besondere von dem groberen Balkensystem 
des ganzen Steines abweichende Gebilde handelt. Eine Kernbildung liegt 
demnach nicht vor, was im Hinblick auf die Unterscheidung gegen andere 
Steinarten besonders hervorgehoben sei. Solche Steine sind auBerordentlich 
leicht und verhaltnismaBig weich. Sie haben als "einfache Konkretionsbildung, 
als primare Auskristallisation" zu gelten, wobei das Wachstum auf Anlagerung 
neuen Materials zuriickzufuhren ist. Dieses Ergebnis laBt ohne weiteres ab
lehnen, daB solche Steine entsprechend der friiheren NAUNYNSchen Auffassung 
aus Cholesterinkalksteinen hervorgegangen sind. Lost man das Cholesterin auf, 
so bleibt ein zartes, kaum noch nachweis bares EiweiBgeriist zuriick. Die groBe 
Zartheit der EiweiBsubstanz und ihre strenge Gebundenheit an die Form der 
groben Cholesterinbalken spricht aber gegen die Annahme, daB hier ein Produkt 
primarer EiweiBgerinnung vorliegt, in das sich spater das Cholesterin ein
gelagert hat. 

1 AsCHOFFB Lehrbuch. Bd. 2, 6. Aufl. 
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Als wesentlichstes Ergebnis derAsCHoFF-BACMEISTERschen Untersuchung ist 
nun hervorzuheben, "daB in der einfach gestauten Galle das Cholesterin nicht 
durch Infljktion, sondern durch sterile autochthone Zersetzung der Galle selbst 
und der in ihr cnthaltenen protoplasmatischen Elemente ausfallen kann, und 
daB unter Umstanden das Material zu den Cholesterinsteinen aus der sterilen 
Galle selbst auskristallisiert". Samtliche Bestandteile der fraglichen Steine sind 
in der nichtinfizierten gestauten Galle vorhanden (BACMEISTER). 

Cholesterin (SALKOWSKI), Spuren von Kalk (LICHTWITZ und BOCK), amorphe 
Gallenpigmentmasse und ein feines EiweiBgerust bilden die Bestandteile solcher 
Steine, die in gestauter aseptischer Galle durch Zersetzungsvorgange des nicht
infizierten Gallenblaseninhaltes entstehen. Die Folge davon ist, daB der chemische 
Aufbau eines derartigen Steines der Zusammensetzung normaler, nicht entziind
lich zersetzter Galle entspricht. Die Morphologie des radiaren Cholesterin
steines weist auf langsames Auskrystallisieren aus der Galle hin. Besonders 
hervorzuheben ist, daB der radiare Cholesterinstein soli tar und zwar als sog. 
VerschluBstein vorkommt. Die ganze Struktur spricht dafiir, daB die Kristalli
sation "sozusagen in einem Schube, jedenfalls unter dauernd bleibenden Be
dingungen erfolgt. Wir finden nichts von periodischen Niederschlagsmarken in 
Gestalt von Schichten, Grenzlinien usw. Alles scheint aus einem GuB, formlieh 
gleich alt" (TORINOUMI). 

"Und dorh ist diese sicher nieht entziindliehe Steinbildung, die keine Be
schwerden macht, keine harmlose Begleiterscheinung der Stauung; denn in 
den meisten Fallen bildet sie nur eine gutartige besrhwerdenfreie, nicht entziind
liche Periode, die das eigentliche entziindliche Gallensteinleiden mit allen seinen 
Qualen und Komplikationen nach sich zieht" (ASCHOFF und BACMEISTER). 

Was die Zusammensetzung dieses VerschluBsteines betrifft, so entsprechen 
Pigment und Kalkgehalt der oben ausgefiihrten Annahme seiner Entstehung. 
Auch das EiweiBgerust, das auBerst fein und zart ist, wird verstandlich, da 
jede normale Galle etwas EiweiB enthalt, das aus physiologisch abgestoBenen 
Epithelien und durchtretenden Wanderzellen stammt. Untersuchungen nach 
kolloidchemischen Grundsatzen ergeben, daB Bilirubin und Cholesterin durch 
EiweiB aus ihren Losungen gefallt werden konnen (LICHTWITZ). Zudem hauft 
sich in der gestauten Galle das Material an (AOYAMA). Das Fibrin bildet beim 
reinen Cholesterinstein eine diinne Kapselschicht. Dieser ist also im Gegen
satz zu den anderen Steinarten von Anfang an in seiner endgiltigen Form VOf

gebildet (KURU). 
Der reine Cholesterinstein ist die Folge einer abnormen Zusammensetzung der 

von der Leber ausgeschiedenen Galle, d. h. die Folge einer allgemeinen Stoff
wechselstorung, einer Dyskrasie. Er stellt kein ortliches Leiden der Gallenblase 
dar, sondern ist Ausdruck eines Allgemeinleidens, einer vielleicht nur voriiber
gehenden StoffwechselstOrung, wahrend welcher sich der Stein bildet. Inwie
weit besondere Vorgange wie Schwangerschaft, vor aHem aueh das Klimakterium 
eine bedeutungsvolle Rolle spielen konnen, ist vorerst noeh nicht restlos erforseht. 
TORINOUMI weist in diesem Zusammenhang auf eine Angabe WESTPHALS hin, 
der feststellte, daB in der Sehwangerschaft eine ausgesproehene Hypermotilitats
lleurose des Sphincter Oddi besteht. 

Der reine Cholesterinstein kommt stets nur in der Einzahl vor; gegenteilige 
Angaben haben sich naeh ASCHOFF als irrtiimlieh erwiesen. Das Fehlen eines 
Kernes ist, wie bereits betont, charakteristisch; findet sich ein soleher, so handelt 
es sieh eben nicht um einen reinen Cholesterinstein. 

"Die notwendige fur alle Gallensteinbildungen gemeinsame Ursache ist die 
Stauung (ASCHOFF und BACMEISTER, SCHADE). In den iiblichen Hinweisen auf 
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Schniirung, Druck durch Korsett, Hochstand der Leber bei Schwangerschaft 
und anderes als ursachliche Momente wird man kaum mehr als unterstiitzende 
Faktoren erkennen diirfen. Insbesondere BERG hat dieser Frage seine Aufmerk
samkeit zuteil werden lassen. Er erblickt den Hauptgrund der Stase in gewissen, 
meist angeborenen anatomischen und funktionelIen Anomalien der Gallenwege. 
Wie ASCHOFF ausfiihrte, glaubt BERG von den physiologischen Variationen 
bestimmte pathologische Typen abtrennen zu miissen, und zwar sind diese 
gekennzeichnet "durch starkere Hervortreibung des Trichters in den Leberhilus
winkel mit gleichzeitiger seitlicher Verschiebung und Abknickung des RaIses 
oder starkerer Abschniirung des RaIses vom Trichter ohne seitliche Verschiebung 
oder durch mehr horizontale Lage der Blase mit tieferer Einbettung in das 
Lebergewebe, Verdrangung des Halsteiles und des Zystikus und Kompression 
des letzteren durch die Arteria cystica, das andere Mal durch abnorm langes 
Mesenterium, Einbeziehung des Halsteiles in den trichterformigen Teil der 
Blase mit mehr geradem Abgang des Zystikus aus dem Ralsteile, Erweiterung 
des Zystikus bis zum Oholedochus, eine Form, die sich mit rudimentaren Zu
standen, Fehlen der Klappen verbinden kann" (ASCHOFF). 

Der Ductus choledochus spielt beim Zustandekommen der Stauung keine 
allzugroBe Rolle. 

ROHDE legt besonderen Wert auf die verschiedenartigen Eindriicke, welche 
die weiche nachgiebige Gallenblase seitens des Duodenums am Trichter, seitens 
des Querkolons am Korper und seitens der vorderen Bauchwand am Fundus 
erhalt. Zu diesen unmittelbaren Beeinflussungen der Gallenwege kommen dann 
noch mittelbare hinzu, und zwar die Atmung, die Stellung des Zwerchfelles, der 
Tiefstand desselben beim Altersemphysem, das Nachhintensinken der Leber 
bei aufrechter Haltung, Behinderung der unteren Thoraxapertur durch Scbnii
rungen, Erschlaffung der Bauchmuskulatur, Verstopfung, Ptosen (ASCHOFF). 
PlOtzliche Verschliisse haben das Bild des akuten Anfalles, der dem des echten 
Gallensteinleidens entspricht, zur Folge. 

Das Problem der GalIenstauung ist aber, wie ASCHOFF ausfuhrt, noch keines
wegs gelOst. Die Beurteilung der hier vorliegenden Verhaltnisse wird dadurch 
besonders erschwert, als aIle die angefiihrten Anomalien nach BERG im wesent
lichen nur sekundarer Natur sind. Der genannte Autor erblickt die primare 
Ursache in einer Dysfunktion des Kollum und des Zystikus. Er unterscheidet 
zwei verschiedene Erkrankungsformen der extrahepatischen Gallenwege: die 
Mukostase und die Oholestase. 

Jene ist gekennzeichnet durch eine abnorme Schleimbildung in der Gallen
blase, besonders im HaIsteil einerseits, in der Ampulle des groBen 'Gallen
ganges andererseits. Bleibt der mukostatische Uberdruck auf die Gallenblase 
beschrankt, so entsteht das Bild des Hydrops. Fiir ebenso unbewiesen wie diese 
Mukostase halt ASCHOFF auch die Oholestase, die darin besteht, daB nehen 
einem besonders schwachen Sphinkter ein in seinen Wandungen nachgiebiges 
Gallenwegssystem besteht. Mit den genannten beiden Erkrankungsformen 
bringt BERG die Gallensteinbildung in Zusammenhang. Er glaubt nicht, daB 
die Stauung aIlein Steinbildung macht, lehnt auch ah, daB eine Infektion der 
Gallenwege notwendig sei. Da aber ASCHOFF bei Durchsicht der BERGSchen 
Praparate entziindliche Veranderungen nachweisen konnte, muB auch diese 
Stellungnahme BERGs als widerlegt gelten. Aber doch wird man in Beriick
sichtigung der klinischen Feststellung daran festhalten mussen, daB nicht aIle 
Krampfanfalle durch Steine bedingt sein miissen, sondern daB dyskinetische 
Anialle im Gallenblasengebiet anzuerkennen sind. ASCHOFF unterscheidet 
dreierlei Formen des sog. Gallenblasensymptomenkomplexes: 
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1. "Den lithogen bedingten, bei welchem durch Einklemmung eines Steines 
in den Gallenblasenhals der ganze Krampfanfall ausgelOst wird, der Krampf 
aber auch das Gebiet des Sphincter Oddi mit betreffen kann; 

2. den infektios bedingten Komplex, der nicht selten mit dem lithogen 
bedingten in Kombination auftritt, und 

3. den dyskinetisch bedingten, welcher fiir sich allein bestehen, aber natiir
lich auch mit den beiden anderen kombiniert vorkommen kann. 

Hier vollige Klarheit zu schaffen ist Aufgabe der Zukunft. 
Was nun das anatomische Bild der sog. "Stauungsgallenblase" betrifft, so 

ist sie in der Regel groBer als die normale; ihre Wand meist etwas dicker, die 
Schleimhautfaltelung zart und deutlich niedriger als normal. Die Muskulatur 
ist deutlich hypertrophiert, ein Befund, der fiir die gestaute Gallenblase als 
charakteristisch und als Folge der erhOhten Arbeit zu gelten hat, die von der 
Gallenblase zur Uberwindung der AbfluBstorung geleistet werden muB. 

Von besonderer Bcdcutung ist im mikroskopischen Bilde der gestauten 
Gallenblase das Vorliegen kleinzelliger Infiltrate, die insbesondere im Bereich 
der Schleimhautfalten angetroffen werden. Es handelt sich um Lymphzellen, 
die ASCHOFF und BACMEISTER mit den gesteigerten Resorptionsvorgangen in 
Zusammenhang bringen. Die Zelleinlagerungen ziehen mit den LymphgefaBen 
nach unten in das subepitheliale Gewebe, ziehen von hier dUlCh die Muskel
septen in die subserosen Schichten, wo sie sich verlieren. Echte Lymphknotchen 
mit Keimzentren kommen nicht zur Beobachtung. "Diese zellige Infiltration 
halt sich jedoch stets in maBigen Grenzen und erreicht niemals die Intensitat, 
wie man sie bei infektiOser entziindlicher Veranderung beobachten kann. 
Wenn auch die Grenze zwischen der Stauungslymphozytose und der entziind
lichen Lymphozytose des Bindegewebsgeriistes nicht scharf zu ziehen ist, so 
laBt sich doch moist aus dem Fehlen aller iibrigen die entziindliche Reizung 
begleitenden Veranderungen: Vermehrung des faserigen Bindegewebes, beson
ders der Subserosa, Wuoherung des Oberflachenepithels, Schleimdriisenbildung, 
der reine Stauungscharakter beweisen" (ASCHOFF und BACMEISTER). Eine 
Vermehrung bzw. Neubildung von Schleimdriisen kommt bei der einfachen 
Stauung nicht vor. Veranderungen der LuscHKAschen Gange, die im wesent
lichen in einer Dehnung bestehen, wobei abgestoBene Epithelien Wander
zellen, Detritus in die erweiterten Schlauche eingepreBt werden, lassen sich 
wie auch sonst die Befunde der Stauungsgallenblase mit der Erhohung des 
Druckes in der Blase erklaren. 

Ursachlich kommen in erster Linie mechanische Einfliisse in Betracht, die 
zu dauernder oder voriibergehender Stauung Veranlassung geben konnen. 
Schniiren des Leibes und Schwangerschaft machen uns das Uberwiegen des 
Leidens beim weiblichen Geschlecht verstandlich. Akuten ventilartigen Ver
schluB des Ductus cysticus beschuldigt SCHMIEDEN, wo bei das plOtzliche Ent
leeren der iibervollen entziindungs- und steinfreien Gallenblase schwere Kolik 
aus]osen kann. In derartig einfach gestauter Gallenblase finden wir dann 
spater den radiaren Cholesterinstein, und zwar im Gegensatz zu friiheren An
schauungen (insbesondere NAUNYN) in niohtinfizierter Gallenblase (AOYAMA, 
KUNIKA U. a.). 

Wir haben schon oben des Vorkommens von Hydrops dor Gallonblatlo godaohL 
und gesehen, daB eine rein- mechanische Entstehung des Hydrops nioht vorliegen 
diirfte. Denn der Inhalt einer solchen Gallenblase ist ja nicht normale Galle, 
sondern eine mehr wasserige Fliissigkeit, die ihrerseits auf die Beimengung 
entziindlichen Exsudates zuriickzufiihren ist. Ein AbfluB desselben ist infolge 
des verschlieBenden Steines nicht moglich. ASCHOFF und BACMEISTER nehmen 
nun an, daB die in dem Exsudat vorhandenen Spaltpilze oder deren Gute 
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langere Zeit diese serose Exsudation unterhalten, ohne daB die Wand der 
Gallenblase schwerere Veranderungen erleidet. "Das prinzipiell Wichtige ist 
aber, daB diese Entzundung in einer Gallenblase sich abspielt, welche so gut 
wie keine Galle mehr enthalt". Es kann also auch nicht zu den Folgen 
kommen, die wir in chronisch entzundeter gallenhaltiger Gallenblase finden. 

Eine sekundare Steinbildung bleibt aus, es kommt mithin zu einem Stillstand 
in dem Gallenblasenleiden, zu einer Art Heilung. "Das nicht entzundliche 
St.adium der Steinbildung bei einfacher Stauung wird sozusagen mit einer 
entziindlichen Attacke abgeschlossen." 

In der Regel aber leitet dieser erste entzundliche Anfall zu dem chronisch
entzundlichen Gallenblasenieiden uber. 

Wir sehen also, daB in nicht entziindeter Gallenblase eine Steinbildung 
- allerdings besonderer Art - moglich ist. Es drangt sich nun ohne weiteres 
die Frage auf, ob Gallensteine, die wir in entzundeter Blase finden, Ursache 
oder Folgen der Entziindung sind. Diese Frage ist an der Hand des Einzelfalles 
nicht zu entscheiden. Man nimmt heute an, "daB wenigstens die Mehrzahl" 
(ASCHOFF und BACMEISTER) die Folge der Entzundung ist. 

Neben den fast reinen Cholesterinsteinen, die meist aber auch Spuren von 
Kalk enthalten, hat man friiher auch noch die Cholesterin-Pigmentsteine ab
getrennt und ebenfalIs als ohne Entzundung entstandene angesehen. Sie stehen 
den reinen Cholesterinsteinen nahe und treten auch als einzige Steine auf, unter
scheiden sich von ihnen durch den sichtbarer hervortretenden Gallepigment
gehalt, der, wie z. B. in Abb. 21a einen zusammenhangenden Mantel um den 
Cholesterinstein bilden oder, wie in Abb. 21 b mehr in ihm in Form einzelner 
Klumpchen eingesprengt sein kann. Da sie hinsichtlich Entstehung sich grund
satzlich nicht von den "reinen" radiarenCholesterinsteinen (die ja auch wenigstens 
dilius von Gallenfarbstoff durchtrankt sind) unterscheiden, pflegt man sie 
jetzt meist nicht mehr als eine besondere Gruppe abzusondern; zum Teil rechnet 
man sie zu den Kombinationssteinen. Dagegen werden die auf entzund
licher Grundlage entstandenen Cholesterin-Pigment-Kalksteine schon 
aus diesem Grund gesondert betrachtet. 

Es sind das die gewohnlichen Steine, die gleichsam in jeder Zahl, GroBe 
und Gestalt vorkommen. Ihre AuBenflache ist braun, griinlich-braun, schwarz
braun, manchmal graubraun oder grauweiB, fast rein weill oder weill mit schwarz
braun gemischt. Der Wechsel dieses Befundes hangt davon ab, ob die Rinde 
aus Cholesterin, Pigmentkalk oder kohlensaurem Kalk besteht. In jenem 
FaIle sind die Steine glatt, grauweill oderperlartig glanzend; bei Pigmentkalk 
haben sie eine dunkle bis griinlichbraune Farbe, wahrend sie bei einer aus koblen
sauerem Kalk bestehenden Rinde weill, hart, oberflachlich glatt oder hOckerig 
sind. Die meisten Steine dieser Gruppe sind weich, leicht zerdriickbar. Die 
Bruchflache ist konzentrisch geschichtet. Kern, Korper (Schale) und Rinde 
sind deutlich zu unterscheiden. 

Die Eigenschaften derartiger Steine sind demnach so grundverschieden 
von den genannten Eigenschaften eines stets nur einzeln vorkommenden radiaren 
Cholesterinsteines, daB sich die Annahme einer ganz anderen Entstehungs
ursache und damit auch Entstehungsweise geradezu aufdrangt. Solche Steine 
sind niemals durchsichtig. Der Farbton ist, wie bereits erwahnt, wechselnd. 
Sie sind mehr oder weniger deutlich facettiert. Stets findet sich zentral ein 
Kern. Dieser ist weich, pigmentreich, besitzt haufig einen Hohlraum und ist 
von der harten, mit Schicht versehenen Rinde scharf getrennt. Die Kristalle 
dieser Steinart sind im Gegensatz zu den mehr groberen Balken des radiaren 
Cholesterinsteines feiner gerugt. Es ergeben sich mithin als besondere Merkmale 
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die facettierte Form, die feinkristallinische Schichtung der Rinde und der mit 
einem Hohlraum versehene Kern. 

Aus dem groBen Formenreichtum dieser Steingruppe lassen sich zwei Klassen 
besonders herausheben, "einmal diejenige der groBen, runden, walz en
formigen Stei ne, die sich gewohnlich nur in beschrankter Zahl in einer Gallen
blase finden, und dann die der multiplen facettierten oder maul
b eerformigen Gallensteine, deren Zahl in einem Fane bis in die Tausendc 
gehen kann" (TORINOUMI). 

Die Unterschiede beider Steinarten betreffen insbesondere die Rinde. N ich t 
gehoren zu dieser Gruppe - was vor allem im Hinblick auf die nicht so scharfe 
Begrenzung dieser Formen durch NAUNYN hervorgehoben sei - Steine, die als 
Kern einen Cholesterinstein aufweisen und auf dieser Basis zu weiterem Wachs
tum gelangt sind. 

Die erstgenannte Gruppe der groBen run den walzenformigen Steine treten 
niemals in groBer Zahl auf, in der Regel handelt es sich urn 2- 3 Steine. Auch 
solitares Vorkommen ist selten . Sie sind kugeligoval oder tonnenformig, an den 

" II 

Abb. 21. Cholesterinpigmentsteine aus der Gallenblase. 

Beriihrungsstellen finden sich deutliche Gelenkflachen. Manchmal liegen zwei 
oder drei Steine durch Gelenkflachen mit gemeinsamer Achse zylinder- bzw. 
walzenformig aneinander gereiht. Die freien Teile der Oberflache d. h. solche, 
die nicht Gelenkflachen sind, zeigen ein leicht hockeriges, feinwarziges Aussehen. 

Die Gruppe der multiplen facettierten oder maulbeerformigen Gallensteine 
tritt in sehr groBer Zahl auf. Allgemein laBt sich feststellen, daB Zahl und GroBe 
der Steine im umgekehrten Verhaltnis zueinander stehen. So sehr auch die 
Form der Steine dieser Gruppe wechseln kann, es bleibt die vielfaltig bestatigte 
Tatsache, daB in einem und demselben Falle in der Regel samtliche Steine 
dieselbe Gestalt aufweisen. Sie sind bald mehr kugelig, bald mehr pyramiden
formig, morgensternartig, maulbeerformig oder wie Kieselsteine geformt. Die 
Facetten werden urn so deutlicher, je ausgesprochener eine Kugelform verlassen 
wird. Die Farbe ist von dem Pigmentgehalt der Oberflachenschichten abhangig, 
so daB weiBes, graues, gelbes, braunes, selbst schwarzes Aussehen vorkommt. 

Die groBe Zahl solcher in GroBe, Form und Bau gleichartigen Steine laBt 
verruuten, dail sic aHc gleichzeitig und unter denselben Bedingungen innerhalb 
der Gallenblase entstanden sind. Nun beobachtet man aber nebeneinander 
zwei evtl. auch drei sog. Herden (NAUNYN) oder Generationen, wobei sich diese 
durch GroBe und Form voneinander unterscheiden, wahrend innerhalb einer 
und derselben Generation die oben skizzierte voHige Gleichartigkeit der einzelnen 
Konkremente besteht . Das Vorkommen solcher Generationen nebeneinander 
ist sehr selten. So berichtet z. B. KLEINSCHMIDT, daB er zwei Generationen in 
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14%, drei Generationen in 3% seiner Falle beobachten konnte. Das Material 
TORINOUMIS enthielt in 5 % zwei Generationen. Dabei diirfen selbstredend 
sog. Kombinationssteine, die auf der Grundlage eines rftdiaren Cholesterinsteines 
entstanden spater Schalen von Cholesterinpigmentkalksteinen erhalten haben, 
ebensowenig mitgerechnet werden, wie etwa die nieht in der Gallenblase, sondern 
in den Gallenwegen entstandenen erdigen Pigmentsteine (s. spater). Das Vor
kommen dreier Generationen ist als sehr selten zu bezeichnen. 

Die Schnittflache eines solchen Cholesterinpigmentkalksteines zeigt eine 
mehr oder weniger deutliche Schichtung der Rinde, deren Dicke an sich wechselt 

Abb. 22. Ein tonnenformiger, grol3er Cholesterin·Pigment-Kalkstein. Schichtenbildung an beidell 
Polen. Wachstum durch Rosettenbildung nach den seitlichen Flachen, die mit Hocker verseben sind. 
Der Kern besteht aus zablreichen Rosetten mit klelnem Zentralhohlraum. (Nach TORINOUML) 

und insbesondere an den Kanten kuppenartige Auflagerungen und Verstarkungen 
zeigt, UnregelmaBigkeiten, die nicht etwa Folge gegenseitiger Abflachung oder 
Abreibung benachbarter Steine sind. 

Fiir die groBen walzenformigen Steine haben die Untersuchungen TORI
NOUMIS ergeben, daB sehr oft nur gegen die Pole hin Schichtenbildung besteht, 
wahrend an den Flachen, die der Schleimhaut zugekehrt sind, unregelmaBige 
cholesterinreiche, facherformig vom Kern nach der Oberflache sich ver
breiternde Zonen gefunden werden. 

Bei den facettierten Steinen ist bemerkenswert, daB sie in der Regel einen 
von der Rinde deutlich unterscheidbaren pigmentreichen Kern besitzen. Es 
handelt sich dabei urn Teile der Rosetten, die in Haufen zusa.mmenliegen, dabei 
aber stets so, daB die Oberflache der Rosette rindenwarts gerichtet ist. Es handelt 
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sich um farblose bzw. gallig verfarbte radiar geschichtete Bundel von feinen 
Cholesterinkristallen. Charakteristisch ist dabei, daB im Bereiche dieser Kristall
massen durch starkere oder schwachere Farbstoffniederschlage bedingte· kon
zentrische Zonen erkennbar sind. 

Inmitten dieser das Steinzentrum bildenden Rosetten findet sich nun haufig 
ein unregelmaBiger spaltfOrmiger Hohlraum, der bei den facettierten Steinen 
nie fehlt; er kann wie ein schmaler RiB bis weit in die Rinde hineinreichen, 
oft findet sich Sternform. Die Auslaufer des Hauptspaltes entsprechen den 
Beruhrungsflachen der Rosetten, aus denen der Kern zusammengesetzt ist, 
ein Beweis fur das lockere Gefuge dieser Kernmasse, in der jede Rosette fUr 
sich entstanden sein muB. Stets ist die Wand dieses Raumes, der mit klarer 
oder leicht gelblicher Flussigkeit gefullt ist, durch Pigmentmassen stark braun
lich gefarbt. Dieser "Filtrationskanal" NAUNYNS enthalt oft feinkristallinische 
oder plattchenformige Cholesterinkristalle. 

Das Cholesterin dieser Spalten ist ein ganz anderes als das des sonstigen 
Steines. "Es kann daher auch kein infiltriertes Cholesterin sein, welches aus 
der Galle stammt. Sonst muBte es dieselbe Form wie die aus der Galle aus
kristallisierten Cholesterinmassen der Rinde aufweisen. Es muB ein sekundar 
in Losung gegangenes Cholesterin sein, welches schlieBlich in der eigenartigen 
Form der feingeschwungenen Nadeln auskristallisiert" (TORINOUMI). 

Die Bildung dieses Hohlraumes wird auf einen Entquellungsvorgang zuriick
gefiihrt. Der anfanglich weiche Kern, der von einer schnell entstandenen immer 
festeren Schale umgeben wird, gibt allmahlich beim Altern sein Quellungs
wasser abo Die auBeren Schichten sind unnachgiebig. Es kommt zur Selbst
zerreiBung der Kernstruktur, zur Bildung von Spalten, die sich mit dem Ent
quellungswasser fullen. In diesem konnen dann etwa gelOste Cholesterine in 
Form von allerfeinsten Nadeln, Buscheln oder Tafeln auskristallisieren. Diesen 
mit weiBem Cholesterin gefullten, bis zur Oberflache verfolgbaren Spalt bezeichnet 
NAUNYN als Cholesterinkanal und verband damit die irrtumliche Vorstellung, 
daB das Cholesterin der Galle durch den Kanal in das Steininnere vorgedrungen sei. 

Diese Entquellungsrisse, die, wie bereits betont, bei zunehmender Wirkung 
bis auf die Rinde ubergreifen, sind insofern bedeutungsvoU als sie einen Selbst
zerfall des Steines bedingen konnen. Solche TeiIstucke besitzen stets neben dem 
Rindenanteil noch ein Stuckchen Kern. Die Selbstzersprengung hat im Zentrum 
begonnen. Eine von auBen durch Annagung bedingte Steinzertriimmerung 
scheint nicht vorzukommen. Da in der Entstehung derartiger Steinteilchen 
eine Schaffung von neuen Steinkernen (FEDOROFF) anzunehmen ist, kann 
dieser Vorgang der Selbstzersprengung keineswegs als gleichgilltig gelten. 
Nicht mit Unrecht warnt daher ASCHOFF vor dem Bestreben, den Gallen
steinen mit dem Versuche einer AuflOsungsbehandlung zu begegnen. 

Die Rinde der hier zu besprechenden Steine besteht aus konzentrisch auf
einander gelagerten Schichten von Cholesterinkristallen, die durch ebenfalls 
konzentrisch angeordnete Adsorptionsschichten von BilirubinkaIk unterbrochen 
sind. Seltener handelt es sich um eine echte Niederschlagsform des Pigment
kaIkes. Dieses System umgibt gewohnlich den Kern des Steines in ganzer 
Ausdehnung; manchmal finden sich Unterbrechungen durch sprossenartig 
vom Kern nach der Rinde hinwachsende, facherformig gebaute Cholesterin
massen. An den Kanten sieht man gewohnlich kuppenartig uberschichtete 
CholesterinkaIkpigmentzonen, die an der sonstigen Oberflache fehlen. Eine 
solche Rinde ist gewohnlich 2-3 mm dick, hOchst selten etwas dicker; sie kann 
ganz dunn sein, wie Z. B. bei maulbeerformigen Steinen vollig fehlen. 

Fur die Entstehung dieser eigenartigen Schichten und Lamellen sind folgende 
vier Moglichkeiten in Betracht zu ziehen (TORINOUMI): 
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1. Eine Schichtenbildung infolge periodisch-rhythmischer Niederschlage von 
Bilirubinkalk und Cholesterinkristallen auf den Steinkern (Appositions
the 0 r i e). Reine Cholesterinschichten wechseln mit solchen von Pigmentkalk. 

2. Die Schichten sind als solche nich taus verschiedenem Material aufgebaut; 
die Grundmasse bildet immer das Cholesterin. Es wechselt nur der Pigment
gehalt dieses Cholesterins. AuBerdem wechselt die Dichte des EiweiBes. Das 
kristallreiche Gefiige des Cholesterins ist bald lockerer, bald festerer, bald 
grob, bald feinkristallinisch. Der unterschiedliche Farbton der Schichten ist 
wahrscheinlich Folge des Unterschieds des die Farbstoffe absorbierenden Ei
weiBgeriistes in den einzelnen Schichten. Es wiirde sich also urn Adsorptions
vorgange (Adsorptionstheorie) handeln (vgl. auch BRUHL). 

3. Die dritte Moglichkeit ist die Schichtenbildung in Form der sog. LIESE
GANGSchen Gange (ASCHOFF, NAUNYN). Urn welchen physikalisch-chemischen 
Vorgang es sich dabei handelt, ist bis heute noch nicht einheitlich beantwortet. 
Auch beschrankt sich diese Moglichkeit nur auf den Kern resp. die Rosetten. 
DieseLlEsEGANGschen Gange verdanken von innen nach auBen gerichtetenDiffu
sionsstromen ihre Entstehung. Fur die an den LIESEGANGSchen Ringen in den 
Steinen ofters zu beobachtenden doppelten Rhythmen, bei welchen einige 
von den Ringen starker hervortreten und diese kraftiger entwickelten Schichten 
wieder unter sich in gleichen Abstanden stehen, diirfte es sich urn chemische 
Unterschiede zwischen den beiden Liniensystemen handeln. Die LIESEGANG
schen Ringe entstehen schon in den breiigweichen Steinen. 

4. Eine vierte Moglichkeit bestunde darin, daB die fertigen Steine von auBen 
her mit gelOsten farbenden Stoffen durchtrankt werden, welche beim Ein
dringen in die Steinmassen an bestimmten Dichtungslinien des wechselnd 
stark auskristallisierten Cholesterins sich stauen und zur Ausfallung gelangen 
(Imbibitions· und Diffusionstheorie). 

Am wahrscheinlichsten bleibt die von Anfang an rhythmisch erfolgende 
Auskristallisierung des Cholesterins, sowie die rhythmische Fallung oder Adsorp
tion des Farbstoffes, abhangig von der Beschaffenheit der neu zuflieBenden Galle 
und der durch die EiweiBkorper bedingten Viskositatsveranderungen derselben 
in der Gallenblase, in welcher wechselnde Ausfallungsbedingungen rhythmisch 
erfolgen, so daB keine spatere Umschichtung (NAUNYN) stattfindet. 

TORINOUMI, an dessen Ausfiihrungen sich die obige Wiedergabe weitgehend 
anlehnt, hebtfolgende Unterschiede zwischen den freischwimmenden facettierten 
und den graBen ovalen oder tonnenformigen Steinen hervor. 

"Bei den ersteren ist die Zahl der Rosetten gewohnlich gering; manchmal kann man 
im Schnitt nur eine, hochstens aber 4-5 sehen. Es handelt sich immer urn Teilrosetten. 
Ihre Form ist gewohnlich durch die zentralen Spaltbildungen noch weiter verandert, so 
daB man erst recht keine kreisrunde Rosette erwarten kann. Auffallend viele finden sich 
dagegen im Kern der groBen, ovalen, tonnenfOrmigen Steine, und zwar in dichten Massen 
zusammengebacken, meist in vollkommener Rosetten- oder Drusenform. Zwischen den 
Rosetten ist gewohnlich viel Pigmentmasse eingelagert. Jede Rosette hat im Zentrum 
einen kleinen Hohlraum, der von braunen Pigmentmassen umlagert ist und urn den die 
Cholesterinkristalle strahlig angelegt sind. AuBerdem findet sich im Gegensatze zum 
breiten, spaltformigen Hohlraum bei den facettierten Steinen hier mehr ein zierliches 
Spaltensystem, welches zwischen den Rosetten entlang lauft und an den Wandungen eben
falls von Pigmentmassen ausgekleidet wird. Auch die Rinde kann hier sehr dick anwachsen; 
sie ist in der Regel nicht gleichmaBig lamellos, sondern besteht an bestimmten Abschnitten 
oder sogar ganz aus doldenformig auf- und ineinandergelagerten Rosetten, in deren Zentrum 
wenig Pigmentkalk sich findet; findet man Schichtung, so ist diese gewohnlieh an bestimmten 
Stellen von den bereits erwahnten rosettenformigen Gebilden unterbrochen, kurz, man 
kann sagen, daB an diesen Stellen sowohl Rinde wie Kern sehr ahnlich gebaut sind, was 
bei den facettierten Steinen nie vorkommt. Der hockerige Teil der Oberflache dieser Steine 
ist auch durch diese oberflachlich gelegenen Rosetten bedingt, wahrend die Oberflache 
an den geschichteten Zonen ganz glatt ist." 
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Was nun die Frage der Entstehung dieser Art Steine betrifft, so ist eine erste 
Schwierigkeit der Beantwortung darin zu erblicken, daB man in der Regel 
den vollausgebildeten Stein vor sich hat, wahrend nur aus dem Befunde eines 
beginnenden Stadiums Riickschliisse moglich sind. Reute wissen wir, daB es 
sich bei diesen Steinen um sog. infektiose Steinbildungen handelt, die 
auf das innigste mit einer Entziindung der Gallenblase zusammenhangen. Der 
oben wiedergegebene mikroskopische Befund dieser Steine ist Grundlage fUr 
die Beantwortung der gestellten Frage. Wenn man durch Ohloro£ormather die 
kristallinischen Massen entfernt, so bleibt ein EiweiBgerust zuruck, das in der
selben Weise radiare und konzentrische Schichtung aufweist wie der Stein selbst. 
Ein solches EiweiBgerust £ehlt dem reinen radiaren Oholesterinstein so gut 
wie ganz. Aus dieser Tatsache laBt sich mit ASCHOFF der wichtige SchluB 
ziehen, daB der Oholesterinpigmentkalkstein nur in einem eiweiBreichen, die 
grobbalkigen reinen Oholesterinsteine in einem eiweiBarmen Medium entstehen. 
Dazu kommt die Verschiedenheit in der Kristallisations£orm des Oholesterins, 
"hier feinbalkig, dort grobbalkig", ferner die verschiedene Anordnung der 
kristallisierten Massen, "hier radiarkonzentrisch, dort wirr durcheinander 
gewoclen" (ASCHOFF). Es muB also eine verschiedene Beschaffenheit des 
kolloidalen Mediums, innerhalb dessen die Auskristallisierung des Oholesterins 
vor sich geht, angenommen werden. Bei einer Entziindung der Gallenblase 
wird nun ein kalk- und eiweiBreiches Exsudat in die Gallenblase abgeschieden 
und die ursprungliche Galle mit diesem EiweiBgemisch durchsetzt oder von 
ihm verdrangt. Zur Bildung eines Oholesterinpigmentkalksteines gehOrt eine 
Beimengung von Galle. ASCHOFF nimmt an, daB diese Beimischung wahrschein
lich erst stattfindet, wenn die entziindliche Erkrankung zuriickgeht und durch 
resorptive Eindickung des Blaseninhaltes wieder der Zutritt der Galle moglich 
geworden ist. Durch diese Veranderung der kolloidalen Loslichkeitsverhalt
nisse, durch die starkere Beimischung von Kalk, durch die Anwesenheit zahl
reicher Kristallisationszentren in Form von Leukozyten, zeclallenen Epithel
massen usw. sind die Vorbedingungen fiir eine Auskristallisierung der Galle 
gegeben. Bei der Entwicklung eines jeden Oholesterinpigmentkalksteines unter
scheidet ASCHOFF drei Zeitabschnitte: 

1. Den der Auskristallisierung, d. h. die eigenartige Rosettenbildung; 
2. den der Agglutination, d. h. die Zusammenlagerung der Rosetten zu dem 

sog. Kern; 
3. den der Apposition, d. h. die Bildung der Rinde. 
Kolloid- und Konzentrationszustand der Galle sind von wesentlichem EinfluB. 

Man muB annehmen, daB die Zahl der sich bildenden Rosetten um so grOBer 
sein wird, je zahflussiger das GallE'mgemisch in der entziindeten Gallenblase 
ist und je reichlicher es Kristallisationszentren e?thalt. 

Bei der Bildung der Rosetten, die bisher noch nicht beobachtet werden konnte, 
diirlte es sich um eine "Art Entmischung und Bildung einer halbfliissigen Masse 
handeln, welche durch Entquellungs- und Verdichtungsvorgange die eigenartige 
Umkristallisierung in radiarer Ausstrahlung eclahrt. ASCHOFF schreibt daruber 
weiter: 

"Aber ehe oder wahrend diese einsetzt, beginnt schon der AgglutinationsprozeB. Es 
wird ganz von dem zeitlichen Ablaut der Rosettenbildung einerseits, des Agglutinations
vorganges andererseits abhangen, ob der Kern aus vielen und kleinen Rosetten oder aus 
wenigen groBen Rosetten gebildet wird. Davon hangt aber auch wieder die Zahl der end
giiltigen Steinkerne abo Zahl, GroBe und Gestalt der Steinkerne bestimmt dann aber wie· 
derum das weitere Wachstum innerhaIb der Gaile selbst. Man muB dabei beriicksichtigen, 
daB die Appositionsperiode, wie wir die Rindenbildung nennen wollen, gewohnlich in einem 
bereits veranderten Milieu erfolgt. Die erste sehr eiweiBreiche GaIlenmischung ist durch 
die Kristallisations· und Agglutinationsprozesse mehr oder weniger entlastet, sozusagen 

Handbuch der pathologischen Anatomie. VJ2. 52 
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gereinigt worden. Die neu zustromende Galle bekommt immer mehr die Zusammensetzung 
der normalen Galle. Die Auskristallisierungen erfolgen jetzt langsamer und den veranderten 
Oberflachen entsprechend in immer dichterer Form; so entsteht eine Rinde von zunehmender 
Harte, die aber nicht auf starkerem Kalkgehalt beruht, wie ich das friiher annahm. Der 
Umstand, daB gerade die Niederschlage in der Kristallisations- und Agglutinationsperiode 
kalkreicher zu sein pflegen als die Niederschlage der Appositionsperiode, sprechen durchaus 
dafiir, daB dieser starkere Kalkgehalt des Zentrums oder des zentralen Gebietes durch 
etwas Besonderes, namlich durch die Beimischung von Exsudat bedingt sein muB" (ASCHOFF). 

Es ist also die Geschichte des Oholesterinpigmentkalksteines als gesetz
maBiges Produkt vonKristallisations-, Agglutinations- und Appositionsvorgangen 
in einer bestimmten kolloidalen Umwelt anzunehmen, einer Umwelt, die erst 
durch die entzundlichen Vorgange geschaffen worden ist. Die Gegenwart von 
EiweiBstoffen in der Galle bewirkt die Bildnng zahlreicher kristallinischer, wahr
scheinlich zunachst kolloider Rosetten von mikroskopischer GroBe. Der alsdann 
folgende Agglutinationsvorgang vereinigt mehrere derartige Rosetten bis zu 
Gebilden von etwa KleinerbsengroBe. Es entsteht so der Kern. Bei groBen 
eiformigen Steinen sind es zahlreichere Rosetten, die den Kern bilden, wahrend 
bei den freischwimmenden facettierten Steinen ihre Zahl hOchstens 3-6 betragt. 
Die GroBe der Steine ist mithin bereits im ersten Agglutinationsvorgang be
stimmt. Je feinkorniger das agglutinierte Material ist, um so friihzeitiger setzt 
der Agglutinationsvorgang ein, um so kleiner und um so zahlreicher sind alsdann 
die Steine. Ais dritte Phase folgt die der Apposition. Wir verstehen darunter 
die Schalenbildung der Rinde. Dabei muB angenommen werden, daB das Medium, 
in dem die Steine wahrend der Entstehung der Rinde liegen, bedeutend eiweiB
armer belegt ist als das, aus dem die Steinkerne gebildet worden sind. Der akute 
Schub des Entzundungsvorgangs ist in ein chronisches Stadium ubergegangen. 
Die Abnahme entzundlicher Exsudation bedeutet Verringernng des EiweiB
gehaltes. In dieser Zeit bildet sich die Schale. 1st die Galle in der Gallenblase 
wieder vollig normal, so hOrt das Wachstum der Steine auf, bis etwa ein 
frischer Nachschub ein weiteres Wachstum veranlaBt. 

Das standige Wachstum eines festsitzenden Steines erklart sich dadurch, 
daB das Medium sich dauernd in einem Zustande befindet, das Rosettenbildung 
ermoglicht. Durch das Fehlen der Epithelbekleidung oder durch sonstige 
Ursachen kommt es dauernd zu einer Ausschwitzung eiweiBreichen Exsudates; 
die Galle bleibt eiweiBhaltig. Die Steine wachsen durch Apposition knospen
formiger Rosetten zu betrachtlicher GroBe, was - auf Grund dieser Aus
ruhrungen verstandlich - bei facettierten Steinen fehlt. 

Eine weitere Form von Steinen, die vielleicht auf dem Boden einer Stoff
wechselstorung - ahnlich den reinen Oholesterinsteinen - entsteht, ist die der sog. 

reinen Pigmentsteine (Bilirubinkalksteine, Pechsteine). 
Sie treten stets in mehreren, meist sehr zahreichen Exemplaren auf, finden 

sich in der Regel in der Gallenblase, sind aber, wenn auch seltener, im Ductus 
hepaticus und den kleinen Gallengangen gefunden worden 1. Sie sind maulbeer
formig, seltener facettiert oder kugelig bis eiformig. Sie erreichen hochstens die 
GroBe einer Erbse; ihre Konsistenz ist hart, sprode; beim Trocknen zerfallen sie 
zu grobem, schwarzem Sand. Die Schnittflache ist schwarz, metallisch glanzend. 
Die Oberflache ist oft durch eine diiune Oholesterinpigmentkalkschicht, die 
sich auf die Einsenknngen zwischen den Vorwolbungen und Hockern der Ober
flache beschrankt, von buntem Aussehen. 

Dieser Stein besteht mikroskopisch aus kleinen Einzelkonkrementen, die 
zentrale Hohlraume aufweisen. Eine Schichtenbildung ist nicht zu erkennen, 

1 Nach den neuesten Untersuchungen aus dem ASCHOFFschen Institut von E. LOFFLER 
ist ihre Entstehung stets in die Gallenblase zu verlegen. 
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ebensowenig finden sich Unterschiede im Sinne von Kern und Rinde. BOYSEN 
vertrat die Anschauung, daB die Einzelkonkremente sich in den Gallengangen 
der Leber, die warzigen Pigmentsteine in den groBeren Gallenwegen bilden. 
Ursachlich sei an Stase oder eine geringe chemische Reizung zu denken. NAUNYN 
beschuldigt infektiOse Cholangienals auslosendes Moment. Nach ASCHOFF 
ist die Entstehung der reinen Pigmentsteine noch nicht geklart; er denkt an eine 
dyskrasische Steinbildung, ohne jedoch angeben zu konnen, worauf diese Dys
krasie beruht. Es handelt sich nach ihm um eine gesteigerte Ausscheidung 
des Gallenfarbstoffes, z. B. bei Ikterus oder um ein herabgesetztes Losungs
verhaltnis desselben durch irgendeine Ursache. In 48 Sektionsfallen konnte 
TORINOUMI 4 Falle, unter 89 Operationsfallen 2 FaIle von reinem Pigmentstein 
fe8tstellen. 

Chemisch handelt es sich bei diesen Steinen fast ausschlieBlich um Pigment 
und Kalk; Cholesterin iet nur in Spuren nachweisbar. Der Kalkgehalt kann 
bis 2,35% betragen. Das Pigment kommt in verschie-
denen Oxydationsstufen von Bilirubin bis Bilihumin vor. 
Uber den Gehalt an EiweiBstoffen ist vorerst naheres 
nicht bekannt. 

TORINOUMI hat in seinem groBen Material intra
hepa tische Pigmentkalksteinchen nicht finden konnen, 
selbst wenn in der Gallenblase solche vorhanden waren. 
Wohl aber hat er, wenn auch weit seltener als in der 
Bla'lengalle, Niederschlagsbildungen in der Gallengangs
galle nachweisen konnen. N ach ASCHOFF war das Er
gebnis dieser Untersuchungen, daB 50der 6 verschiedene 
Arten von Niederschlagen vorkommen. 

1. Kornig-kristallinische, meist lebhaft gallig gefarbte 
Niederschlage, die neben dem Gallenfarbstoff vielleicht 
auch Cholesterin enthalten. 

2. GleichmaBig gallig gefarbte, wachsartige, tropfige 
bis kuchenformige Niederschlage. 

Abb.23. Gallensteine 
aus Pigment 

(reine Pigmentsteine). 

3. Blasse ungefarbte, einformige bis wolkige, eiweiBartige Niederschlage, 
mit denen die Bildung hyalinartiger doppelbrechender Tropfen mit Ubergangen 
zu Cholesterinnadeln oder -Tafeln verbunden sein kann. 

4. Fertige Cholesterinkristalle . 
5. Myelinfiguren. 
6. Eigenartige spharolithische und andersgeformte Kalkniederschlage, die 

auBerst selten waren und gleich denen von Rous beschriebenen wahrscheinlich 
identisch sind. 

AIle diese Niederschlage waren aber morphologisch durchaus verschieden 
von den intrahepatischen Pigmentkalksteinchen, wie sie NAUNYN und BOYSEN 
beschrieben haben. Auch hat TORINOUMI in 140 Fallen die Gallensteine unter
sucht. In 82 Fallen handelte es sich um facettierte Cholesterinpigmentkalksteine. 
Bei diesen wiederum konnte nur in einem einzigen FaIle ein typisches Pigment
kalksteinchen als Kern des facettierten Steines nachgewiesen werden. Diese 
etwa hirsekorngroBe schwarzbraune Masse zeigte bei homogenem Bau glatte 
Oberflache. Nirgends war ein Bild zu sehen, in dem das Pigment aufgelUtlt 
und durch Cholesterinkristalle ersetzt zu sein schien. TORINOUMI glaubt daher 
annehmen zu mussen, daB eine Entstehung dieser Pigmentsteinchen in den 
Gallenwegen hochstens als Ausnahme vorkommt, daB vor allem diese Pigment
kalksteinchen entgegen NAUNYN, BOYSEN, ROVSING nicht die ihnen von diesen 
Forschern zugeschriebene Rolle als Kerne der Steinbildung spielen. Konnte 
doch auch TORINOUMI niemals Ubergange dieser Steinchen zu den beschriebenen 

52* 
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Kernen der Cholesterinpigmentkalksteine feststellen. Auch lehnt er die Annahme 
ab, dal3 die Pigmentsteinchen durch spatere Cholesterinierung unsichtbar werden. 
Er kommt vielmehr zu dem Ergebnis, dal3 diese sog. intrahepatischen Bilirubin
kalksteinchen als Kerne der Gallensteine keine Bedeutung haben. 

3 

4 6 

7 

11 12 

Abb. 24. Verscbiedene Formen von Gallensteinen. 1 und 2 r adiare Cholesterinsteine. 3 Bilirubin
Kalksteine. 4 -6 Kombinationsteine. 7 und 8 multiple facettlerte Cholesterinpigmentkalksteine, 

9 Steinbildnng infolge Znsammensinterung zahlreicher Einzelsteine. 10 Eingeklemmter 
Kombinationsstein. 11 und 12 Gallenstein aus Gallengangen (Beobachtung von v. HANSEMANN). 

Der braune erdige Pigmentstein, 
der SO gut wie nie allein vorkommt, ist fast stets Folge einer bereits bestehenden 
andersartigen Gallensteinkrankheit (meist Cholesterinpigmentkalksteine oder 
Kombinationssteine ). 
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Diese Steine finden sich in der Regel in den Gallengangen, nur ausnahmsweise 
in der Gallenblase. Sie sind bei meist glatter Oberflache von gleichmaBig brauner 
Farbe, brockelig-erdig bis wcich. 1hre GroBe schwankt zwischen kaum erkenn
baren Gebilden bis zu der einer Kirsche. Sie sind kugeligoval oder wulstformig, 
seltener abgeplattet oder pyramidenformig, gelegentlich facettiert. Mikrosko
pisch finden sich schone Lamellen. Das Zentrum laBt einen Kern vermissen; 
es findet sich vielmehr ein ungeordnetes Gemisch von Bilirubinkalknieder
schlagen und Cholesterinkristallen. Die Schichtung ist bedingt durch aufein
andergelagerte Lamellen von Bilirubinkalk und Cholesterinkristallen. Diese 
sind bald feinnadelformig in Biindeln liegend, bald locker gefiigt, tafelformig. 
Die wichtigste Vorbedingung fUr die Bildung dieser Steine ist die Stauung. Hilfs
momente sind exsudative Prozesse oder Fremdkorper, als welche auch aus 
der Gallenblase stammende Steine wirken konnen. Doch konnen diese Steine 
auch ohne andere Steine in gestauter und infizierter, also mit Exsudatmassen 
vermischter Galle im Ductus choledochus bzw. hepaticus entstehen. 

Diese bisher beschriebenen Steine - reine Cholesterinsteine, Cholesterin
pigmentkalksteine und Pigmentsteine - sind nun durch bestimmte Kombi
nationsformen miteinander verbunden. Diese entstehen dadurch, daB die eine 
Steinart von einer anderen schalenartig umschlossen wird. Es verbinden sich 
also zwei verschiedene Steintypen in einem Stein. Es entstehen die sog. 

Kom bin a tionssteine. 

Es bestehen nach TORINOUMI vier Moglichkeiten: 
1. Ein radiarer Cholesterinstein oder ein reiner Pigmentstein wird von einem 

Cholesterinpigmentkalkstein umschlossen. Jener ist die gewohnliche, dieser die 
seltenste und bisher nicht beschriebene Form der Kombinationssteine. Kom
binationsstcin 1. Ordnung. 

2. Ein Cholesterinpigmentkalkstein wird von einem Pigmentstein umschlossen 
- zweithaufigste Form des Kombinationssteines. 

3. Ein reiner Cholesterinstein wird von einem Pigmentstein (von der zweiten 
Kategorie - braunerdigem Pigmentstein) umschlossen - dritthaufigste Form 
der Kombinationssteine. 2. und 3. bilden die Kombinationssteine 2. Ordnung. 

4. Ein reiner Cholesterinstein wird von einem Cholesterinpigmentkalkstein 
und dieser wieder von einer Schale aus Pigmentstein umschlossen. - Seltenste 
Form der Kombinationssteine. - Kombinationssteine 3. Ordnung. 

Dazu 5. Der Kern wird von einem "reinen Pigmentstein" , die Schale von 
braunem erdigen Pigmentstein gebildet (2mal von E. LOFFLER beobachtet und als 
5. Kombinationsform bezeichnet). 

Eine Umkehrung der aufgefUhrten Reihenfolge der Umschichtung kommt 
nicht vor (ASCHOFF). Der Gang der Ergebnisse ist folgender: "Der Cholesterin
stein entsteht auf dem Boden einer voriibergehenden Stoffwechselstorung. 
1hr pfropft sich eine 1nfektion auf, welche zur Bildung eines Mantels aus Chole
sterinpigmentkalk fiihrt (Kombinationsstein 1. Ordnung). Bei der Uberwande
rung eines Cholesterinsteines in die Gallengange kommt es unter dem EinfluB 
der Stauung und der Fremdki:irperwirkung zur Bildung der Pigmenthiille 
(Kombinationsstein 2. Ordnung). 1st es aber bereits in der Gallenblase zur 
Bildung eines Kombinationssteines 1. und 2. Ordnung gekommen, und wandern 
diese in die Gallengange ein, so entsteht durch Umschichtung mit erdigem 
Pigmentmaterial der Kombinationsstein 3. Ordnung" (TORINOUMI). 

Am haufigsten ist die Kombination des radiaren Cholesterinsteines mit einer 
Kapsel von Cholesterinpigmentkalk. Solche Steine sind meist in der Gallen
blase oder dem Ductus cystic us eingekeilt. Etwa sonst in der Gallenblase vor
handene Steine haben dann den Bau des Mantels dieses Kombinationssteines. 
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Die Oberflache ist je nach den Beziehungen zur Umgebung - ob eingekeilt 
oder freiliegend - hockerig evtl. auch glatt. Auf dem Schnitt findet sich der 
radiare Cholesterinstein als Kern. Zwischen ihm und Kapsel sind Rosetten
bildungen, manchmal auch Hohlraume nachweisbar, so daB sich tatsachlich 
die Struktur eines facettierten Steines wiederholt. Die Kapsel selbst ist bald 
geschichtet, bald mit Rosetten versehen, entspricht also dem fiir dengroBen 
ovalen tonnenfOrmigen Stein beschriebenen Befunde. Ein solcher Kombinations
stein kann sich stets nur in der Einzahl finden. 

Eine weitere Form, die Kombination eines Cholesterinpigmentkalksteines 
mit einer Kapsel von Pigmentkalksteinen wird in der Regel im Ductus chole-

dochus angetroffen, nur selten in der Gallen
blase. Stets besteht eine hochgradige Stau
ung in den Gallengangen, die von entzund
lichen Prozessen begleitet ist. 

Die dritthaufigste Form ist die Ver
einigung eines radiaren Cholesterinsteines 
mit einer aus braunen erdigen Pigment
massen bestehenden Kapsel. Auch diese 
Form findet sich vorzugsweise im Ductus 
choledochus, seltener in der Gallenblase. 

Die Kombinationssteine 3. Ordnung wer
den nur sehr selten festgestellt. 

Auch reine Kalksteine kommen vor. 
Sie bestehen aus kohlensaurem Kalk, sind 
weiB oder grauweiB, hart und hockerig, 
schwer. Sie werden nur selten gefunden. 
Ihr spezifisches Gewicht ist hoch. Die 
Bruchflache erscheint kreidig. 

Gleichsam als Erganzung sei noch uber 
eine Mitteilung der jungsten Zeit berichtet, 
die wir AsKANAZY verdanken. Sie betrifft die 
Frage des Zusammenhanges von Mikrolith 
und Pigmentkalksteine. Eine gesonderte Be
sprechung erscheint berechtigt, dadie Unter
suchung dieser Gebilde auch in chemischer 

Abb. 25. Verschlul.lstein und Pigment- Hin' h B d h ' b h t kalksteine in chronisch entziindeter SIC t eson er elten erge en a. 
Gallenblase. Wenn man von den Grol3enverhalt-

nissen der Steinbildungen im Korper 
spricht, so pflegt man mit GrieB- und Sandbildungen zu beginnen, um dann 
zu den groBeren und groBten Konkrementen uberzugehen. Nach ASKANAZY 
empfiehlt es sich jedoch, "in morphogenetischem und chemischem Sinne" 
mit der Erscheinung der Mikrolithen zu beginnen. Diese stellen gleichsam die 
mikroskopischen Urformen der Steine dar, wobei jedoch zu berocksichtigen 
ist, daB nicht der-einzelne Mikrolith fur sich zum Makrolithen auswachst. Man 
kann diese kleinsten Gebilde mit dem bloB en Auge vermuten, wenn sie in groBen 
Massen schwarzliche Schliere bilden, wobei die Feststellung sparlicher Mikro
lithen durch Sedimentierung erleichtert werden kann. Der einzelne Mikrolith 
kann die GroBe eines roten Blutkorperchens besitzen, aber auch 60 It erreichen. 
Konzentrische Schichtung, radiare Streifung, Doppelbrechung, Kalkgehalt 
zeichnen ihn aus. Auch Doppel-Zwillingsbildungen sind zuweilen vorhanden. 
Seine Farbung schwankt zwischen blassem Gron, Braun und Schwarz; die 
Mikrolithen konnen auch farbstofffrei sein. Der Gallensteintypus, der aus 
diesen Mikroli then oder dem gleichen Baumaterial hervorgeht, ist der Pig-
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ment-Kalkstein. Der Kalkgehalt ist gering. Vorsichtig entkalkte Schnitte 
der Steine lassen in der Regel die Mikrolithen, noch ungeschichtet oder ge
schichtet, in den Makrolithen eingebacken erkennen. 

DaB zwischen diesen Mikrolithen und den Pigment-Kalksteinen Beziehungen 
bestehen, schloB ASKANAZY aus der Erfahrung, daB beide Gebilde bei besonderen 
Krankheitszustanden anzutreffen waren. 

In chemischer Hinsicht wurde schon 1865 durch HOPPE-SEYLER bekannt, 
daB die Pigment-Kalksteine meistens Spuren von Kupfer enthalten. Auch 
ASCHOFF konnte dieses Ergebnis bestatigen, und SCHONHEIMER fand sogar 
einen verhaltnismaf3ig hohen Kupfergehalt. Auch ASKANAZY berichtet uber 
derartige Ergebnisse, konnte aber in den Mikrolithen einen Kupfergehalt nicht 
aufdecken. Auch Eisen und gelegentlich Mangan wurde gefunden. 

"Bisher scheint es, als ob die Eisen- und Kupferbindung bzw. Adsorption 
erst nach der Entstehung der verkalkten Mikrolithen erfolgt, was von einer 
gewissen Bedeutung fur die Entwicklung der Konkretionen sein konnte. Auch 
die gallige Pigmentierung der Mikrolithen kann ja sekundar eintreten." Beson
dere Beachtung verdient nun die Tatsache, daB Pigmentsteine und Mikrolithen 
verhaltnismaBig haufig bei Leberzirrhose angetroffen werden; wohl finden sie 
sich auch in zirrhosefreien Lebern. 

Es schien daher reizvoll, den Ursachen dieser Leberzirrhosen nachzugehen. Es lag der 
Verdacht nahe, daB Kupferzufuhr, und zwar durch den (ungeklarten) Wein (Most) als Schadi
gung der Leber in Betracht kommen k6nne. In zahlreichen untersuchten zirrhotischen 
Lebern bestand tatsachlich eine Vermehrung des Kupfergehaltes. Oft war er schon in leichten 
zirrhotischen Fettlebern ausgesprochen, oftmals starker in Pigmentzirrhosen als in LAENNEC
schen Zirrhosen. Syphilitische groBknotige Leberzirrhosen enthielten nur geringe Kupfer
anreicherungen. ASKANAZY konnte schon 1915 berichten, daB unter 21 gesammelten Zir
rhosefaIlen 15mal Mikrolithen und 9mal Pigment-Kalksteine gefunden wurden. LEMMEL 
sah bei 62 Zirrhosefallen 21mal Pigment-Kalksteine und 9mal freie Mikrolithen. Beach
tenswert ist auch die festgestellte Beziehung der Steinbildungen zu den Lebergewichten. 
Pigmentkalksteine konnten niemals in normalgewich~!gen Lebem angetroffen werden. 
Stets war das Gewicht herabgesetzt. In Japan, wo ein Uberwiegen der Pigmentkalksteine 
gegeniiber anderen Steinformen festzustellen ist, wird auch die Leberzirrhose verhaltnis
maBig haufig beobachtet. 

Eingehende chemische Untersuchungen ergaben, daB schon normale Lebern einen 
geringen Kupfergehalt aufweisen. Eine so gut wie regelmaBige Vermehrung der Kupfer
menge fand sich aber in den Fallen von LAENNEcscher Zirrhose und bei Pigmentzirrhose, 
in denen sich haufig noch h6here Ziffern fanden. Es ist dabei anzunehmen, daB diese Kupfer
stapelung in der Leber mit der abnormen Kupferzufuhr zum Korper, wohl aber auch mit 
der nicht parallelgehenden Steigerung oder gar durch Erkrankung der Leberzellen bedingten 
Herabsetzung der Ausscheidung zusammenhangt. "Da nun die Zirrhosesteine kupferhaltig 
sind, erhebt sich die Frage, ob nicht nur das Kupfer in ihnen aus der erkrankten Leberzelle 
stammt, sondern auch weiteres Material zum Aufbau der Pigmentkalksteine, oder 0'0 
die Bausteine, besonders das organische Grundgeriist in den Gallengangen zur Abscheidung 
gelangt". 

Die fraglichen Steine finden sich vorwiegend in den Lebergangen und extrahepatischen 
Kanalteilen, daneben auch in der Gallenblase. Die ersten, noch nicht verkalkten und sich 
amyloidartig mit Methylviolett farbenden, ungeschichteten runden Korperchen wurden 
vornehmlich in den kleinen interlobularen Gallengangen angetroffen. Die Pigmentierung 
geht bald der Verkalkung voraus, bald tritt Verkalkung der noeh ungefarbten Urformen 
auf. Das Cholesterin kaun in der betreffenden Galle vermehrt oder vermindert sein, ebenso 
auch der Kalkgehalt. Die Ausbildung des organischen Grundstoffes der Mikrolithen diirfte 
in Beziehung stehen zu den meist histologisch nachweisbaren, leichteren entzundliehen 
Erscheinllngen in den Galhmwegen. 

ASKANAZY kommt zu dem Ergebnis, "daB Mikrolithen und ihre Konglomerate in den 
Pigment-Kalksteinen unter dem EinfluB der erkrankten Leber - zu berueksiehtigen sind 
Leberzellerkrankungen, Ersehwerung der Gallenstromung, Vitaminzerst6rung -, der 
entzundlich gereizten Gallenwege und der davon abhangigen Galle entstehen". 

ASCHOFF bestreitet, daB Mikrolithen und alle Pigment-Kalksteine gleicher N.atur und 
Entstehung seien. Hinsichtlich des Kupfergehaltes weist er daranf hin, daB nach Unter
suchungen von SCHONHEIMER und OSHIMAaueh die Galle und das Lebergewebe reich an 
Kupfer ist. LUBARSCH halt die Frage der Beziehungen der Kupfervergiftung zur Leber-
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zirrhose und besonders der Pigmentzirrhose fiir noch durchaus ungeklart. Auch wendet 
er sich gegen die Anschauung MALLORYs, der in den Jahren 1924/1925 iiber Befunde bei 
Leberzirrhose, insbesondere "Pigment"-Zirrhose beim Menschen berichtet hat, die Kupfer 
in den Korper aufgenommen hatten, daB die Hamochromatose Folge einer chronischen 
Kupfervergiftung sei. Er weist insbesondere darauf hin, daB MALLORY die bei der allgemeinen 
Hamochromatose bestehende gewaltige Muskelpigmentierung nicht beriicksichtigt habe. 
SCHONHEIMER und OSHIMA haben mit besonderen Methoden in allerjiingster Zeit den Kupfer
gehaIt von Galle und Leber untersucht. In der normalen Leber schwankt der Kupfergehalt 
zwischen 1 bis 3 mg im Kilo. In 16 Fallen von Hamochromatose war der Kupfergehalt 
in den Lebern ganz betrachtlich erhoht und betrug zwischen 10 und 60 mg im Kilo. In 
drei Fallen von atrophischer Zirrhose wurde normaler Kupfergehalt, in zwei Fallen von 
hypertrophischer Leberzirrhose etwas erhOhter Kupfergehalt gefunden. Ein groBer Teil 
der FaIle von Hamochromatose hatte reine Pigmentgallensteine, deren Kupfergehalt 
0,015 bis 0,2% betrug. Dieselbe Menge Kupfer fand sich auch in gewohnlichen Cholesterin
Pigmentkalksteinen, in denen das Cholesterin extrahiert worden war. 

SCHONHEIMER und OSHIMA vermeiden es vorerst, aus ihren Untersuchungen Schliisse 
auf die Hamochromatose zu ziehen. Diese vorsichtige Stellungsnahme hat sich als sehr 
berechtigt erwiesen. Denn die auf Veranlassung von LUBARSCH in der chemischen Abtei
lung des Berliner pathologischen Instituts vorgenommenen Untersuchungen KLEINMANNs 
haben ergeben, daB der Kupfergehalt nichtzirrhotischer, iiberhaupt fast normaler und 
jedenfalls keine Bindegewebszunahme darbietender Lebern viel hoher sein kann, als in 
zirrhotischen und selbst hamochromatotischen. Der Durchschnittskupfergehalt normaler 
Lebern war bei KLEINMANN durchschnittlich 27 mg On auf 1 Kilo und erreichte sogar 
49 mg, wahrend einfach zirrhotische Lebern mit 8,7 und 18,3 mg (bei besonders groBartiger 
Hamochromatose 133 mg) auch hamochromatotische mit 3,9 mg gefunden wurde und nur 
einmal bei Mchstgradiger Hamochromatose 133 mg On in der zirrhotischen Leber fest
gestellt werden konnte. AIle Befunde wurden aber iibertroffen vom Kupfergehalt der 
Leber von Feten, Tot- und Neugeborenen, Sauglingen bis 4 Wochen, bei denen der 
Durchschnittgehalt 324 mg On war! 

Hinsichtlich der Entstehung von Gallensteinen ist noch die Frage zu beant
worten, ob Fremdkorper irgendwelcher Art (Faden, Parasiteneier oder dgl.) 
von Bedeutung sind. Schon NAUNYN vertrat die Meinung, daB "der Fremd
korper allein nicht als direkte Ursache der Steinbildung zu betrachten ist, da 
in keinem FaIle das Bestehen einer infektiOsen steinbildenden Cholangie aus
geschlossen ist". 

Stein bildungen , die einen Fremdkorperbestandteil umschlieBen, fligen sich 
in Form, GroBe, Bau und Zusammensetzung - von eben diesen fremden Korpern 
abgesehen -, durchaus in die bekannten Steintypen ein. Auch die erforderlichen 
Begleitumstande sind jeweils in gleicher Weise wie dort vorhanden. Es erklart 
sich also der vorhandene Stein zwanglos, so daB dem Fremdkorper, wenn iiber
haupt, nur eine untergeordnete, niemals aber eine bestimmende Rolle beizu
messen ist. So fand z. B. TORINOUMI in einer geschrumpften Gallenblase einen 
bohnenformigen, glasig durchscheinenden Stein, der sich weich wie Wachs 
schneiden lieB. Mikroskopisch enthielt er im Zentrum mehrfache Reste eines 
Seidenfadens, der von groBen Mengen Bilirubinkalk umschlossen war bzw. 
solchen enthielt. Nach auBen folgten farblose Cholesterinkalkbiindel, die ihrer· 
seits schichtenartige Einlagerungen von Pigmentmassen enthielten, welche dem 
Verlauf des Seidenfadens parallel angeordnet lagen. Genaue Untersuchung 
ergab, daB der Stein in einer entziindlich veranderten Gallenblase entstanden 
war. Die Untersuchung unterschied sich also nicht von gleichartigen Stein
bildungen, die einen Fremdkorper nicht enthalten. 

Bei LANGENBUCR (angef. nach KERR) findet sich folgende Zusammenstellung 
von Fremdkorpern in Gallensteinkernen: 

BurSSON fand im Zentrum cines vermutlich erst frisch entstandenen Steines ein Haufchen 
roter Blutkorperchen und in einem Gallenstein vom Ochsen das Fragment eines Distomum; 
LOB STEIN in einem Choledochalstein den Kern von einem vertrockneten Spulwurm. GAU
TRELET fand in einem per anum entleerten Gallenstejn Eier von Distomum haema~obi~m. 
Die Patientin hatte etwa 20 Jahre vorher 2 Jahre in Agypten gelebt. NAUCHE fand III emer 
geschrumpften Gallenblase eine kleinnuBgroBe Inkrustation urn eine 2 cm lange Nadel, 
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LACATERm im Kerne eines Cholesterinsteines bei einem einer Schmierkur unterworfen 
gewesenen Syphilitiker zahlreiche Quecksilberkiigelchen; das gleiche beobachtete BEIGEL. 
FUCHS und FRERICHS fanden in einem groBeren Steine der Gottinger Sammlung einen 
Pflaumenstein als Kern. Der Stein lag in einem durch Magenperforation entstandenen 
LeberabszeB und war wohl kein eigentlicher Gallenstein, sondern mehr eine Inkrustation. 

HAUGTHON fand in einer mit dem Magen in Verbindung stehenden Gallenblase eine 
Borste, wahrscheinlich von einer Zahnbiirste herstammen:l. 

Das sind, so meint KERR, lauter Kuriositaten, die keine besondere Bedeutung 
haben. Wichtiger sind Steinbildungen um Seidenfaden, Watte und Gazeteilchen, 
wie sie KERR, FLORCKEN u. a. beobachtet haben. 

Noch ein Wort zu dem Vorkommen tetraedrischer und wiirfelformiger 
Gallensteine. Nach GOLDSCHMIDT entstehen sie in der Weise, daB in urspriing
lich kugelformigen Steinen etwas vorgeht, wodurch sich das Lumen verkleinert. 
Dieser Kontraktionsvorgang wirkt derart, daB die einzelnen konzentrischen 
Schichten, welche den Stein zusammensetzen, sich senkrecht zur Schicht mehr 
kontrahieren als in der Langsrichtung. Dadurch geht die Verkleinerung des 
Steines so vor sich, daB das Volumen mehr abnimmt, als seine Oberflache. 
Damit nun dennoch die Oberflache zum Volumen paBt, muB die Kugelform 
aufgegeben werden und der Stein eine andere Gestalt mit verhaltnismaBig 
groBer Oberflache annehmen. Von allen Korpern hat der Tetraeder, nach ibm 
der Wiirfel, die im Verhaltnis zum Volumen groBte Oberflache. Es werden 
also die Steine unter der Wirkung solcher Verdichtungen diesen Formen zustreben. 

Was das klinische Verhalten des Gallensteinleidens betrifft, so verstehen wir, 
daB der radiare Cholesterinstein sich fiir den Trager ohne merkbare Erschei
nungen entwickeln kann. Schon weniger verstandlich erscheint uns die so 
haufig feststellbare Tatsache bei den anderen Steinformen, bei dtmen wir zur 
Entstehung entziindliche Vorgange und Veranderungen voraussetzen. Wir 
wissen aber, daB auch dann das Gallensteinleiden in klinischer Hinsicht auf 
die mehr oder weniger ausgesprochenen kolikartigen Anfalle beschrankt oder 
iiberhaupt symptomlos bleiben kann. DaB solche Anfalle durch bereits festere, 
also altere Konkrementbildungen, bedingt werden, ist verstandlich. Bei dieser 
Sachlage wird die an sich iiberraschende Tatsache begreiflich, daB wir nur 
selten "Friihformen" von Gallensteinen zu sehen bekommen, die sich noch 
als weiche bzw. knetbare Masse darstellen, bereits aber eine zentrale Kern
bildung erkennen lassen. So berichtet WILLICH iiber zwei Falle besonderer 
Art, die imstande sind, die bestehenden Theorien der Entstehung der Gallen
steine zu erharten und zu bestatigen. 

Eine 26jahrige Frau verspiirte plOtzlich kolikartige Schmerzen im Oberbauch, die sich 
etwa ein halbes Jahr spater wiederholten. Nach einem weiteren halben Jahr wurde wegen 
Verdachtes auf Gallensteinleiden eine Probelaparotomie vorgenommen. Bei dieser fand 
sich eine Gallenblase normaler GroBe, die mehrere groBe Steine enthielt. AuBerdem fanden 
sich in der klaren, goldgelben Galle drei tonartig weiche Konkremente. In jedes dieser 
Konkremente eingelagert saB an der Oberflache je ein kleiner, harter, stecknadelkopf
groBer brauner Stein. Die Schleimhaut war unverandert, die Galle keimfrei. Die Steine 
bestanden aus kohlensaurem Kalk, wenig Gallepigment und reichlich Cholesterin. Die 
nach Entkalkung angefertigten Schnitte zeigten weder konzentrische Schichtungen noch 
auch radiare Anordnung. Es fand sich ein regelloses Durcheinander von strukturlosen 
Gebilden, dazwischen, bei 400facher VergroBerung erkennbar, Cholesterinkristalle. 

Es handelte sich demnach um Jugendformen ohne Schichtenbau und Schalen
bildung, also nach NAUNYN um das eigentliche Magma, noch nicht um Konkre
mente. Auffallig war dabei, daB jegliche Schichtung fehlte, obwohl diese drei 
weichen Korper bereits einen Umfang aufzuweisen hatten, daB sie nicht mehr 
durch die Gallengange hatten abtransportiert werden konnen. 

Bei einer zweiten 35jahrigen Patient in wurde 10 Tage nach Beginn von Beschwerden 
(kolikartige Schmerzen, danach Druckgefiihl) bei der Operation eine auf das doppelte 
vergroBerte, prall gefiillte Gallenblase angetroffen. Der Inhalt bestand aus zahem, hellem, 
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klarem Schleim neben homogener, reiner, weiBer, rahmiger Fliissigkeit. In dieser fanden 
sich 13 erbsengroBe grauweiBe Steine, deren jeder wie ein Warenballen aus mehreren gut 
hirsekorngroBen rundlichen Klumpen zusammengesetzt war. Die Steine waren hart, zum 
Teil schon facettiert, frei von Gallenfarbstoff. Es handelte sich um radiare Cholesterin
und Kalksteine. Das Zentrum enthielt gallig gefarbte, kriimelige cholesterinhaltige Massen. 

In dieseru vorwiegend auf Kalkverbindungen bestehenden Brei erblickte 
WILLICH eine Vorstufe von Konkrementen, wie sie auf der Grundlage einer 

Abb. 26. Gallensteineinklemmung in der Papilla duodenalis. 61 jahriger Mann. 

Abb. 27. Einklemmung eines groBen GaJlensteines in der Papilla duodenalis. Druckgeschwiir der 
DuodenaJschleimhaut. 

bakteriellen Infektion zu entstehen pflegen. Dieses Nebeneinander von festen 
Steinen und Brei in einer zweifellos schon lange Zeit schwer entziindlich ver
anderten Gallenblase, war doch die Schleimhaut entziindet, zum Teil schwielig 
verandert, deutet auf ein schubweises Fortschreiten des Leidens hin. 

Tritt ein Gallenstein oder mehrere aus der Gallenblase in den Ductus chole
dochus und bleibt hier liegen, sog. Choledochusstein, so kann hier ein weiteres 
Wachstum stattfinden (STUCKEY). Es kommt dann zu starken Erweiterungen 
des Ganges und N ekrosen oder chronisch entziindlichen Verdickungen der Wand, 
so daB die Schleimhaut schlieBlich dasselbe Aussehen annehmen kann, wie 
die der Gallenblase bei lang dauerndem Verbleiben von Gallensteinen (Abb. 28). 
Der vollige VerschluB fiihrt zu Ikterus mit seinen schwerwiegenden Folgen, ein 
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teilweiser VerschluB staut die Galle, so daB es auch im intrahepatischen Gallen
gangsystem zu Steinbildung kommen kann (NOGUCHI). Es handelt sich dabei 
entsprechend der stets vorhandenen Entziindung niemals um radiare Chole
sterinsteine, sondern immer um Cholesterinpigmentkalksteine. Das Vorkommen 
von Choledochussteinen bei angeborenem Fehlen der Gallenblase beobachtete 
LEOPOLD. Dieses aul3erst seltene Ereignis fiihrt er auf Stagnation des Inhaltes 
bei Erweiterung des Lumens zuriick. 

tark 
erweltert'r 

Choledochu 

Duod('num 

Abb. 28. Erweiterung des Ductus choledochus durch zahlreiche Gallensteine. 
(Praparat d. path. Museums Berlin.) 

Die bisherigen Ausfiihrungen ii ber die Entstehung der Gallensteine decken sich 
mit der heute wohl mal3gebenden Anschauung von ASCHOFF und BACMEISTER, 
der sich RIBBERT auf Grund mikroskopischer Schnitte durch Gallensteine 
anschlol3. Trotzdem wird man die Namen NAUNYN, v. lIANSEMANN, KRETZ u. a. 
in der Geschichte unserer Kenntnis des Gallensteinleidens nicht iibergehen 
diirfen. 

Es sei an NAUNYNs "steinbildenden Katarrh" der samtliche Steinformen 
umfal3t, erinnert, an die Anschauung von NAUNYN und KRETZ, dal3 Pigment
kalkst.eine in Cholesterinsteine iibergehen konnen, da es Steine giht, deren 
zentraler reiner Cholesterinkern von geschichteten Cholesterinpigmentkalk-
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massen umgeben ist, an die Meinung von KRETZ, daB nicht Stagnation der 
Galle, sondern ein langdauernder Wechsel der immer neue ausfallbare Stoffe 
enthaltenden Galle Hauptbedingung fiir Entstehung und Wachsen der Konkre
mente ist. Es sind nach KRETZ kolloidchemische Vorgange, Durchdringung 
eines fliissigen erst in der Gallenblase geronnenen Kolloids mit kristalloiden 
Korpern. SchlieBlich sei noch erwahnt, daB AUFRECHT den Ursprung der Gallen
steine in die Leberzellen selbst verlegt. Hier entstehen vornehmlich bei Gallen-

) 

Abb.29. Gallensteine im Ductus choledochus. 

stauung schwarzliche oder braunliche Pigmente, die von den Leberzellen aus
gestoBen in den Gallenkapillaren, weiterhin in den Gallengangen zusammen
schmelzen und durch die groBeren Gallenwege als Gallengries in den Darm 
gelangen, von wo sie nach auBen befordert werden oder in die Gallenblase geraten 
und hier den Grund legen bzw. das Zentrum von Gallensteinen bilden, deren 
iibriges Material unter geeigneten Bedingungen von der Galle geliefert wird. 
Auf aIle diese Frage im Rahmen einer speziellen Pathologie einzugehen, wiirde 
zu weit fiihren. 

Der Abgang von Gallensteinen per vias naturales, oft mit kolikartigen 
Schmerzen verbunden, ist eine bekannte Tatsache. DaB aber auch andere Wege 
in Frage kommen konnen, ist oben im Rahmen der moglichen Fistelbildungen 
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besprochen worden. Wir konnen uns sehr wohl vorstellen, wie bei zerstorendem 
Entziindungsvorgang und pericholecystitischen Veranderungen ein Gallenstein 
auf selbstgebahntem Wege die Gallenblase verlaBt und unter Umstanden auf 
diesem Umwege den Magen oder Darm erreicht. Wir unterscheiden direkte 
FisteIn bei unmittelbarer Verbindung von Gallenblase und Gallenwegen mit 
dem betreffenden Organ und indirekte Fisteln, wenn kleinere oder groBere 
Gallenabszesse dazwischen liegen. So kann es kommen, daB die entziindete 
Gallenblase nach Abgang der anderen Steine schlieBlich nur noch den einge
klemmten VerschluBstein enthalt. Wir verstehen, daB ein solcher Befund die 
ASCHOFF-BACMEISTERsche Auffassung der Entstehung des radiaren Cholesterin
steines in entziindungsfreier GaHenblase nicht zu erschiittern vermag. Die 
beiden Forscher gehen in ihrer SchluBfo.lgerung vielmehr so. weit, daB sie die 
Fo.rderung stellen, "in den Fallen, wo Steinbefund und Wanduntersuchung 
kein iibereinstimmendes Bild geben, an die Moglichkeit des Abganges sekundar 
entstandener Steine zu denken und den restierenden Cholesterinstein als falschen 
So.litarstein aufzufassen". 

Der Befund, wie wir ihn beim Vo.rliegen eines solitaren radiaren Cho.lesterin
steines zu erwarten haben, ist bereits oben in Kiirze skizziert wo.rden. Die Frage 
ware also. no.ch zu beantworten, welche Merkmale beweisen uns den entziind
lichen Charakter des Gallensteinleidens, welcher Befund steht mithin in dem 
o.ben angefiihrten Gegensatz zu dem Befunde eines Solitarsteines. 

Die Entscheidung wird iiberall da ohne Schwierigkeiten zu treffen sein, wo 
es sich um akute Stadien der Entziindung handelt. Wir haben aber oben gesehen, 
daB ein primarer entziindlicher Anfall, sei es mit oder ohne primaren Hydrops, 
den an sich nicht entziindlichen Anfall sogar im Sinne einer Heilung beschlieBen 
kann. Vo.n derartigen Bildern wird also abzusehen sein. 

Bei dem entziindlichen Gallensteinleiden handelt es sich aber auch nicht um 
derartige Bilder eines verhaltnismaBig geringen einmaligen entziindlichen An
falles; wir verstehen darunter vielmehr chronische Veranderungen, die ihrerseits 
Ausdruck zahlreicher Anfalle, also wiederkehrender Vorgange, sind. Wir haben 
demnach in allen jenen Fallen, wo die etwa vorhandene akute Entziindung 
verhaltnismaBig geringe Grade zeigt, auf Merkmale zu achten, die uns voraus
gegangene Anfalle bestatigen Mnnen. Da sich akute Schiibe und Reparations
vorgange je nach Zahl und Schwere der Anfalle, Virulenz der vorhandenen 
Spaltpilze mehr oder weniger gegebene Heilungsneigung und eine Fiille be
einflussender Umstii.nde (anderweitige Erkrankung, Diatfehler, Traumen usw.) 
in den verschiedensten Variatio.nen vereinigen konnen, werden die mikro
skopischen Be£unde, die ein zufalliges Zustandsbild betref£en, auBerordentlich 
vielseitige sein konnen. Wir werden neben den Anzeichen akuter Entziin
dungsvorgange vor aHem die Zeichen abgelaufener Veranderungen zu beachten 
haben. Es sind dies vor allem Verdickung der Schleimhaut und narbige Um
bildungen des submukosen, interstitiellen muskularen und subserosen Binde
gewebes. Sie verstehen sich als Folgezustande der vorausgegangenen akuten 
Schiibe. 

Auch diese konnen mannigfaltig sein. Eine mehr oder weniger diffuse 
eitrige Infiltration samtlicher Wandschichten, oft mit Blutungen einhergehend, 
charakterisiert das Bild einer phlegmonosen Entziindung. Bei diesem beschrankt 
sich die Veranderung der Schleimhaut auf ober£lachliche Defekte. In schwereren 
Fallen verwickelt sich jedo.ch das Bild durch ausgesprochene zum Teil tief
reichende geschwiirige Vo.rgange, die, zuerst auf die Schleimhaut beschrankt, 
im weiteren Verlaufe auch die tieferen Wandschichten betreffen konnen. Die 
oberflachlichen Defektstellen konnen sich mit Pseudomembranen bedecken. 
Die Entziindung kann weiter fo.rtschreiten und schlieBlich zu einer mehr oder 
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weniger diffusen, bis auf die subserosen Schichten reichenden schweren Phleg
mone fiihren. Bei ihrer Ausbreitung spielen die LuscHKAschen Gange, die 
divertikelartige Ausbuchtungen erfahren konnen, eine bedeutsame, oft ver
hangnisvolle Rolle. Es kann zu ausgesprochenen Abszessen kommen, die teils 
intramural, teils subseros Hegen. Im letztgenannten FaIle besteht die Gefahr 
des Durchbruches mit folgender Peritonitis, die aber auch ohne Durchbruch 
entstehen kann. Es kann sich also eine diffuse schwere eitrige Entziindung mit 
ausgedehnten Geschwiirs- bzw. AbszeBbildungen vergesellschaften. In allen 
diesen Stadien wird der Organismus mehr oder minder erfolgreich mit seinen 
Wiederherstellungsbestre bungen einsetzen. 

Die urspriinglich fast nur aus Leukozyten bestehende Infiltration wird 
allmahlich durch Lymph- und Plasmazellen ersetzt. Exsudatmassen werden 
aUmahlich resorbiert. Bindegewebsbildungen, Neubildung von GefaBen setzt 
ein, kurzum aIle jene Vorgange, die wir im Rahmen des Ablaufes entziind
licher Vorgange ganz allgemein im Korper kennen und als Ausheilungsbilder 
bewerten. FUr die Wiederherstellung der Schleimhaut bleibt maBgebend, 
wieweit Reste des urspriinglichen Gewebes erhalten blieben. Oft sind es nur 
noch die Epithelien der tieferreichenden LuscHKAschen Raume, die zur ober
flachlichen Epithelialisierung das Ausgangsmaterial bieten. In der Regel wird 
die ehemalige FaltenhOhe nicht mehr erreicht. Haufig wird die Innenflache 
der Gallenblase iiberhaupt nicht mehr von Epithel ausgekleidet, sondern ein 
oft eigenartig netzformig angeordnetes, sehnig glanzendes Narbengewebe ist an 
Stelle der Schleimhaut getreten. Manchmal sind Reste des Epithels in diesem 
Granulations- bzw. Narbengewebe in Form driisiger Bildungen eingelagert, in 
anderen Fallen liegt sogar eine merkbare Vermehrung der LuscHKAschen Gange 
vor, so daB die absondernde Oberflache geradezu eine VergroBerung erfahren 
kann. Besonders hervorzuheben ist die Bildung echter alveolartubuloser Schleim
drusen, die hinsichtlich Zahl, Gestalt und Ausbreitung weitgehend schwanken 
konnen. Auch polypose Wucherungen der Schleimhaut werden beobachtet. 
Die letztgenannten Bilder sind haufig nur vOriibergehende Stadien vor der 
bereits skizzierten schweren Vernarbung. Die auBeren Wandschichten zeigen 
an Stelle der urspriinglichen Entziindungsherde und Abszesse Narbenbildungen. 
Das etwa noch vorhandene Granulationsgewebe kann gallige Massen in Form 
lipoider Stoffe resorbiert haben, wodurch xanthomahnliche Zellbilder entstehen 
konnen. 

Die Ausheilungsvorgange, auch bei vorhandener Steinbildung, sind bereits 
oben kurz besprochen worden. Zu erwahnen ware jedoch an dieser Stelle noch 
eine eigenartige Form dieses Heilungsprozesses, namlich die sog. 

Durchwachsung der Steine (ASCHOFF-BACMEISTER). 
Sie ist die Folge einer ulzerosen Cholecystitis bei Verlegung der Lymphbahnen 
durch alte Entziindungen oder bei SteinverschluB des Ductus cysticus. Das eitrige 
Exsudat kann nicht resorbiert werden, dickt sich ein, durchtrankt sich mit Kalk
salzen und wird zu einer mortelartigen Masse, in der die Steine eingebettet liegen. 
Es kann aber auch zu einer bindegewebigen Organisation kommen. Es entstehen 
dann im Lumen der Gallenblase bindegewebige Scheidewande, die verkalken und 
die Steine voneinander trennen. Spielt sich dieser Vorgang in gleicher Weise 
in den Abszessen der Wand selbst ab (ToBBEN), sei es in denen der Schleimhaut 
oder der tieferen Wandschichten, woran die LuscHKAschen Gange besonders 
beteiligt sind, verkalkt schlieBlich auch das hyalinisierte Narbengewebe der 
Wand, so wird die Gallenblase zu einem harten Tumor (KERR). Entstehungs
geschichtlich anders zu bewerten sind jene Formen von Erstarrung der Gallen
blasenwand, bei denen es sich um eine Impragnierung der einzelnen Schichten 
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mit Kalksalzen handelt. Die Wandung des Organs kann vollstandig versteinert 
sein (DIENSTFERTIG). 

Die Entstehung einer "intramuralen Steinbildung", wobei Cholesterinpigment
kalksteine oder Bruchstiicke derselben, in der Wand der Gallenblase gefunden 
werden, hat NAUNYN dahin erklart, daB derartige Steine in den LuscHKAschen 
Gangen gewachsen seien und ihr Baumaterial direkt von der Schleimhaut be
zogen haben. TORINUOMI dagegen glaubt, daB es sich dabei um in der Gallen
blase fertig gebildete Steine handelt, die an geschwiirig zerfallenen Schleimhaut
stellen angeklebt, spater durch Heilungsvorgange - Epithelisierung der Ge
schwiire - von der Schleimhaut abgekapselt oder aber in die LuscHKAschen 
Gange eingepreBt worden sind. Die Hauptmerkmale freischwimmender Gallen
blasensteine (s. oben) sind in den Schichtungen der Rinde zu sehen. Mehr 
oder minder eingekapselte Steine wachsen mit Rosettenbildung. Die typische 
Lamellierung der Rinde solcher intramural gelegenen Steine spricht daher 
fiir ihre Entstehung im Lumen der Gallenblase. Sie sind also erst spater von 
der Gallenblasenwand umschlossen worden. 

Besonderer Aufmerksamkeit diirfte die Frage begegnen, in welchen Wechsel
beziehungen Gallensteine und Bakterien stehen. Die Bakteriologie der Gallen
blase ist bereits oben besprochen worden. Es bleibt aber die Frage, ob Bakterien 
mit der Bildung von Gallensteinen etwas zu tun haben. Experimentelle Unter
suchungen von EXNER und HEYROVSKY haben ergeben, daB Spaltpilze imstande 
sind, durch ihr Wachstum gallensaure Salze zu zersetzen und den AnstoB zur 
Gallensteinbildung zu geben. Durch Zersetzung dieser SaIze kommt es in der 
Galle zum Ausfallen des Cholesterins. Einen weiteren Streitpunkt bildete die 
Frage, ob die Anwesenheit von Bakterien in den Steinen ein Beweis dafiir ist, 
daB sie auch die Steinbildung veranlaBt haben. Besteht doch die Moglichkeit, 
daB die bereits vorhandenen Steine sekundar infiziert werden, daB also eine 
Einwanderung der Spaltpilze stattgefunden hat (z. B. Typhusbazillen). BAC
MEISTER erbrachte experimentell den Beweis der sekundaren Bakterien
einwanderung in Gallensteine. Das Vorhandensein von Spaltpilze im Kern 
der Gallensteine beweist also noch nicht, daB jene schon vor der Steinbildung 
in den Gallenwegen vorhanden waren (FUNKE). Selbst alte harte Gallensteine sind 
fiir Spaltpilze durchlassig (CHAUFFARD). In diesem Zusammenhang ist darauf 
hinzuweisen, wie auBerordentlich selten bei Obduktionen v;on Typhusleichen 
frischgebildete Gallensteine gefunden werden, wahrend andererseits nach 
iiberstandenem Typhus aus etwa vorhandenen Steinen Typhusbazillen keines
wegs selten geziichtet werden konnen. Die typhtise Cholezystitis als solche 
ist fiir die Steinbildung von Bedeutung, nicht aber die alleinige Anwesenheit 
von Typhusbazillen. EMMERICH und WAGNER kommen auf Grund ihret Tier
versuche hinsichtlich der Anschauung iiber die Beziehungen zwischen Gallen
steinen und Typhusbazillentragerschaft beim Menschen zu dem Ergebnisse, daB 
nicht das Vorhandensein von Gallensteinen zu dauernder Ansiedlung von 
Typhuskeimen in der Gallenblase veranlagt, sondern daB die Gallensteinbildung 
beim Typhusbazillentrager etwas sekundares ist. 

SchlieBlich sei noch der sog. 

Gallensteinrezidi ve 
gedacht. Wenn das ursachliche Moment, die Entziindung der Gallenblase, erhalten 
bleibt, ist eine Wiederholung der Steinbildung durchaus verstandlich. Auch in 
divertikelartig veranderten LuscHKAschen Raumen werden zUrUckgebliebene 
Steinchen klinisch ein Rezidiv bedingen konnen (EHRHARDT). Von "echtem" 
Gallensteinrezidiv wird aber nur gesprochen werden konnen, wenn nach erfolgter 



832 ROBERT HANSER: Gallell,blase und Gallenwege. 

Cholezystektomie Steinbildung beobachtet wird. So sah KLEMPERER nach Ex
stirpation einer mit etwa 300 Gallensteinen gefiillten Gallenblase etwa 2 Monate 
spater unter heftigen Koliken etwa 60 bis erbsengroBe, ausschlieBlich aus Chole
sterin bestehende Steine mit dem Stuhl abgehen. 

Von Interesse ist fernerhin, daB nach Entfernung von Gallenblasen, insofern 
der Ductus cysticus bzw. ein langerer Stumpf erhalten bleibt, eine Regene
ration der Gallenblase moglich ist (KEHR, RIEDEL). Es bestatigen dies 
Tierversuche von HABERER und CLAffiMONT, ODD!, DE VOGT, NASSE. V. STUBEN
RAUCH sah ein ziemlich groBes ausgebildetes Organ von 4,5 : 21/2 : 2 cm aus 
einem kleinen Gallenblasenstumpfe hervorgehen. Die histologische Unter
suchung ergab, daB die Wand der neugebildeten Blase durchaus den normalen 
Verhaltnissen entsprach, und daB namentlich die Schleimhaut vollig das typische 
Bild der normalen Gallenblasenschleimhaut bot. N ach W ALZEL ist jedoch 
eine derartige wiedergebildete Gallenblase ohne histologische Bedeutung. In 
einem FaIle FLORCKENS enthielt das regenerierte Organ Konkrementbildung. 

In neuerer Zeit hat sich E. GOHRBANDT eingehender mit dieser Frage befaBt. 
"Wollen wir die Frage einer Gallenblasenregeneration entscheiden, so miissen 
wir genau wissen, ist die ganze Gallenblase entfernt und nur ein Teil des Zystikus 
stehen geblieben oder sind auch Teile der Gallenblase selbst zuriickgelassen 
worden. Eine makroskopische Beurteilung fiihrt vielfach zu Irrtiimern. Die 
Grenze zwischen Gallenblase und Ductus cysticus ist oft ohne mikroskopische 
Untersuchung nicht zu erkennen." Nach TOLDT setzt sich der schlanke Gallen
blasenhals ohne auBerlich sichtbare Grenze in den Ductus cysticus fort; dieser 
zeigt hinsichtlich Form, Ausdehnung, Lange und Verlauf weitgehende Schwan
kungen. Dazu konnen entziindliche Veranderungen und deren Folgeerscheinungen 
kommen, wodurch das topographische Bild nur noch unklarer wird. Kurzum, 
es ist oft unmoglich, genauestens anzugeben, an welcher Stelle die Gallenblase 
entfernt wurde. 

Mit Recht riigt GOHRBANDT, daB in der Regel bei Mitteilungen im Schrifttum 
die Neubildungen gallenblasenahnlicher Art betreffen, eine mikroskopische 
Untersuchung, die die Frage, ob Gallenblasenteile oder nur der Ductus cysticus 
zuriickgeblieben waren, unterblieben ist. 

Bei Bewertung der oben genannten Tierversuche, auf Grund deren nach 
HABERER und CLAmMONT angenommen werden darf, daB es bei stehen
gebliebenem Ductus cystic us zur Neubildung einer Gallenblase samt Aus
fiihrungsgang kommen kann, ergibt sich insofern eine Schwierigkeit, als es 
sich im Tierversuch, der den Vorzug der Genauigkeit und vielfachen Versuchs
anordnung bietet, urn normale Verhaltnisse handelt, wahrend beim Menschen 
Entziindungs- und Verwachsungserscheinungen bestehen. 

GOHRBAND unterzog die Frage einer experimentellen Priifung an Hunden. 
Die Versuchsanordnung wurde in drei Gruppen vorgenommen: 

1. Cholezystektomie ohne spatere kiinstlich gesetzte Stauung; 
a) mit Herausnahme des ganzen Zystikus bis zur Miindungsstelle III den 

Choledochus; 
b) mit Zuriicklassen eines langen Zystikusstumpfes; 
c) mit Zuriicklassen des Gallenblasenhalses. 
2. Die samtlichen Versuche wie unter 1. bei kiinstlicher Gallenstauung 

durch Einengung des Ductus choledochus. 
3. Vergleichende Untersuchungen zwischen Ductus cysticus und einem 

Ductus hepaticus. 
Das Ergebnis war iibereinstimmend, daB es zu keiner Neubildung kommt, 

auch zu keiner Erweiterung, wenn man die Gallenblase mit dem Zystikus bis 
dicht an den Choledochus abtrennt. Bei Versuchstieren, bei denen ein langer 
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Zystikusstumpf zuriickgelassen wurde, fand sich bei einer Probelaparotomie 
4 Wochen spater am Zystikusstumpf eine deutlich sichtbare ampullenartige 
Verdickung, die sieh nach weiteren 4 W ochen nicht vergroBert hatte. Der 
Ubergang von dieser ampullenartigen Verdickung zur Einmiindungsstelle in 
den Choledochus war ein ganz allmahlicher. Mikroskopisch ergab sich nur 
Zystikuswand. 

Wurde jedoch ebenso, wie es beim Menschen geschieht, eine zweckmaBige 
Stumpfversorgung durchgefiihrt, so blieb diese Erweiterung aus; das Ergebnis 
war eine derbe schwielige Narbe, die jede Ausdehnungsmoglichkeit hinderte. 
Wurde nun ein kleiner Stumpf von Gallenblase zuriickgelassen, so fand 
sich wechselnd nach 2-6 Monaten tatsachlich eine Gallenblase, die etwa die 
Halfte der friiheren GroBe erreicht hatte. Die Wand dieses neugebildeten Organes 

Abb.30. Gallenblasenexstirpation. Bildung einer neuen Gallenblase aus dem stehengebliebenen 
Gallenblasenhals bei kunstlicher Stauung. 

untersehied sieh, abgesehen von Narbenveranderungen am Fundus, kaum von 
der einer normalen Gallenblase. In solchen Fallen konnte es sich also urn eine 
Neubildung handeln. "Wenn wir unter Regeneration die Neubildung eines 
gleichartigen Gewebes aus dem Muttergewebe verstehen, so kann in den vor· 
liegenden Fallen von einer Gewebsneubildung, von einer aktiven Regeneration 
nieht die Rede sein. Es handelt sich mit absoluter Sieherheit urn eine rein 
passive Dehnung eines vorhandenen Hohlorganes oder eines Hohlorganrestes, 
wie sie uns bei groBen Magenresektionen und Teilresektionen aus der Harnblase 
bekannt ist." 

Erwahnt sei an dieser Stelle die Frage der Gallensteinwanderung. 
Beobaehtungen, die eincn bindendcn RiiekschluB gestatten, sind selten. Auf 
die Frage des Zusammenhanges von Gallensteinen und Krebsentstehung ist 
spater einzugehen. Manchmal gelingt es den Beweis zu erbringen, daB die Gallen
steine vor der Entstehung des Krebses entstanden sein miissen. So fand 
z. B. LOTZIN bei einem vollig verengenden Karzinom des Ductus cysticus 
5 facettierte Steine im Ductus choledochus, die denselben Aufbau zeigten wie 
125 gleichzeitig vorhandene Steine der Gallenblase. Die Erwahnung dieser 
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Beobachtung ist berechtigt, da man fiir diesen Fall wohl mit Sicherh3it annehmen 
darf, daB die im Choledochus gefundenen Steine schon vor Wochen oder vielleicht 
Monaten von der Gallenblase aus in den Choledochus eingewandert sein miissen. 
Die Steine besaBen einen Durchmesser von 15 mm; trotzdem aber verzeichnet 
die Vorgeschichte nichts von Koliken. Dem Einwande, daB es sich um primar in 
den Gallenwegen entstandene Gallensteine handelt, begegnet LOTZIN mit dem 
Hinweise auf die gleichartige BeschaHenheit wie die Gallenblasensteine, und 
die Tatsache, daB facettierte Cholesterinpigmentkalksteine so gut wie nie
mals primar in den Gallenwegen entstehen. 

DaB die Verhaltnisse aber anders liegen konnen, und daB jeder Fall fiir 
sich kritisch beurteilt werden muB, zeigt eine Beobachtung von KAUSCH. Bei 
einer 67jahrigen Frau waren die maBig erweiterten groBen Leberwege mit 
triiber Galle und facettierten bis erbsengroBen Steinen ausgefiillt. Diese waren 
weit in die Gallengange der Leber, in denen sie festsaBen, zu verfolgen. 12 Jahre 
vor dem Tode waren die Gallenblase mit Gallensteinen, 4 Jahre vor dem Tode 
erneut Steine aus den Gallengangen entfernt worden. KAUSCH nahm an, daB 
das erste Rezidiv ein echtes war, daB aber bei der zweiten Operation Steine 
der Leber zuriickgeblieben waren. Die bei der Sektion vorgefundenen Steine 
hatten nun zweierlei Bescha££enheit. In den groBen Gallengangen fanden sich 
harte facettierte Steine, die wie Blasensteine aussahen, wahrend die Lebersteine 
weich, brockelig und nicht facettiert waren. Es bestand mithin neben einer 
Gallensteinwanderung eine prim are Lebersteinbildung. Die Ursache der letzteren 
ist nach KAuSCH in der Verschleppung des Krankheitsfalles zu sehen. Die erste 
Operation war 8 Wochen, die zweite 4 Wochen nach dem Auftreten schwerer 
Erscheinungen ausgefiihrt worden. 

Die Frage einer spontanen Gallensteinau£losung ist noch nicht geklart. 
v. IiANSEMANN beschrieb sog. "Auflosungsformen". Diese zeigten unregelmaBige 
Gestalt, Defekte, flache Stellen, Aushohlungen, manchmal auch Perforationen. 
KAUFMANN bildet aus dem HEDINGERSchen Institut stammende "spontan 
aufge16ste Gallensteine" ab, die einer 57jahrigen Patientin ohne Gallenstein
anamnese entstammten 1. Die Bilder diirften eine andere Deutung kaum zu
lassen. Seltene sog. kariose Steine sind wohl auf Bakterienwirkung zuriickzu
fiihren. 

Ergebnisse von Tierversuchen (AOYAMA, GLAESSNER, HE DINGER, TSUNODA, 
ERBES, STOLZ, IWANAGA) sind anscheinend nicht ohne weiteres auf den Menschen 
iibertragbar. 

Besondere Erwahnung verdient die Frage des Vorkommens einer 

"galligen Peritonitis ohne Perforation der Gallenwege". 
CLAIRMONT und v. HABERER haben zuerst auf dieses Krankheitsbild hin

gewiesen. Eine mechanische Schadigung war in dem fraglichen FaIle nicht nach
weisbar. 1m Ductus choledochus waren jedoch zwei Steine eingeklemmt, db Wand 
der Gallenblase war entziindet, maBig geschrumpft. "Nirgends ein Ulkus, 
nirgends eine Usurierung der Schleimhaut." Es handelt sich mithin urn einen 
DurchwanderungsprozeB bei scheinbar unversehrter Wandbescha££enheit der 
Gallenwege, wobei selbstredend die Durchlassigkeit an sich als krankhafter Zu
stand zu gelten hat. Mit gewissen Einschrankungen hat diese Austrittsmog
lichkeit "Per diapedesin" Zustimmung erfahren (KONIG, MADLENER, ASKANAZY, 
MACHEFER, WAGNER, JOHANSSON u. a.). Von Bedeutung sind die bis knapp 

1 KAUFMANN: Lehrbuch S. 774, 7. bis 8. Auf!. 1922. 
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an die Serosa heranreichenden LuscHKAschen Gange bzw. Divertikelbildungen. 
Auch spielt die Richtung der Ausbreitung eines entzundlichen Exsudates, das 
sich in der yom Epithel etwas entbloBten Gallenblase gegen das Bauchfell 
hin entwickelt, eine Rolle. Ferner kommen Gcwcbsnckrosen in Betracht, die 
als besonders pigmentgierig Gallenfarbstoff anziehen und weitergeben (AsKA. 
NAZY). Sehr wahrscheinlich handelte es sich in manchen Fallen urn kleinste 
AbszeBdurchbruche, die nur bei mikroskopischer Untersuchung erkannt werden, 
etwa den bei Appendizitis beobachteten intramuralen Abszessen (ASCHOFF) 
vergleichbar. Fraglich bleibt jedenfalls, ob ohne Wandnekrose und ohne Be
teiligung der LUScHKAschen Schlauche yom unveranderten Innern der infizierten 
Gallenwege aus Peritonitis erfolgen kann. Auf der anderen Seite bleibt die 
Tatsache, daB trotz der Haufigkeit der Gallenblasenentzundungen die Gallen
peritonitis ohne nachweisbare Durchbruche auBerst selten ist (FAVREUL). Und 
manche von der Gallenblase ausgehende Durchwanderungsperitonitis bleibt 
ohne gallige Beimengungen. Man wird also zu unterscheiden haben zwischen 
einer aus Pericholezystitis entstandenen Peritonitis, die ebenso durch bloBe 
Durchwanderung von Spaltpilzen ohne Durchbruch entsteht und ziemlich haufig 
ist, und zwischen ausgesprochen galliger Peritonitis, bei welcher die im Bauche 
angesammelte Fliissigkeit nach Farbe, Geruch und chemischer Reaktion nachweis
bar Galle ist, ohne daB die Gallenblase oder sonstigen Gallenwege durchbrochen 
waren. Sie ist nur durch Veranderung der Wande der Gallenwege oder durch 
Veranderung des Inhaltes bzw. beide Veranderungen zu erklaren. Fur normale 
Galle ist eine normale Blasenwand undurchgangig (FIBICH). Die Ursache der 
Durchlassigkeit der Galle bleibt vorerst unbekannt. Und schlieBlich ist nicht jede 
gallige Peritonitis auf krankhafte Veranderungen der Gallenblase bzw. Gallen
wege zuruckzufuhren. Durchbruch bei geschwurigen Prozessen des Duodenums, 
ja selbst des Magens konnen gallige Peritonitis bedingen (WOLFF). Es kommen 
also im engeren Sinne nur solche Beobachtungen in Betracht, bei denen es 
sich urn einen Filtrationsvorgang (WAGNER) der Galle durch die krankhaft 
veranderte Gallenblasenwand handelt, wahrend erkennbare Durchbrechungen der 
Gallenwege selbst oder eines Organes, in das sich normalerweise Galle ergieBt, 
wie Duodenum und evtl. auch Magen, auszuscheiden haben. Auch ist der Hin
weis berechtigt, daB bei Feststellung einer galligen Peritonitis bei Ausfiihrung 
einer Operation bzw. Sektion eine jetzt nicht mehr auffallige Perforation vor her 
bestanden haben kann (NAUWERCR undLuBRE, LOUROS, RITTER), ganz abgesehen 
davon, daB eine etwaigc Muskelzusammenziehung die Durchbruchsoffnung zum 
mindesten makroskopisch zu verschlieBen vermag. Insbesondere sind auch 
Fibrinbelage genauestens zu beachten, da sie durchaus genugende Durchtritts
stellen vollig uberdecken und unsichtbar machen konnen (VOGEL). So einleuch
tend diese Moglichkeiten sind, ihre Annahme ist nicht unbedingt erforderlich. 
Zudem ware ein diesbezuglicher histologischer Nachweis moglich. Eine eigene Be
obachtung ergab namlich, daB selbst ein erkennbares Hervorquellen von Galle aus 
einer makroskopisch nicht durchbrochenen Gallenblase vorkommen kann. Der 
Operateur (Prof. TIETZE, Allerheiligenspital Breslau) machte diese Beobachtung 
bei seinem an der sterbenden Kranken ausgefuhrten Eingriff. Die autoptisch 
gewonnene Gallenblase zeigte keine Perforation. Es bestand Cholelithiasis mit 
Sehleirnhautgeschwuren und histologisch erkennbaren Wandveranderungen, ohne 
daB an den rnakroskopisch am ehesten in Frage kornmenden Stellen der ver
groBerten Gallenblase ein durchgehender Entzundungs- oder NekroseprozeB 
erkennbar gewcscn ware. Sowohl irn erweiterten Ductus cysticus als im Chole
dochus unrnittelbar an der Papille waren je ein kirschkerngroBer Stein nachweis
bar. Man wird jedenfalls die Forderung stellen mussen, daB nur da von "galliger 
Peritonitis ohne Perforation" gesprochen wird, wo genaueste histologische 
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Untersuchung (Serienschnitte!) eine etwaige mikroskopisch erkennbare Durch
gangsstelle ausschlieBen laBt (NAUWERCK und LUBKE u. a.). Selbst an sonst 
nicht erkrankter Gallenblase kann eine traumatische (!) Durchbrechung (BRUG
NATELLI), die zur galligen Peritonitis fiihrt, makroskopischem Nachweis entgehen. 
Also selbst in solchen Fallen Serienschnitte! (SICK und FRANKEL). 

GUNDERMANN hat in einem einschlagigen FaIle eine Gallenblase genau 
untersucht; auch bei Serienschnitten waren keinerlei Nekrosen in der Gallen
blasenwand nachzuweisen. Er betont deshalb, daB mit der Auffassung gebrochen 
werden miisse, daB zur Durchlassigkeit der Wand eine Wandnekrose gehore. 
Entziindliche Veranderungen der Blasenwand, wahrscheinlich gemeinsam mit 
Anderungen in der Zusammensetzung des Blaseninhaltes, scheinen nach 
GUNDERMANN die Blasenwand fiir diinne Fliissigkeit durchgangig zu machen. 
Ob der dieser Fliissigkeit beigemengte Farbstoff Gallenfarbstoff ist, miisse 
jedoch im Einzelfalle chemisch nachgewiesen werden. Es kann Gallenfarbstoff 
sein, kann sich aber auch urn einen anderen Farbstoff handeln, der nur in der 
Farbe groBe Ahnlichkeit mit Gallenfarbstoff hat, dagegen chemisch und physi
kalisch-chemisch groBe Abweichungen zeigt. Ferner miisse die Schadigung 
der Blasenwand riickbildungsfahig sein, "ein Umstand, der ebenfalls gegen eine 
Wandnekrose sprechen diirfte". 

Nach HERXHEIMER ist fiir die Entstehung der "galligen Peritonitis ohne Per
foration der Gallenblase "bedeutungsvoll der Befund von Galle, die in die tiefer 
gewucherten LuscHKASchen Gange, insbesondere bei Steinbildung, eingepreBt ist. 
1m Gegensatz hierzu erblickt SCffiEVELBEIN in einer gangranosen Entziindung 
der Wand die Voraussetzung und glaubt, daB die Ausbuchtungen der LUSCHKA
schen Gange die Filtration erleichtern helfen. Ahnlicher Ansicht sind auch 
FIEBICH, WOLFF u. a. DaB ein Trauma (RISEL) bei einer an sich erkrankten 
Gallenblase die fragliche Folgeerscheinung auszulosen vermag, versteht sich 
ohne weiteres, doch liegen auch Beobachtungen vor, die eine solche Ursache 
nicht feststellen lieBen. Jeder infektiose Vorgang in der Gallenblasenwand, 
insbesondere bei prallgefiillter Gallenblase, kann dazu fiihren. So wird ins
besondere auf die Wirkung der Typhusbazillen hingewiesen (DoBERAUER, 
HAGEL). 

In manchen, vielleicht den meisten Fallen, diirfte doch wohl eine Durch
bruchsbauchfellentziindung vorliegen, mag die Durchlassigkeit der Gallen
blasenwand auch nur eine mikroskopisch feststellbare sein (HUGEL, ERMER, 
VOGEL). Irgendwelche krankhafte Veranderungen bleiben jedenfalls Voraus
setzung. So spricht eine Beobachtung SCHOEMAKERs dafiir, daB eine hamor
rhagische Entziindung die Wand der Gallenblase derart verandern kann, 
daB sie auch ohne Durchbrechung den kolloiden Inhalt durchlaBt. A priori 
wird man erwarten diirfen, daB aIle pathologischen Vorgange, die geeignet 
sind, eine Perforation der Gallenblase zu veranlGtssen, in ihren ersten Stadien 
zu galliger Peritonitis veranlagen konnen. Und solche Umstande finden wir: 

1. Infolge Uberdehnung mit 'oder ohne Stein; 
2. durch Druck des Steines auf die Wand; 
3. infolge von Gangran nach Thrombose der GefaBe, Unterbrechung des 

Blutumlaufs durch Druck eines Steines und ulzerose Infektion der Wand; 

4. infolge subperitonealer Durchbrechung der Gallenblase infolge Austrittes 
von Galle zwischen Peritoneum und Schleimhaut (BRAITHWAITE). Das freie 
gallige Exsudat kann betrachtlichen Umfang gewinnen. 

Eine lehrreiche experimentelle Erganzung unserer Frage verdanken wir BUD. 
An der Hand von Hundeversuchen tat er dar, daB eine Fermentverdauung der 
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Galle und Gallenblasenwand evtl. in Verbindung mit einer Bakterienwirkung die 
Erscheinung der Gallenperitonitis ohne Durchbrechung der Gallenwege erklaren 
kann. Als spaltendes Ferment kommt fur den Menschen das Trypsin des Pankreas 
in Frage. Es verdaut den kolloidalen Anteil der Gallenflussigkeit und macht 
dadurch der kristalloiden Losung der Gallenfarbstoffe die Passage durch die 
makroskopisch unveranderte Gallenblasenwand leicht moglich. Mikroskopisch 
fanden sich jedoch in derW andung ausgedehnte oder fleckweise angeordnete 
Nekroseherde. Die Gallenblasenwand war gleichsam paros geworden, wie ein 
Schwamm, sie war der Sitz zahlloser mikroskopischer Durchbruche. Hiermit 
erklart sich fur den Operateur der bereits oben angedeutete Befund, daB 
bei Abtupfen derartiger Gallenblasen die Gaze fleckig wird und nach Abtrocknen 
alsbald wieder Galle nachsickert, ohne daB erkennbare Durchbruchsoffnungen 
vorliegen werden. 

Schlie131ich sei an dieser Stelle hingewiesen auf die hin und wieder beob
achtete Ablagerung eigenartiger Gallenklumpen in den auBeren Muskellagen 
bzw. der Tunica fibrosa der Gallenblasenwand. Sie enthalten zahlreiche Chole
sterinkristalle und sind ringsherum von Riesenzellen in ununterbrochener Reihe 
umgeben. In der Nachbarschaft solcher Herde finden sich Rund- und Plasma
zellen. HERXHEIMER bringt derartige Befunde in Zusammenhang mit der 
uns hier beschaftigenden Frage. 

"Die geringste Perforation der ganz diinnen bedeckenden Serosalage wiirde geniigen, 
urn die Galle ebenso wie das aul3ere Gewebe der Gallenblasenwandung auch frei in den 
Abdominalraum gelangen zu lassen. Die geschilderten Verhaltnisse stellen also eine wesent
liche Etappe zum Austritt der Galle auch in die BauchhOhle und zum Verstandnis dieses 
Vorganges ohne den Befund einer grol3eren Perforationsoffnung dar." 

Geschwiilste del' Gallenblase und Gallenwege. 
Gutartige Neubildungen und Geschwulste der Gallenblase und Gallenwege 

sind aul3erst seltcn. Bosartige Ursprungsgewachse sind zwar auch nicht haufig, 
aber doch bei weitem haufiger, als gutartige. Die Gewachse der Gallenblase sind 
haufiger als die der Gallenwege. 

Lipome, Fibromc, Myome und Myxome sind geradezu Seltenheiten. Lipome 
der Gallenblase in Form umschriebener Knoten fehlen in der Pathologic dcr 
menschlichen Gallenblase. Bei Tieren scheinen sie, wenn auch selten, vorzu
kommen (KITT). Dagegen wird auf Fettanhaufung als Teilerscheinung einer 
allgemeinen oder abdominellen Fettsucht (KONJETZNY) hingewiesen. Lipomatose 
Wucherungen geringen Umfanges in der Schleimhaut der Gallenblase und groBen 
Gallenwege erwahnt SCHUPPEL. 

Der Befund eines submukosen Fibroms der Gallenblase findet sich einzig 
und allein bei ALBERS. Auch Myome in der Form der Adenomyome bzw. 
Adenomyomfibrome (WEIDINGER) stellen keine groBen Seltenheiten dar, er
reichen aber nur sehr selten erheblichere GroBe. LUBARSCH erwahnt ihr Vor
kommen an der Spitze der Blase in chronisch-entzundeten als nicht seltenes 
Vorkommen. Naheres damber weiter unten bei den Adenomen. Nicht viel 
anders liegen die Verhaltnisse beim Myxom (SCHUPPEL). 

Eingehendere Erwahnung verdienen jene Bildungen, die als Papillome 
bzw. papiIHire Wucherungen (RISAK, SOMMER) beschrieben werden. Da diese 
Benennung die Frage des histologischen Baues offen laBt, bleibt verstandlich, 
daB das Papillom nicht etwa zu den bisher genannten Neubildungen in scharfem 
Gegensatz steht oder auch nur als besondere Gruppe diesen an die Seite gestellt 
werden kann. Die Bezeichnungen konnen sich vielmehr decken. So war z. B. das 
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Myxom SCUUPPELS eine gutartige papillare Geschwulst (nach PELS-LEUSDEN ein 
wahrscheinlich bOsartiges papillares Epitheliom). Bei diesen Geschwiilsten 
handelt es sich um fibroepitheliale Bildungen etwa nach Art der bekannten 
Blasenpapillome. HIERONYMI konnte diese Geschwulstform, die bisher bereits 
in der Gallenblase des Rindes beobachtet werden konnte, auch beim Hunde 
nachweisen. Hier wie dort bleibt eine Abgrenzung gegen entsprechend 
gebaute Karzinome genauester mikroskopischer Untersuchung vorbehalten. 

Abb. 31. Chronische poiypose Choiezystitis. A Lymphozyten' und Piasmazellenherde der Submukosa 
und Muskuiaris. D Erweiterte Druse. P Poiypose Drusenwucherung. Vergr. Zeil.l A., Ok. 3. 

(0. LUBARSCH.) 

Es ist daher nicht angangig, fiir solche Bildungen ganz allgemein die 
Bezeichnung "Zottenkrebs" (RESCH'L, KLOB) zu wahlen, wie das hin und 
wieder, auch wenn das Krebsige der Wucherung keineswegs erwiesen ist, 
geschieht. 

Derartige feine Auswiichse finden sich als Folge chronischer Cholezysti
tiden. Die Abgrenzung gegen echte papillare Geschwulstformen kann im Einzel
falle auf Schwierigkeiten stoBen. So verstandlich es ist, einen Zusammenhang mit 
chronischen Entziindungsvorgangen anzunehmen - sehen wir doch bei chroni
scher Cholezystitis im mikroskopischen Bilde so gut wie stets feinste Zotten
bildungen (Abb. 31) -, so bleibt imGegensatze hierzu das verhaltnismaBig seltene 
Vorkommnis eigentlicher Fibroepitheliome iiberraschend. Schon entziindliches 
Odem oder StauungsOdem kann zottige Bildungen bedingen, femer konnen 
mechanische Einfliisse, Erweiterungen der Driisenlumina, echte Schleimhaut
wucherungen das Bild der Innenflache der Gallenblase komplizieren. Eindringen 
von Spaltpilzen, etwaige Gallenstauung, Veranderung der Zusammensetzung der 
Galle gesellen sich als weitere Reizmomente dazu. Auch die Beziehung zu 
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Gallensteinleiden verdient erwahnt zu werden. Sehen wir doch hierbei sehr 
haufig in der Schleimhaut der Gallenblase atypische Epithelwucherungen in 
der Tiefe und entsprechende papillare Wucherungen an der Oberflache. Doch 
ist offenbar nicht der unmittelbare mechanische Reiz der Gallensteine Ursache 
dieser Epithelwucherungen. Finden sie sich doch auch dann, wenn der Ductus 
choledochus, nicht die Gallenblase selbst Sitz des Konkrementes ist (PELS
LEUSDEN). Die Tatsache, daB derartige Epithelwucherungen in hervorragen
dem MaBe zur Karzinomentwicklung veranlagen, solI uns spater beschaftigen. 

Das histologische Bild ist im wesentlichen gekennzeichnet durch das Vor
liegen eines mehr oder minder zarten gefaBfiihrenden Bindegewebsgeriistes, das 
seinerseits hohes Zylinderepithel, vielfach mit Becherzellen tragt (KELEMEN). 

Abb. ;,2. Alienolll der GallcnbhLsc. (Nach Priiparat von LUBARSCH.) 

Erweiterung und Wucherung der LuscHKAschen Gange erhoht den Eindruck 
der zottenformigen Wucherung. Derartige Auswiichse konnen als "diffuses 
Papillom" groBere Flachen der Gallenblasenschleimhaut, ja die ganze Innen
wand (RINGEL, DOMINICI, in diesem Falle ohne Gallensteine, selten! ebenso 
in einer Beobachtung von SAND und MAYER) der Gallenblase betreffen. Die 
einzelnen Zotten, die an den Ductus cysticus heranreichen, konnen eine Lange 
von mehreren Millimetern erreichen. Wo die Wucherungen, insbesondere im 
Fundusteile, mehr umschrieben sind, entstehen blumenkohlartige Bildungen 
von 1- 2 cm Hohe. Auch deutliche Stielbildungen werden beobachtet. Die 
Gallenblase ist in solchen Fallen vergroBert, ihre Wand, von den Zottenbildungen 
abgesehen, verdickt, zumal in der Regel cine bis an die Subserosa heranreichende 
kleinzellige Infiltration besteht. Eine weitergehendc Beteiligung des epithelialen 
Anteiles fiihrt zu Bildungen mit mehr oder minder ausgesprochenen adenoma
tosen Part,ien (HAUSSON), die ihrerseits geradezu zystischen Charakter annehmen 
konnen (MOLLE). Bemerkenswert ist, daB diese Wucherungen im Rahmen gut
artigen Wachstums auf die Umgebung iibergreifen konnen, mag es sich dabei 
urn eine Auskleidung bzw. Uberkleidung mit Epithel handeln, das von sich aus 
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oder angeregt durch chronisch bestehende Reizwirkung fibroepitheliale Zotten 
entstehen liWt; oder aber es handelt sich um Epithel d. h. Schleimhautimplan
tate mit entsprechender Wucherungstendenz. So zeigte ein Kranker PELS
LEUSDENS 5 Jahre nach Entfernung papillomatoser Gebilde der Gallenblase in 
dem zuriickgebliebenen Fistelgang blaurote Zotten, die histologisch durchaus 
dem bei der Operation erhobenen Befund der Gallenblasenwand entsprachen. 
Eine 2 Jahre spater nach dem Tode ausgefiihrte histologische Untersuchung 
ergab fiir Bosartigkeit keine Anhaltspunkte. 

Erwahnt sei ferner das Vorkommen zystischer Gebilde in der Gallenblasen
wand. Ihre Deutung als "wahre Balggeschwulst" (WIEDEMANN) verdient vom 
geschichtlichen Standpunkt Beachtung. Naherliegend ist die Auffassung, daB 

Abb. 33. Adenomyom der Gallenblase. (Mikrophotogramm von LUBARSCH.) 

es sich um Cholesterinzysten (ADLER) bzw. Retentionszysten oder abgesackte 
Divertikel der Gallenblase (KONJETZNY) handelt. 

Als angeborene GewebsmiBbildungen, vergleichbar den MiBbildungen an 
der Spitze der MECKELschen Divertikel, bezeichnet ASCHOFF und BACMEISTER 
adenomatose Einlagerungen in die muskulare Wand des GaIlenblasenfundus. 
NICOD deutet ein von ihm beschriebenes Adenomyom der Gallenblase als 
Hamartom im Sinne ALBRECHTs. NrcOD, der aus dem Lausanner Institut 
von MEYENBURG 4 FaIle von Adenomyome bei je einem 19-, 54-, 55 und 
62jahrigen Mann veroffentlicht, will entziindlichen Veranderungen nur eine 
sekundare Rolle zuerkennen ("nous n'accorderons it !'inflammation, si eIle est 
presente, qu'un role secondaire) und er will den Hauptnachdruck legen auf 
eine besondere Beschaffenheit der Gewebe auf allerlei Reize mit Epithel
wucherung zu antworten. Wenn er gegen LUBARSCH, der ein Durchschnitts
alter von 55 bis 56 Jahren angegeben hatte, den Fall des 19jahrigen 
Mannes ausspielt, so ist zu bemerken, daB das Durchschnittsalter seiner 
FaIle auch fast 50 Jahr ist. DaB nicht immer Anzeichen entziindlicher 
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Veranderungen gefunden werden, beweist nicht, daB nicht solche vorhanden 
waren. 

Die Annahme einer angeborenen Anomalie wird deswegen auch keineswegs 
allseitig anerkannt, darf auch sicher nicht verallgemeinert werden. So hat unter 
anderem LUSCHKA diese oft schon makroskopisch erkennbaren, eigenartig 
wabigen Adenombildungen als Folgeerscheinung entziindlicher Prozesse ge
deutet. Er fand sie stets in akut oder chronisch entziindeter Gallenblase, 
konnte sie niemals bei Neugeborenen oder Feten nachweisen, sah sie dagegen 
vornehmlich bei Individuen hoheren Alters, Umstande, die zweifelsohne gegen 
die Annahme einer embryonalenEntwicklungsstorungsprechen. Diese Bildungen 
sitzen meist im Fundus der Gallenblase, sind erbsen- bis nuBgroB, oft platten
formig und auf dem Durchschnitt meist wabig. Sie sind nicht sehr selten 
- ASCHOFF gibt 3%, LUBARSCH 5%, NrcOD allerdings nur 10f0 an. Mikro
skopisch zeigen sie bei drusenartig zystischem Aufbau (Abb. 32) teils gewohn
liches Gallenblasenepithel, teils deutliche Becherzellen, zum Teil auch Schleim
driisen. Um die Druse ist die Muskulatur konzentrisch angeordnet (Abb. 33). 
Als Extrem einer solchen Bildung deutet KONJETZNY ein kindskopfgroBes 
gutartiges Gallenblasengewachs vom Aufbau eines multilokularen Zystoms 
(BISHOP), dessen Zysten mit hohem, einschichtigem Leberepithel ausgekleidet 
waren. Noch seltener sind gutartige Neubildungen der extrahepatischen Gallen
gange. 1m Ductus choledochus fanden sich FaIle von Fibrom (ALBERS) etwa 
bohnengroB, von Adenomyom (MERTENS und STAHR, SUTHERLAND), von 
Adenomyofibrom (VOLLMER, haselnuBgroB), im Ductus cysticus von 
glandu laren Papillomen (JOURDAN), im Ductus hepaticus von Fibrom 
(HOLZINGER). 

Adenomatose Wucherungen der feineren intrahepatischen Gallengange 
entstehen zum Teil auf entziindlicher Basis, kommen dann meist in auBerordent
lich groBer Zahl vor, so daB beispielsweise die Leber von kleineren und groBeren 
gelatinosen Knotchen geradezu besat sein kann (MOSCHKOWITZ), teils handelt 
es sich um echte Gewachse von verschiedener Zahl und GroBe und von wech
selnder Ausdehnung (VON RIPPEL, SOKOLEW u. a.). Auf solche Neubildungen ist 
im Rahmen primarer Geschwiilste der Leber naher einzugehen. 

AIle diese Geschwiilste konnen als mehr oder minder obturierende Gebilde 
klinische Bedeutung gewinnen. 

Unter den bosartigen Geschwiilsten steht an erster Stelle das Karzinom 
der Gallen blase. Es findet sich durchschnittlich in 5-6% aller zur Sektion 
kommenden Karzinome (KAUFMANN). Nach den von LUBARSCH gemachten 
Angaben uber das Ergebnis der Sammelstatistik der pathologischen Institute 
Deutschlands uber den Krebs 1920 und 1921 waren unter 9829 Krebsfallen 
580 Krebse der Gallenblase und -wege = 5,9%. Statistische Zusammenstel
lungen (KONJETZNY) ergaben fiir das Gallenblasenkarzinom keinerlei Besonder
heiten. Das befallene Alter liegt, wie es scheint, etwas fruher als bei sonstiger 
Karzinomentwicklung zwischen dem 4. und 6. Lebensjahrzehnt. Rervorzu
heben ist die prozentuale auffallend hohe Bevorzugung des weiblichen Ge
schlechtes. 

Bei KONJETZNY (S. 802) findon wir hier folgende Zusammenstellung: Nach 
OOURVOISIER ist das Gallenblasenkarzinom bei Frauen 5 mal so oft zu finden 
als bei Mannern. Etwa das gleiche Verhaltnis ergibt die Zusammenstellung von 
SIEGERT u. a. Nach HABERFELDT leiden nur 3 mal soviel Weiber an Gallenblasen
krebs als Manner. Er fand unter seinen 164 Fallen die Geschlechter derart 
verteilt, daB 45 = 27% auf Manner, 119 = 73% auf Frauen entfielen. Das 
stimmt ziemlich genau mit Angaben der oben genannten groBen Sektions-
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statistik danach fielen von den Krebsen des mannlichen Geschleehts 3% 
auf die Gallenwege, von denen des weiblichen Geschlechts 9,20f0. Unter den 
23 Fallen von HEDDAUS waren 19 Frauen und 3 Manner Trager des Karzi
noms, unter 24 von FRIEDHEIM zusammengestellten 21 Frauen und nur 3 Manner. 
KAUFMANN fand das weibliche Geschlecht nach dem Basler Material mit 87,5%, 
FELDNER nach dem Gottinger Material sogar mit 91,7% beteiligt. Nach 
FEILCHENFELD kamen auf einen Mann 7,7 Weiber, nach REDLICH auf einen 
Mann 2,4, nach FRIES auf einen Mann 4,8, nach FIEDLER auf einen Mann 2,9, 
nach SIEGERT 6, nach HABERFELD 2,5.· Bei LUBARSCH betrafen aIle 7 FaIle 
Frauen. 

Das Alter der erkrankten Individuen halt sich im allgemeinen innerhalb 
jener Grenzen, die auch bei sonstiger Krebsentstehung bevorzugt werden, 
das ware also etwa im vierten bis sechsten Jahrzehnt. DaB nach beiden Rich
tungen hin auch Ausnahmefalle vorkommen, durfte auf Grund allgemeiner 
Erfahrungen beim Krebsleiden nicht verwundern. So sah z. B. HABERFELD 
eine einschlagige Erkrankung bei einem 20jahrigen Patienten, HEDDAUS bei 
einem 27jahrigen Individuum, KEHR bei einem 28jahrigen Fraulein, das in 
kurzester Zeit an einem Karzinom des Gallenblasenhalses zugrunde gegangen 
war. Der letztgenannte Forscher weist in diesem Zusammenhange auf die be
kannte Tatsache hin, daB Karzinome bei jungen Leuten rascher verlaufen, 
wie bei alten. DaB Gallenblasenkarzinome auch in sehr hohem Alter zur Beobach
tung kommen konnen, beweisen u. a. Mitteilungen von KAUFMANN und RIEDEL. 
Jener fand, wie KONJETZNY berichtet, bei einer 95jahrigen Frau ein im Blasen
hals sitzendes Karzinom; RIEDEL sah einen 93jahrigen Patienten mit Gallen
blasenkrebs. 

Von speziellem Interesse ist die Frage des topischen V orkommens dieser 
GeschwUlste in der Gallenblase. Irgendeine Lieblingsstelle besteht nicht. 
Doch wird auf die prognostischen Unterschiede verschieden orientierter Gallen
blasenkrebse hingewiesen (KAUFMANN). Das Karzinom des Gallenblasen
fund us, das etwas haufiger sein soIl (ASCHOFF und BACMEISTER), bleibt langere 
Zeit lokal, wahrend Krebse des Blasenhalses baldigst mit der Leberpforte 
in Verbindung treten und zu Metastasierung fUhren, ebenso wie das Karzinom 
der hinter en Blasenwand infolge seines ununterbrochenen Einbrechens in 
das Lcbcrparenchym ungiinstigere Verhaltnisse bietet. 

Mit Rucksicht auf die grob-anatomische Form unterscheidet man zunachst 
noeh die beiden Hauptformen, den gleichmaBig, flachenhaft ausgebreiteten 
(diffus-infiltrierenden) und den umschrieben, auf eine bestimmte Stelle der 
Wand zunachst beschrankten Krebs. Bei diesen kann man noch die knotigen
knolligen und den zottigen (papillaren) blumenkohlartigen unterscheiden. 
Diese blumenkohlartigen papillarzottigen Wucherungen sitzen breitbasig oder 
aber andeutungsweise gestielt der Gallenblasenwand auf. Diese kann sonst 
durchaus unverandert sein. Haufig findet sich jedoch Hydrops mit entsprechen
der Verdiinnung der Wand. Die mehrknolligen Formen bilden Wandeinlage
rungen mit der ausgesprochenen Neigung, nach der Blasenlichtung hin 
zu zerfallen. Der freie Teil der Gallenblase wird nach auBen vorgebaucht. 
Das Karzinom erreicht bald die Serosa und bricht spater durch diese hindurch. 
Benachbartes Lebergewebe wird durch Ubergreifen per continuitatem in die 
Krebswucherung einbezogen. Auf diese Weise entstehen raseh zahlreiehe Knoten 
(regionare Metastasen), so daB das Ursprungsgewachs nicht immer deutlich 
bleibt, ganz abgesehen davon, daB die Metastasen den Ursprungskrebs an 
GroBe urn das Mehrfaehe ubertreffen kann. Aueh isolierte Knollen kommen 
zur Beobachtung. 
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Der diffus-infiltrierte Krebs ist die am haufigsten beobachtete Form 
(BOUCHARD). Er wachst in der Schleimhaut und den gelockerten Schichten 
der Gallenblase. Makroskopisch findet sich eine mehr oder minder diffuse 
auffallend derbe Wandverdickung , die auch auf die groBen Gallenwege 
iibergreifen kann. Bei dieser Form ist die Gallenblase meist, wenn auch in 
wechselnden Graden, geschrumpft. Das Karzinom ergibt sich differential
diagnostisch gegeniiber gutartigen narbigen Schrumpfungen oftmals erst 
durch mikroskopische Untersuchung. In manchen Fallen g~stattet das Vor
handensein von Metastasen ohne weiteres Entscheidung mit bloBem Auge. Be
achtenswert sind ferner jene Falle, bei denen an die Stelle der Gallenblase eine 
derbe, nahezu solide Gewachsmasse getreten ist. Hier entsoheiden die topogra
phischen Beziehungen. Manchmal gestattet das Auffinden eingeschlossener 
Gallensteine diagnostische Riickschliisse. Auch gelingt es, hin und wieder, in 
solchen Fallen Reste der Gallenbla!!enwand nachzuweisen. Manchmal ist die 
Gallenblase als solche erhalten, der Gallenblasenhals aber derart in die Geschwulst 
aufgegangen, daB eine Isolierung des Ductus cysticus nicht mehr moglich ist. 
Oftmals verrat auch hier der Nachweis von Steinen das urspriinglich vorhandene 
Lumen der Gallenblase bzw. ihres Ausfiihrganges. Der Inhalt derartiger Gallen
blasen ist nur in den seltensten Fallen rein gallig oder schleimig. In der durch 
das Karzinom abgeschlossenen Galle kommt es zur Sekundarinfektion. Es 
findet sich daher in der Regel ein kriimelig schmieriger, bald mehr triib eitriger 
Inhalt (Empyem) oder aber ein ausgesprochen griinlicher iibelriechender Eiter 
(HEIDENHAIN). Bei Blutbeimengung wird der Inhalt eigenartig schokoladenfarbig 
(PAGENSTECHER). Auch pericholezystitische Verwachsungen, Abszesse (KOHN), 
Peritonitiden, unter Umstanden bei bestehender Durchbrechung der Gallenblase 
sind haufige und verstandliche Komplikationen. 

Nahezu regelmaBig ist nach den Feststellungen KONJETZNYB bei groBeren 
Geschwiilsten das ununterbrochene Ubergreifen auf die Leber. Auf dem Boden 
der genannten pericholezystitischen Verwachsungen erfolgt die weitere Aus
breitung auf die benachbarten Organe. In Betracht kommt vor allem Quer
dickdarm, Zwol£fingerdarm, weniger haufig Magen und Bauchspeicheldriise. 
Auch die vordere Bauchwand kann dank ihrer nachbarlichen Beziehungen 
zur Gallenblase in diesen Vorgang einbezogen werden. Auf diese Weise kommt 
nicht selten ein groBes Gewachskonglomerat zustande, das infolge krebsiger 
Durchsetzung der benachbarten Lymphknoten eine weitere VervoUstandigung 
erfahrt. Oft findet man zwischen Leber, Magen, Zwolffingerdarm, Dickdarm, 
Bauchspeicheldriise und vorderer Bauchwand eine einheitliche, untrennbare 
Geschwulstmasse. Die groBen Gallengange, die ebenfalls krebsig erkrankt 
sind, liegen in dieser Masse eingeschlossen. Es liegt auf der Hand, daB Druck 
auf die Gallenwege oder gar deren VerschluB schwerste Erscheinungen von 
Gallenstauung bedingen wird, ebenso wie auch Einwirkungen gleicher Art 
auf die Pfortader zu folgenschwerer Stauung in diesemGefaBgebiet Veranlassung 
geben konnen. Sehr haufig bedarf es in derart vorgeschrittenen Fallen griind
lichster Klarlegung der ortlichen Verhaltnisse und Beziehungen der yom 
Krebs ergriffenen Organe, um letzten Endes den Ausgang~punkt des Karzi
noms festzustellen. Manchmal sind die Art des Ergriffenseins der Gallenwege 
oder Gallcnblase, die Ausbreitung in der Wand dieser, Gebilde, die Be
ziehungen zu im Krebsbereiche befindlichen Gallensteinen derart, daB in 
kritischer Wiirdigung aller Einzelheiten der Ursprungssitz im Bereiche von 
Gallenblase oder Gallenwege angenommen werden darf. Selbst bei vorge
schrittenen Fallen kann das Bild bei sekundarem Einbruch deutlich erkennbar 
bleiben. Jedenfalls erscheint es notig, daB in jedem Einzel£alle diese Frage 
kritisch gepriift wird. 
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Hin und wieder besteht nach dieser und jener Richtung ein besonders bevor
zugtes, vielleicht rascheres Wachstum. Es erfolgen Einbriiche in die genannten 
Nachbarorgane, so daB - haufig als Folge zentralen Zerfalles - fistelartige 
Verbindungen entstehen. Nach KONJETZNY wird man aber in solchen Fallen 
stets priifen mussen, ob der eingeschlagene Weg nicht vielleicht durch eine 
schon friiher vorhandene Fistelbildung vorgezeichnet war. Man findet der
artige Verbindungen zwischen Gallenblase einerseits, Zwol£fingerdarm, Quer
dickdarm, Magen usw. andererseits. 

Bei der metastatischen Ausbreitung werden zuerst die jeweiligen benach
barten Lymphknoten betroffen. Geschwiilste, die in dem Halsteil sitzen, fuhren 
verhaltnismaBig friiher zu Tochtergeschwiilsten in diesem Lymphknotenbereiche 
als solche, die im Blasenfundus ihren Sitz haben. Doch gelangen auch Falle 
zur Beobachtung, bei denen selbst kleine Funduskrebse schon sehr friihzeitig 
zu ungeheueren Lymphknotenmetastasen gefiihrt haben. Diffuse Krebsaussaat 
im Bereiche des Bauchfelles ist verhaItnismaBig selten. Dann und wann 
finden sich auch in den Lungen oder in Organen der Bauchhohle Tochter
geschwiilste. 

Anf die klinischen Zeichen der hier besprochenen Erkrankungen soIl 
nicht weiter eingegangen werden. Es sei nur so viel hervorgehoben, daB hanfig 
Gelbsucht als Begleiterscheinung festgestellt wird. Es erscheint verstandlich, 
daB bei Krebs der Gallenwege Gelbsucht sehr friihzeitig eintritt, bei dem der 
Gallenblase aber nur dann, wenn er entweder anf die GaUenwege driickt, 
oder diese durch Metastasen eingeengt sind. Es kommt schlieBlich zu jenem 
dunkelgrauen Farbton, der fur den Melasikterus charakteristisch ist. Eine 
stete Zunahme spricht fur einen krebsigen VerschluB, wenn auch in selteneren 
Fallen betrachtliche Schwankungen in dem Grade der Gelbsucht zur Beobach
tung kommen. 

Die histologischen Formen des Gallenblasenkrebses entsprechen 
den im Darme beobachteten. Wir unterscheiden medullare und szirrhOse 
Formen (BOUGI;E und P1LLrET), ferner den Zylinderepithelkrebs (Adenokarzinom) 
und den Gallertkrebs. 

Die hier gegebene Reihenfolge deckt sich mit der Hanfigkeit ihres Vor
kommens. 

Dazu kommen dann noch in einer verhaltnismaBig nicht unbetrachtlichen Zahl 

PIa ttenepithelkre bse, 
und zwar sowohl von dem Bau der KROMPECHERSchen Basalzellenkrebse als 
auch, und dies in den me1sten Fallen, vom Bau ausgesprochener Kankroide 
(AwOIu, RISACK, V. 'HANSEMANN u. a.). 

Am hanfigsten ist das Zylinderzellenkarzinom. Das mehr oder weniger 
ausgesprochen adenomatOse Bild kann durch Zystenbildung kompliziert werden. 
Die Form des reinen sog. malignen Adenoms scheint nicht vorzukommen 
(LUBARSCH). Meist bes.tehen Ubergangsbilder zu den am hanfigsten be
obachteten Formen des medullaren bzw. szirrhosen Krebses. Dieser ist oft 
erst durch mikroskopische Untersuchung des vielleicht unverdachtig erschei
nenden Schwielengewebes zu erkennen. Das primare Gallertkarzinom muB 
als verhaltnismaBig selten bezeichnet werden (TREUTLEIN). Meist handelt es 
sich dabei urn mehr oder minder diffuse Durchsetzungen der Gallenblasen
wand mit einem gallertigen, an feinmaschige Kolloidstruma erinnernden Gewebs
material. Die Metastasen pflegen in solchen Fallen gleichen Charakters 
zu sein. 
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Es besteht der Eindruck einer kleinzystischen Kolloidstruma. Das Gewebe 
ist poros, maschig und laBt Gallertkliimpchen wechselnder GroBe aus der Schnitt
flache hervorquellen. Mikroskopisch tinden sich "teils leicht konzentrisch 
geschichtete, fadige bis schollige Gallertmassen mit oder ohne zentral gelegene 
Zellkerne, mit nicht scharf konturiertem oft machtig gequoIlenem glasigen 
Zelleib und einem oder mehreren Kernen - teils di£fus infiltrierende Krebs
zellen mit scharf begrenztem glasigem Zelleib, der einen wie ein {laches Schliissel
chen an die Wand gedriickten Kern aufweist". TREUTLEIN, der diese Beschrei
bung gibt, erblickt in den Schleimdriisen der Gallenblasenwand den Ausgangs
punkt der Krebsentwicklung (KONJETZNY). Die Haufigkeit dieser Krebsformen 
im Verhaltnis zu den sonstigen Karzinomen der Gallenblase betragt etwa 9%. 
Nach LUBARSCH ist jedoch eine geringe Schleimbildung in Gallenblasenkrebsen 
durchaus keine seltene Erscheinung. 

Besondere Beachtung beanspruchen die Plattenepithelkre bse der Gallen
blase. KONJETZNY konnte 23 Faile zusammenstellen. Je einen Fall beschrieben 
MULOT, WEBER, RHEIN, NEHRKORN, MONCKEBERG, FUTTERER, FIRKET, LAND
STEINER, HERXHEIMER, SPEESE, QUANTE, WORNER, BECK, je zwei FaIle ORLOFF 
und POLLACK, drei Falle NICHOLSON, vier Falle DEETz und LUBARscH. CECCA
RELLI l konnte, wie AWOKI mitteilt, bis zum Jahre 1923 25 Faile aus der 
Literatur zusammenstellen, denen er eine eigene Beobachtung hinzufiigt. 
Hierbei sind aber, wie AWOKI in einer FuBnote seiner Arbeit ausfuhrt, nicht 
mitgerechnet zwei von LUBARSCH kurz erwahnte und von POLLACK genauer 
beschriebene FaIle von Kankroiden der Gallenblase2 und fiinf weitere, die 
LUBARSCH nur in einer Anmerkung 3 erwahnt. In dem Material LUBARSCHS, 
das bis 1906 22 Gallenblasenkrebse umfaBte, fanden sich 7 Kankroide und Adeno
kankroide. Bei groBerem Material ist spater der Anteil der Gallenblasenkan
kroide geringer geworden. Aber ihr Vorkommen bedeutet doch keineswegs eine 
Seltenheit; es ist kaum viel seltener als Kankroide der Bronchien und Lungen 
unter den Krebsen dieser Organe. Die histologische Ausdrucksform unter
scheidet sich nicht von den sonst beobachteten Bildern von Karzinomen des 
fraglichen Epithels. Fur die Gallenblase aber liegen die Verhaltnisse insofern 
besonders, als das Vorkommen von Plattenepithel in diesem Organ (AWOKI) 
allgemeinere Fragen, insbesondere diejenige der Metaplasie, beriihrt. 

Es kann hier nicht der Ort sein, diese Streitfrage unter besonderen Gesichts
punkten zu erortern; stoBen wir doch bei Betrachtung von Schleimhautverande
rung mannigfacher Organe (Bronchien, Portio, Mastdarm usw.) auf dieselbe 
Fragestellung. Es genuge daher der Hinweis, daB der besondere Befund, der uns 
hier angeht, von den meisten Forschern als Folge einer chemischen Reizung 
durch Gallensteine angesprochen wird (NEHRKORN, OHLOFF, WEBER, DEETZ u.a.). 
Die Annahme versprengter Epithelkeime wird im allgemeinen abgelehnt. Da
gegen bleibt die Frage offen, ob das Karzinom von vornherein auf metaplastisch 
umgewandeltem Boden entsteht oder aber, ob erst die karzinomaWs gewordene 
Zylinderzelle metaplastisch wird (LUBARSOH, HERXHEIMER). 

FUr die Entstehung des Plattenepitheikarzinoms der Gallenblase kommen 
nach KONJETZNY die Moglichkeiten in Betracht, die wir auch fur die sonst 
beobachteten heterologen Kankroide zur Erklarung der epidermoidalen Grund
lagen heranziehen miissen und das sind: 

1. Das Uberwachsen von Plattenepithel aus der Nachbarschaft auf die 
normalerweise Zylinderepithel tragende Schleimhaut. 

1 CECARELLI: Arch. ita!. di chir. 7, 405. 
2 Arb. aua dem path. Inst. Posen, 1901, S. 49 und S. 157. 
3 LUBARSCH: Ergebn. Jahrg. X, S. 658. 
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2. Das Einwaehsen von eehter Epidermis dureh Epithelialisierung fistuloser 
Verbindungen des zylinderepitheltragenden Organes mit der Hautbedeckung 
von dieser aus. 

3. Embryonal bedingte Keimversprengungen. 
4. Echte Metaplasie, also eine im spateren Leben aufgetretene Umwand

lung des Zylinderepithels und Plattenepithels, die in verschiedener Weise vor 
sieh gegangen sein kann. Es kann hierbei vorliegen: 

a) ein direkter Ubergang des Zylinderepithels in Plattenepithel, oder 
b) ein Ersatz des durch irgendwelche Prozesse verniehteten ZyJinderepithels 

dureh Plattenepithel, das in beiden Fallen den Mutterboden fiir ein Kankroid 
abgeben kann, oder endlich 

Abb. 34. Makroskopischer Befund. 

c) einer Umwandlung der Zylinderzellen eines schon bestehenden Gallen· 
blasenkarzinoms in die Plattenepithelien des Kankroids. 

5. Hornkatabiose der Zylinderzellen. 
Da in der Nahe der Gallenblase entwicklungsgeschichtlieh Pflasterepithel 

nieht vorkommt, miissen diesbeziigliche Erorterungen als unwahrscheinlich 
gelten. Die Mehrzahl der Forscher nimmt eehte Metaplasie an. LUBARSCH 
(naeh KONJETZNY) gibt die Mogliehkeit zu, daB die Krebszellen selbst eine 
Metaplasie durchmachen. Das Karzinom geht primar vom Zylinderepithel 
der Gallenblasenwand aus, aber die wuchernden Zylinderepithelzellen wandeln 
sich zu Pflasterepithelien um. Doch ist daran zu erinnern, daB an verschiedenen 
Stellen der Gallenblasenschleimhaut auch noch Tumorbildung mehrsehichtiges 
verhornendes Plattenepithel vorkommen kann. 

Bei der Beobachtung von AWOKI handelte es sieh um eine durch Operation 
gewonnene Gallenblase, die bei einer GroBe von 61/ 2 : 51/ 2 : 4 em mehrere 
schon facettierte milchweiBe Konkremente enthielt. Die Wand des Fundus 
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war durchschnittlich 4 mm breit, ziemlich fibros, iiberall von Schleimhaut 
iiberkleidet, in welcher kiirzere und langere verzweigte Leisten zu sehen waren. 
Durch diese wurden seichte, grubige Vertiefungen umgrenzt. GBgell den Gallen
blasenhals zu wurde die Wand ziemlich unvermittelt sehr breit, erlangte stellen
weise eine Breite bis zu 11/2 cm. In diesen Anteilen bestand sie aus einem derben 
wei13en GBwebe, das ohne deutliche Grenze in eine trockene epidermisahnliche, 
teilweise auch weichere in das Lumen der Gallenblase verschieden weit vor
ragende Aftermasse iiberging. Diese fiillte in der GBgend des Gallenblasen
halses das Lumen der Blase vollstandig aus und verlegte die Abgangsstelle 

Abb. 35. Starke Vergroj)erung. 

des Ductus cysticus. An einer Stelle oberhalb des Gallenblasenhalses bildete 
die gleiche bucklige Aftermasse einen haselnu13gro13en, tief in die Wand hinein
reichenden Knoten, der sich gegen das umgebende fibrose wei13e GBwebe scharf 
ab~etzte (Abb. 34). 

Das mikroskopische Bild zeigte deutliche Stachelzellen, Epithel£asern und 
Verhornung (Abb. 35). 

1m gcschwulstfreien Anteil der Gallenblase fand sich Zylinderepithel, nur 
in der Nahe des Herdes waren hie und da kleinste Inseln von Plattenepithel 
mitten zwischen Zylinderepithelien nachweisbar. 

Derartige GBschwiilste sind bisher nur selten mitgeteilt worden. AWOKI ver
tritt hinsichtlich der Entstehung die Anschauung, daB der verhornende Platten-
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epithelkrebs in der GaUenblase durch "indirekte Metaplasie", und zwar durch 
"atypische Regeneration" im Sinne von LUBARSCH oder Wucherungen durch 
Umdifferenzierung zu erklaren ist. 

Hinzuweisen ist an dieser Stelle auf das Vorkommen sog. "Mischkrebse" 
(SIMMONDS) oder "Doppelkarzinome" (BUCHMANN), wobei ein gleichzeitiges 
Vorkommen von Plattenepithelkrebs (Kankroid) und Zylinderepithelkrebs 
(Adenokarzinom) zur Beobachtung gelangt. Wahrend DEETZ und MONCKE
BERG Doppelkrebse d. h. miteinander verschmelzende Krebse annehmen, ent
scheidet sich SIMMONDS fur eine eigene Beobachtung (aber auch fur den Fall 
BUCHMANNS und den MONCKEBERGs) fur "Mischkrebs", fur den der haufig 
unmittelbare Ubergang kubischen Epithels in geschichtetes Plattenepithel 
charakteristisch ist. Es ist vieUeicht auf indifferent gebliebenes, aus der Embryo
nalzeit stammendes Epithel zuruckzufuhren. Als AnstoB zur Entdifferenzierung 
und Umbildung kommt Cholecystitis und Cholelithiasis in Frage. 

1m Rahmen der "Kasuistik primarer Multiplizitat maligner Tumoren" 
erwahnt SCHMINCKE ein Zylinderzellkarzinom der Gallenblase und ein gleich
zeitiges Spindelzellsarkom des Uterus; beide Gewachse hatten Metastasen ver
anlaBt. 

Wir kommen damit zur Besprechung der von jeher interessierenden Frage, 
welche Beziehungen bestehen zwischen den G a II ens t e in en und der K reb s -
en twickl ung. Die fUr Entstehung des Plattcnepithelkarzinoms herrschende 
Anschauung griindet sich selbstredend auf die Tatsache, daB nahezu in samt
lichen einschIagigen Fallen (KONJETZNY, ZINSSER) Gallensteine vorhanden 
waren. Dieser Hinweis gilt aber auch fur die ubrigen Formen des Gallenblasen
krebses. Fand doch z. B. ZENKER in 84,5% aller FaIle von Gallenblasen
karzinom auch Gallensteine. 

LUELSDORF, dessen Feststellungen sich auf das Material der Hamburg
Barmbecker Prosektur stutzen, sah in 10 Jahren 56 Karzinome der Gallen
blase und 25 Karzinome der Gallengange unter 11 396 Sektionen. 8 der 25 
Gallenwegskarzinome waren mit Steinbildungen vergesellschaftet, denen LUELS
DORF eine erhebliche Rolle bei der Entstehung des Krebses jedoch nicht zu
erkennen will. Dagegen fand sich bei den 56 Gallenblasenkrebsen 41 mal Chole
lithiasis. Mehrere Male zeigte sich, oft erst durch mikroskopische Untersuchung 
erwiesen, dort, wo die Gallensteine der Blasenwand unmittelbar anlagen, bc
ginnende Krebsbildung. Unter diesem Eindrucke bekennt sich LUELSDORF 
dahin, daB der Stein im Sinne der Reiztheorie die Hauptursache des Gallenblasen
krebses darstellt. 

Es besteht also die Frage, ob die Entstehung der Gallensteine als primarer 
oder aber sekundarer Vorgang zu gelten hat. Reizmomente, wie Schnurung 
der Leber, Korsettdruck (bei Frauen haufiger als bei Mannern) uSW. begunstigen 
die Entwicklung von Gallensteinen ebenso wie die von Karzinom. Die Tatsache, 
daB Primarkrebse fast ausnahmslos mit Gallensteinen vergesellschaftet sind, 
der Sekundarkrebs nur ausnahmsweise (SIEGERT), spricht fur das Gallenstein
leiden als prakanzerose Erkrankung. Auch der nicht ganz seltene Sitz des Karzi
noms auf Narben und Schrumpfungen zwischen 2 Gallensteinen kann in gleichem 
Sinne gedeutet werden. Auch die Tatsache, daB das Karzinom der Gallen
blase 4 mal soviel Frauen als Manner betrifft, daB Cholelithiasis 3 mal haufiger 
beim weiblichen Geschlechte vorkommt (LENTZE), spricht in obigem Sinne. 
Dazu kommt, daB es einwandfreie FaIle gibt, bei denen ein Gallenblasenkarzinom 
wenige Monate nach einer Gallensteinoperation zur Entwicklung kam, wobei 
also die Gallensteine durch den operativen Eingriff unzweifelhaft als primar 
festgestellt werden konnten. 



Beziehungen zwischen Gallensteinleiden und Gallenblasenkrebs. 819 

Auf der anderen Seite laBt sich kaum leugnen, daB ein zerfallendes Karzinom, 
die dadurch bedingte Infektionsdisposition der Gallenblase und die etwa vor
handene Gallenstauung ihrerseits Steinbildung veranlassen konnen. Darf auch 
die erstgenannte Anschauung als die am meisten anerkannte gelten, so finden 
wir doch auch gegenteilige bzw. vermittelnde Auffassungen. Die durch ASCHOFF 
und BACMEISTER festgelegte Gallensteinentwicklung nach zwei Typen: 

1. Solitarer Cholesterinstein als Folge einer AusfiWung des Cholesterins in 
der nicht infizierten gestauten Galle auf der Grundlage meist konstitutioneller 
Veranderung der Galle neben Bakterienwirkung. 

2. Pigmentkalksteine als Folge einer Infektion gestattet folgende Ruckschlusse : 
unter 9 Fallen primaren Gallenblasenkarzinoms fanden sich 5 mal multiple 
Pigmentkalksteine, 1 mal ein geschichteter Cholesterinkalkstein, 2 mal radiare 
Cholesterinsteine, 1 mal kein Stein. Bei den Fallen mit radiaren Cholesterin
stcinen muB angenommen werden, "daB der Cholesterinstein in einer langen 
Zeitperiode herangebildet worden ist, also wahrscheinlich vor dem Karzinom 
bestanden hat". "Fur die anderen FaIle ist die Entscheidung unmoglich; fur 
die Pigmentkalksteine ist, da fur ihre Entstehung bakterielle Infektionen Vor
bedingungen sind, die sekundare Entstehung das Wahrscheinlichere. Fur die 
reinen Cholesterinsteine, von denen wir annehmen, daB sie bereits vor Ent
wicklung des Krebses in der Gallenblase vorhanden waren, laBt sich aber eine 
atiologische Beziehung zur Krebsbildung deswegen schwer annehmen, weil wir 
wissen, daB der radiare Cholesterinstein gar keine Reizerscheinungen an der 
Gallenblasenwand auszulosen pflegt. Nur bei der Einkeilung und sekundaren 
Entziindung ware das moglich, und dann miiBten die Krebse gerade im Halsteil 
entstehen, wahrend sie gewohnlich vom Fundus ihren Ausgang nehmen." Ein 
zufalliges Zusammentreffen oder aber eine sekundare Steinbildung in der leicht 
infizierten krebsigen Gallenblase ist demnach in dem noch ungelOsten Problem 
nach ASCHOFF und BACMEISTER das Wahrscheinlichere. 

Den gleichen Standpunkt vcrtritt LOTZIN, ein Schiiler ASCHOFFS. Das 
Freiburger Sektionsmaterial der Jahre 1919-1925 wies bei 2943 Sektionen 
27 FaIle von einwandfreiem primarem Krebs der Gallenwege auf, und zwar 
handelte es sich urn 18 Karzinome der Gallenblase, je 2 des Ductus cysticus 
und des linken Ductus hepaticus und je ein Karzinom an der Miilldungsstelle 
des Ductus cysticus, der VATERschen Papille, des Ductus hepaticus communis 
und deR rechten Ductus hepaticus. 4 FaIle (15%) erwiesen sich histologisch 
als Plattenepithelkrebse. Die vorhandenen Steine waren Cholesterinpigment
kalksteine. N ur in einem Drittel der FaIle (1/4 der Gallenblasenkre bse) waren 
keine Steine nachweisbar. Es fanden sich mithin in 18 Karzinomfallen Steine 
hei insgesamt 252 Steinbildungen in der Zahl karzinomfreier Sektionen 
(70/0)' Bei der gegebenen Fragestellung ist fiir die Krebsbildung noch lokale 
Disposition, Konstitution, Vererbung und Altersdisposition zu beriicksichtigen. 
LOTZIX kommt auf Grund seiner Feststellungen zu dem Ergebnis, "daB 
die altkl immer wiederholte Behauptung, die Gallensteine riefen durch 
mechanische Reizung der Wand die Krebsbildung hervor, ebensowenig halt
bar ist, wie die, daB sie rein mechanisch Geschwiire verursachen. Vielmehr 
zeigt sich aus unserem Material sehr klar, daB Krebs- und Steinbildung von
cinander unabhangig sind. Ihr haufiges Zusammcnkommen ist viclmehr auf 
cine gemeinsame Ursache, namlich die Veranderung in der Galle - sei sie meta
bolisch oder infektios bedingt - und entsprechende Reizung der Schleimhaute 
zuriickzufiihren. " 

Die weitere Verbreitung dieser Karzinome geschieht einmal durch unmittel
bares Weiterwachsen nach der benachbarten Leber, sei es infolge fortgesetzter 
Ulzeration, durch Gewebe- und Saftspalten oder LymphgefaBe, durch geschwiirig 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V12. 54 
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eroffnete LebergefaBe oder durch abirrende Gallenkapillaren, wie sie EpPINGER 
in der Gallenblasenwand nachgewiesen hat; zum anderen durch infiltratives 
Wuchern in der Wandung mit Umwachsen und schlieBlicher Verodung des Ductus 
cysticus. Der Ductus choledochus wird umwachsen und komprimiert. Ferner 
kommt es nach der Verlotung der Gallenblase zu Metastasen im Netz, Mesen
terium, Serosa, Duodenum usw. Zur diffusen Bauchfellkarzinose (GRIFFoN und 
LEVEN, BETZ KOHN) bedarf es der Ausbreitung auf dem Lymph- oder Blut
weg, oder aber einer direkten Einimpfung (PAGENSTECHER). 

Unter den Lymphknotenmetastasen stehen im Vordergrund die am Gallen
blasenhalse und hier insbesondere ein vor dem Ductus cysticus liegender (nicht 
ganz konstanter). Ebenso wie bei Magenkarzinom kommt auch hier isolierte 
Metastasenbildung in den supraklavikularen Lymphknoten vor. 

Fistelbildungen nach Magen, Duodenum (PAULICKI), Kolon (KOHN) kommen 
hin und wieder, ebenso wie Perforation der Gallenblase mit sekundarer Peri
tonitis zur Beobachtung. LUBARSCH beschreibt ein Carcinoma haemorrhagicum 
mit todlicher Blutung in die freie BauchhOhle. 

Auch in den extrahepatischen Gallenwegen finden wir primare und sekundare 
Krebsentwicklung. Jene entwickelt sich insbesondere an der Ausmiindungs
stelle der Gallenwege in das Duodenum. Es handelt sich dabei meist um Zylinder
zellkarzinome, seltener um bOsartige Adenome oder Adenokarzinome (SCIrULLER, 
OESTREICH, WYLEGSCHANIN u. a.). 

Eine besondere Beachtung schenkt KONJETZNY bei Besprechung des primaren 
Gallenblasenkarzinoms den sekundaren Geschwulsteruptionen in der Gallen
blasenwand selbst (KAUFMANN, ZIEGLER) oder in der Wand der groBeren Gallen
gange (KAUFMANN, HOLLANDER, M. B. SCHMIDT), weil durch diese der Anschein 
einer primaren Multiplizitat des Krebses oder einer Einimpfung erweckt 
werden kann. KAUFMANN macht darauf aufmerksam, daB neben dem IJaupt
gewachs oft sekundare Knoten in der Schleimhaut oder in den tieferen Schichten 
der Gallenblasenwand und der groBen Gallengange auftreten konnen. Nach 
dem genannten Autor kommt hierfiir eine Verbreitung auf dem Lymphwege 
in Betracht, die gelegentlich dadurch offensichtlich ist, daB in der Wand reihen
formige Anordnung von Knotchen besteht. Schwieriger ist jedoch die Be
ziehung zu erklaren, wenn nehen dem Gallenblasenkrebs eine isolierte Karzinom
eruption in der Wand der groBen Gallengange zu finden ist, die von der Gallen
blase selbst ziemlich entfernt liegt. So beschreibt z. B. KLEINERTZ bei einer 
78jahrigen Frau ein Karzinom der Gallenblase mit Ubergreifen auf die Leber 
und ein gleichzeitig vorhandenes stenosierendes Karzinom an der Teilungs
stelle des Ductus choledochus. KLEINERTZ ist geneigt, beide Karzinome als 
primare, voneinander unabhangige zu erklaren. 

Immerhin muB daran erinnert werden, daB Krebse der VATERschen Papille 
nicht unbedingt den Gallenwegen angehoren miissen.· So unterscheiden die 
Franzosen ein interstitielles Karzinom duodenalen Ursprunges (RENDU), ein 
pankreatisches (BARTH) und ein biliares (DURAND-FARDEL) (angef. nach TERRIER 
und AUVRAY). Mit Recht wird darauf hingewiesen (KONJETZNY), daB die Un
moglichkeit anatomisch-topischer Differentialdiagnose und vor allem die meist 
gleichen klinischen Folgen die Einreihung in die Karzinome des unteren Chole
dochusabschnittes rechtfertigen. Diese Papillenkarzinome stellen teils flache, 
gegebenenfalls geschwiirige, teils papillar in das Duodenallumen ragende Tumoren 
dar. Ihre Wirkung auf lebenswichtige Organe wie Pankreas oder Leber hat 
zur Folge, daB sie nur geringe GroBe erreichen und meist nur regionare Metasta
sierung aufweisen. 

Die Karzinome des Ductus choledochus stellen weitaus die Mehrzahl der 
primaren Krebse der Hauptgallengange dar. Als Lieblingsstelle gilt die 
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Eintrittsstelle des Ductus cysticus (BORELIUS). Ductus hepaticus (WYLEG
SCHANIN) und cysticus stehen in dieser Hinsicht zuruck. Fiir die letztgenannte 
Topographie (s. oben) ist allerdings daran zu erinnern, daB in vorgcschrittenen 
Fallen eine Abgrenzung gegen primare Entstehung im Bereiche des Gallen
blasenhalses nicht immer moglich ist. Auch sichere Zystikuskrebse konnen 
neben typischem Zylinderepithel Plattenepithel in Form direkter TIbergange 
beider Epithelarten aufweisen (LICINI). 

1m Gegensatz zu dem primaren Karzinom der Gallenblase findet sich bei 
den extrahepatischen Krebsen der Gallengange eine betrachtlic~~ Bevorzugung 
des mannlichen Geschlechtes. Zur Beobachtung kommen Ubergange von 
einfacher Wandinduration, die einfache Schwielenbildung vortauschen, zum 
Teil ringformig (BEZAN90N) sein konnen, bis zu groBeren zottigen evtl. auch ulze
rierenden bzw. gallertigen Knoten (GRIFFON und LEVEN). Erweiterungen der 
proximalen Abschnitte der Gallenwege, Hydrops der Gallenblase u. dgl. sind 
verstandliche Folgen dieser Karzinome. Die Beobachtung einer Gallenblasen
zerreiBung mit todlicher Blutung infolge eines "Carcinoma papilliferum annulare 
haematodes" an der Vereinigungsstelle der drei Hauptgange (HUGUENIN) 
bedeutet ein seltenes Ereignis. Lehrreich ist schlieBlich der Hinweis, daB 
Gallensteine im Gegensatz zu Gallenblasenkrebs ohne wesentliche ursachliche 
Bedeutung sind. 

Sekundare Karzinome sind haufiger die Folge ununterbrochenen TIber
greifens benachbarter Geschwiilste; besonders haufig wird die AuBenflache bei 
allgemeiner Bauchfellkarzinose ergriffen, seltener sind echte Metastasen. 

1m Bereiche der Gallenblase sind sie iiberhaupt auBerordentlich selten. Dabei 
ist der schon oben erorterten Tatsache zu gedenken, daB im FaIle der meta
statischen Erkrankung der Gallcnblase das Vorhandensein von Steinen sich auf 
etwa 15% der FaIle beschrankt, wahrend ein primares Gallenblasenkarzinom 
in 95% der FaIle mit Cholelithiasis vergesellschaftet ist. 

Karzinome der feineren Gallenwege lassen sich nur schwer von primaren 
Lebergewachsen trennen. Nach B. FISOHER gehen mindestens aIle Karzinome 
mit Schlauch- und Drusengangsformen aus Gallengangen hervor. Doch besteht 
die Moglichkeit, daB karzinomatose Gallengangsepitheliome durch "Anaplasie" 
leberzellartige Gestalt annehmen konnen. 

Zu erwahnen ist an dieser Stelle das anscheinend nur hOchst seltene Vor
kommen von sog. Karzinoiden der Gallenblase. 

Es handelt sich dabei urn epitheliale Bildungen, die sich im Mikroskop als 
Schlauche und Nester dartun. Sie galten lange als Karzinome. OBERNDORFER 
wies als erster auf Grund eingehender Untersuchungen darauf hin, daB diese 
Gebilde nicht ohne weiteres als beginnende Krebse gelten konnen. SALTYKOW 
betonte die Verwandtschaft mit LANGERHANSSchen Inseln und MATHIAS be
zeichnete derartige Wucherungen als Progonoblastome. Er versteht darunter 
organahnliche Gewebeteile, die nicht durch fetale Versprengung, sondern gesetz
maBig durch Ruckschlag im phylogenetischen Ausbreitungsbezirk eines Organes, 
an bestimmten Korperstellen auftreten konnen. 1m Gegensatze hierzu ver
tritt GERLACH die Anschauung, daB sog. Choristome vorliegen, d. h. versprengte 
epitheliale Keime. Bisher sind solche Karzinoide nur im VerIaufe des Magens, 
und Darmschlauches bosohrieben worden. TIber einen Ausnahmefall verfiigt 
JOEL, der in neuester Zeit (1929) das Auftreten eines Karzinoids in der Gallen
blasenwand beobachten konnte. 

Es handelt sich um einen Sektionsbefund bei einer 64jahrigen Frau. Die Gallenblase 
zeigte eine Geschwulst. Sie entleerte dunkelbraune Galle. Steine waren nicht vorhanden. 
Die Schleimhaut bot die gewohnliche netzformige Zeichnung. An der Kuppe fand sich 
eine kleine taschenfiirmige Einstiilpung, in der eine Vorbuckelung von langlicher Gestalt 

54* 
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zu bemerken war. Die iiberkleidende Schleimhaut war erhalten. Die Geschwulst, 7: 5: 3 mm 
groB, war ungestielt, oberflachlich feinhiickerig. Die Schnittflache war weiBlich, nach der 
Mitte hin schmutzig rotlich. Am Rande waren kleine nadelstichgroBe Hohlungen zu er
kennen. An der Peripherie bestand feine Streifung. Mikroskopisch fanden sich dicht unter 
der Schleimhaut Zellnester von verschiedener Form und GroBe, bald solide, bald mit groBe· 
rem oder kleinerem Lumen versehen. Die Nester bestanden aus kubischen bis zylindrischen 
Epithelien mit ziemlich kleinen runden, chromatinreichen Kernen und schmalem Proto
plasmasaum. Stellenweise waren die Zellnester netzartig miteinander verbunden. Das 
Stroma bestand aus lockerem Bindegewebe und GefaBen. Dazwischen fanden sich Reste 
von Schleimhautdriisen mit einschichtigem hiiherem Zylinderepithel. 

JOEL sprach seine Geschwulst als unzweifelhaftes Karzinoid an, "Struktur 
und Lage der Zellnester erharten die Diagnose, jede Erscheinung progressiver 
Entwicklung fehIt". 

Nun konnte, wie JOEL ausfuhrt, HUEBSCHMANN bei einem operativ gewon
nenen Appendixkarzinoid einen gelben Farbton der Geschwulstzellen feststellen 
und erwog daher die Moglichkeit einer Abstammung dieser Zellen von chromaf
finen Zellen des Verdauungsapparates. Dieser Auffassung pflichtete auch 
MASSON bei, der zeigen konnte, daB diese chromierbaren Zellen bei geeigneter 
Behandlung sich argentaffin verhalten. 1m FaIle JOitLs fiel diese Silberreaktion 
negativ aus, was aber vielleicht auf bereits vorhandene Leichenveranderungen 
zuriickgefuhrt werden muBte. Nun hat MAssoN etwa 100 Gallenblasen auf 
ihren Gehalt an argentaffinen Zellen gepriift, aber stets mit negativem Erfolge. 
Hierdurch fand die Auffassung HUEBSCHMANNS bzw. MASSONS eine weitere Stutze. 
JOEL will fur seine Beobachtung eine embryonale Gewebsanomalie, Heterotopie 
oder Heteroplasie nichtausschlieBen; die vorgefundene Lokalisation sprache 
auch nicht gegen eine Ableitung yom Gewebe der Bauchspeicheldriise, konnte 
doch z. B. HEDRY in der Gallenblasenwand ein Nebenpankreas nachweisen. 
Das negative Ergebnis argentaffiner Zellen der Gallenblasenschleimhaut sowie 
der Mangel silberreduzierender Zellbestandteile sprache ganz allgemein nicht 
gegen die MASsoNsche Hypothese. "Fur einen groBen Teil ist die Annahme 
MASSONS, Herleitung der Karzinoide aus argentaffinen Zellen, so gut wie erwiesen. 
Da in der Gallenblase solche Zellen bisher nicht anfgefunden sind, zeigt unser 
Fall, daB auch andere Entodermzellen Karzinoide erzeugen konnen. Es ist aber 
das hier beschriebene Karzinoid besonders durch seine Bildung in der Gallen
blase interessant, in der zugleich eine kleine divertikelartige Tasche bestand. 
Das gleichzeitige Bestehen eines Endothelioms der Dura kann man als konstitu
tionelle Veranlagung der Person zur Blastom- oder Blastoidbildung deuten". 
Es ist sehr zweifelhaft, ob die Auffassung JOELS richtig ist. Nach dem grob
anatomischen und auch einem Teil des makroskopischen Befunds ware zu er
wagen, ob es sich nicht um ein etwas atypisches Adenom oder Adenomyom 
gehandelt hat. 

Das Sarkom der Gallenblase 

ist weit seltener als das Karzinom. Die im Schrifttum mitgeteilten FaIle erreichen 
nach JAFFE einschlieBlich einer eigenen Beobachtung die Zahl13. Manche ein
schlagigen Mitteilungen haben scharfer Kritik nicht standgehaIten (LAND STEINER ). 
Starke Verdickung der Gallenblasenwande und weite Hohle sprechen makro
skopisch fur das Vorliegen eines Sarkoms. Klinisch machen solche FaIle den 
Eindruck von Empyemen der Gallenblase. Doch kann das leicht blutende evtl. 
zystische Gewachs auch mehr umschrieben sein. Das histologische Bild wechselt. 
LANDSTEINERSpricht von Myosarkom undglaubt, daB inder Gallenblase ebenso 
wie im Magendarmkanal unter den bosartigen Geschwulsten der Bindesubstanz
reihe eine besondere Neigung zu Myosarkom besteht. Sonst finden sich reine 
Spindeizellsarkome (DIALTI, HOTES, PARLAVECCHIO), gemischtzellige mit vor
wiegend Spindelzellcharakter (BAYER, SCHONLANK), groBzellige mit Riesen-
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zellen (JAFFE, IWASAKI) und schlieBlich ein Myxochondroosteosarkom mit adeno
matOser Wucherung der LuscHKAschen Gange (BAYER). Bei diesem letzt
genannten einzigartigen FaIle handelt es sich entweder um einen Mischtumor 
im Sinne von WILMS oder aber um eine Entwicklung der verschiedenen Gewebs
komponenten aus der urspriinglich einheitlichen bindegewebigen Grundlage auf 
dem Wege der Metaplasie (BAYER). 

Metastasen in den portalen und mesenterialen Lymphbnoten, im groBen 
Netz, Duodenum und Pankreaskopf sah JAFFE, Bauchfellmetastasen BAYER. 
Das Sarkom der Gallenblase ist bei Frauen haufiger als bei Mannern. Chronische 
Reizzustande wirken disponierend. Gallensteine sind fast stets vorhanden. 
Ihr Fehlen ist selten (BOUTWELL and FORD, PARLAVECCHIO). 

Ein primares (1) Melanoblastom der Gallenblase (alveolar melanotischen 
Tumor) sahen WIETING und HAMDI. Doch scheint diese Beobachtung nicht 
derart sichergestellt, daB in ihr ein Beweis der Pigmentbildung entodermaler 
Zellen gegeben scheint (KONJETZNY). Die Annahme einer primaren Gewachs
bildung muB deshalb ernstlich in Zweifel gezogen werden, da die 40jahrige 
Patientin ein Jahr vor dem Tode wegen Hamorrhoidalknoten operiert worden 
war. Es kann sich mithin um eine metastatische Gewachsbildung gehandelt 
haben. Primare Sarkome der extrahepatischen Gallenwege sind, wenn sie iiber
haupt vorkommen, groBte Seltenheit. Dber ein primares Endotheliom der 
Gallenblase berichtet BECKER. 

Parasiten der Gallenblase und Gallenwege. 
Tierische Parasiten in den Gallenwegen des Menschen kommen nur selten 

zur Beobachtung. 
Die Kokzidiose, die in der Kaninchenleber einen recht haufigen Befund 

darstellt, konnte auch bei Menschen in vereinzelten Fallen festgestellt werden. 
Die Ubertragung wird auf den GenuB von Wasser und Nahrungsmitteln zurUck
gefiihrt, die durch die Exkremente von Kaninchen verunreinigt sind (LEUCKART). 
Doch sind die Mitteilungen mit Vorsicht au:fzunehmen, da Verwechslungen 
der eingekapselten Parasiten mit Eiern von Pentastomen, Bandwiirmern und 
Oxyuren vorgekommen sind. 

Die an tuberkuli:ise Herde erinnernden sog. "Wurmknoten" konnen eigen
artig kavernos, schwammig sein. Ihre Zahl kann betrachtlich schwanken, 
ihre GroBe kann in "Obergangen von miliaren Gebilden diejenige einer Kastanie 
erreichen. Der braunliche, eiterartige Inhalt besteht aus desquamierten Epithe
lien, Blutkorperchen und eben jenen eiformigen Gebilden, die als Kokzidien 
angesprochen werden. 

Mikroskopisch wird das Bild durch einen auffallenden WucherungsprozeB 
der Gallenwege beherrscht, die oft vielverzweigte papillare Exkreszenzen auf
weisen. Auch zystische Erweiterungen kommen vor. Zum Teil sind diese auf 
Konfluenz benachbarter Zysten nach Schwund der Zwischenwande zuriick
zufiihren. Die Kokzidien liegen teils zwischen den Papillen, teils in der Epithel
zelle selbst. Diese werden durch das Kokzidium zerstort. Nur eine Rand
und Hiillenzone bleibt langer bestehen. Man erkennt daraus, daB die Vermehrung 
der Parasiten im Leibe der Epithelzellen stattfindet. 

Mehr oder minder schwere zirrhotische Prozesse konnen das Leberbild 
komplizieren. Das Epithel kann im Laufe der Zeit in Verlust geraten. An seine 
Stelle tritt entziindliches Gewebe, das schlieBlich die Hohlraume vollig ausfiillen 
und"durch ein oftmals konzentrisch geschichtetes Narbengewebe ersetzen kann. 
In Ubergangsstadien sind die Kokzidien von riesenzellhaltigem Granulations
gewebe umgeben. Der zirrhotische ProzeB kann immer weiter fortschreiten; 
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"unter Umstanden kann die Leber ahnlich aussehen wie eine gelappte syphili
tische Leber" (ASKANAZY). Nach LUBARSCH handelt es sich bei den Gallengangs
wucherungen nicht urn echte Neubildung (SCHWEIZER), sondern urn Gallen
gangserweiterung mit sekundarer Papillenbildung (KONJETZNY). 

BRAUN-SEIFERT berichtet tiber 5 FaIle von Kokzidiose beim Menschen. In 
den nach LEUCKART zitierten Beobachtungen ist fur einen Fall von SATTLER 
besonders hervorgehoben, daB die Kokzidien in einem erweiterten Gallenwege 
der menschlichen Leber festgestellt werden konnten. 

Bei einem von SILCOCK mitgeteilten FaIle hahdelt es sich urn eine 50jahrige 
Patientin, die unter schweren Erscheinungen fieberhaft erkrankt war und 
Schwellungen von Leber und Milz zeigte. Bei der Sektion fanden sich in der 
Leber, meist unmittelbar unter der Oberflache, zahlreiche kasige Herde, in deren 
Umgebung die Leber entzundet war. Die mikroskopische Untersuchung zeigte 
zahlreiche Kokzidien sowohl in denEpithelien der Gallengange wie in denen der 
Leberzellen. Auch in der Milz (Blutweg) fand sich ein Kokzidienherd. 

Etwas haufiger werden in den Gallengangen Distomumarten gefunden. 
Die Leberegelseuche kommt als Krankheit am haufigsten beim Schaf, seltener 
bei Rind, Ziege, Pferd, Esel, Kaninchen, Hase, Meerschweinchen u. a. zur 
Beobachtung. In Betracht kommen fiir den Menschen vor allem 2 Arlen, die 
bald allein, bald zusammen in den Lebergallengangen und in der Gallenblase 
vorkommen. Es sind dies das 

1. Distomum hepaticum (Fasciola hepatica), F/2-4 cm lang, bis I cm breit, 
von blattfOrmiger Gestalt, mit seinen schon makraskapisch erkennbaren Saug
napfen, dem Mund- und Bauchsaugnapf, und 

2. Distomum lanceolatum (Fasciola lanceolata), viel kleiner 1/2-1 cm lang, 
1-3 mm breit, von lanzett- oder zungenformiger Gestalt, mit ebenfalls 2 Saug
napfen. 

Diese Parasiten sind blutsaugende Plattwiirmer aus der Gruppe der Saug
wiirmer (Trematoden). Zu ihrer volligen Entwicklung bedarf es eines mit 
komplizierter Metamorphosenbildung verbundenen Generationswechsels. Der 
Entwicklungsgang von Distomum hepaticum ist folgender: Die mit einem 
Deckelapparat versehenen Eier der Leberegel gelangen mit dem Kat aus dem 
Korper der Schafe nach auBen und entwickeIn sich bei genugender Feuchtigkeit 
und Warme (im Winter sistiert die Entwicklung) in 4-6 Wochen zu dem mit 
einem Wimperkleid und einem Stachel am vorderen Pol ausgeriisteten Embryo. 
Diese Flimmerlarven siedeln sich in gewissen Schnecken, kleinen schalen
tragenden Limnaen, und zwar in Limnaeus minutus an. In diesem uber die 
ganze Welt verbreiteten Vorwirt verwandelt sich der Embryo im Sommer nach 
14 Tagen, im Winter nach 3 -4 W ochen zu einer Sporozyste mit Keimzellen, welche 
unter Langenwachstum in ihrem Innern aus den Keimzellen sog. Redien 
(Zerkarienschlauche) bildet, aus denen sich die eigentliche Distomenbrut, die sog. 
geschwanzten Zerkarien, d. h. kaulquappenahnliche, mikroskopisch kleine 
Tierchen entwickeln, die frei im Wasser liegen und von denen etwa 1000 aus 
einem Distomenei abstammen. Diese Zerkarien enzystieren sich sehr bald, indem 
sie sich an Grasern ansetzen (FRIEDBERGER und FROHNER). Auch der Mensch 
infiziert sich durch Graser und Wiesenpflanzen. 

Den Weg in die Leber finden sie durch die Gallengange, eine Annahme, 
die am meisten Wahrscheinlichkeit fur sich 'hat (LEUCKART), auf dem Wege der 
Pfortaderaste oder aber sie perforieren, infolge der Verdauung ihrer umhullen
den Zyste ledig, Magen und Dtinndarm und gelangen durch den Bauchfell
iiberzug der Leber ins Parenchym derselben bzw. in die Gallengange. 

Eine derartige Leber ist vergroBert. Die Zahl der in menschlichen Lebern 
gefundenen Parasiten ist in der Regel gering. Die Schwere des Leidens hangt 
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von der Distomumart und der Zahl der vorhandenen Parasiten abo Das Leiden 
ist beim Menschen keineswegs haufig. Am meisten kommen Erkrankungsfalle 
mit Distomum hepaticum vor. KONJETZNY berechnet an der Hand seiner 
Literaturzusammenstellung ul!ter kritischer Priifung etwa fraglicher Falle die 
Zahlen der beim Menschen gemachten Beobachtungen auf knapp 30 Falle, in 
denen Distomum lanceolatum angetroffen wird, sollen beim Menschen noch 
nicht 10 beobachtet worden sein. Als weitere Distomumiormen, die hin und 
wieder oft auf gewisse Gegenden beschrankt gesehen wurden, nennt KONJETZNY 
Distomum crassum Buski, Distomum Rathouisi Poirier, Distomum sinense, 
S. Spathulatum, cunjunctun und felineum, s. Opisthorchis felineus. Die 
beiden erstgenannten Arten sind wahrscheinlich identisch und bei Personen 
beobachtet, die langere Zeit in China waren. Auch die iibrigen Formen be
schranken sich fiir den Menschen bisher auf vereinzelte Beobachtungen. Ein 
als Distomum sibiricum beschriebener Parasit erwies sich als das bereits bekannte 
Distomum felineum. 

Der meist einzeln oder in wenigen Exemplaren vorhandene Le beregel kann 
als harmlos bezeichnet werden. Doch kann es auch je nach Umstanden infolge 
sekundarer akuter Ansiedlung von Bakterien zu chronischer Cholangitis, zirrho
tischen Prozessen, ja selbst zum Tode kommen. 

Histologisch finden sich glandulare Wucherungen der Gallengange (SCHAPER), 
die geschwulstartigen Charakter annehmen konnen. 

ASKANAZY sahin 2 Fallen ausgesprochenes Karzinom undkommt zummindesten 
fiir eine dieser Beobachtungen zu dem Schlusse, "daB das Distomum felineum 
in der Menschenleber nicht nur direkt Gallengangswucherungen, sondern indirekt 
auch Gallengangskrebse hervorzurufen vermag, indirekt deshalb, weil wir die 
letzte Ursache der schrankenlosen Epithelproli£eration auch hier als unaufgeklart 
bezeichnen miissen. Die Parasiten finden sich in den Gallengangen wie in der 
Gallenblase. Nach Einbruch in die Blutbahn ktinnen sie auch an andere Stellen 
des Ktirpers gelangen. Als disponierendes Moment fiir Gallensteinbildung 
scheinen sie nicht in Frage zu kommen. 

Auch wird bezweifelt, daB die Distomen imstande sind, einen direkten 
VerschluB der Gallenwege zu veranlassen, wahrend indirekt eine Stenosierung 
durch die sekundar bedingte Cholangitis als mtiglich erachtet wird (BlERMER). 
Dagegen hatte in einem von BOSTROM mitgeteilten Falle ein einziges Distomum 
hepaticum einen vtilligen VerschluB des Ductus choledochus mit enormer Er
weiterung von Gallenblase und Gallengangen veranlaBt, dadurch, daB es an 
einer an und fiir sich durch cholangitische und pericholangitische Prozesse ver
anderten und verengten Stelle des genannten Ganges lag. 

Von Wichtigkeit ist noch der Hinweis von BRAUN, daB, vorerst allerdings 
nur fiir Tiere festgestellt, die durch Distomum hepaticum und lanceolatum 
bedingten Erkrankungen, sobald die Parasiten die Leber verlassen haben, spontan 
ausheilen ktinnen. 

Das Vorkommen von Ascaris lumbricoides in den Gallenwegen muB 
in Beriicksichtigung der sonstigen Haufigkeit der Askariden als relativ selten 
gelten. 

Es handelt sich um ausgesprochene "iiber die ganze Erde verbreitete und 
alltagliche Darmparasiten (ASKANAZY}". Thres anatomischen Baues wie ihrer 
noch nicht vtillig klargelegten Entwicklungsgeschichte ist daher im Kapitel der 
Darmerkrankungen zu gedenken. 

An dieser Stelle beschranke ich mich auf die Frage des Vorkommens dieser 
Parasiten in den Gallenwegen (MARCHIAFAVA, CLEMM, VIERORDT, FRANKE, 
MERTENS, NEUGEBAUER, SICKU. a.) bzw. der Gallenblase (LANDGRAF, VIOLA u.a.). 
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Die Tatsache, daB der bei Kindern ungemein haufigere Parasit seltener in 
den Gallenwegen von Kindern als in denen Erwachsener vorkommt, hangt 
zweifellos mit der Weite der in Frage kommenden Kanale zusammen, die je 
nachdem ein Eindringen der Wiirmer gestatten oder aber verhindern. Die 
relativ geschiitzte Lage der Papille wird das Ihre dazu beitragen, daB trotz des 
ungeheuren Wandertriebes der Askariden die Zahl der hier in Frage kommenden 
Erkrankungsfalle in keinem VerhaItnis steht zu der absoluten Zahl des Vor
kommens des Parasiten im Darm. Erweiterungen der Gallenwege (z. B. nach 
Passage von Steinen oder auf angeborener Basis, VIOLA) diirften das Eindringen 
erleichtern. Kleinere Parasiten werden eine etwaige Enge leichter iiberwinden 
als groBere. Da die Askariden auBerordentlich rasch wachsen, diirlte die Zeit, 
in der eine· Einwanderung in Betracht kommt, relativ beschrankt sein. 

Bei Feststellung an der Leiche bedarl es jeweils einer kritischen Priifung, 
ob ein belangloses postmortales oder aber ein mehr oder weniger folgenschweres 
Eindringen zu Lebzeiten des jeweiligen Tragers vorliegt. Beides kommt vor. 
Eine Entscheidung ist dann ohne Schwierigkeit zu treffen, wenn als Folge dieser 
Invasion Ikterus (GERNSHEIMER), Leberschwellung und Aszites besteht. Auch 
der etwaige Befund ausgedehnt in den intrahepatischen Gallengangen liegender 
Spulwiirmer diirlte fiir vitales Eindringen sprechen. 

Welche Momente den Parasiten veranlsasen, den Darm zu verlassen und die 
Gallenwege aufzusuchen, ist bis heute nicht bekannt. Die Annahme einer 
gewissen ;Erregung zur Zeit der geschlechtlichen Reife, muB als Vermutung 
gelten; ebenso erscheint der Gedanke, daB der Spulwurm dem Bereiche sauren 
Mageninhaltes zu entrinnen sucht, mehr als hypothetisch. Der Eintritt in die 
Gallengange auf dem Wege fistelartiger abnormer Verbindung, iiber die bereits 
oben berichtet wurde, ist begreiflicherweise moglich. Einschlagige Beobachtungen 
liegen vor (z. B. MERTENS: Gallenblasenduodenalfistel). 

Das Eintreten dieser Parasiten in die Gallenwege wahrend des Lebens ihres 
Wirtes ist als ernste Erkrankung anzusprechen. Rein mechanisch kann das 
Lumen der Gange mehr oder weniger verschlossen werden. Die aktiv bohrende 
Tatigkeit des Parasiten gestattet dariiber hinaus ein Eindringen in das Leber
parenchym oder gar Austritt in die freie BauchhOhle. Auch die chemischen Ein
wirkungen des Parasitenleibes sind von Bedeutung. Schwere Gallengangs
entziindungen und Abszedierung (DUNKEL, HOHLER, LEICK) im Lebergewebe 
sind die keineswegs seltenen Folgeerscheinungen. Letztere diirften durch gleich
zeitig aus dem Darm eingeschleppte Bakterien bedingt sein. Oftmals ist der 
Parasit Ie bend oder tot, in letzterem FaIle mehr oder weniger vorgeschritten 
mazeriert, anzutreffen. Trotz bestehender Askaridiasis ist nicht jeder LeberabszeB 
auf den Parasiten zurUckzufiihren. Immerhin muB die Moglichkeit beriicksichtigt 
werden, daB der Askaris die AbszeBhohle wieder verlassen haben kann. Die 
Tatsache, daB der Wurm stets in den Gallengangen so angetroffen wird, daB 
das Kopfende vorausgeht, legt allerdings die Vermutung nahe, daB den Parasiten 
wohl ein Vorwarts- also Hineinkriechen, nicht aber ein Herauskriechen moglich 
ist. Die Annahme, daB der Askaris die urspriingliche Statte wieder verlassen 
hat, diirfte aber in allen den Fallen als bewiesen gelten, wo er zwar selbst (z. B. in 
Abszessen) fehlt, aber die dort abgelegten Eier als Beweis seiner friiheren An
wesenheit gelten konnen. Auch ist ja in der Gallenblase und in groBeren Abszessen 
dem Wurme durchaus die Moglichkeit der Umkehr geboten. Eine Beobachtung 
NEUGEBAUERS spricht zudem dafiir, daB selbst in relativ engem Gange ein 
Umkehren moglich ist; fand er doch im Ductus choledochus den Parasiten mit 
leberwarts gerichteter Schlinge gedoppelt, also gleichsam im Begriffe wiederum 
darmwarts zuriickzukehren. 
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Ductus cystic us (PRIBRAM) und Gallenblase (VIOLA, LANDGRAF, BUTT, 
MIYAKE) sind seltener der Ort der Ansiedlung als die iibrigen Abschnitte des 
Gallengangssystems, unter denen der Ductus choledochus bevorzugt ist. 

Die Zahl der eingewanderten Askariden wechselt. KARTULIS fand in einer 
von Abszessen durchsetzten Leber 80 Exemplare. 

Auch fiir die Askariden ist eine etwaige AuslOsung von Gallensteinen nicht 
erwiesen (PRIBRAM, BESTON), wenn auch LOB STEIN in einem Choledochusstein 
als Kern einen inkrustierten Askaris finden und v. GENERSICH Askariseier in 
den Gallensteinen nachweisen konnte. TSUJIMURA £and in Japan, wo dieser 
Parasit fast bei keinem Menschen fehlt, unter 93 Fallen 9 mal Steine mit Wurm· 
einschliissen. Dor Befund von Askariden in den Gallenwegen anlaBlich eines 
operativen Eingriffes ist selbstredend oft ein zufalliger (FERTIG, HINTERSTOISER, 
MIYAKE, ROSENTHAL, SCHARFER u. a.), da ja klinisch die Symptome kaum andere 
sein diirften als bei einer teilweise oder volligen Obstruktion der Gallenwege 
auf anderer Basis. 

Der Nachweis einer an sich bestehenden Askaridiasis diirfte einen dies· 
beziiglichen RiickschluB vielleicht nahelegen; eine bindende Diagnose erscheint 
jedoch ausgeschlossen. 

In diesem Zusammenhange sei allerdings auf eine interessante Beobachtung 
hingewiesen, die klinisch cine vorubergehend fcstgestellte Gelbsucht als Folge 
einer Behinderung des Gallenabflusses durch Askariden annehmen laBt. Bei 
einer 36jahrigen Patientin gingen nach Ikterus und Fieber 2 Spulwiirmer abo 
Es erfolgte Genesung. An einem Spulwurm zeigte sich 5 cm hinter dem Kopf. 
ende eine 3 mm lange, mit 3 zirkularen Querstreifen versehene, 1,5 mm tiefe 
Strangulationsnarbe. EBSTEIN erblickt in diesem Befund einen Beweis dafiir, 
"daB der Spulwurm mit einer an GewiBheit grenzenden Wahrscheinlichkeit in 
einem engen Kanal gesteckt haben muB, der nach Lage der Dinge nur der Ductus 
choledochus sein kann". Der Hinweis auf diese klinische interessante Beob· 
achtung ist auch an dieser Stelle berechtigt, da dem Obduzenten derartige Merk· 
male fiir die kritische Verwertung der eigenen Beobachtung wertvoll sein konnen. 

Die sonstige einschlagige Kasuistik ist nicht sehr umfangreich. SICK konnte 
im Jahre 1901 61 FaIle zusammenstellen, denen er zwei eigene Beobachtungen 
hinzufiigte. MIYAKE fand bei einem 20jahrigen Patienten einen Askaris teils 
im Ductus choledochus, teils in der Gallenblase. FERTIG bei einer unter dem 
Bilde der Cholangitis erkrankten Patientin 6 Spulwiirmer im Ductus choledochus 
und zwei im Ductus hepaticus. KAISER sogar 33 im Ductus choledochus. Ferner 
sind, soweit noch nicht erwahnt, zu nennen: HOFMEISTER, FAHRHAMMER, NEU
GEBAUER, MASAO YAMAUCHI, MOTTA, MOLNAR, EBERLE u. a. 

KONJETZNY teilte die durch die Anwesenheit von Spulwiirmern in den 
Gallenwegen verursachten Veranderungen folgendermaBen ein: 

1. In rein mechanisch bedingtc, allein durch die Anwesenheit der als Fremd· 
korper wirkenden, das Lumen der Gange mehr weniger obstruierenden Askariden 
verursachte. 

2. In arrosive, auf das aktivc Vorgehen der Wiirmer zuriickzufiihrende. 
3. In entziindliche, veranlaBt: 
a) durch die chemischen Eigenschaften des Wurmlcibes selbst; 
b) durch die aus dem Darmkanal eingeschleppten Bakterien. 
Haufig ist eine weitere Komplikation durch Leberabszesse gegeben, die wohl 

im allgemeinen auf eine Infektion durch die von den Askariden vom Darm 
her verschleppten Bakterien zuriickzufiihren sind. 

Eine Einwanderung in die Gallenwege der im menschlichen Darme vor· 
kommenden Bandwiirmer scheint nicht oder doch nur ganz vereinzelt vor
zukommen. Eine einzige diesbeziigliche Mitteilung von LANGERHANS ist mit 
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Vorsicht aufzunehmen. Es handelt sich offenbar um Taenia saginata, die 
durch die Papille und den Ductus choledochus in das Gallengangssystem des 
einen Leberlappens vorgedrungen war. Symptome einer Gallengangsverlegung 
bestanden nicht. Es konnte infolgedessen eine postmortale Einwanderung 
nicht mit Sicherheit abgelehnt werden. 

Die einzige Beobachtung, die zweifelsfrei sein diirfte, teilte BENEDICT mit. 
Bei einem 74jahrigen Manne, der klinisch die Erscheinungen einer Cholezystitis 
bot, ergab eine Punktion der Gallenblase neben blutiger Fliissigkeit ein 310 cm 
langes Exemplar von Taenia saginata. AuBerdem fanden sich drei kleine facet
tierte Steine. Der Patient hatte seit 2 Jahren Abgang von Bandwurmgliedern 
feststellen konnen. 12 Jahre vorher bestanden bereits Erscheinungen einer 
Gallenblasenerkrankung, die jedoch mit dem Bandwurm nicht in Zusammen
hang gebracht wurden. 

In jiingerer Zeit berichtet EISENKLAM iiber eine einschlagige Beobachtung. 
Eine 65jahrige Patientin war wegen Gallenblasenentziindung laparotomiert 
worden. Steine fanden sich nicht. Dagegen konnten in der Gallenblase neben 
Eiter Taenieneier und ein eingerollter Bandwurm festgestellt werden. 

1m Gegensatz hierzu spielt in der Pathologie der Gallenwege die Entwick
lung von Echinokokken eine betrachtliche Rolle. Bei der auBerordentlichen 
Haufigkeit von Echinokokken der Leber, die in etwa 65% aller Faile (FRANGEN
HElM) zur Beobachtung kommen, kann es nicht iiberraschen, daB auch die 
Gallenwege an dem Krankheitsbilde beteiligt sind. Eine Miterkrankung ware 
theoretisch denkbar als sekundare Folge einer primaren Lebererkrankung, 
oder aber es handelt sich urn eine primare Entwicklung in den Gallenwegen 
selbst. Die Frage, ob die letztgenannte Form tatsachlich vorkommt, ist bis 
heute noch unentschieden, da ja im Einzelfalle nicht zu entscheiden ist, ob der 
etwa nachweisbare Durchbruch von der Leber her in den Gallengang oder umge
kehrt erfolgt ist. Aus diesem Grunde sehe ich davon ab, an vorliegender Stelle 
Anatomie und Entwicklung des fraglichen Parasiten zu behandeln und beschranke 
mich darauf, auf einschlagige Literatur hinzuweisen. Auch hierbei bedarf es 
kritischer Sichtung, soll doch von Fallen, die offensichtlich erst eine sekundare 
Beziehung zu den Gallenwegen gefunden haben, abgesehen werden. Solche 
Beobachtungen liegen begreiflicherweise in groBer Zahl vor (ALTHAUS, VON 
T.ABORA, MEDWEDJEW A, OLEJNIKOW u. a.); von besonderem Interesse sind 
Mitteilungen spontaner Reilung von Leberechinokokken infolge des Abganges 
der Blasen durch Gallengange und Darm (BAHRDT, BRJUCHANOW). 

Eine primare Ansiedlung des Echinokokkus in den Gallenwegen ware auf 
dem Wege der Einwanderung von Embryonen in die Gallengange durchaus 
moglich. Eine Beobachtung, die diese Voraussetzung erfiillt, konnte in einem 
Faile CIDARIs gegeben sein. Der rechte Leberlappen zeigte bei der Obduktion 
einen etwa mannskopfgroBen schwieligen Sack, der in seinen Ausbuchtungen 
Hydatiden enthielt. In diesem Sack miindeten zahlreiche Gallengange, darunter 
als groBter Ast der rechte Ductus hepaticus. Der objektive Eindruck ging jeden
falls dahin, daB kein Einbruch in diesen Raum, sondern eine primare Entwicklung 
des Echinokokkus in dem fraglichen Gang vorlag. Absolut beweisend ist jedoch, 
wie CHIARI selbst einraumt, auch dieser Befund nicht. 

Eine primare Entwicklung von Echinokokken in den Gallengangen wurde, 
wie KONJETZNY ausfiihrt, von FRERICHS, CRUVEILIDER, ROKITANSKY, BUDD u.a. 
abgelehnt, da der Zutritt von Galle eine Wachstumsbehinderung bzw. Abtotung 
der Echinokokken zur Folge habe, da der Galle nach dieser Richtung giftige 
Eigenschaften zugesprochen wurden. FRERICHS konnte in den meisten Fallen von 
Leberechinokokken, deren Zysten in einem Riickbildungs- bzw. Schrumpfungs
prozeB begriffen waren, innerhalb des Sackes Galle nachweisen, eine Beobachtung, 
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die obigenGedankengang unterstutzte. Gegen eine solche Auffassung sprachen 
aber Befunde, die eine vorzugsweise Ausbreitung des Echinokokkus innerhalb 
der groBen Gallenwege ergeben haben. Aber auch fur solche FaIle (v. TAB ORA, 
CHIARI, TSCHMARKE u. a.) bleibt nach wie vor die Moglichkeit eines sekundaren 
Einbruches in die Gallenwege von der Leber her. Eine diesbezugliche Entschei
dung ist haufig unmoglich. So konnte v. HA.NSEMANN neben einem faustgroBen 
Leberechinokokkus eine Anfullung aller Gallengange mit Hydatiden beobachten. 
Man wird die Moglichkeit einer Einwanderung von Echinokokkenembryonen 
in die Gallengange nicht ablehnen konnen; aber ein uberzeugender Beweis 
- auch CHlARIs Fall einbegriffen - ist bisher nicht erbracht. 

DaB der Sitz von Echinokokkenblasen in den groBen Gallenwegen auch 
einmal verhangnisvoll werden kann, zeigt eine Beobachtung RESSES. Bei einem 
41jahrigen Patienten, der vor 11/2 Monaten eine Grippe mit Ikterus uber
standen hatte, stellten sich plotzlich Leibschmerzen und spater Gelbsucht ein. 
Nach dem am 6. Tage erfolgten Tode fand sich in der Leber ein faustgroBer 
Sack mit unzahligen freiliegenden Echinokokkenblasen. Eine groBe Blase hatte 
den Ductus choledochus verschlossen und ragte aus der Papilla Vateri hervor. 
Frische Nekroseherde in der Leber und deren Folgen hatten schlieBlich den Tod 
bedingt. 

Beachtenswert sind ferner Verwicklungen, uber die LJUBARSKY berichtet. 
Bei dem einen Patienten bestand seit 1901 Husten; im Auswurf konnte neben 
elastischen Fasern ein Echinokokkushakchen nachgewiesen werden. 1m Jahre 
19'02 erfolgten am rechten Rippenbogen zwei AbszeBdurchbruche. Bei einer im 
gleichen Jahre ausgefuhrten Operation fand sich oberhalb des Zwerchfelles 
eine groBe Rohle mit teilweise gelb, teilweise grau bis schwarz gefarbten Massen, 
die Hohle kommunizierte mit einem Bronchus. In dem Sekret konnten Leber
parenchymreste und Echinokokkenblasen nachgewiesen werden. 

Ein zweiter Patient klagte seit uber Jahresfrist uber Schmerzen in der rechten 
Seite. Atemnot, Rusten und reichlich gelbgriines Sputum. Nach einer Rippen
resektion, die ein operatives Angehen des festgestellten Echinokokkus vor
bereiten soIlte, trat der Tod infolge von Lungenodem ein. Die Sektion ergab 
bei volliger Obliteration der rechten PleurahOhle im unteren Teil der rechten 
Lunge eine kindskopfgroBe, mit einem Bronchus kommunizierende Rohle, 
welche Bilirubinsteine und Hakchen enthielt. Weiter nach unten bestand eine 
zweite mit dem Brustfellraum kommunizierende Rohle, in der sich einige festere 
gelbe Gewebsstuckchen fanden. 1m rechten Lebedappen, der kleiner als der 
linke war, fand sich eine groBe Narbe, die teilweise ein Uberbleibsel des Zwerch
felles darstellte und stellenweise Gallensteine, Knochengewebe und in ihren 
oberen Schichten Kalkablagerungen und Chitinhautchen von Echinokokken 
enthielt. Auch in der Lunge fand sich in der Nahe der Rohle eine eingekapselte 
Echinokokkusblase. 

In beiden Fallen handelte es sich demnach um Hepatobronchialfisteln, die 
durch Echinokokken bedingt waren. 

Mit gleicher Vorsicht sind FaIle von Echinokokken der Gallenblase zu 
beurteilen (FLESCH, HAFFTEN, LANGENBUCH, PAGE, Mc. GAVIN u. a.). 

MUSCHOLD sah z. B. bei einem Manne in der vergroBerten Gallenblase 6 kirsch
bis apfelgroBe und mehrere kleine Hydatiden, von denen eine im Ductus chole
dochus festsaB. AuBerdem {and sich im vorderen Abschnitt des rechten Leber
lappens eine Echinokokkenzyste. Gerade der letztgenannte Befund veranlaBte 
KONJETZNY, die Annahme MUSCHOLDS, daB eine primare Entwicklung in der 
Gallenblase vorlag, als recht unwahrscheinlich zu bezeichnen. 

Andererseits wird man auch fur eine Beobachtung Mc. GAVINS den Beweis 
primarer Entwicklung in der Gallenblase nicht fUr erbracht halten. Randelte es 
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sich doch um einen Operationsbefund, bei dem trotz Besichtigung der Leber 
ein etwaiges Vorliegen eines Echinokokkus dieses Organes nicht mit Sicherheit 
ausgeschlossen werden kann. 

Eine Beobachtung HUBERS zeigte auBer mehreren Hydatiden Gallensteine 
als Inhalt der Blase, ohne daB irgendein Kausalitatsverhaltnis in Frage kommen 
durfte. Auch bei den Fallen isolierter Echinokokken der Gallenblasen bedarf 
die Frage primarer Ansiedlung kritischster Priifung. 

KEHR nennt in diesem Zusammenhang noch die Namen BERGER, SCHEUER, 
VON MOSETIG-MOORHOF und KORTE (zit. nach BERGER 1904). 

Weiterhin ist an dieser Stelle des Vorkommens der Lamblia intestinalis 
zu gedenken, die erstmals im Jahre 1859 durch LAMBL bei mikroskopischer 
Untersuchung von Darmexkreten festgestellt werden konnte. Der gewohnliche 
Sitz dieser Flagellatenart ist Duodenum und oberster Teil des Dunndarms. 
Doch kann sie auch in der Schleimhaut der Gallenwege und Gallenblase vor
kommen. Angaben uber etwaige Pathogenitat sind vorerst schr sparlich. BRAUN
SEIFERT nennen KNIGHTON, der die Ansicht vertritt, daB diese Parasiten auch 
in die Gallenblase und in die Gallengange eindringen und eine Cholezystitis 
hervorrufen konnen und hierbei zum mindesten als komplizierender Faktor 
mitwirken. Nach FELSENREICH und SATKO spricht fur die pathogenetische 
Bedeutung der Lamblien vor aHem ihr Sitz in den Epithelien, aus denen sie 
ihre Nahrung beziehen, die vermehrte Schleimbildung sowie auch die noch 
reichlich vorhandenen Gallezylinder. Die beobachteten 8 FaIle der genannten 
Verfasser zeigten im Bereiche der Gallenwege klinisch mehr oder weniger aus
gesprochene Storungen. Gewohnlich beschrankten sich diese auf den Darm (Gu A
STALLA, DETRE, LUGER, PROWACEK und WERNER); viele Untersucher halten 
diese Parasiten fur vollig belanglos (JAKSCH). WINKLER, der bei einem 26jahrigen 
Manne, der an chronisch-rezidivierender Enteritis und den Zeichen einer 
chronischen Cholezystitis erkrankt war, im Duodenalsaft und in der Gallenblase 
Lamblien in groBen Massen nachweisen konnte, halt es fur naheliegend, daB 
diese sowohl bei der Erkrankung des Darmes wie auch der Gallenblase eine 
Rolle gespielt haben. RAUE lehnt einen atiologischen Zusammenhang des Be
fundes zahlreicher Exemplare von Lamblien bei einem mit Ikterus verbundenen 
FaIle von Cholezystitis mit der klinischen Erkrankung abo 

MARTENS und KOERs halten ein Wachstum dieser auch Giardia genannten 
Flagellate auf der Gallenblasenschleimhaut fUr durchaus zweifelhaft. 

Bei dieser Sachlage erubrigt es sich, an dieser Stelle auf Morphologie und 
Biologie der Lamblia intestinalis naher einzugehen. 

SchlieBlich sei noch der V ollstandigkeit wegen der seltene Befund der Larve 
eines Ohrwurmes (Forficula auricularia) in der Gallenblase erwahnt (NEU
GEBAUER), wobei es sich hochst wahrscheinlich um das Eindringen eines toten 
Korpers aus dem Duodenum handelte. Dieses Beispiel moge beweisen, daB 
in extrem seltenen Fallen Teilchen des Darminhaltes in die Gallenwege eindringen 
konnen. 
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Saehverzeiehnis. 
Abnutzungspigment der Gallenblase 779. Alkoholismus und Carcinom der Bauch-
-- der Kopfspeicheldriisen 24. speicheldriise 533. 
--- des Pankreas 348. - chronischer und Diabetes 659. 
AbsceB der Gallenblase 830, 835. - - - Pan,kreasparenchymveranderungen 
- der Leber 784, 856, 857. bei 694. 
- der Mundspeicheldriisen 50, 51. - - und Pankreasveranderungen 401. 
- subphrenischer bei akuter Pankreas- -- Pankreasblutungen bei 305. 

nekrose 472. - und PankreasgefaBe 305. 
- - nach Pankreasnekrose 472. - PankreasgefaBverkalkung bei 305. 
- - und Pseudocysten des Pankreas 556. - und pankreatische Arteriosklerose 306. 
Acidophile Zellen, Wucherung der, bei i - Speicheldriisenhypertrophie bei 37. 

Diabetes 666. . - als Ursache chronischer Pankreatitis 
Acne pancreatica 542, 544, 545. 399. 
Adenocystom der MundspEicheldriisen 130, - - fiir Diabetes 404. 

131. - -- als Ursache fiir Fettsucht 404. 
Adenom der Gallenblase 761, 840, 841. - - fiir Gicht 404. 
- der Mundspeicheldriisen 127, 128. - Wirkungen des auf Pankreas 341. 
- des Pankreas 497, 498. Altersdiabetes, Arteriolenbefunde des Pan-
- cystisches des Pankreas 498. kreas bei 305. 
Adenome, cystische des Magen-Darmkanals, Altersmarasmus und Arteriosklerose, Pan-

Beziehungen zu Nebenpankreas 271. kreasblutungen bei 298. 
Adenomeren, bei Entwicklung der Speichel- Alveolo-Bukkalfurche, entwicklungs-

driisen 2. geschichtliche Beziehung zur Parotis 2. 
Adenomyom und Papilla Santorini 617. Alveolo-Lingualdriisen 2. 
Adenomyome der Gallenblase 837, 840. Alveolo-Lingualfurche, entwicklungs-
- der Mundspeicheldriise 127, 128. geschichtliche Beziehung zur Sublin-
- des Pankreas 618. gualis 2. 
Adipositas, disponierend fiir Pankreas- Amyloidose, allgemeine und Pankreasbeteili-

nekrosen 490. gung 308. 
Adrenalin und experimentelle Erzeugung des - der Bauchspeicheldriise 346 -348. 

Diabetes 655. - der Gallenblase 779. 
- Wirkung auf Blutzucker 655. Anamie, chronische,hi1molytischenCharakters 
Adventivknospen 234. und Pankreas (Ablagerung von Eisen-
Akromegalie und Diabetes 711. verbindungen) 297. 
- Hypophysengeschwulst bei Wirkung auf - hochgradige, Pankreasblutung bei 298. 

den Inselapparat 710. - des Pankreas 294, 297. 
- Pankreasveranderungen bei 710. - perniziiise, Eisengehalt des Pankreas bei 
- Verhalten des Pankreas bei 252. 349. 
Akromegalischer und Basedow-Diabetes, - - Pankreasblutung hei 298. 

Inselveranderungen hei 712. - bei progressiver Hyperamie des Pankreas 
Aktinomyces, Bedeutung fUr die Entwicklung 294. 

von Speichelsteinen 31-33. i - Speicheldriisenentziindung, akute eitrige 
- und Sialolithiasis 26. bei 60. 
Aktinomycesinfektion, duktogene als Ursache - und Pankreas 438. 

chronischer Speicheldriisenentziindung Anamien, Eisenablagerung im Pankreas bei 
70. 352, 354. 

Aktinomyceskulturen" Kalkkorner in 32. Anatomie, normale, der Gallenblase und 
Aktinomycesnahrboden, Zusammensetzung Gallengange 749 -751. 

32. - - der Mundspeicheldriisen 3-5. 
Aktinomycesvegetationen, Kalkausfallung -- - des Pankreas 214-218. 

durch 32. Angina Ludovici bei eitriger Speicheldriisen-
Aktinomykose der Gallenwege 801. entziindung 51. 
Alkoholiker, pankreatischeArteriosklerose bei Angiom der Medulla bei Cystenpankreas 285. 

306. - der Mundspeicheldriise 117 -120. 
Alkoholismus, Bedeutung fiir Pankreassteine - der Netzhaut bei Cystenpankreas 285. 

387. Angioma myxomatosum des Pankreas 498. 
Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 57 
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Angiomatosis retinae bei Cystenpankreas 
285. 

Anlagestorung, kongenitale, der Pankreas
gange als Ursache einer Gangektasie 286. 

Aneurysma arteriovenosum der Milzgefal3e 
nach Pankreasschul3verletzung 446. 

- der Arteria pancreatica 313. 
- der Bauchaorta 313. 
Aneurysmabildung der Kranzarterien und 

Pankreashyperamie 296. 
Aneurysmen im Bereich des Pankreas 312, 

313. 
Angiocholosen 789. 
Aorten,aneurysma, Pankreasblutungen bei 

298. 
Appendicitis und Speicheldriisen 59. 
Appendixcarcinoid und chroml1ffineZellen bei 

852. 
Appendixfistelbildung zur Gallenblase 777. 
Argyrose der Gallenblase 779, 780. 
- der Kopfspeicheldriise 25. 
Arsenvergiftung, Katarrh der Gallenwege 

783. 
Arteria hepatica, Aneurysma der bei Gallen

stein 313. 
- - Aneurysma der bei Gallensteindurch-

bruchin den Ductus choledochus 313. 
- pancreatica, Aneurysma der 313. 
Arterialangiom des Pankreas 498. 
Arteriosklerose, allgemeine, Arteriolenver-

anderungen des Pankreas bei 307. 
- Bedeutung fiir Pankreassteine 387. 
- und Diabetes 659. 
- dispoDierend fiir akute Pankreasnekrosen 

490. 
- Eisenablagerung im Pankreas bei 352. 
- des Pankreas und Pseudocystenbildung 

55l. 
- im Pankreasgebiet und ArterienzerreiBung 

304. 
- der Pankreasgefal3e durch Alkoh~lismus 

305. 
- ohne Pankreasnekrose 490. 
Arteriosklerosen, pankreatische bei Alko

holikern 306. 
Arthritis urica, subakute und chronische 

Parotitiden bei 7l. 
Ascites bei rezidivierender Cholangitis 789. 
Askariden in den Gallenwegen und Pankreas

sekretakti vierung 483--484. 
- als Ursache akuter Pankreasnekrosen 483. 
Askarideneier und chronische Pankreatitis 

563. 
Askaridenwanderung, fistelartige Gangbil-

dung der Gallenwege bei 776. 
Askaridiasis und LeberabsceB 856, 857. 
- der Gallenblaseund Gallenwege 855-857. 
Askaridosis qes Diverticulum Vateri 560. 
- - - und Pankreatitis acuta 561, 562. 
- des Ductus pancreaticus :und Vereite-

rungen als Folge der 560. 
- - Wirsungiani, Milzinf,ukt als Folge der 

560. 
- der . Bauchspeichelgange, Ablagerungs

statte der Eier im Pankreasgang 
563. 

Askaridosis der BauchspeicheIgange, Eiablage 
im Gang, Bildung von Fremd
korpertuberkel als FoIge von 
563. 

- - - - und chronische Pankreatitis 
563. 

- - - - und Sialangitis als Folge von 
563. 

- - und Krebs der Duodenalpapille 559. 
- - und Reaktion der Umgebung 563. 
- - und Sekretstauung 563. 
- - und toxische Wirkung der Wiirmer 

563. 
- - und Verschleppung von Darmbak

terien 563. 
- der Leber und Askaridosis des Pankreas 

560. 
- - und Gallenwege und Askaridosis des 

Pankreas 563. 
- des Pankreas 559. 
- - und Abscel3bildung im Pankreas 560. 
- - und Askaridosis der Leber 560. 
- - - - und Gallenwege 563. 
- - Blutungen als Folge der 560. 
- - Und Fettgewebsnekrose des Pankreas 

562. 
- - Pankreas und Pancreatitis interstitialis 

560. 
- - und Pankreasnekrose 486, 562. 
- - und Schadigung des Parenchyms 560. 
- als Ursache fiir Pankreasnekro3e 486. 
- des Pankreas und Peritonitis 560. 
- - und Behinderung des Speichel-

abflu8ses 56l. 
- - Fettgewebsnekrose als Folge d.T 560. 
- - und Gallengangsaskaridose 559. 
- - Gefahr der 559. 
- - und Milzvenenthrombose 560. 
- - Shockzustand nach 560. 
Asthma, Speicheldriisenschwellung bei 37. 
Atrophie der Mundspeicheldriisen 18-20. 
- des Pankreasparenchyms bei dauernder 

venoser Stauung 296. 
- senile, Pigmentierung des Pankreas bei 

348. 
- des Pankreas bei Hund 618. 
Ausscheidungsparotitis 60. 

Bakterienwirkung, Bedeutung fiir akute 
Pankreasnekrose 479. 

Balancementtheorie des Pankreas 236. 
Basedow und Diabetes 711. 
- und MIKULICzscher Symptomkomplex 

107. 
Bauchaorta, Aneurysma der 313. 
Bauchfellcarcinose und Gallenblasenkrebs 

850. 
- und Krebs, sekundarer, der extrahepati

schen Gallenwege 851. 
Bauchfellentziindung, bei akuter Pankreas

nekrose 458. 
- Eisenablagerung im Pankreas bei 354. 
Bauchspeicheldriise, Gangepithelien, Abwei

chungen der 282. 
- s. Pankreas. 
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Bauchfellhyperamie als Symptom der Pan-
kreasvergiftung 456. 

Bilirubinkalkstein s. unter Cholelithiasis. 
Bindegewebsknoten im Pankreas 293. 
BLANDIN-NUHNSche Druse, Retentionscyste 

(Ranula) Ill. 
Blasenbildungen in der Bauchspeicheldriise 

541. 
Blastoide aus Pankreaskeimen 273. 
Blastomyceten und Submaxillaris-Ge

schwulst 91. 
Bleiparotitis 71. 
Bleivergiftung, chronische, Wandverdickung 

der Arteriolen des Pankreas bei 306. 
Bleivergiftungen, chronische, Parotitis bei 71. 
Blut- und Harnuntersuchung, klinische, Be

deutung fiir Leistungsfahigkeit des Pan
kreas 228. 

Blutaustritte in das Pankreasgewebe 297. 
Blutcysten, apoplektische, des Pankreas 302. 
Blutergiisse ins Pankreas bei Neugeborenen 

454. 
Blutfarbstoff im Pankreasgewebe bei akut 

hamorrhagischer Pankreasdurchsetzung 
304. 

Blutung, innere, bei subcutaner Pankreasver-
letzung 443. 

- durch Pankreasquetschung 449. 
- bei PankreaszerreiBung 450. 
Blutungen der Mundspeicheldriisen 42-45. 
- der Gallenblase und Gallenwege 778,779. 
- bei akuter Pankreasnekrose 473. 
- im Pankreas und akute Entziindung 

381. 
- bei PankreasschuBverletzungen 445. 
Blutzucker und Harnzucker nach Pankreas-

nekrose 474. 
Blutzuckerspiegel und Insulin 657. 
- bei geheilter Pankreasnekrose 474. 
BOCHDALEKSChe Schlauche, Erweiterung der 

(Ranula) Ill. 
BROCKMANN-STANNIUSsche Kiirperchen 640, 

641. 
Bronchialcarcinom, Schleimdriisen ala Aus

gangspunkt des 523. 
Bronchobiliare FisteIn, Entwicklung und 

Ausgang der 776. 
Bronzediabetes 667, 699, 702. 
- Arbeiten iiber 702. 
- Eisen- und EiweiBstoffwechseIstiirung bei 

700. 
- Hamochromotose, Ursachen der 699. 
- Inselcirrhose bei 700. 
- InseIn, Pigmentablagerung bei 700. 
- Leber- und Pankreascirrhose bei 700. 
- und Pankreashamosiderose 353, 354. 
-- Pankreasveranderungen und Diabetes 

700. 
- Pigmentierung bei 699. 
BUHLsche Krankheit, Pankreas- und Duo

denalblutung bei 299, 300. 
Bursa omentalis, Pankreasquetschung, -blu

tung, -geschwulstbildung in ihrer Wirkung 
auf 300. 

Butterstiihle, Symptome fiir Pankreaserkran
kungen 228. 

Carcinoide, adenomyomatiiser Typ 272. 
- und Inselheterotopien 272. 
- ala Progonoblastome 275 .. 
Chloroformeinatmung, Pankreasblutung bei 

298. 
Cholamie, Gallenwege und 772. 
Cholangie, experimentelle Studien der 783. 
- Enterogenese der 783. 
- Gallenwege intrahepatischer mikrosko-

pischer Veranderungen bei 783. 
- portale Entstehung 783. 
- hamatogene 783. 
- infektiiise, makroskopische Verande-

rungen in den groBen Gallenwegen bei 
783. 

Cholangitis 789. 
- und Bakteriocholie 783. 
- eitrige durch Choleraerreger 794. 
- siehe auch Gallenblase und Gallenwege. 
- Paratyphusinfektion und 798. 

typhiise und Ikterus 797. 
bei Typhus 784. 
s. auch unter Gallenwege. 
acuta, Heilungstendenz, Abhangigkeit der 

784. 
- ascendierende, hamatogene der 783. 
- - Permeabilitat der Kapillarwand aIs 

Bedingung fiir 783. 
- chronica 784. 

- als Folge von Cholangitis acuta 
784. 

- Leberabszesse als Folge von 784. 
- Narben als Endstadium der 784. 
- Steine und - 784. 

- intrahepatische und eitrige Endo- und 
Pericholangitis 783. 

- - Symptome, klinische der 783. 
- - und hypertrophische biliare Zirrhose 

als Folge von 783. 
- rezidivierende und Ikterus 789. 
- - Leberschwellung bei 789. 
Cholangosen 789. 
Cholecystektomie und Beseitigung der Ty

phusbazillen 795. 
Cholecystitis acuta sero-purulenta, .Aushei-

lungsstadium der 782. 
- - klinische Symptome der 782. 
- - Mikroskopie der 782. 
akute hamorrhagische nach Ansiedelung 

von Cholerabazillen 794. 
- katarrhalische 781. 
- - nach Ansiedlung von Cholera-

erregern 794. 
Bacterium coli als Erreger der und gallige 

Peritonitis 798. 
- als Erreger der und klinische 

Symptome 798. 
- und Gallenfistel 799. 

- enteritidis Gartner als Erreger 794. 
catarrhalis 781. 
chronica, .Ausheilungsstadium an der 

Leber 784. 
cholamische Diathesen 784. 
Gallenblasenpapillome als Folge von 

838. 

57* 
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Cholecystitis, chronische, mikroskopischer Cholecystitis, Streptococcus viridans als Er-
Befund bei 829. reger der 794. 

- und Muskelwucherung der Gallen- typhosa 794. 
blasenwand 786. - und Gallensteine 831. 

- polypose 838. - und typhiise Bakteriocholie 794. 
- Wandhypertrophie als Folge von 789. - als Typhussymptom 797. 
- Wandveranderung bei 829. typhiise und Typhusrezidiv 796. 
cystica als Folge von rezidivierender - Reinkultur von Typhusbazillen als 

Cholecystitis 789. Beweis fUr 796. 
- Zustandekommen der 789. ulcerosa, Abszesse intramurale als Folge 
Diplococcus pneumoniae als Erreger der von 830. 

794. - subserose bei 830. 
Dysenteriebazillen als Erreger der 799. Gallenblase, Umwandlung der im har-
dysenterische primare 799. ten Tumor nach 830. 
eitrige bei PankreasschuBverletzung 444. Gallenblasenentziindung nach rezidi-

- - Veranderungen der Wand bei 829. vierender 784. 
- Fleisch- und Wurstvergiftung und 798. LUsCHKAsche Gange, Vermehrung der 

Gasbazillen, anaerobe 794. nach 830. 
- haemorrhagica purulenta 786. Narbengewebe an Stelle von Schleim-
- Lamblia intestinalis in der Gallenblase haut nach 830. 

als Ursache fiir 860. Phlegmone der Wand der bei 830. 
- luica 800. Schleimdriisen, alveolartubuliise Ent-

- Vorkommen der 801. wicklung der nach 830. 
Mikrococcus tetragenus, als Erreger der Schleimhaut, Wiederherstellung der 

794. nach 830. 
Mischinfektion bei 796. Stadien der 784. 
necroticans typhosa 774. Steine, Durchwachsung nach 830. 
Pankreasnekrose bei akuter 474. - - Vorbedingungen fiir 830. 
Paratyphus A als Erreger der und Ikterus Wandabszesse und Gefahren der 

798. 830. 
Paratyphus B als Erreger der 798. Wucherungen, polypose der Schleim-

- phlegmonosa nach rezidivierender Chole- haut nach 830. 
cystitis 785. Zellbilder xanthomahnliche in der 

- simplex 782. Ii Schleimhaut nach 830. 
- Wandveranderungen bei 829. -_ und Wandveranderung 829. 
primare, Fall von RAGE 798. gravis 785. 
Proteus als Erreger der 794. - Ausheilungszustand der 785. 
pseudomembranacea 784, 789. - histologischer Befund der 785. 
recurrens phlegmonosa simplex nach rezi- - recens und Komplikationen 783. 

divierender Cholecystitis 784. - Veranderungen der Leichengallenblase bei 
rezidivierende und Ascites 789. 793. 

atypische Wucherung des Epithels als Choledochus s. unter Ductus choledochus. 
Folge von 790. - Anatomie des 751. 

Endstadium bei Anwesenheit von Choledochusatresie und Folgezustand am 
Steinen 789. rechten Leberlappen 759. 

und Gallenblasenkarzinom 790. - Genese, entziindliche, der 760. 
Leberzirrhose als Folge von 789. - und Leberzirrhose als Folge der 758. 
makroskopischer Befund der 784. - und andere MiBbildungen 759. 
Milzschwellung bei 789. Choledochusdivertikel 769. 
Narbenbildung nach 789. Choledochusgalle, Beschaffenheit der 781. 
Pericholangitis fibrosa chronica als Choledochussteine s. auch unter Cholelithiasis. 

Folge von 789. CholedochussteinverschluB als Ursache fiir 
Pericholecystitis als Folge von 789. akute Pankreasnekrose 485. 
Reaktion der Umgebung bei 789. 'Choledochusstenose, Entstehung der 757. 
Schleimhautatrophie als Folge von Choledochuszysten, Entstehung der und ab-

789. normer Verlauf des Ductus chole-
Schrumpfungsgallenblase als Folge von I dochus 766. 

789. - Entwicklung der 766. 
Sklerose der Arterien als Folge von I - Folgen der 765. 

789. - Graviditat und 766. 
Wandveranderungen als Folge von - histologischer Bau der 766. 

789. - idiopathische 769. 
Ruhrbazillen als Erreger der 798. - Entstehung der 765. 
Sepsis nach Bacterium coli-Infektion I - - Fall Feyrter 767. 

799. i -- und Ikterus 772. 
Staphylokokken als Erreger der 794. I - Inhalt der 767. 
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Choledochuszysten, kongenitale Schwache der 
Wand des Choledochus als Grund fiir 
772. 

Cholelithiasis, Cholesterinpigmentkalksteine, 
Entstehungsursache der S12. 

- durch Nebenpankreas 261, 267. 
- Symptome der 766. 
- Trauma und 766. 
- und Zyste des Ductus pancreaticus 771. 
Cholelithiasis, Abhangigkeit vom Geschlecht 

S02. 
- Abszesse, umschriebene als Folge von S06. 
- atheromatose und S07. 
- Atonie der Gallenblasenwand als Ur-

sache fiir S02. 
- Bazillengehalt der Steine nach iiber

standenem Typhus S31. 
- Bilirubinkalksteine SIS. 

- Atiologie der S19. 
- Dyskrasie als Ursache der 819. 
- Entstehungsort der 819. 
- Fundort der SIS. 
- Gestalt der 81S. 
- GroBe der 818. 
- Haufigkeit des Vorkommens der 819. 
- intrahepatische, Vorkommen der S19. 
- Konsistenz der SIS. 
- mikroskopischer Befund der SIS. 
- Oberflache der SIS. 
- Zahl der SIS. 
- Zusammensetzung, chemische, der S19. 

- und Carcinom der extrahepatischen Gal-
lenwege S51. 1-

- Choledochusstein und Entziindung der -
intrahepatischen Gallenwege S27. -

- - Folgen des 826. -
- und Gallenblasenaplasie 7S2. 
- Gangerweiterungen als Folge von S26. 
- Gangverlegung, Ikterus nach S26. 
- Wandnekrosen der, als Folge von S26. 
- Wandverdickungen der S26. 
Cholesterindiathese, bei S04. 

- Cholesterinpigmentkalksteine 834. 
- - Adsorptionstheorie der S16. 

- Agglutinationsvorgange als Verbe-
dingung fur 817, 818. 

- Analyse, chemische der S17. 
- Appositionstheorie der S16. 
- Appositionsvorgange als Vorbedingung 

fiir 817, 818. 
- Art der groBenrunden, walzenformigen 

S13. 
- - der maulbeerformigen S13. 
- - der multiplen-facettierten S13. 
- - der walzenformigen, Morphlogie 

der S14. 
- Arten der Unterschiede zwischen den 

S16. 
- Aufbau der S14, S15. 
- - der Rinde der S15. 
- Cholesterinkalkpigmentzonen der S15. 
- Cholesterinkanal der S15. 

Entquellungsrisse der S15. 
Entstehung der auf infektioser Basis 

S17. 
Entstehungsbedingungen der S13. 
Entstehungsmoglichkeiten der S15, 

S16. 

- Entziindung der Gallenblase und 
S17. 

- Farbe der S12. 
- Filtrationskanal der Inhalt des S15. 

Galle als wichtiger Faktor bei der 
Bildung der S17. 

Gallenblasenkrebs und S49. 
Generationen der S13. 
Gestalt der S12. 
GroBe der S12. 
- der Abhangigkeit der von 81S. 
Imbibitions- und Diffusionstheorie der 

S16. 
- in den intrahepatischm Gallenwegen 

nach Choledochusstein S27. 
- kolloidale Loslichkeitsverhaltnisse, 

Anderung der, als Vorbedingung fiir 
S17. 

Konzentrationszustand der Galle bei 
Bildung der S17. 

Kristallisationsformen des Cholesterins 
der S17. 

Kristallisationsvorgange als Vor
bedingung fiir 817, SIS. 

LmsEGANGSche Gange als Form der 
Schichtenbildung der S16. 

Morphologie der S12. 
- der facettierten Art der S14. 
Schnittflache der S14. 
Selbstzersprengung der S15. 
- und Folgen S15. 
Vorbedingungen fiir das Wachstum der 

SIS. 
Zahl der S12. 

- Zeitabschnitte nach ASCHOFF in der 
Entwicklung der S17. 

Cholesterinstein und Krebsbildung bei 
S49. 

- radiarer S09, 80S. 
- und angeborene anatomische Ano-

malien der Gallenwege SIO. 
Bedeutung des klinischen S09. 
Bedingungen fiir die Bildung des 

S09. 
Beeinflussungen der Gallenwege 

und mittelbare SIO. 
Bestandteile des S08. 
- chemische des SOS. 
Bildung des, und Dyskrasie S09. 
und Cholestase S10. 
Dysfunktion des K{)llums und des 

Cysticus als Ursache fiir S10. 
EiweiBgeriist des SOS. 
Entstehung der, als primare Aus

kristallisation SOS. 
Folgen nach Bildung des S09. 

- und funktionelle Anomalien der 
Gallenwege SIO. 

- Gallenstauung als Ursache fiir das 
Entstehen des S09. 

- Hydrops der Gallenblase SIO. 
- und Hypermotilitatsneurose des 

Sphincter Oddi bei Schwanger
schaft 809. 
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Cholelithiasis, Cholesterinstein, radiarer und 
Impressionen der Gallenblase 
810. 

- und Infektion 809. 
- - der Gallenwege 810. 

und Klimakterium 809. 
kolloidchemischeUntersuchung des 

809. 
mikroskopischer Befund der 808. 
Morphologie des 809. 
und Mukostase 810. 
bei pathologischen Typen nach 

ASCHOFF 810. 
und Schwangerschaft 809. 
und Stauungsgallenblase 811. 
Stoffwechselstorung als Bedingung 

fiir das Entstehen des 809. 
Vorhandensein des, sekundare 

Entziindung 812. 
Vorkommen des als Solitarstein 

809. 
Zusammensetzung, abnorme der 

Galle als Ursache der Bildung 
des 809. 

reiner und Cholesterinpigmentsteine 
812. 

- solitarer, Entwicklung des 849. 
Cysticusstein und Ikterus 804. 
Darmgallenblasenfistel 805. 
DarmverschluB als Folge von Gallenstein-

durchbruch 805. 
- durch Querlagerung des Steines 805. 
Druckgeschwiir 805. 
Drucknekrosen bei 805. 
Durchbruch in die freie BauchhOhle und 

Folgen 806. 
in den freien Bauchraum 805. 
der Steine in den Darm 805. 
- und Galleniistel 806. 
- durch die Haut 805. 

Durchlassigkeit der Steine fiir Bakterien 
831. 

Einklemmung im Ductus cysticus bei 
805. 

entziindlicher Charakter des, Beweis fiir 
den 829. 

- - und chronische Veranderungen der 
Gallenblase 829. 

Fettsucht und 807. 
Folgen der 804. 
und Gallenblasenentziindung 826. 
Gallenblasenhautfisteln bei 805. 
Gallenblase-Nierenbeckenfistel bei 805. 
und Gallenblasenkrebs 849. 
Gallengangsgalle, Niederschlagsbildungen 

in der 819. 
Sedimente der Arten nach ASCHOFF 

819. 
- in der, und intrahepatische Pig

mentkalksteine 819. 
Gallenstauung als Ursache fiir 802. 
Gallensteine, Abgang der durch direkte 

Fisteln 829. 
- der durch indirekte Fisteln 829. 
- der per vias naturales 828. 
und Bakterien 831. 

Cholelithiasis, Gallensteine, und sekundare 
Bakterieneinwanderung in 831. 

Durchwachsung der, nach ulceroser 
Cholecystitis 830. 

- Vorbedingungen fiir 830. 
- Vorgange bei 830. 
Entstehung der, und Fremdkorper 

824. 
Friihformen der 825. 
Magma der 825. 
tetraedrische 825. 
wiirfelformige 825. 
Zahl der 802. 

Gallensteinwanderung bei 833. 
GaUenwege, intrahepatische, Steinbildung 

in, nach Choledochusstein 827. 
Pigmentsteine, erdige, der 814. 

geographische Beziehungen der 802. 
Gewachskrankheiten und 807. 
GrieBbildung 803. 
Hangebauch als Ursache fiir 802. 
Haufigkeit des Vorkommens der 801,802. 
Ikterus und 804. 
Kalkstein, reiner, Farbe und Konsistenz 

des 822. 
- - spezifisches Gewicht des 822. 
- - Zusammensetzung des 822. 
Katarrh, steinbildender, als Ursache der 

827. 
kindliche (Fall von STILL) 802. 
kolloidchemische Theorie der Entstehung 

der 828. 
Kornbinationssteine 812. 
- Arten der, und Fundort 821, 822. 
- und Cholesterinpigrnentkalksteine 814. 
- Entstehungsrnoglichkeiten der, nach 

ASCHOFF 821. 
- Entwicklungsstadien der 821. 
Komplikationen der 804. 
Konsistenz der Steine 803. 
Konstitutionsanomalien und 807. 
und Krebs, primarer, der Gallenblase 849. 
Lebensalter und 802. 
und Metaplasieherde, inselartige, des 

Bauchspeichelgangepithels 283. 
Mikrolith und Weiterentwicklung der 822. 
Mikrolithen und Leberzirrhose bei 823. 
- Pigmentkalkstein als Produkt der 822, 

823. 
bei Nebenpankreas 266. 
beirn Neugeborenen 802. 
und Pankreasnekrose, akute 463,474,486. 
Pankreassteine, Cholelithiasis als Ursache 

fiir 387. 
und Pankreatitis 486. 
- chronische 399, 400. 
Paratyphusinfektion und 798. 
Pechstein 818. 
Pigmentgallensteine und Hamochroma

tose 823. 
- Bestandteile, chemische der 823. 
- Eisengehalt der 823. 

Entwicklung der Steine bei 849. 
Kupfergehalt der Steine bei 823, 824. 
Mangangehalt der 823. 
und Mikrolith 822. 
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Cholelithiasis, Pigmentstein, brauner, erdiger 
Bau des 821. 

Entstehungsbedingungen des 
821. 

Fundort des 821. 
GroBe und Form des 821. 
Konsistenz des 821. 
Oberflache des 821. 
Stauung als Bedingung fiir das 

Entstehen des 821. 
Vorbedingungen fiir das Zu

standekommen des 820. 
-- reiner 818. 
- Vorkommen der, bei Leberzirrhose 

823. 
Rezidive der 831. 
rezidivierende nach Cholecystektomie 832. 
Schniiren des Leibes als Ursache fiir 802. 
Schwangerschaft als Ursache fUr 802. 
Stauung und Infektion im Gallensystem 

als Ursache fiir 804. 
Steindurchbruch und Abkapselung im 

Netz und Gekrose 807. 
Steine auBerhalb des Gallensystems und 

Gefahren 805. 
- intramurale, Entstehungsart der 831. 
- der Leber und 834. 
Symptome, klinische, Fehlen der 802. 
Tuberkulose und 807. 
und Typhus 831. 
und Typhusbazillentrager 831. 
Verhalten, klinisches der 825. 
Zirrhosesteine, Farbung der 823. 
- l!'undort der 823. 
- Kupfergehalt der 823. 
- und Pigmentkalksteine 823. 
Zwerchfellatmung, Fehlen der als Ursache 

fiir S02. 
Cholera und Speicheldriisen 59. 
Cholerabazillen bei Cholangitis acuta 784, 

794. 
Cholestase 8U. 
Cholestearindiathese 804. 
Cholesterin in Pankreassteinen 392. 
- als Zysteninhalt beim Zystadenocarcinom 

beim Pankreas 526. 
Cholesterinkristalle als Inhalt der Pseudo

zysten des Pankreas 557. 
Cholesterinpigmentkalksteine s. auch unter 

Cholelithiasis. 
Eigenschaften der S13. 
Entquellungsrisse 815. 

- Entstehung der 813. 
- zeitliche, der 817. 
"Filtrationskanal" der S15. 
infektios-entziindliche Natur der 817. 
Kern der 815. 
Natur der S17. 
Rosettenbildung 819. 
Schichtenbildung der 815. 
Verhalten der Schnittflache 815. 
Wachstum der 819. 

Cholesterinsteine, Eigenschaften der 809. 
-- Entstehungsweise der 809. 
- s. auch unter Cholelithiasis. 
Cholesterosis 788. 

Chondroides Grundgewebe in Speichel
driisenmischgeschwulst 149. 

Chondrom des Pankreas 497. 
Chorioepitheliom, Metastasen im Pankreas 

und Nekrose 482. 
- Metastase und Pankreasblutung bei 299. 
Choristien im Bereich des Verdauungskanals 

271. 
Choristome der Gallenblase 851. 
Cirrhose hypertrophique glandulaire (Kopf

speicheldriisen) 68. 
Clonorchis felineus und Zyste im Pankreas 

mit Wurmeiern 564. 
- - und Gallenwegscarcinom 564. 
- sinensis 564. 
Colloidzysten im Pankreas 382. 
Colloidzystenbildung im Pankreas 286. 
Colon descendens, Fettgewebsnekrosen am 

316. 
Cysticercus cellulosae des Pankreas 573. 

Darmdivertikel mit Nebenpankreas 260. 
- und Pankreas 263, 264. 
Darmkarzinoide als fehldifferenzierte Pan

kreasanlagen 203. 
Darmsaft, aktivierende Wirkung auf Pan

kreassekret 454. 
DarmverschluB bei akuter Pankreasnekrose 

458. 
Dauerausscheider, Typhus, ambulantes Uber

stehen der bei 794. 
Degeneration, amyloide der Gallenbla~e 779. 

- der Kopfspeicheldrusen 23. 
- - des Pankreas 346-348. 
- fettige der Gallenblase 779. 

- der Kopfspeicheldriisen 23. 
- - des Pankreas 340-346. 
- hyaline der Gallenblase 779. 
- --.:. der Kopfspeicheldriisen 23. 
Denguefieber und Speicheldriisen 59. 
Diabete maigre 665. 
Diabetes bei Akromegalie 253, 655, 710, 711. 

Alkoholismus als Ursache des 404. 
- - chronischer 659. 

und Alter 663. 
Alters- 307. 
- Arteriolenwandveranderungen des 

Pankreas bei 307. 

1= 

Inseldegeneration, hyaline bei 702. 
geringe Inselveranderungen bei 71S. 
Pankreaszirrhose und Lipomatose bei 

7()2. 
Anomalien des Pankreas und 655. 
Arteriosklerose und 659, 702. 
Atherosklerose der PankreasgefaBe und 

I --
I-

i Blutungen in den Inseln 683. 
und Basedow 711. 
Begleit- und Folgeerscheinungen 702. 
Begleiterscheinungen, Veranderungen 

mikroskopischer Natur 705. 
diabetogene Organe, Multiplizitat der 

(FALTA) 707, 709. 
Diagnose, "Inseldefekte", Bedeutung des 

fiir 717. 
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Diabetes, Driisenparenchymatrophie und Diabetes, Inseldegeneration, hydropische, 
Inselatrophie bei 694. Obersehen der 715. 

des Ductus pancreaticus und Blutzucker, - und InselgroBe bei 689. 
Unterbindung 648. - Inselhypertrophie bei 692. 

- - und Folgen, Verlegung des 647.1- - und Neubildung bei, eine Stiitze der 
- - und Insulin, Unterbindung 648. Inseltheorie 716. 
- - VerschluB des, und 668. Inseln s. auch Diabetes, LANGERHANSsche 
Entstehung des 660. Inseln. 
- und Inselschadigung, Ausdehnung der Adenom durch Entwicklungsstorung 

715. 693. 
Inseln, ausschlieBliche Bedeutung der, Adenombildung der 692. 

fiir 718. Atrophie der, primare 662, 663. 
und Nervensystem 653. - und Sklerose der 667. 
Pankreas-Parenchymveranderungen, Funktionssteigerung, krankhafte 693. 

Bedeutungslosigkeit der, fiir 715. - rudimentare bei 691. 
pluriglandulare Entstehungsweise des - vikariierende Rolle des, bei 716. 

707. und Inselquantitat 716. 
Theorie des 652. Inselregeneration aus Ausfiihrungsepithel 

Entziindung, chronische des Pankreas 692. 
und 658. - und Hypertrophie bei 6!)1. 

und Epithelkorperchen 655, 706. - - nach Insulinbehandlung 692. 
als Erkrankung des Zuckerstoffwechsel- - Verschwinden des, durch 716. 

apparates 708, 710. Inselschadigungen, ungleiche Verteilung 
ErnahrungsprozeB und VerIauf des 663, der bei 715. 

664. Inselsklerose bei 681. 
Erzeugung des, experimentelle 643. - des Pankreas und 670. 

- bei Kaltbliitern 643, 644. Inseltheorie 634. 
des durch Unterbindung des Ductus Inselveranderungen bei Arten 719. 

thoracicus 644. - mit ausschlieBlichen 713. 
durch Unterbindung der Pankreas- - qualitative, beim 660. 

venen 644. Inselzahl, Verminderung der, bei 689, 
Fettsucht, allgemeine bei 703, 704. 717. 
FORSCHBAcHScher Versuch bei 644. Insulin, Wirkung des 657. 
und Gallensteine 704. im Jugendalter, Fettgehalt des Pankreas 
Gangran bei 702, 704. bei 342. 
Gehirnerkrankungen bei 703, 704. jugendlicher, Beziehung zu Syphilis 
und Gicht 703. 426. 
Glykogengehalt der Leberzellen bei 705. Entwicklungsstorungen bei 704. 
Glykogeninfiltration der Speicheldriisen Inselleiden. elektives, bei 702. 

bei 23. Inselveranderungen, schwere, bei 718. 
- Glykogenspeicherung in den Nieren bei Pankreasatrophie, genuine, bei 702. 

705. und Pankreasgewicht 667. 
- Glykosurie, Verminderung der, bei Insel- Keimdriisenschadigung bei 706. 

regeneration 718.. Kohlehydratstoffwechsel und Pankreas-
Hamochromatose, allgemeine, und 667. parenchym 664. 
und Hamosiderosis 619. Koma und hydropische Degeneration der 
HANSEMANNsche Atrophie und 665. LANGERHANSschen Inseln 663. 
Hirnodem, akutes, bei 704. Kongruenz zwischen Inselveranderungen 
mit Hyperthyroidismus ohne Basedow und KrankheitsverIauf 718. 

711. LANGERHANSsche Inseln s. auch Diabetes-
hypophysarer als Folge einer Pankreas- Inseln. 

schadigung 709. Adenome und Verkalkung beim 
- und intaktes Pankreas 710. 684. 
- ohne Pankreaserkrankung 709. Atrophie der 672, 674, 675, 676, 
- und thyreogener 707. 677. 
Hypophysenpraparate, Wirkung der bei - genuine, primare 670, 676. 

709. als Bildungsstatte der antidiabe-
durch Hypophysenreizung 710. tischen Hormone 644, 647. 
Hypophysenveranderungen,regressive, bei Blutungen in den 683. 

705. Degeneration fettige 683. 
Hypophyse und 655. hyaline 658, 670, 677, 678, 
bei intaktem Inselapparat 658, 711. 684. 
- Regenerationsfahigkeit des 689. und Arteriosklerose 679. 
Inselbefund, klinischer und mikroskopi- Haufigkeit des Vorkommens 

scher 717. 679. 
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Diabetes, LANGENlIANSSche InseIn, Degene
ration, hyaline, und Lebens
alter 679. 

- hydropische, der 662, 670, 676, 
677. 

- - und Lebensalter 674. 
Entziindung, chronische, peri- und 

intrainsulare 680. 
- hamatogene, akute, der 676. 
Funktion der 645. 
GroBe der, beim 685. 
Hypoplasie der 660. 
Induration beim 678. 
Infiltration, rundzellige, der, beim 

685. 
- kleinzellige, des Inselbinde-

gewebes 675. 
Inselleiden, elektives 676. 
Inselschwund, primarer 677. 
Insuffizienz der, beim 656, 660. 
Kalkablagerung in den 679. 
Nekrose der, beim 684. 
Protoplasmaveranderungen der, 

beim 675. 
Regeneration der 638. 
Sklerose der, beim 678, 680. 
- und Nekrose der, beim 684. 
Umwandlung der 633. 
Vakuolisation und Verfliissigung 

der, bei Diabetes 670. 
Verfettung der Inselepithelien 683. 
Verkalkung der, beim 662, 684. 
Zahl der 685. 

Leber 705. 
Leberzirrhose bei 619, 703, 704. 
Lehre der wechselseitigen Beeinflussung 

der inneren sekretorischen Organe 654. 
Lipomatosis der Parotis bei 21. 
und Lues 323. 
bei Malaria 430. 
Nebennieren bei 655, 706, 712. 
Nebennierendiabetes 655. 
Nephropatia diabetica bei 703. 
neurogener 635, 712, 713. 
Nierenerkrankungen bei 703, 704. 
Nierenveranderung, eigentiimliche, bei 

703. 
Organe, endokrine, und 662. 
- - Veranderungen der, bei 704, 705. 
- - - ihre sekundare Natur 707, 708. 
und Pankreas 339. 

AbszeB des, und 669. 
Atrophie 321, 322, 634, 666. 
- und Fettsucht bei 330. 
- der Tubuli des 663. 
Azidophilie des, bei 694. 
Bindegewebssklerose des, bei 665. 
Blutung im 665. . 
Degeneration, hydropische, der Inseln 

bei 667. 
Distomiasis des bei 565. 
Driisenparenchym, Atrophie des, bei 

693. 
- Degeneration, fettige des, bei 694. 
- Regeneration des 696. 
Entwicklungsstorungen des, und 669. 

Diabetes und Entziindung, chronische, peri-
und intrainsulare 670. 

Erkrankung des, und 643. 
- posttraumatische, bei 669. 
Exstirpation des, und 643. 
Extrakt des, und 650. 
Fettgewebsnekrose der, durch Sekret-

stauung 696. 
funktionelle Storung des, bei 659. 
Gange und epitheliale Mehrschich-

tung im 282. 
Gewachse, bosartige des, bei 665. 
Gewicht des, bei 666. 
Gewichtsminima bei 322. 
Granatverletzung des 447. 
Granularatrophie des 665, 667. 
Hamosiderose des bei 348, 352. 
HANSEMANNsche Atrophie des, bei 

667. 
Hormone des und 650. 
Hyperplasie des bei 249. 
Induration des bei 343, 619. 
- des durch Steinbildung und 

668. 
inkretorische Funktion des 643. 
innere Sekretion, Storung des als 

Ursache fiir 643. 
und Karzinom 714. 
bei Kindern 696, 697. 

Inselatrophie des bei 698. 
entziindliche Infiltration bei 

697. 
hydrophische Degeneration des 

697, 698. 
rudimentare bei ("pseudo

islands") 697, 698. 
Umwandlung in Acini 698. 
- in Driisenparenchym und 

umgekehrt 696. 
Inselapparat, Unterentwicklung, 

angeborene bei 698. 
Inselzahlung 698. 
Parenchymverodung bei 698. 

Lipomatose des, bei 663, 667, 668. 
- des, neben chronischer intersti-

tieller Pankreatitis 682. 
Lithiasis des 668. 
-Lues 4.30. 
Lymphangioma cysticum des 668. 
makroskopische Befunde des 661, 

666. 
mikroskopischer Befund des 658. 
-Nekrose, akute hamorrhagische und 

669. 
- nach akuter 474. 
- nach iiberstandener 474. 
Neubildungen des und 668. 

- und Pankreasnekrose 309. 
Pankreatitis, akute hamorrhagische 

bei 667, 696. 
Parenchymveranderungen, Frage der 

und Inselveranderung bei 707. 
- mit ausschlieBlichen 713. 
- bei chronischem Alkoholismus 694. 
Pseudozyste des, und 669. 
Tubuli, Neubildung beim 696. 
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Diabetes, Pankreas, Veranderung des pri
maren und sekundaren 656. 

Veranderungen an den AusfUhrungs-
gangen bei der 695. 

- morphologische ~schichte der 657. 
- pathologisch·anatomische 622, 670. 
- des Zwischenbindegewebes bei 663. 
Verletzungen des, und 669. 
zentroazinare Zellen bei 695. 
Zirrhose 330, 663, 664, 667, 695. 
- und Inselveranderungen.beim 681. 
Zwischengewebsveranderungen bei 

695. 
pankreatischer und Tuberkulose 412. 
Pankreatitis, akute, hamorrhagische bei 

667, 696. 
- interstitielle bei 695. 
chronische bei 695. 
chronisch-interstitielle und 663. 
- - und Sklerose der Inseln 680. 
interazinose und 660. 
interstitielle bei ungeborenem Fetus 

698. 
PiqUre und 653. 
Polysarzie und 665. 
SANDMEYERScher 644. 
sekundarer bei Basooow 711. 

- und Sklerose der Pankreasarterien 658. 
Speicheldrusenentzundungen, akute, 

eitrige bei 60. 
und Steinbildung im Pankreas 643. 
Theorie von F ALTA 656. 

uber Funktion der LANGERHANSschen 
Inseln 645. 

von NAUNYN 654. 
von v. NORDEN 654. 
von PFLUGER 653. 

Thymus bei 706. 
thyreogener als Folge einer Pankreas-

schiidigung 709. 
Thyreoideaveranderungen bei 706. 
Tierversuche 643, 663. 
Tuberkulose bei 703, 704. 
Tubulusatrophie und allgemeine Atrophie 

des Kranken 663. 
Unterbindungsversuch und exkretorischer 

Apparat 648. 
Ursache ausschlieBIich Inselveranderung 

7]5. 
- letzte, Versagen der Inseln 719. 
Verhutung des bei Teilresektion des Pan

kreas 649. 
Verlauf des 663. 
Versuch von KARLSON, DRENAN und 

GINZBURG 644. 
- von KULIABKO und DIAMARE 649. 
- von MERING und MrnKOWSKI 643. 
- von PORGES und SALOMON 654. 
Verteilung auf Lebensalter 697. 
Wesen des 652. 
Zellen, azidophile, Wucherungder, bei666. 
- zentroazinare, Wucherung der, bei 665. 
Zirbe]druse bei 706. 
Zuckergehalt des Blutes und 652. 
Zuckertoleranz 647. 
Zungennekrose bei 705. 

Diathese, cholamische bei Cholangitis chro-
nica 784. 

Diphtherie und Pankreas 405. 
- und Speicheldrusen 59. 
- Wirkungen auf Pankreasparenchym 340. 
Distomen als Ursache fUr epitheliale Mehr-

schichtung in Pankreasgangen 283. 
- sibirische, im Nebenpankreas 564. 
- - - des Duodenums 532. 
Distomiasis des Pankreas 567. 

und Blutungen im Pankreas 564. 
und Diabetes mellitus 565. 
Distomum felineum (Opistorchis feli-

neus) 564. 
und Eiablage in den Pankreasgangen 

565. 
"Epithelmetaplasie" als Folge von 

Eiablage im Gang 565. 
und Fettgewebsnekrose 564. 
Folgen der 564, 565. 
und Karzinom des Pankreaskopfes 

564. 
und Nekrosen des Drusengewebes 564. 
und chronische Pankreassklerose als 

Folge von 565. 
- und Steinbildung 565. 
- und Zirrhose des Pankreas 564. 
pancreatica und Plattenepithelkrebse der 

Bauchspeicheldruse 532. 
- und Regeneration des Pankreas

epithels 532. 
Distomum, Einwanderung und Leberkrebs 

532. 
- - und Pankreaskrebs 532. 
- - in den Gallengangen 854, 855. 
- felineum im Rinderpankreas 565. 
- hepaticum im Rinderpankreas 565. 
- in den Gallengangen 855. 
- lanceolatum in Gallengangen 855. 

pancreaticum, Vorkommen des 565. 
- pulmonale (Paragonium 'Vestermannii) 

AbszeBbildung im Pankreas als 
Folge von 565. 

- spathrilatum (Clonorchis sinensis) 564. 
- - im Rinderpankreas 565. 
Diverticulum Vateri 213. 
Dizephalie und Pankreasbesonderheiten 281. 
Druseneinheiten 23l. 
Ductuli sublinguales Rivini 5. 
Ductus accessorius, Lichtungsweite des 241. 

choledochus 212, 772, s. auch unter 
Cholelithiasis. 

Adenomyofibrom 841. 
Dehnungsgeschwlir des 772. 
Divertikel des 769. 
Durchtrittsstelle ins Duodenum 220. 
Fibrom des 841. 
Fistel zur Gallenblase 77. 
Karzinome des 850. 
Mundung, abnorme des 762. 
Mundungsanomalie bei akuter Pan-

kreasnekrose 484. 
Nebenpankreas im 261. 

- und Pankreasnekrose, akute 1458. 
Pankreasveranderungen und 778. 

- Topographie des 777. 
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Ductus, choledochus, Unterbindung, experi
mentelle des und Folgezustande 
778. 

Verdoppelung des 762. 
Verengerung des 772. 
- des und Folgezustande 772. 
Verlauf des, und Choledochusdiver-

tikel 769. . 
cysticus s. auch unter "Zysticus". 

Geschwulst und akute Pankreas
nekrose 459. 

Papillom, glandulares des 841. 
VerschluB des, und Folgezustande 773. 

hepaticus, Fibrom des 841. 
Fistelbildung zur Gallenblase 777. 
Stenose des 771. 
VerschluB nur eines Astes des, und 

Folgezustande 773. 
omphalo-mesentericus, Rest des, bei 

Nebenpankreas 267. 
pancreaticus, accessorius (Santorini), 

PANETHsche Zellen des 617. 
- Epithelwucherung im und Atrophie 

des Pankreas 617. 
.- Fehlen des 248. 
- und Gallengang, Beziehungen 

zwischen ihnen 245. 
- Miindungsanomalie bei akuter Pan-

kreasnekrose 485. 
- Pankreasstein im 389. 
- bei Pancreas annulare 243. 
- und Pankreaszysten 544. 
- und Pseudozysten des Pankreas 556. 

Unterbindung des und Blutzucker 648. 
- und Fettresorption im Darm 648. 
- und Inselwucherung 648. 
- und Insulin 648. 
- und LANGERHANSsche Inseln 642. 
- VerIauf des 258. 
Verlegung, experimentelle des, und 

Folgen 647. 
ventralis bei Pancreas annulare 257. 

Santorini 211. 
- atypische Ausmundungen des 244. 
Stenonianus, tuberkulose AbszeBbildung 

des 73. 

Duodenalblutungen bei BUHLscher Krankheit 
299, 300. 

- bei Taenia saginata 569. 
Duodenaldivertikel als Aufnahmestelle des 

Pancreas dorsalis bei Pancreas annu
lare 257. 

in der Nachbarschaft der Papilla Vateri 
770. 

und akute Pankreasnekrose 483. 
Steine im, und chronische Pankreatitis 

400. 
Duodenalenge und Folgen bei Pancreas 

annulare 256. 
Duodenalgeschwiire, peptische und Pankreas

gefiWentziindungen 308, 313. 
Duodenalkatarrh, gleichzeitige infizierende 

Wirkung auf Pankreas und Gallengange 
400. 

Duodenalkrebs 531. 
Duodenalpapille 213. 
- Krebs der, und Askaridosis des Pankreas

ganges 559. 
Duodenalresektion und Pankreasfibrose, ent

ziindliche 400. 
Duodenalsaft, Aktivierung des Pankreas

speichels durch 456. 
Duodenalschleife, Drehung der, und Pankreas

verlagerung 280. 
Duodenalsonde 227, 228. 
Duodenum, Adenom des, bei Nebenpankreas 

268. 
Fistelbildung zur Gallenblase 777. 
Krebs, primarer des 520. 
Nebenpankreas im 260, 261, 617. 
bei Pancreas annulare 255. 
Stenose des durch Karzinom der Bauch

speicheldriisen 520. 
Taenia saginata des, und Einblick in 

den Pankreas 568. 
Ulkus des, gallige Peritonitis 835. 
Verblutungstod in das, aus Kaverne des 

Pankreaskopfes 304. 
Durchfalle, Symptome fUr Pankreaserkran

kungen 228. 

- Verletzungen 93. Echinococcus alveolaris und Pankreaserkran-
- Wandabszesse bei eitriger Parotitis 51. kung 567. 
thoracicus, Unterbindung des und Dia- - hydatidosus des Pankreas 566. 

betes 644. Echinokokken der Gallenblase 858-860. 
Warthonianus, Dilatation nach kongeni- - der Kopfspeicheldriisen 91. 

talem VerschluB 17. - des Pankreas 565. 
- -Ektasie, angeborene 17. - und Pankreas-Sarkom 541. 
- Erweiterung, angeborene des 114. Echinokokkus des Pankreas und Spindelzell-
- zystische Ausweitungen des 114. sarkom 567. 
Wirsungianus 211. - des Pankreas, Transportweg des 567. 

Beziehung zu Ductus Santorini 241. - und Sarkom des Pankreas 541. 
Erweiterung des 543. Ekchymosen des Pankreas bei Neugeborenen 
FehIen des 249. 454. 
Verhalten bei Pancreas annulare 254.1 Ekstrophie und Eversion des Darmes bei 
und Santorini, Versuche uber das Ver- I vollstandiger Spaltung der ganzen Wirbel-

haltnis zwischen ihnen 243. saule 281. 
Diinndarm, Nebenpankreas im 260. Ektasie des Pankreasganges, Ursache der 
Duodenalatresie bei Pankreas annulare 255. 543. 
Duodenalbeschwerden durch Nebenpankreas Elastochondrosarkom der Speicheldriise 157 . 

. 266. Embolien im Pankreasgebiet 319. 
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Emphysem, Pankreasblutung bei 298. 
Empyem der Brustfellhohle bei Pankreas

schuBverletzung 444. 
Encephalitis epidemica und Mm:ULIczscher 

Symptomkomplex 107. . 
Endarleriitis obliterans disponierend fiir 

akute Pankreasnekrosen 490. 
- und Endophlebitis obliterans bei Parotitis 

syphilitica hereditaria. 85. 
Endocarditis lenta, Schleimhautblutungen in 

der Gallenblase bei 778. 
Endokrine Organe und Diabetes 602. 
Enteritiden und Pankreas 405. 
Enterokinase, aktivierende Wirkung auf 

Pankreasfermente 228. 
Enteroptose und Bauchdeckenschlaffheit bei 

der Frau als Vorbedingung fUr Wander
milz 495. 

Entziindung, chronische, EinfluB auf Krebs-
entwicklung in Speicheldriisen 140. 

Epilepsie, Pankreasblutung bei 298. 
Epithelioma zylindromatosum 186. 
Erdbeergallenblase 788, 789. 
Erosion des Magens, peptisch-blutige durch 

Nebenpankreas 266. 
ErscMpfungskrankheiten, Speicheldriisen: 

entziindungen, akute eitrige bei 60. 
Erstickungstod, Pankreasblutungen bei 298. 
Erysipel und Speicheldriisen 59. 
- und Pankreas 405. 
Eunuchoidismus, Pankreashyperplasie bei 

251. 
Exantheme, akute, hyperamische Vera.nde

rungen des Pankreas bei 294. 
- Pankreasblutung bei 298. 
Exencephalocele bei Cystenpankreas 285. 

Facialis, Nervus, Tuberkelbazillen in Scheide 
des 81. 

Farbungen der Pankreas-Fettgewebsnekrosen 
370. 

Fermententgleisung des Pankreas, Nachweis 
der 487. 

Fermentstorungen bei Pankreatitis 379. 
Fermenttheorie der akuten Pankreasnekro-

sen 478, 482. 
Fettdegeneration des Pankreas 340-346. 
- s. auch Degenerationen. 
Fettgewebsnekrose, Aussehen der 467. 
- BALZERSChe bei Malaria 431. 
- Entstehung der 478. 
- Entwicklung und Schicksal 369. 
- farberische Reaktionen der 371. 
- Fettkornchenzellen in der Nachbarschaft 

344. 
- Fettsaurekristalle bei 363. 
- grob-anatom. Befunde bei 359. 

mikroskop. Befunde bei 361, 365. 
als Nebenbefund 467, 468. 
des Pankreas 467, 468. 
- - und Distomiasis 564. 
- als Folge von Askaridosis des Pankreas 

560. 
- und Pseudocystenbildung des Pan

kreas 558. 

Fettgewebsnekrose ohne Pankreasnekrose479. 
Reaktion der Umgebung 363, 466, 468. 
Weg des Pankreassaftes zum Angriffs

punkt 480. 
Zuleitung des Ferments durch Blut 480. 
- - durch Kontakt 480. 

Fettgewebsnekrosen bei akuter Pankreas
nekrose 462, 463, 465, 466. 

- Bedeutung f(ir Entstehung der akuten 
Pankreasnekrose 477. 

- im Bereich des Pankreas 358. 
- am Colon descendens 315. 
- mit entziindlicher Tumorbildung 480. 
-- Erklarungen der 477. 
- in der Nachbarschaft von Geschwiilsten 

483. 
- des Pankreas s. auch Pankreas-Fett

gewebsnekrosen 359. 
im Pankreas nach Ruptur des Organes 

mit Blutungen 301. 
bei Pankreasnekrose, Lage der 466. 
Zuleitung des Ferments durch Lymphe 

480. 
- Zusammensetzung der 478. 
Fettherz, Pankreasblutungen bei 298. 
Fett- und Kalkseifenbildung, Zersetzung der 

367. 
Fettleber der Alkoholiker im Vergleich mit 

Siiufer-Pankreas 404. 
Fettsaure-Krystalle bei Pankreas-Fettgewebs-

nekrose 365. 
Fettsauren, Kupferoxyd-Reaktionen der 370. 
Fettsaurenadeln in Pankreassteinen 392. 
Fettsucht allg., Bedeutung fiir Entstehung 

der akuten Pankreasnekrose 481. 
- und Diabetes 683, 703, 704. 
Fibroadenom des Pankreaskopfes 497. 
Fibrom des Pankreas 497. 
Fischgraten im Pankreas 456. 
Fischvergiftung, Pankreatitis bei 387. 
Fisteln, Hepatobronchialfisteln nach Leber-

Echinokokken 859. 
Fleckfieber und Pankreas 405. 
- eitrige Parotitis bei 58. 
- Parotitis simplex bei 49. 
- Schleimhautblutungen in der Gallen-

blase bei 778. 
- Thrombosenbildungen der Pankreasge

faBe 313. 
Fleisch- und Fischvergiftung disponierend fiir 

akute Pankreasnekrosen 490. 
Fliegerabsturz, Pankreasquetschungen und 

-blutungen 298. 
Fliegerverletzung des Pankreas 447, 449. 
Foramen Winslovii, Blutaustritt aus dem bei 

Pankreasblutung 304. 
Formes frustes der Erdbeergallenblase 788. 
FremdkOrper der Kopfspeicheldriis.e 93, 94. 
- im Pankreas 456. 
- - nach Kriegsverletzungen 457. 
Fremdkorpertuberkel als Folge von Eiab

lage im Gang bei Askaridosis der 
Bauchspeichelgange 563. 

Friihsyphilis, Ausbreitung der im Pankreas 
423, 424. 

sog. Gummen der 424, 425. 
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Friihsyphilis, herdformige Ausbreitung der 
424. 

- - Nekrose bei 425. 
Furunkulose, Pankreasblutung bei 298. 
- Verhalten des Pankreas bei 341. 

Galle, Anderungen des kolloidalen Zustandes 
durch Pankreasfermente 472. 

- als Anreicherungsmittel fiir Bakterien
wachstum 794. 

- Bakterienwachstum, fordernde Wirkung 
der 794. 

Bedeutung fiir akute Pankreasnekrose 
479. 

Choledochusgalle, Beschaffenheit der 751. 
Durchtritt in die BauchhOhle, Bed.ingung 

fiir 837. 
Gallengangsgalle, Sedimente in der, Arten 

der 819. 
- Sedimenteder, undBilirubinkalksteine 

intrahepatische 819. 
Leichengalle, postmortale Veranderung 

der 793. 
Typhus- und Paratyphusbazillen als hau

figer Befund in der 794. 
weiJ3e und Gallenstauung 774. 
- als Inhalt erweiterter Gallengange 

772. 
- Wirkung, aktivierende, auf Pankreasfer

mente 228, 456. 
GallenabfluB, Behinderung des, und durch 

sie bedingte Parenchymschadigung der 
Leber 772. 

Gallenblase, AbszeBdurchbriiche und gallige 
Peritonitis 835. 

- Abszesse in der Wand der, Peritonitis nach 
Durchbruch der 830. 

Adenokankroide der 845. 
- Entstehungsweise der 847. 
Adenome der 841. 
Adenomyome der 840, 841. 
- Beziehungen zu Entwicklungsstorun

gen und Entziindung 841. 
- Sitz der 841. 
- und Vorkommen bei Feten 841. 

- Agenesie der gleichzeitig mit versprengten 
Pankreaskeimen 273. 

- Altersveranderungen der 752. 
Amyloidablagerung in 779. 
- in der Schleimhaut der, bei allgemeiner 

Amyloidose 779. 
Anatomie der 749. 
und Gallenwege, anatomischer Aufbau 

nach ASCHOFF 750. 
- Anomalien in bezug auf Topographie 754. 
- Aplasie, angeborene der 755. 
-- - der, und pathologische Bedeutung 

755. 
- - der, und Galleninfektion, spezifische. 

794. 
- Argyrose der 779, 780. 
- Askaridiasis der, Haufigkeit des Vorkom-

mens der 857. 
Bakteriengehalt der, und Wandverhalt

nisse der 794. 

Gallenblase, Bakteriologie der 793. 
- - und experimentelle Untersuchungen 

831. 
- Balggeschwulst, wahre der 840. 
- Beziehungen der, zum Darm 778. 
- Blutarmut der 778. 
-- Carcinoma haemorrhagicum der, und Blu-

tung todliche 850. 
- Cholelithiasis siehe auch" Cholelithiasis". 
- - entziindlicher Charakter der 829. 
- Cholerabazillenspeicherung in der, nach 

iiberstandener Krankheit 794. 
- Cholestearinzysten der 840. 
- nichtinfizierte, Cholesterinstein, radiarer, 

als Inhalt der 811. 
- Choristome der 851. 
- Degeneration der 778. 
- Divertikel, abgesackte der 840. 
- Divertikelbildung in der 834. 

Doppelkarzinom der 848. 
Durchwanderungsperitonitis ohne gallige 

Beimengungen 835. 
Ecchymosen der Serosa bei fibrinoser Pe

ritonitis 778. 
Echinokokken der 858-860. 

- Eiter der, und Reinkultur von Typhus-
bazillen 795. 

- Empyem der 788. 
- - und Paratyphusinfektion 798. 
- Endotheliom der 853. 
- Entziindung der 781. 

- siehe auch Cholezystitis. 
- Influenzabazillen als Ursache der 794. 
- und Darmerkrankungen 782. 
- und Erkrankungen der Harnwege 782. 
- Sitz der 781. 
- Steine und Brei als Inhalt der 826. 
- der Wand der, und Bacterium coli 

commune 793. 
- chronische der, und mikroskop. Be

fund 829. 
- - und Wandveranderung 829. 
- eitrige der, im AnschluB an geschwii-

rige Erkrankungen des Darmes 782. 
- gangranose der, als Ursache der galli

gen Peritoniti.;; 836. 
- hamorrhagische, der, als Ursache der 

galligen Peritonitis 836. 
- katarrhalische der 781. 
- ulzerose der, und Abszesse intramurale 

830. 
- der, Abszesse subserose bei 830. 

Phlegmone der Wand der bei 830. 
- und Wandveranderung 829. 
- undWiederherstellungder Schleim-

haut nach 830. 
- Epithelwucherungen der Schleimhaut 

und Karzinomentwicklung 839. 
Erdbeergallenblase 787. 
- und Cholestearingehalt der Gallenblase 

788. 
- Haufigkeit der 788. 
Exstirpation der, bei Bazillentragern, Er

folg der 795. 
- Fehlen, angeborenes der und Choledochus

stein 824. 
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Gallenblase, Fettresorption der Schleimhaut 
der, und Ablagerungsstatte 779. 

der Schleimhaut der, und entziindliche 
Veranderungen der 779. 

fibroepitheliale Bildungen der 837. 
papillare Fibroepitheliome der, histolo· 

gische Befunde 839. 
Fibrome, submukOse der 837. 
Fistel der, zur Appendix hin 777. 
- zu den Bauchdecken hin und Folgen 

777. 
- zum Duodenum hin 777. 

zu den Geschlechtsorganen hin 777. 
zur Harnblase hin 777. 
zum Ileum hin 777. 

--- zum Jejunum hin 777. 
zum Kolon hin 777. 
zur Leber 777. 
zum Nierenbecken bin 777. 
in die Pfortader 777. 

- in den offenen Urachus 777. 
Form der 763. 
Fundus der, Karzinom des 842. 
Fundusadenom 761. 
Fundusdivertikel 762. 
funktionelle Bedeutung der 751. 
Galle, Beschaffenheit der 751. 
Gallenblasenhepatikusfistel 777. 
Gallenblasecholedochusfistel 777. 
und Gallenwege, Beziehungen zwischen 

ihnen 778. 
Gallertkarzinom, primares der 844. 
Gangran der 781. 
- nach Thrombose der GefaBe der, als 

Ursache fUr gallige Peritonitis 836. 
der Gallenblasenwand 789. 

Geschwiilste der 837-853. 
- biisartige der 841. 
Geschwulsteruptionen, sekundare in der 

Wand der 850. 
GewebsmiBbildungen, angeborene der 840. 
Gewebsnekrosen der, und gallige Peri· 

tonitis 835. 
Glykogenablagerung in 779. 
Hals der, Krebs des 842. 
Hautfisteln der 805. 
Histologie der 751. 
Hyalinablagerung in 779. 
Hydrops der 773. 
- Atiologie des 811. 

bei Cnolecystitis necroticans typhosa 
774. 

und Folgezustande 773. 
hei Gallensteinen 775. 
und Karzinom der 842. 
bei Scharlach 774. 

- und Trauma 774. 
- bei Typhus 771. 
- und Wandveranderung 774. 
und GaIIenwege, Hyperamie, kongestive 
der, bei Entziindungen 778. 

Infareierung, hamorrhagi~che, der Wand 
der, nach Stieldrehung der 780. 

Infektion, enterogene der 793. 
hamatogene der 793. 
und Pathologic des Typhus 797. 

Gallenblase, Infiltrate, gummiise, der 800. 
Inhalt, blutiger, der naeh Ruptur cines 

Aneurysmas 778. 
- - bei Diapedese-Blutungen 778. 
- - und Ursaehen fUr 778. 
Kalksteine der siehe unter Cholelithiasis. 
Kankroide der 845. 
- Entstehungsweise der 847. 
Karzinoide der, mikroskopiseher Bau der 

851. 
Entodermzellen als Ausgangspunkt 

fUr 852. 
Gewebsanomalie embryonale als Ur

sache fUr 852. 
Herleitung der aus argentaffinen Zel-

len 852. 
Herotopie als Ursaehe fUr 852. 
Heteroplasie als Ursache fUr 852. 
und LANGERHANSsche Inseln 851. 

Karzinom der, siehe auch Krebs der. 
- und Abszesse, perieholezystisehe 843. 
- und Alter der Patienten 842. 

und Cholezystitis, rezidivierende 790. 
diffus infiltrielendes der 843. 
und Einbriiehe in die Naehbarorgane 

844. 
und Empyem der 843. 
Entstehung aus Narben und Sehrump. 

fungen der 848. 
und Fistelbildungen 844. 
flaehenhaft ausgebreitetes der 842. 
histologisehe Formen der 844. 
und Gallensteine 843. 
- als Ursaehe fUr Entstehung der 848. 
Hanfigkeit nach Gesehleeht der Pa-

tienten 848. 
der Hinterwand der 842. 
und Hydrops der 842. 
und Ikterus 844. 
Lage der 842. 
medullares der 844. 
und Melasikterus 844. 
der Metastasen der 843. 
primares der und Vorkommen von 

Gallensteinen 848. 
und Sekundarinfektion 843. 
szirrhoses der 844. 
umsehriebenes der 842. 
und Verwachsungen, perieholezysti. 

tische 843. 
Zahl der 841. 
Zusammenhang der Entstehung des 

mit Gallensteinen 833. 
Konstitutionstypen der 751. 
Krebs der, siehe aueh Karzinom der. 

Ausbreitung des 845. 
Ausbreitungsmogliehkeiten des 849. 
Bauehfellkarzinose naeh 850. 
Befunde, mikroskopisehe bei 845. 
primarer und Cholesterinpigmentkalk. 

steine 849. 
und Cholesterinstein, reiner 849. 
Fistelbildung zum Kolon nach 850. 
- zum Magen naeh 850. 
und Folgen 850. 
und Gallensteine 849. 



Sachverzeichn,is. 911 

Gallenblase, Krebs der, Geschlechts- und 
Altersstatistik 843_ 

und Karzinomeruption in den Gallen. 
wegen 850. 

Lymphknotenmetastasen nach 850. 
Metastasen im Duodenum nach 850. 
- in Lymphknoten, supraklaviku-

laren nach 850. 
- im Mesenterium nach 850. 
- im Netz nach 850. 
- in der Serosa nach 850. 
und Multiplizitat, primare 850. 
Perforation der Gallenblase nach 850. 
und Schleimhautknoten, sekundare 

850. 
Kreislaufstorungen der 778. 
Lage der 763. 
Leichengallenblase, Bakteriennachweis in 

der Wand der 793. 
Bacterium coli auf der Schleimhaut 

der 793. 
bakteriologischer Befund der 793. 
Proteus auf der Schleimhaut der 793. 
Staphylokokken in der Wand der 793. 
Streptokokken in der Wand der 793. 
Typhusbazillen, postmortale Vermeh-

rungen der 793. 
Linksverlagerung der, Entstehung der 765. 
Lipoidresorption der 787. 
Lipome der bei Tieren 837. 
LusoHKAsche Gange der und gallige Peri-

tonitis 836. 
Mechanismus nach HABERLAND 752. 

-- - und Innervation 752. 
- nach LUTKENS 752. 
- nach PFUHL 753. 
Melanoblastom, primares der 853. 
Mesenteriolum der, Haufigkeit 781. 
Mischkrebse der 848. 
MiBbildungen der 752. 

Doppelgallenblase 761. 
- Fundusadenom 761. 
- Fundusdivertik!)l 762. 
- Gallenblase, septierte 761. 
Myome der 837. 
Myxome der 837. 
Nebenpankreas in der Wand der 852. 
N ekroseherde in der Wand als Ursache fiir 

gallige Peritonitis 837. 
- Neubildungen, gutartige der 837. 
- Odem der Wand der und Folgen 780. 

Sitz des 780. 
--- - bei allgemeiner Stauung 780. 
- - bei Veranderungen in der Nachbar-

schaft 780. 
Pankreas und 787. 
Papillome der 837. 
- adenomatiise der 839. 
- Bild, histologisches, der 839. 
- blumenkohlartige 839. 
- diffuse der 839. 

als Folge chronischer Cholezystitis der 
838. 

als gewucherte Schleimhautimplan
tate 840. 

mit Stielbildung 839. 

Gallenblase, Papillom, Wachstum, gutartiges 
des 839. 

- zystisches, der 839. 
Parasiten der, Arten der 855. 

der, Ascaris lumbricoides 855. 
- der, Distomum hepaticum, Entwick· 

lungsgang der 854. 
der, Distomum lanceolatum 854. 
der, Echinokokken in der 859. 
der, Fasciola hepatica 854. 
der, Fasciola lanceolata 854. 
der, Forticula. auricularia in der 860. 
der, Giardia in der 860. 
der, Hydatiden und Gallensteine als 

Inhalt der 860. 
der, Kokzidiose 853. 
der, Lamblia intestinalis in der und 

Komplikationen nach 860. 
der, Taenia saginata und Gallensteine 

858. 
der, Wurmknotender, mikroskopischer 

Bau 853. 
Paratyphusbazillen der 790. 
Paratyphusinfektion der, auf dem Blut· 

wege 798. 
Parenchymgallenblase, Entstehung der 

754. 
Perforation, subperitoneale der, als Ur

sache fiir gallige Peritonitis 836. 
- traumatische der, und gaJlige Peri

tonitis 836. 
Periarteriolitis nodosa der 790, 791. 
Pestbazillenspeicherung in der Gallen· 

blase nach iiberstandenerKrankheit 794. 
.Phlegmone, mikroskopische Befunde 831. 
und Gallenwege, Physiologie der, nach 

DEMEL und BRUMMELKAMP 753. 
Pigmentablagerung in 779. 

- und chronischer AlkoholmiBbrauch 
801. 

inder Wand der, chemisches Verhalten 
der 801. 

- - Entstehungsart der 801. 
Pigmentierung der Schleimhautder, durch 

Abnutzungspigment 779. 
- - Eisenpigment 779. 
- - bei Hamochromatose 779. 
- melanotische der Schleimhaut der 779. 
Plattenepithelkarzinom der und seine 

Entstehung durch "indirekte Metapla
sie" (atypische Regeneration) 848. 

Plattenepithelkrebs der 844,845. 
histologisches Bild des 847. 
Einwachsen von echter Epidermis als 

Ursache fUr Entstehung des 846. 
Hornkatabiose als Ursache fUr Ent· 

stehung des 846. 
Keimversprengungen, embryonal be

dingte als Ursache fUr Entstehung 
des 846. 

echte Metaplasie als Ursache 846. 
Vberwachsen von Plattenepithel aus 

der Nachbarschaft als Ursache fiir 
Entstehung des 845. 

Prognoblastome der 851. 
Regeneration der 833. 
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Gailenblase, Regeneration der,nachExstirpa- Gallenblase, Symptomenkomplex, infektiose 
tionder, beierhaltenem Cysticus 832. Bedingung des 811. 

- - histologische und Tierversuche iiber Syphilis der 800. 
die 832. - - angeborene 800. 

- Reservoir fiir Ruhrbazillen 799. - bei Tieren 753. 
- Resorption, fettahnlicher Substanzen der - Topographie der 751, 764. 

779. . - Trauma der, und gallige Peritonitis 836. 
- Retentionszysten der 840. ! - Tuberkelbazillen in der, bei Phthise 800. 
- Ruptur der, und subphrenischer AbszeB ' - Tuberkulose der, akute 799. 

776. . - und Gallensteine 800. 
- sanduhrformige, angeborene 765. - und Lebertuberkulose 800. 
- Sarkom der, mikroskopischer Bau des i - - anatomischer Befund bei 800. 

852. - chronische, der 799. 
Disposition zu 853. - und chronische Entziindung 800. 

- und Gallensteine 853. - hamatogene 800. 
-Haufigkeit des 852, 853. - miliare 800. . 
- Metastasen im Duodenum nach 853. ' - - und Stauungshydrops 800. 

- in den mesenterialenLymphknoten - - und Tierexperiment 800. 
nach 853. i-Typhus der, und Ikterus 797. 

- in den portalen Lymphknoten, - Typhusbazillen der, und Darminfektion 
nach 853. 796. 

- im groBen Netz nach 853. - Eintrittspforte der 796. 
- im Pankreaskopf nach 853. - Fortwuchern in der, bei Dauer-

- Myosarkom 852.. ausscheidern 795. 
- Myxochondroosteosarkom, Atiologie - und Infektion, hamatogene 796. 

des 853. - - auf Lymph- und Blutweg797. 
- Symptome, klinische des 852. - und Lebensdauer der 796. 
Scharlach, mikroskopischer Befund in der - und Phlegmone der Wand der 795. 

Wand der bei 799. - und Tierexperiment 796. 
Schleimhaut der, Physiologie der 752. - und Veranderungen, histologische der 
Schleimhautblutungen. der, bei hamor- . Wand der 795. 

rhagischer Diathese 778. - tJberdehnung der, als Ursache fUr gallige 
- bei Endocarditis lenta 778. Peritonitis 836. 
- bei Fleckfieber 778. - Umwandlung des inneren Narbentumors 
- bei Milzbrand 778. nach ulzeroser Cholczystitis 830. 
- bei Streptokokkenallgemeininfektion - Ursprungsgewachse, bOsartige der 837. 

778. - Veranderungen der, erworbene 765. 
- bei WElLscher Krankheit 778. - - anatomische und Bakterienbefund bei 
Schrumpfb1ase, sekundare 755. 795. 
Silberablagerungen in der Wand der 779. - Verbindung der mit Colon transversum 
Sklerose, Alterssklerose der 752. 764. 
Stauungsgallenblase, anatomisches Bild - Verdoppelung der, Fall PRIESEL 764. 

der 811. - - Fall VISCHNEWSKY 764. 
Stauungshyperamie der, bei Stauungs- - - Haufigkeit des Vorkommens 763. 

leber 778. - Verfettung der 779. 
Steinbildungen um Fremdkorper der - Verkalkung der 779. 

825. - Verkalkungen der, Schleimhaut der 780. 
Steindruck der, als Ursache fiir gallige - Wandblutungen der, bei Geschwiirs-

Peritonitis 836. bildungen in der 778. 
Steine der, s. auch unter Cholelithiasis. Wand der Impragnierung der, mit Kalk-
- intramurale, Entstehung der 830, 831. salzen 831. 
- und Folgezustande 802. - Nebenpankreasin 261. 
Stieldrehung der 780. - porose der als Ursache fiir gallige 
- Alter als Ursache fUr 780. Peritonitis 837. 
- Fall von BUSCH 781. - bei Gewachsen 778. 
- Fettverlust, allgemeiner, als Ursache - Wandergallenblase 764, 780. 

fiir 780. - Wandveranderungen bei Bazillentragern 
- und Folge 780. 793. 
- und Geschlecht 781. - Wucherungen, lipomatose der 837. 
- Momente, auslosende fiir 780. - papillare der 837. 
- und Steine der 780. - - - und ihre Beziehungen zu Gallen-
- Theorie, hiimodynamische 781. stein1eiden 838. 
Streptokokken in der, bei Scharlach 799. - - - und ihre Ursachen 838. 
Symptomenkomplex der, lithogene Be- - Zellen, argentaffinen der 852. 

dingung des 811. - Zottenkrebs der 838. 
- dyskinetische Bedingung des 811. - Zylinderepithelkrebs der 844. 
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Gallenblase, Zylinderepithelkrebs und gleich- Gallensteine, Leberzellen als Ursprungsstatte 
zeitiges Vorkommen von Plattenepithel- der 828. 
krebs 848. - Morphologie der 808. 

- Zylinderzellenkarzinom der, und gleich· - Oberflache der 803. 
zeitiges Spindelzellsarkom des Uterus - und Pankreasnekrose, akute 484. 
848. Rezidive der, Vorbedingungen fiir 831. 

- zystische Gebilde der 840. Schichtung der 803. 
- Zystom, multilokulares der 841. - Sitz der 802. 
Gallendurchtritt in die Bauchhiihle, Tier- - Spaltpilzbefunde in 831. 

versuche dariiber 837. kariose 834. 
GallenfluB, Hemmung durch Gemiits· - - wiirfelformige tetraedrische und 825. 

bewegung 227. - als U rsache der Pankreasnekrose 458, 483, 
Gallengang. gemeinsame Miindung mit 485. 

Ductus Wirsungianus 213. - VerscbluB der Papille, Bedeutung fiir 
Gallengange, intrahepatische, Wucherungen, Entstebung der Pankreasnekrose 484. 

adenomatose der 841. - Verwechslung mit Pankreassteinen 392. 
- Karzinom der, und Clonorchis felineus - Vorstufen der 827. 

564. - Wanderung der 805, 833. 
- Muskelverhaltnisse 753. - Zusammenhang von, und Krebs-
- Steine der, und Folgezustande 802. entstehung 833. 
Gallengangserkrankungen und chroniscber Gallensteinleiden s. auch Cholelithiasis. 

Magen.Darmkatarrh 403. - Alters· und Geschlechtsstatistik 803. 
Gallengangskarzinom, Schleimdriisen alsAus- Gallenwege, Aktinomykose der 801. 

gangspunkt des 523. - Amyloidablagerung in 779. 
Gallengangskrebs, Pankreasmetastasen bei - - inder Schleimhaut der, bei allgemeiner 

532. Amyloidose 779. 
Gallengangsmiindungen, Beziehungen zu abo - Askaridiasis, Arten der Einwirkungen der 

weichenden Pankreasgangsmiindungen auf 857. 
245. - - Askariden, Zahl der 857. 

Gallengangstuberkulose 800. - - und Gallensteine 857. 
Gallen-Pankreassaftmischung, in der Papilla - - und Ikterus 857. 

Vateri, Bedeutung fiir die Entstehung - - und Komplikationen 857. 
der akuten Pankreasnekrose 480. - Atresie, angeborene der, und Folge-

Gallenstauung, Bedeutung und Entstehung zustande 756. 
der 8U. - - Einteilun,g nach KONJETZNY 756. 

- einfache und Cholangie 783. - Entwicklungsgeschichte der 757. 
- und weiBe Galle 774. - - und Ikterus 756. 
- infolge Karzinom des Pankreaskopfes 520. - Bakteriologie der 793. 
Gallensteinauflosung, spontane 835. - und ihre Beziehungen zu Gallenstein-
Gallensteine, s. auch unter Cbolelithiasis, leiden 838. 

sowie "Steine" unter Gallenblase und - Biliopulmonalfistel 776. 
unter Gallengange. - Bronchialbiliare 776. 

- Auflosungsformen der 834. - Bronchusgallengangsfistel 776. 
Bildung der, Theorien iiber 829. - Cholamie und blutiger Inhalt der 772. 
Chemie der 808. - cholangitische Prozesse, Entstehungsweise 
Durchbriiche der 805. der 778. 
- in Bauchhiihle und -decken 807. - Choledochusatresie, luische Atiologie der 
Durchwachsung der 831. 757. 
Eigenschaften der 803. - - histologisches Bild der 758. 

- Einbriiche in Pfortader 807. - Choledochusstein und Gallenblasenaplasie 
Einklemmung der und ihre Folgen 827. 824. 

- Einteilung der 807. - Choledochusstenose, Entstehung der 757. 
- - nach ASCHOFF und BACMEISTER 808. - - Leberzirrhose als Folge der 758. 
- Entstehung der 807. - CholedochusverschluB durch Stein und 
- Farbe der 803. Ikterus 826. 
- fistelartige Ganggliederungen der Gallen- - - teilweiser durch Stein, Folgen des 824. 

wege bei 776. - Dauerdepot von Typhusbazillen bei 
- Folgen der 805. Aplasie der Gallenblase in der 795. 

Gallensteinauflosung, spontane 834. - Distomumarten der 854. 
Gestalt der 803. - Ductus choledochus, Karzinom des 850. 
Gewicht, spezifisches der 803. - - cysticus, Ascaridiasis des, Haufigkeit 
GroBe der 802. des Vorkommens der 857. 
Hydrops der Gallenblase bei 774. - Entziindungen der 771, 781. 
Krankheiten, Anzeichen der 805. - - s. auch Cholangitis. 
kultureller Nachweis von Bakterien aus - - und Darmerkrankungen 782. 

795. i - - diphtherische der 782. 
Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 58 
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GallenW'ege, Entziindungen, eitrige der im 
AnschluB an geschwiirige Erkran· 
kungen des Darms 782. 

- - undHarnwege, Erkrankungen der 782. 
- - katarrhalische der 781. 
- - kruppiise der 782. 
- - Sitz der 781. 
- Entwicklungsgeschichte der 748. 
- Epithelwucherungen der Schleimhaut und 

Karzinomentwicklung 839. 
- Erkrankung, chronische der und Folge

zustande 783. 
- - - der Gallenblasen-Schleimhaut und 

polypiise Verdickung 783. 
- - - und Umgebungsreaktion 783. 
- extrahepatische, Bau mikroskopischer der 

850. 
- - und Gallensteine 850. 
- - Karzinome der, und Folgen 851. 
- - - Form und Ausdehnung des 851. 
- - - geschlechtliche Bevorzugung des 

851. 
- - - sekundare bei Bauchfellkarzinose 

851. 
- - - - als Folge von 851. 
- - Krebsentwicklung, primare in den 

850. 
- - - sekundare in den 850. 
- - - Sarkom, primares der 853. 
- - ZerreiBung der, und Ursache 775. 
- - - und Folgezustande 775. 
- feinere und Lebergewachs, primares 851. 
- fibroepitheliale Bildungen der 837. 
- Fibrome, submukiise der 837. 
- Fistelartige Gang bildung bei Askariden-

wanderung 776. 
- - - und sekundare Krankheitserschei-

nungen 776. 
- - - bei Leberabszessen 776. 
- - - bei Leberechinokokken 776. 
- - - bei Lungenerkrankungen nach 

Durchbruch in die Leber 776. 
- - - und Operationserfolg der 776. 
- - - nach Trauma 776. 
- - - nach Tropendysenterie 776. 
- - - und Umgebung 776. 

Gasbrandbazillen, FRANKELSche, als Be-
fund in den 799. 

- Gastrointestinalbiliarfistel 777. 
- Geschwiilste der 837. 
- Geschwulsteruptionen, sekundare in der 

Wand der 850. 
- Glykogenablagerung in 774. 
- Hyalinablagerung in 779. 
- Infektion, riicklaufige der 778. 
- - typhiise der, als primare Erkrankung 

796, 797. 
- Infiltrate, gummiise der 800. 
- intrahepatische, Cholesterinpigmentkalk. 

steine als Inhalt der nach· Chole
dochusstein 827. 

-- - Entziindung der nach Choledochus
stein 827. 

- - Steinbildung in den als Folge von 
Choledochusstein 827. 

- Keimfreiheit der 793. 

Gallenwege, kleinere, Katarrh der, nach 
Phosphorvergiftung und Arsenvergif
tung 783. 

- Krebs der, mikroskopischer Bau der 
851. 

- - Distomum felineum in der Leber 855. 
- - Gallenblasenkrebs 850. 
- - Krebs der V ATERschen Papille 850. 
- - Lieblingssitz des 851. 
- Lepra der 801. 
- Lipome der 837. 
- - bei Tieren 837. 
- Lymphogranulomatose der 801. 
- Mechanismus und Innervation der 752. 
- MiBbildungen der 753. 
- - Beweise fiir 759. 
- Motilitatsneurose der 486. 
- Myome der 837. 
- Myxome der 837. 
- Neubildungen, gutartige 837. 
- Obliteration eines Ganges als Folge von 

. Erkrankung der 783. 
- Papillome der 839. 
- - adenomatiises der 839. 
- - blumenkohlartige 839. 
- - histologisches Bild des 839. 
- - als gewucherte Schleimhautimplan-

tate 839. 
- - mit Stielbildung 839. 
- - Wachstum der, gutartiges 839. 
- Parasiten der 853. 
- - Ascaris lumbricoides 855. 
- - - - und Alter 856. 
- - - - Austritt in die Bauchhiihle des 

856. 
- - - - Eindringen des in das Leber

parenchym 856. 
- - - --- Einwandern der, Vorbedingung 

fUr das 856. 
- - - - - Zeitpunkt des 856. 
- - - - Einwanderung, intravitale der 

856. 
- - - - Einwirkungen, chemische, des 

856. 
- - - - Folgen nach 856. 
- - Bandwiirmer in den 857, 858. 
- - Distomum hepaticum, Entwicklungs-

gang der 854. 
- - - lanceolatum 854. 
- - Echinokokken in den 858. 
- - - sekundare Ansiedlung in den 858. 
- - Echinokokkus,primare,Ansiedlung des, 

in den 858. 
- - Fasciola hepatica 854. 
- - - lanceolata 854. 
- - Lamblia intestinalis in den, pathoge-

netische Bedeutung der 860. 
- - - - Komplikationen nach 860. 
- pericholangitische Prozesse nach Er-

krankung der 783. 
- Pigmentablagerung in 779. 
- Pigmentsteine s. auch unter Cholelithiasis. 
- - erdige der 814. 
- Pigmentierungen der Schleimhaut der, 

dUrch Abnutzungspigment 779. 
- Rotz der 801. 
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Gallenwege, Rupturen, subkutane, der 774. 
- Stauungshyperamie der, bei Stauungs

leber 778. 
- Stenose der, s. auch Choledochusatresie. 
- - und zystischc Erweitcrung der Gallen-

gange 759. 
Syphilis der 800, 801. 

- - der, angeborene 800. 
- Topographic der 751. 
- Tuberkulose der 799, 801. 
- - chronische der 799. 
- - und Tierexperiment 800. 
- Umbildungen, gutartige der extrahepati-

schen Gallengange 841. 
- Ursprungsgewachse, bosartige der 837. 
- Veranderung, anatomische, und Bakterien-

befunde 795. 
- Verengerungen der 771. 
- Verfettung der 779. 
- Verkalkung der 799. 
- Verletzungen der, und Komplikationen 

776. 
- - traumatische der, und fistelartige 

Gangbildung als Folge von 776. 
- - - pradisponierende Ursachen fiir 775. 
- - - Statistik der 775. 
- VerschluB und Parasiten 855. 
- Wucherungen, lipomatose, der 837. 
- - papillare, und ihre Ursachen 838. 
- zirrhoseartige Veranderung der Umgebung 

bei Erkrankung der 782. 
- Zottenkrebs der 838. 
- zystische Gebilde der 840. 
Gallenwegsentziindung, chemische 829. 
Gallenwegsinfektionen und chronische Pan-

krea ti tis 399. 
Gallenwegsleiden bei Pankreasnekrose, akuter 

483--484. 
- - - Haufigkeit der 484. 
Gallensystementziindungen" Pankreatitis 

(Pankreasnekrose) bei 486. 
Gangektasie im Pankreas als Form der 

Zystenbildung 287. 
Ganglion coeliacum, Beziehung zum Pankreas 

222, 529. 
- semilunare, Reizung des, durch Pankreas

blutung 302. 
- solare, Shocktod durch Reizung neben 

Pankreasblutungen 454. 
Gastrointestinalbiliarfistel 777. 
Geburtstrauma des Pankreas 449, 453. 
GefaBerkrankung, Bedeutung fiir Entstehung 

akuter Pankreasnekrose 479. 
GefaBwandzerstorung und Thrombose im 

Pankreas durch Nekrose 301. 
Gehirnapoplexie, Pankreasblutungen bei 

298. 
Gehirntumor, Pankreasblutung bei 298. 
Gehirnzysten neben Zysten im Pankreas 286. 
Geisteskrankheiten, Speicheldriisenhyper-

trophie bei 37. 
Gekrose, freies undLage desZwerchfelles 281. 
Gekrosebildung, Entwicklungsstorungen der 

281. 
Gelbfieber, Wirkung des auf Pankreasparen

chym 340. 

Gelbsucht als Folge von Gallensteinen 805. 
- bei akuter Pankreasnekrose 460. 
Gelen,krheumatismus und Speicheldriisen 59. 
Geschlechtsorgane, Fisteln zur Gallenblase 

777. 
Gewachsbildungen, Blutungen der Wand der 

Gallenblase bei 778. 
GewebsmiBbildungen, pankreasahnliehe, ohne 

Ausfiihrungsgang 269. 
Gicht und Diabetes 703. 
Glandula subliugualis, Tuberkulose der 73. 
Glasblaserkrankheit U3. 
Gliom bei Zystenpankreas 285. 
Glykosurie bei Basedow 655. 
- diabetische, Verminderung der, bei Insel

regeneration 718. 
- Fehlen der nach geheilter Pankreasnekrose 

474. 
- bei Pankreatitis 379. 
- - chronica 399. 
- Symptome iiir Pankreaserkrankungen 

228. 
- transitorische, bei Pankreaslithiasis 714. 
- - pankreatogener Ursprung der 712. 
- und Zystenpankreas 293. 
Gonorrhoe und MIKuLICzscher Symptomen

komplex 107. 
Granlliaratrophie des Pankreas bei Diabetes 

323. 
Granulomatose, symmetrische, der Speichel

drusen 107. 
Graviditat und Wochenbett, disponierend fiir 

akute Pankreasnekrosen 490. 
Grippe, Infektionen und Pankreas 405. 
Gummen, miliare bei erworbenem Pankreas 

fUr 427. 
- fetaler Pankreaslues 424. 
- sog. der Friihsyphilis 424, 425. 
- der Spatsyphilis 424. 
Gummiknoten im Pankreas bei erworbener 

Syphilis 428. 

Hamangiom des Pankreas 498. 
- capillare hyperplasticum der Speichel

driisen 117. 
Hamatinfunde bei akuter Pankreasnekrose 

462. 
Hamatom des Ligamentum gastrocolicum 

bei akuter Pankreasnekrose 462. 
der Mesenterialwurzel beiakuter Pankreas

nekrose 462. 
der Nierenkapsel bei akuter Pankreas

nekrose 462. 
des Pankreas bei Neugeborenen 454. 

- retroperitoneales bei akuter Pankreas
nekrose 459. 

Hamatomphalos, Symptom fiir akute Pan
kreas-Nekrose 473. 

Hamatomphalus bei akutor Pankreasnekrose 
473. 

Hamochromatose, allgemeine, und Diabetes 
667. 

- - komplexes Hamolysin aus Pankreas, 
Milz und Leber als Ursache von 297. 

Hamosiderose des Pankreas bei 348. 
58* 



916 Sachverzeichnis. 

Hamochromatose, und Kupfervergiftung, 
chronische 824. 

- und Pigmentgallensteine 824. 
- Pigmentgehalt der Pankreasblutge£alle 

bei 348. 
Pigmentierung der Gallenblasenschleim

haut bei 779. 
Speicheldriisenverfettung bei 22. 
Speichelpigment bei 24. 

Hamochromatosis allgemeine, und Pankreas 
618. 

- und braune Pigmentierung der Arte
rien von Leber, MHz und Pankreas 
618. 

- und Pigmentierung der Oberhaut 618. 
Hamolysin, komplexes, aUB Pankreas, MHz 

und Leber 297. 
Hamorrhagische Diathese und blutiger Inhalt 

der Gallenwege 773. 
Schleimhautblutungen in der Gallen

blase bei 778. 
Hii.mosiderosis, allgemeine und Granular

atrophie des Pankreas 618. 
- und Diabetes mellitus 619. 
- Pigmentierung der Gallenblasenschleim-

haut bei 779. 
HANsEMANNsche Atrophie des Pankreas und 

Diabetes 665, 667. 
Harnblase, Fisteln der Gallenblase 777. 
Harnblasenhypertrophie bei Cystenpankreas 

285. 
Hepatitis interstitialis bei chronischer Phos

phorvergiftung 783. 
Hernia diaphragmatica und Pankreasdystopie 

273. 
- umbilicalis mit Pankreas-Vorfall 281. 
- ventralis und sekundare Pankreasverlage-

rung 281. 
Herzerkrankungen, Speicheldriisenentziin

dungen, akute, eitrige bei 60. 
Herzfehler und allgemeine Stauung als Ur

sache von Pankreas-Atrophie 296. 
- Pankreasblutungen bei 298. 
- und Pankreasschadigungen durch chro-

nische Stauung bei 296. 
- und venose Hyperamie des Pankreas 294. 
Herzlahmungen, reflektorische durch me

chanische Einwirkung auf den Unter
leib (Pankreas) 302. 

HeterotopienimBereich des Verdauungskanals 
271. 

- epitheliale aus pankreatischem Insel
gewebe 272. 

HODGKINsche Krankheit und symmetrische 
Granulomatose dar Speicheldriisen 107. 

Hydrops congenitalis, Blutbildungsherde im 
Pankreas bei 438. 

- vesicae felleae als Folge von Ductus 
cysticus-Verschlull 773. 

Hyperamie des Pankreas 294. 
Hyperglykamie bei Krebs der LANGERHANS

schen Inseln 693. 
Hyperglykamische Krampfe nach Pankreas

gangunterbindung 648. 
Hyperinsulinismus und Hyperglykamie 693. 
Hypernephrom bei Cystenpankreas 285. 

Hyperplasia, bindegewebige, in den Kopf
speicheldriisen, Bedeutung der Sekret
stauung fiir die Entstehung der 69. 

Hyperthyreoidismus ohne Basedow bei Diabe
tes 711. 

- und Zuckerstoffwechsel 655. 
Hypoglykami3Cher Symptomenkomplex 657. 

Icterus catarrhalis, Krampfzustande der Mus
kulatur der Gallengange als Ursache fiir 
781, 782. 

- infectiosus, Pankreasveranderungen bei 
340. 

Ikterus, angeborener und Atresie der Gallen
wege 756. 

- durch Carcinom der Bauchspeicheldriise 
520. 

- und Choledochuscysten 772. 
- nach Choledochusverschlullstein 826. 
- Cholelithiasis und 804. 
- Cysticussteine und 804. 
- bei Gallenabflullbehinderung durch As-

kariden 857. 
- nach Gangverlegung durch Choledochus

stein 826. 
- und inselartige Metaplasieherde des 

Bauchspeichelgangepithels 283. 
- Melas- und Gallenblasencarcinom 844. 
- und Pancreatitis lymphatica 804. 
- Resorptionsikterus 783. 
- rezidivierende und Cholangitis 789. 
- Schwellung der Bauchspeicheldriise als 

Grund fiir 804. 
- und typhOse Cholangitis und Cholecystitis 

797. 
Ileum, Fistelbildung desund Gallenblase 777. 
- Nebenpankreas im 617. 
Ileumdivertikel mit Nebenpankreas 261. 
lleuserscheinungen durch Nebenpankreas 

266. 
Imbibitionen, sanguinolente des Pankreas 

239. 
Immunisierung gegen Pankreasprodukte 475. 
Incisura pancreatica 214. 
Induration des Pankreas und Diabetes mel

litus 619. 
- cyanotische. des Pankreas 295. 
Infantilismus, allgemeiner, Ver halten des 

Pankreas bei 251. 
Infarktbildung im Gebiet des Pankreas 315. 
Infarkte des Pankreas und Pseudocysten

bildung 551. 
- rote und anamische am Pankreas 303. 
Infektion als Ursache der akuten Pankreas

nekrose 488. 
- bakterielle als Ursache der chronischen 

Speicheldriisenentziindung 70. 
Infektionskrankheiten, akute, und Speichel-

driisen 58. 
- Wirkungen auf Pankreasparenchym 339. 
Influenza und Speicheldriisen 59. 
Innere Sekretion, Lehre der wechselseitigen 

Beeinflussungder, beim DiabeteB 654. 
- - und Speicheldriisen 13. 
Inseladenomatose des Pankreas 498. 
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Inselatrophie, primare, genuine bei Diabetes 
720. 

Inseldegeneration, hydropische, eineDiabetes
folge 719. 

bei Diabete maigre 720. 
bei Diabetes, das elektive Inselleiden 

(WEICHSELBAUM) 719. 
keine spezifische Veranderung 719. 
beim "reinen" Diabetes Naunyn 720. 
ungunstiger Diabetesverlauf bei 720. 

Inselgewebe, morphologisches Verhalten des 
bei den Knochenfischen 641. 

- und Tubuli, raumliche Trennung der, 
und Inseltheorie 641. 

Inselkrebs und Hypoglykamie 693. 
Inselleiden, elektives und Diabetes 670. 
Inselsklerose bei Diabete gras 720. 

bei Diabetes nach dem 50. Lebensjahre 
720. 

Haufigkeit der bcim Diabetes 683. 
und Pankreaslipomatose 720. 

Inseltheorie 634. 
von NEUBERT 641. 

- und raumliche Trennung von Inselgewebe 
und Tubuli 641. 

Inselveranderungen ohne Diabetes 717. 
Insulin 642, 650. 
- Angriffspunkt des 657. 
- und Blutzuckerspiegel 657. 

und BROCK~I:ANN-STANNIUSsche Korper-
chen 641. 

Darstellung des 650. 
Entdeckung des 651. 
und hypoglykamischer Symptomenkom

plex 657. 
LANGERHANSsche Inseln und 651. 

-- Menge der, nach Unterbindung des Ductus 
pancreaticus 648. 

- Wirkung des 652, 657. 
Iridocyclitis und Parotisschwellung 73. 
Ischii.mie, lokale als Ursache flir perakute 

Pankreasnekrose 490. 

Jejunum, Nebenpankreas im 617. 
- Fistelbildung des, zur Gallenblase 777. 
Jod als Ursache chronischer doppelseitiger 

Parotitis 71. 

Kalk, fettsaurer, Nachweis des 367. 
Kalksalze, Wirkung auf Pankreassaft 455. 
Kalksteine 823. 
- der Gallenblase s. unter Cholelithiasis. 
Karzinoid des Wurmfortsatzes und chrom-

affine Zellen 852. 
- des Darmes und Nebenpankreas 618. 
- der Gallenblase 851. 
Keimisolierung als Grundlage fur Speichel

drusenzylindrome 186, 187. 
Keimversprengungen als Grundlage flir 

Speicheldrusenmischgeschwiilste 177, 178. 
Kernerkrankung der Speicheldriisenzellen 

nach Teerinjektionen 188. 
Kleinhirnangioblastoma bei Zyst3npankreas 

285. 

Kleinhirnzyste bei Zystenpankreas 285. 
Kohlenhydratstoffwechsel beim Diabetes und 

Pankreasparenchym 664. 
Kohlenoxydvergiftung, Pankreasblutung bei 

298. 
Kokzidiose der Gallenblase 853. 
Kolloidzysten des Pankreas, Entstehung der 

545. 
Kolon, Fistelbildung zur Gallenblase 777. 
Kolonkrebs 531. 
Kombinationssteine s. unter Cholelithiasis. 
- verschiedene Arten der 821, 823. 
Kopfspeicheldrusen s. auch Speicheldrusen. 

Anatomie, normale, der 3. 
- pathologische, der 1. 
Atrophie, einfache, der 70. 
Bindegewebe, lockeres, der 7. 
~indegewebshyperplasie, experimentelle 
Ill, 69. 
Bindegewebsvermehrung durch Sekret-

stauung, einfache, Atrophie 70. 
Drusennerven der 7. 
Einzeldruschen der 6. 
Entwicklungsgeschichte der 1. 
Entzundung der, Bindegewebsbildung bei 

67-68. 
chronische, aszendierender Charakter 

der 69. 
Ausgange der 68. 
Bindegewebsvermehrung, Ur

sachen fur die 69. 
histologisch wechselndes Bild 

(Lymphozyten) 68. 
Steinbildungen und 68. 
stomatogene Natur der 68. 
produktive der 65. 
- Entstehungswegeund Ursachen 

der 68. 
Entstehung der hamatogenen 69. 

GefaBe der 7. 
Histologie, normale, der 5. 

_. Lappungen, abnorme, der 17. 
Leichenveranderungen der 14. 

-- - histo1ogische, der 15. 
Mikroskopisch-allgemeines uber 6. 
Physiologie der n. 
Sekundarlappchen der 7. 
Tertiarlappchen der 7. 
tubulo-alveolarer Typus der 6. 
Verlagerungen der 15. 
- und Versprengungen von Teilchen der 

17. 
Wachstumstypus der 2. 

Kraniorhachischisis und transdiaphragma
tische Peritonealausbuchtung 81. 

Kranzarterien, Aneurysmabildung der, und 
Pankreashyperamie 296. 

Krebs der Gallenblasen und -wege 841-851. 
- Leber 802, 851. 
- Ohrspeicheldriise 131, 135, 139. 

und Pankreas, Eisenablagerung 1m 352, 
354. 

Pankreashamosiderose bei 349. 
und Pankreassteine, Bedeutung flir 

387. 
und Pankreatitis, chronische 399. 
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Krebs, pseudosarkomahnlicher, der Speichel-
drusen 135. 

- s. auch unter den betr. Organen. 
Krebsbildung bei Pankreassteinen 398. 
- und Parasitisums 532. 
Krebskachexie, Speicheldrusenentziindungen, 

akute eitrige, bei 60. 
Kreislaufstorungen bei akuter Pankreas

nekrose 473. 
- - als Ursache fur sekundare Pan· 

kreasblutungen 303. 
des Pankreas 294. 

Krieg, symmetrische Speicheldrusen-
schwellung im 107. 

Kupfergehalt von Galle und Leber 825. 
- in Pigmentsteinen 823. 
Kupferoxydreaktionen der Fettsauren 370. 
Kupfervergiftungen, Parotitis, chronische, 

bei 7l. 
Kur, antiluetische, Wirksamkeit bei gum

moser Pankreatitis 428. 
KUSSMAUL-MEIERsche Krankheit und 

Gallenblase 790. 

Lageverkehrung der Eingeweide und Zysten
pankreas 286. 

LANGERHANSSche Inseln s. auch unter 
Diabetes. 

s. auch unter Pankreas. 
Adenome der, beim Diabetes 684-. 
- und Inseltheorie 639. 
Atrophie der, bei Diabetes und Folge

zustande 674. 
bei Diabetes mellitus 667,672,675, 

676, 677. 
einfache der, von SEYFARTH 676. 
nach Parotisexstirpation 14. 
primare, genuine der, beim Dia-

betes mellitus 670. 
- - von E. S. KRAUS 676. 

und Atropininjektion 639. 
Aufbau der 624. 
Bildung der intrakanikularen 635. 
- aus Tubuli 634. 
Blutungen in den, und Athero-

sklerose der PankreasgefaBe 683. 
- und Diabetes 683. . 
BIutversorgung der 629. 
Degeneration, fettige, der, und Dia-

betes 683. 
hyaline,der, beimDiabetes mellitus 

670, 677, 678. 
- beim Diabetes und Arterio

sklerose 679. 
- und Nekrose beim Diabetes 684. 
hydropische der, und Diabetes 670, 

676, 677. 
- beim diabetischen Koma 663. 

- - Driisenazini aus ihn.en., Entstehung 
von 633. 

s. Ruckwandlung der 633. 
und Drusenparenchym 639. 
Entstehung aus zentroazinaren Zellen 

638. 

LANGERHANSsche Inseln, Entwicklungsge
schichte der 253, 622, 623, 624, 625. 

Entziindung, chronische, peri- und 
intrainsulare, beim Diabetes 680. 

Erkrankung der, und VerhaIten deB 
Drusenparenchyms 639. 

experimentelle GroBen· und Form
veranderung der 640. 

Farbung der 627. 
Fetttropfchen in den Epithelien der 

628, 629. 
Fixierung zur Darstellung der Zell

typen der 627, 628, 629. 
GefaBveranderungen der, bei Hyper

plasie 254. 
- geschwulstartige VergroBerung der 

254. 
- GroBe, der beim Diabetes 685. 

- - Histologie der, normale 626, 627, 641. 
histologische Farbung der, bei hydro

pischer Degeneration 670, 672. 
und Hungerzustand 639. 
Hypertrophie der, nach Zuckerzufuhr 

649. 
Induration der, beim Diabetes 678. 
Infiltration, rundzellige, der, und Dia-

betes 685. 
Inselleiden, elektives 676. 
Inselneubildung 635. 
- und Tierversuch 637. 
Inselschwund, primarer, beimDiabetes 

677. 
Inselsklerose beim Diabetes 68l. 
Kalkablagerung in den, beim Diabetes 

679. 
Kapselfrage der 631, 632. 
und Krebsbildung, als Ausgangspunkt 

fiir 532. 
Lipoidablagerung in den Inselzellen 

683. 
und Lues congenita 634. 
mikroskopischer Bau der 645. 
Nekrose der, beim Diabetes 684. 
- und Lipomatose des Pankreas 684. 
Nervenversorgung der 629. 
Neubildung der 625. 

biisartige, des Pankreas 639. 
- innerhalb eines Ausfiihrungsganges 

639. 
- aus Tubuli 638. 
Orthologie der 622. 
Pankreas 223. 
und Pankreasatrophie 335, 634. 
und Pankreasparenchym 633. 
bei Pankreatitis, chronischer 398, 399. 

- und Pilokarpininjektion 639. 
Regeneration, Art der 637. 
- bei Diabetes mellitus 638. 
Riesenzellinseln (HERXHEIMER) 647. 
Selbstandigkeit der 631, 639. 
- und vergleichende Anatomie 640. 
- bei Knochenfischen 640. 
Sitz der 625. 
Sklerose der, bei Diabetes mellitus 667, 

678, 680. 
- Haufigkeit beim Diabetes 683. 
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LANGERHANssche Inseln, Sklerose, und 
Nekrose der, und Diabetes 684. 

und sympathische Ganglien, Bezie
. hung zu ihnen 629. 
Ubergangsbilder zwischen Tubuli und 

Inseln 642. 
Umwandlung der, und Diabetes melli

tus 633. 
Umwandlungsfahigkeit der 632. 
Veranderung an Zahl und GroBe der 

625. 
Verfettung der Inselepithelien beim 

Diabetes 683. 
Verhalten der, bei Einwirkung von 

Schadlichkeiten auf den Ge
samtorganismus 639. 

bei Pankreashyperplasie 253. 
bei Pankreatitis chronica 399. 

-- nach Unterbindung des Ductus 
pancreaticus 642. 

bei der Verdauung 639. 
Verkalkung der, beim Diabetes 684. 
Vermehrung der, im HERXHEIMER

und MOLDENHAuERschen Ver
such 647. 

bei Karzinom der Bauchspeichel· 
driisen 532. 

Verteilung der, im Pankreas 629, 
630. 

Widerstandsfahigkeit der 639. 
Wucherung der, bei Unterbindung des 

Ductus pancreaticus 648. 
Zahl der (Normalzahl) 686. 
-- im Alter 631, 646. 

beim Diabetes 685. 
Durchschnittszahl 688. 

-- in bezug auf Funktionstiichtigkeit 
der 631. 

und GroBe der 629. 
und Tabelle 686, 687. 

Zahlung der 630, 669, 687. 
Zelltypen der 627. 
zentroazinare Z€llen und 649. 
und Zuckerstoffwechsel 646. 

Zellinseln und epitheliale Mehrschichtung 
im Pankreas 282. 

Leber, AbsceB der, und Askaridiasis 856,857. 
- fistelartige Gangbildungen der Gallen· 

wege bei 776. 
ArterienverschluB bei akuter Pankreas

nekrose 474. 
Atrophie der, akute und Cholangie 783. 
Degeneration infolge Pankreasnekrose 

474. 
bei akuter Pankreasnekrose 474. 

Echinokokkus, fistelartige Gangbil· 
dungen der Gallenwege bei 776. 

Egelseuche 854. 
Gewachse,primare, der, undKarzinomder 

feineren Gallenwege 851. 
Fisteln der, zur Gallenblase 777. 
Kavernom bei Zystenpankreas 285. 
Kokzidiose der, und Folgen 853. 
- und Fundort der Kckzidien 854. 
- und Reaktion der Umgebung 853. 
Krankheiten, Pankreasblutung bei 298. 

Leber, Krebs bei Diabetes 502. 
Nekrose und Pankreasnekrose 480. 

- akute 480. 
- Peritonitis, gallige (Pankreasnekrose) 

472. 
normale, Kupfergehalt der 823. 
Parasiten der, Arten 855. 

Auswirkung der, auf 854, 855. 
Distomum felineum und Gallengangs-

krebs 855. 
Echinokokken in der 858. 
- und Heilung, spontane, nach 858. 
- Hepatobronchialfisteln nach 859. 
Echinokokkushiihle, Inhalt der 859. 

- Leberegel und Folgen der 855. 
Pigmentierung, braune der Arterien, bei 

allgemeiner Hamochromatosie 618. 
Pigmentcirrhose und Kupfergehalt der 

823. 
und Kupferzufuhr 823. 

Schwellung der, bei rezidivierender Chol-
angitis 789. 

Sekretdruck 752. 
Steinbildung in der, primare 834. 
Steine der, und Cholelithiasis 834. 
Zirrhose, alkoholische im Vergleich mit 

Sauferpankreas 404. 
bei Alkoholismus 331. 
Arteriensklerosen des fibros veran

derten Pankreas bei 306. 
bei Atresie, Folge von Choledochus

atresie 758. 
atrcphische der, und Kupfergehalt der 

824. 
Eisenablagerung im Pankreas bei 

352. 
und Hamosiderose der Leber 618, 619. 
hypertrophische der, und Kupfer

gehalt der 824. 
und Kupferzufuhr 823. 
LAENNEcsche, und Kupfergehalt der 

823. 
und Magen.Darmkatarrh, Bezie

hungen zum 402. 
und Pancreatitis chronica, Bezie

hungen zur 401. 
Pankreasblutung bei 298. 
und Pankreasfibrose, Beziehungen zur 

401, 402. 
und Pankreasveranderungen 401. 
Speicheldriisenentziindungen, eitrige 

akute bei 60. 
bei Tuberkulose, Beziehungen zu 

gleichzeitigen Pankreasverande· 
rungen 411. 

Leibeshohlenwand, Anheftung von Einge. 
waiden an die hintere 281. 

Leistenbruch, Verlagerung des Pankreas bei 
VorfaIl von Bauchorganen bei 2.81 

Leistenkanal, offener und Verlagerung von 
Bauchorganen als sekundare Kompli. 
kation 282. 

Lepra und GaIlenwege 801. 
Leptothrix buccalis und Parotitis, abszedie

rende 91. 
bei Speichelstein 30. 
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Leptothrix, Infektio~ als Ursache chromscher 
Speicheldriisenentziindung 70. 

Leukamie und Pankreas 438, 439, 442, 620. 
- myeloische, Pankreasblutung bei 299. 
- Pankreashamosiderose bei 349. 
- Speicheldriisenentziindungen, akute 

eitrige bei 60. 
- Veranderu.ngen der Speicheldriise bei 

103, 104. 
Leukosarkomatose im Pankreas 442. 
Leuzin in Pankreassteinen 392. 
Leuzinkristalle als Inhalt der Pseudozysten 

des Pankreas 557. 
Ligamentum gastrocolicum, Hamatom in der 

Nahe des, bei Pankreasblutung 304. 
Lipaseprobe im Blutserum 487. 
Lipom des Pankreas 497 -498. 
- symmetrisches, Verwechslung mit Miku· 

licz 107. 
Lipomatose des Pankreas bei Diabetes melli

tus 663, 667, 668. 
- bei inselartigen Metaplasieherden der-

selben 282. 
- und Pankreasnekrose 48l. 
- skate, Bedeutung fiir Entstehung 48l. 
PankreasvergroBerung durch 252. 

Lipomatosis pancreatis 345. 
Lithiasis des Pankreas 382. 
- - und Diabetes 668. 
Lues, Blutung in die BauchhOhle 313. 
- und Diabetes 323. 
- disponierend fiir akute Pankreasnekrosen 

490. 
- erworbene im Pankreas mit Gummi

knoten 428. 
- fatale, im Pankreas, Blutbildungsherde 

bei 438. 
- - und friihkindliche, des Pankreas 414. 
- kongenitale, Gallengangsentziindung bei 

42l. 
- und Pankreas bei Spaterkrankung der 

426. 
- und Pankreasnerv bei Spirochatosis 

im 420. 
- Speicheldriisen 84. 
konstitutionelle und symmetrische Gra

nulomatose der Speicheldriisen 107. 
- im Pankreas bei Eisenablagerung 352. 
- Pankreasinfarkte bei luischer Nieren-

schrumpfung 318. 
- und Pankreassteine, Bedeutung fiir 387. 
- der Parotis 82. 
- der Speicheldriisen 83. 
- Speicheldriisenschwellung bei 37. 
Lungenerkrankungen und venose Hyper

amien des Pankreas 294. 
Lungenodem, Pankreasblutung bei 298. 
Lungentuberkulose, Pankreastuberkulose bei 

409, 411. 
Lupus der Haut, Pankreastuberkulose bei 

409. 
LuscHKAsche Gange der Gallenblase 785, 

786, 787. 
- - Vermehrung der nach Cholecystitis 

ulcerosa 830. 
Lymphangiom des Pankreas 498. 

Lymphangioma cysticum des Pankreas und 
Diabetes mellitus 668. 

Lymphatismus und Pankreas 439. 
Lymphknoten im Pankreas 221. 
Lymphogranulomatose und Gallenwege 801. 
- und symmetrische Granulomatose der 

Speicheldriisen 107. 
Lymphogranulomatosis und Pankreas 620. 
Lymphom (Lymphadenom) der Pankreas

gegend 498. 
Lymphomatosis und Pankreas 439. 
Lymphosarkom und MnwLIczscher Sym

ptomenkomplex 107. 
Lymphosarkomatose im Pankreas 439, 440, 

442. 
Lymphose, leukamische und aleukamische, 

Pankreas bei 439. 
- - des Pankreas 440. 
- - der Speicheldriise 103. 
Lymphozyten als Bedingung fUr schadigende 

Wirkung der Pankreasfermente 482. 
Lymphozytomatose 440. 
Lysolvergiftung, disponierend fiir akute 

Pankreasnekrosen 490. 
Lyssa, Hyperamie der Pankreas bei 295. 
- Speicheldriisenentziindung bei 46. 

I Madagaskar, chronische Schwellung der Pa-
rotis in 39. 

Magen, Nebenpankreas irn 260, 265, 617. 
- Ulcus des und gallige Peritonitis 835. 
- und Darmgeschwiire und Pa;nkreatitis, 

akute 379, 380. 
- - und umschriebene chronische Pan-

kreatitis 400. . 
- -Darmkatarrhe, akute und Sekretvera.nde

rungen des Pankreas 387. 
- - chronischer und Angiocholitis 403. 
- - - undLeberzirrhose, hypertrophische 

403. 
- - - als Ursache des 402. 
- - - und Periangiocholitis 403. 
- -Darmstoru.ngen, Pankreas, Verhalten des 

bei 341. 
- und Duodenalgesch wiire und .Arrosions

blutungen aus PankreasgefaBen 304. 
- -Duoden,aloperationen, Pankreasschii.di

gungen bei 448. 
Magenerweiterung bei Pancreas annulare 256, 

259. 
Magengeschwiire, peptische, und Pankreas-

gefii.Bentziindungen 308, 313. 
Magenulcera und Nebenpankreas 267. 
Malaria und Speicheldriisen 59. 
- tropische, Pankreasblutungen bei 299, 

430. 
Malariaparasiten in PankreasgefaBen 43l. 
Mamma, Carcinoma solidum der, und Pan-

kreaska pselmetastase 534. 
Mandibula.ris s. Submaxillaris. 
Mangy 39. 
Markfibrom der Niere bei Zystenpankreas 

285. 
Markschwamm der Ohrspeicheldriise 133. 



Sachverzeichnis. 921 

Masern und Pankreas 405. Miliarsyphilome im Pankreas 425. 
- Wirkungen der auf Pankreasparenchym Milz, Pigmentierung, braune, der Arterien 

340. bei allgemeiner Hamochromatose 348, 
Mastitis chronica cystica und Zystenpan- 618. 

kreata 547. - Pankreasgewebe in der 275f. 
MECKELsches Divertikel und Nebenpankreas, - Schwellung der beirezidivierenderCholan-

gleichzeitiges Vorkommen 262. gitis 789. 
Mediastinalbucht 281. Milzarterie, Arteriosklerose der (mit Verkal-
- Verlagerung der Milz in die, bei angebo- kung) 308. 

rener linksseitiger Zwerchfelliicke 281. - Bruch der bei Mitralinsuffizienz und Blut-
Melaena dnrch Nebenpankreas 266. erguB ins Pankreas 304. 
Menopause und SpeicheldriisenvergriiBerun- -- Thrombose der mit Milz- und Pankreas-

gen 28. schwanzinfarktierung 315. 
Menstruation und SpeicheldriisenvergriiBe- - - (und der Milzvene bei Polyzythamie) 

rungen 38. und Pankreashyperamie 295. 
Mesenterium, Nebenpankreas im 262. - - der bei Pankreasnekrose 473. 
Metaplasie, 'myeloide im Pankreas 442. - Wandschadigungen der bei Periarteritis 
Metaplasien bei Parenchymsch~l111d des Pa- nudosa 305. 

kreas 236. Milzbrand, Schleimhautblutungen in der 
Methylgriinpyronin zur Farbung von Pan- Gallenblase bei 778. 

kreasgewebe 236. Milzbranderkrankungen undPankreasgewebe, 
Mikrolithen 823. Blutaustritte in das bei 299. 
- Farbe und Zusammensetzung der 822. Milzentfernung, operative, und Pankreaslage 
- GriiBe und Bau der 822. und Beweglichkeit 280. 
- s. auch Cholelithiasis. Milzgewebe, abgeirrtes im Pankreas 275. 
MIKuLIczsche Krankheit 94, 107. Milzinfarkt als Folge von Askaridosis des 
- - und aleukamische Lymphadenose 94. Ductus Wirsungianus 560. 
- - Ausdehnung 95. Milznekrose bei akuter Pankreasnekrose 
- - histologischer Befund bei 99. 474. 
- - Klinik der 96. - und VerschluB der Leberarterie bei Pan-
- - und Lues 107. kreasnekrose 474. 
- - und lymphatische Leukamie 94. Milzvenenthrombose als Folge der Askari-
- - als iirtliche Lymphomatose 94. dosis des Pankreas 560. 
- - Schrifttum 202. Milzverlagerung in die Mediastinalbucht bei 
- - und Speicheldriisen, anatomisches Ver- angeborener linksseitiger Zwerchfell-

halten der, bei 96. hernie 281. 
Granulomatosen 95. - in die Mediastinalbucht bei angeborener 

- - - Lipome, symmetrische bei 117.. linksseitiger Zwerchfelliicke 281. 
- - - Myelosen 94, 95. I MilzzystenausabgeirrtenPankreaskeimen277. 
- - und Status thymicolymphaticus 107. Mischgeschwiilste, komplizierte 148. 
- - syphilitische Natnr der 82. - der Speicheldriisen 114. 
- - als Teilerscheinung einer aleukami-. - siehc auch unter Speicheldriisen. 

schen Lymphadenose 107. I MiBbildungen von Kopf und Hals, Beteili-
- -- allgemeiner Granulomatose 96. ! gung der Speicheldriisen an 16. 
- - - allgemeiner Lymphadenose 95, 96. ·1· MOMBURGScher Schlauch, Pankreasschadi-
- - Trennung in Lymphomatosen und gungen dUrch 453. 

Granulomatosen 95. I Morphinvergiftung, Pankreasblutung bei 298. 
- - und Tuberkulose 107. ~ Motilitatsneurose, hypertonische der Gallen-
- - Verschiedenheitderzugrundeliegenden wege in Bezichung zur Pankreasnekrose 

Prozesse bei 106. 486. 
- - Zugehiirigkeit zUr 104. Mukostase 811. 
MIKuLIOzscher Symptomenkomplex 95, 121, - und Cholestase, anatomische Befunde bei 

125. 811. 
- - und Encephalitis epidemica 107. I Mumps 407. 
- - und Genitalstiirungen 107. - des Pankreas 405. 
- - und Gonorrhiie 107. - Pankreatitis bei 373. 
-,-- - durch angeborene Lues 84. . - s. auch Parotitis epidemica. 
- - und Lymphangiom 107. I MUndhiihlenerkrankungen und Speichel-
- - und Lymphosarkom 107. I driisen 58. 
- - und Pankreas 107. I Mundspeicheldriisentuberkulose der, Ver-
- - Speicheldriisenhypertrophie bei 37. I gleich mit granulierender Tuberkulose des 
Miliartuberkulose, Verhalten des Pankreas Pankreas 412. 

bei 341. Muzin in Pankreassteinen 392. 
- - und hyperamische Veranderungen des I Myelom des Pankreas 498. 

bei 294. I Myelose, leukamische des Pankreas 441, 442. 
- und Pankreastuberkulose 411. 1- cler Speicheldriisen 103. 
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Myokarddegeneration, Pankreasblutungen 
bei 298. 

Myom des Pankreas 498. 
Myxoglobulose und Pankreaszyste 556. 
Myxomahnliches Gewebe in Speicheldriisen-

mischgeschwulst 149. 
- des Pankreas 497. 

Nabelbruch und Pankreas, Lageverschiebung 
des bei 280. 

- und Pankreasschwanzvorfall 281. 
NabeHistel mit Nebenpankreas 261, 265. 
Nadeln, im Pankreas 456. 
Narben,hernie der Bauchwand nach operierter 

Pankreasnekrose 475. 
NarkoseschiLdigungen, mechanische der Spei-

cheldriise 60. 
Narkotika, Wirkung auf Speicheldriisen 60. 
Neben,hodenzysten bei Zystenpankreas 285. 
Nebenmilz, gleichzeitig mit Pankreaskeimen 

im Magen 273. 
- im Pankreasschwanz und Tuberkulose 

410. 
Nebennierendiabetes 655. 
- nach Zuckerstich 655. 
Nebenpankreas 247, 259, 263, 271. 
- Adenom und Adenomyom, Beziehungen 

zu 271. 
- - des Duodenums bei 268. 
- - zystisches des Magen-Darmkanals, Be-

ziehungen zu 271. 
- und anatomisches Verhalten der Haupt-

driise 617. 
- Ausreifungsmoglichkeiten des 269. 
- Choledochuszysten durch 261, 267. 
- aIs Choristie 275. 
- im Darm 261. 

im Darmdivertikel 260, 265. 
und Darmdivertikel 263, 264. 

- - - Deutung des gleichzeitigen Vor-
kommens 264. 

- - - Zusammenhang mit 263. 
- im Ductus choledochus 261. 
- im Diinndarm 260. 
- bei Duodenaldivertikel 273. 
- im Duodenum 260, 261. 
- des Duodenum und sibirische Distomen 

532. . 
- Entstehung des 274, 275. 
- - als abgeirrtes Pankreas 274. 
- - als atavistische Bildung 274. 
- - aus Dotterblase oder Dottergang 274. 
- fein-anatomische Befunde bei 267. 
- in Gallenblasenwand 261, 852. 
- im Gallengang 261. 
- GangverOdungen des 617. 
- gewebliche Zusammensetzung des 268, 

269, 271. 
- als Hamartom 275. 
- Haufigkeit des 261, 617. 
- im Ileumdivertikel 261. 
- aus Inseln und Ausfiihrungsgangen aHein 

bestehend 271. 
-- als kanognetische Bildung 274. 
- und Karzinoide des Darms 618. 

Nebenpankreas, klinische Bedeutung des 
266. 

- klinische Erscheinungen durch 266. 
Lagebeziehung zu Darmwandungen 267. 
- zu den Wandschichten von Magen und 

Darm 269. 
im Magen 260, 265, 267. 

- - - fein-anatomische Befunde 267. 
- - - klinische Erscheinungen 267. 
~ und Magengewachse 273. 
- und Magenulzera 267. 
- und MECKELsches Divertikel, gleichzei-

tiges Vorkommen 262. 
- im Mesenterium 262. 
- in Nabelfistel 261, 265. 
- als Organoid 275. 
- und Papilla Santorini 617. 
- als Progonom 275. 
- Pylorusstenose durch 266. 
- rudimentarer anatomischer Bau des 

618. 
- Sitz des 265. 
- Vorkommen des 617. 
- - mehrfaches des 262. 
Nebenpankreaskeime in der Gallenblasen

wand 771. 
NEGRIsche Korperchen in Speicheldriisen

epithelien bei Lyssa 47. 
Nematoden im Pankreas 558. 
Nephritis, EisenablageJ;ung im Pankreas bei 

352. 
- hamorrhagische und Pankreasnekrose, 

Arteriosklerose bei 315. 
- Pankreasblutung bei 298. 
- SpeicheldriisenschweHung bei 37. 
Neosalvarsan, Behandlung der Parotitis epi-

demica 48. 
NEUBERTsche Inseltheorie 641. 
Neuritis carcinomatosa 528. 
Neurofibromatosis, Speicheldriisenneurom 

bei 122. 
Nieren, Granularatrophie der, und herd

formige Pankreasnekrosen durch Gefii.J3-
erkrankungen 307. 

Nierenbecken, Fisteln des, nach der GaUen
blase 777. 

Nierenkrankheiten, Pankreashamosiderose 
bei 349. 

Oberhaut, Pigmentierung, braune, der bei all
gemeiner Hamochromatosis 618. 

ODDIscher Muskel der Pankreasgii.nge, 
Spasmen des, Bedeutung fiir akute 
Pankreasnekrose 486. 

Odem des Pankreas 320. 
Ohrspeicheldriise, normale Anatomie der 3, 4. 
- Blutiiberfiillung der 42. 
- Blutungen der 45. 
- Entziindungen der, s. unter Parotis und 

Parotitis. 
- Fettgewebsdurchwachsung der 21. 
- Fremdkorper der 93. 
- Geschwulst der 114-189 s. auch unter 

Parotis und Speicheldriisen. 
- Histologie der 7, 8. 



Sach verzeichnis. 923 

Ohrspeicheldruse, Krebs 131, 135, 139. 
- Steine der 26. 
- Syphilis der 82, 84, 85. 
- Tuberkulose der 73 f. 
- Verletzungen der 92. 
- Zysten der 112-114. 
- s. auch Parotis und Speicheldrusen. 
Oidiomykose, Pankreasblutung bei 298. 
Operationen, Verhalten dcr Speicheldriisen 

bei 59. 
Opisthorchis felineus 564. 
- - Eier in Pankreaszyste 532. 
- - Eier des, als Zysteninhalt des Pankreas 

547. 
Organoide Bildungen im Bereich des Verdau

ungskanals 271. 
Oxalvergiftung, disponierend fur akute Pan

kreasnekrosen 490. 

Palmitinsauredriisen bei Pankreasfettgewebs
neurosen 367. 

Pancreas aberrans (s. auch Nebenpankreas) 
259. 

- accessorium (s. auch Nebenpankreas) 259. 
- accessorius 214. 
- annulare 254, 255. 
- a berrans anormale Mundung des Pankreat. 

dors. 257. 
- - als Atavismus 259. 
- - Beziehungen zu DuodenalverschluB 

255. 
- - Entstehungsweise des 257. 
- - Fehldiagnose eines Pyloruskrebses 

durch 259. 
Gangverhaltnisse des 256. 
Genese des 257, 258, 259. 

- - Magenerweiterung durch 259. 
- - Nebengang bei 254. 
- - Normalbildung bei Selachiern 259. 
- - Verhalten des Duodenums bei 255. 
- contractum (senile Atrophie) 321. 
- divisum 248, 249. 
- minus 247, 248, 262. 
- mycosis fungoides des 436, 437. 
- - - mikroskopische Veranderungen bei 

436. 
- periarteriitis nodosa 311. 
Pancreatite aigue aseptique 479. 
- acuta und Askaridosis des Diverticulum 

Vateri 561, 562. 
- - Aussehen des Pankreas bei 371, 372. 
- chronica, Beziehungen zur Leberzirrhose 

401. 
- congenita Iuica 419, 420, 421, 422. 
- gangraenosa 479. 
- haemorrhagica 303, 304, 479. 
- interstitialis und Askaridosis des Pan-

kreas 560. 
-- - chronica 308. 
- - bei dicken Schweinen 490. 
- interstitielle und Distomiasis der Bauch-

speicheldruse 564. 
- sclerotica bei Lues 428. 
- suppurativa 372, 479. 

P ANETHsche Zellen des Ductus pancreaticus 
accessorius (SANTORINI) 617. 

Pan,kreas, a- und ji-Zellen, in 238. 
- Ablagerungen, im 321. 
- Abniitzungserscheinungen des 228. 
- AbstoBung von Drusensequestern 472. 
- AbzseB des, und Askaridosis 560. 
- - des, und Diabetes mellitus 669. 
- - bei Distomum pulmonale 564. 
- - mit Thrombose der PankreasgefaBe 

315. 
- Abszesse bei Nekrose 472. 
- - primare, Haufigkeit der 381. 
- - nach SchuBverletzungen 446. 
- - traumatische 450. 
- Adenokarzinom des 521, 522, 530. 
- - des, mikroskop. Bau des 523. 
- - gallertbildendes 527. 
- Adenocarcinoma cysticum des 525. 
- Adenofibrom, insulares des 501. 
- - des, und Retention,szysten 558. 
- "Adenokankroid" des 531. 
- Adenom des 497, 498. 
- - zystisches des 498. 
- -Adenornatose, Entstehung der 620. 
- Adenomatosis der 253. 
- - insularis des 501. 
- Adenome der, und Retentionszysten 558. 

Adenomeren des 225. 
bei Affen 214. 

- Agcnesie des 251. 
- agonale Selbstverdauung 356. 
- Ahnlichkeit der, mit Mundspeicheldrusen 

224. 
- akute Entartungen des 339. 
- - Entzundung des 371. 
- - - hamorrhagische 372. 
- akzessorisches, durchembryonale Schleim-

hautautotransplantation 275. 
- Altersabnahme des 217. 
- Altersatrophie des 305, 321. 
- - des, Arteriolenbefunde bei 305. 
- alveolii.rer Krebs des 521. 
- Amyloid des 309, 346, 347. 
- - lokales 348. 
- Amyloidose des 308. 
- Anii.mie des 294, 297. 
- - lokale Bedeutung fiir Entstehung der 

akuten Pankreasnekrose 476. 
- anii.mische Infarkte des 317. 
- -- bei Periarteriitis nodosa 318. 
- - - des bei Schrumpfniere und Uramie 

317. 
- bei Anamien der Neugeborenen 438. 
- Anatomie, mikroskopische des 223. 
- - normale des 214. 
- anatomische Beziehung zur Bursa omen-

talis 219. 
- - - zum Ductus cysticus 219. 
- - - zu Magen und Darm 218. 
- - - zum Milzhilus 218. 
- - - zu Tuber omentale 219. 
- Aneurysmen im Bereich des 312. 
- angeborene Formfehler des 246. 
- - Lagefehler des 493. 
- Angioma myxomatosum des 498. 
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Pankreas, Angiosarkom des 540. 
- - hypernephrogenes 537. 
- Anomalien des, und Diabetes 655. 
- Aplasie des 251. 
- Apoplexie des 303, 476, 479. 
- Arbeitshypertrophie des, bei Splanchno-

megalie 252. 
- - bei Tyroxinfiitterung 251. 
- Arterialangiom des 498. 
- Arterienentziindung in 309. 
- Arterienthrombosen bei Nekrose und 

Fettgewebsnekrose des 315. 
- Arteriolenwandveranderungen des 307. 
- Arteriosklerose des (Frage der Verkalkung) 

304, 306, 307, 308, 551, 679. 
- - und ArterienzerreiBung 304. 
- - Chemie 308. 
- - und hyaline Degeneration der Inseln 

beim Diabetes 679. 
- - und Pseudozystenbildung 551. 
- - und Hypertonie 307. 
- - und Infarkte bei Nephritis und Herz-

hypertrophie 307. 
- - der PankreasgefaBe und Blutungen 

beim Diabetes 683. 
- arteriosklerotische Gefii.Bverii.nderungen 

des 306, 307. 
- Veranderungen, Bedeutung fiir Entste-

hung akuter Pankreasnekrose 476. 
- Atrophie des 321. 
- - des beim Diabetes mellitus 666. 
- - und Induration des bei Lues 323. 
- - intralobulare Sklerose 324. 
- - perilobulare Sklerose 324. 
- - der Inseln des, und Diabetes 662. 
- - der Tubuli des, und Diabetes 663. 
- Ausfiihrungsgange 219. 
- Antodigestion des 240, 354, 356,478,479. 
- - und Fettgewebsnekrose 457. 
- - Nekrose des 355. 
- - herdformige intravitale des, bei GefaB-

erkrankungen 307. 
- - -Nekrosen des Bedeutung des Korper

zustandes £tir 355. 
- Balancement zwischen exokrinem und 

endokrinem Gewebe 235_ 
- Balancementtheorie des 533. 
- - Bestatigung durch Tyroxinversuche 

251. 
- Basaliome des, Verwandtschaft der, mit 

zylindromatosen Parotisgeschwiilsten 
505. 

- Basalzellgeschwulst des 501, 503, 530. 
- Basalzellenkrebs des 530. 
- Basalzellengeschwulst des, Inseladenom 

503. 
- - und Pankreaszirrhose 502, 503. 
- Beriihrungswirkungen des geschii.digten 

mit der Umgebung 480. 
- Beschaffenheit der Epithelien der Azini 

des 224. 
- Beteiligung des, an seniler Atrophie 216. 
- Beweglichkeit des bei Geschwllisterkran-

kungen 277, 278. 
- Beziehung des, zu GekrosegefaBen 214. 
- - zur Leberzirrhose (Parallelismus) 331. 

Pankreas, Beziehung des, zUr Pfortader 214. 
- Bindegewebsknoten in 293. 
- Bindegewebsvermehrung des, bei Leber-

zirrhose, Art der 331. 
- Bindegewebswucherung im, bei Leber

zirrhose 402. 
- bei Blutarmut, mikroskopische Befunde 

297. 
- Blutaustritte in dem 297. 
- - posttraumatische 298. 
- Blutbildungsherde im 438. 
- Blutbildungsinseln in 22!. 
- Blutfarbstoff im, bei akuter hamorrhagi-

scher Infarzierung 304. 
- Blutung des, als Todesursache durch Un-

fall 451. 
- Blutungen des, bei Ascaridosis 560. 
- - bei asphyktischen Feten 298. 
- - und Distomiasis 564. 
- - durch Geburtstrauma 300. 
- - primare und Zystenbildung 551. 
- Blutversorgung des 220. 
- bOsartige Geschwulstbildungen des 513. 
- - - Haufigkeit der 513, 514. 
- - Neubildungen des, und LANGERHANS-

sche Inseln 639. 
- Carcinosarkom des 54!. 
- chemische Veranderungen des 309. 
- Chondrom des 497. 
- Cirrhose des, bei Alkoholismus 401. 
- Cystadenoma papilliferum des 507, 510. 
- Degeneration, akute des 340. 
- und Diabetes 339. 
- Druckatrophie des 333. 
- Driisenparenchym, Atrophie des durch 

Steinverlegung des Ductus pancrea
ticus 693. 

- - tubulare, mikroskop. Bau des 645. 
- duktogener Krebs des 523. 
- duriusculum (senile Atrophie) 321. 
- EinschluB von Lymphknoten in 221. 
- Einzelzysten des 287. 
- Eisenablagerung im, bei Erwachsenen, 

Bedeutung der Verteilung der 352. 
- - bei Lues des 430. 
- - bei perniciOser Anamie 438. 
- Eisenablagerungen in 353. 
- Eisengehalt des 349. 
- Eisenpigment im 349. 
- - bei Feten und Sauglingen 35!. 
- Ekchymosen im, bei Neugeborenen 454. 
- Embolien im Gebiete des 319. 
- Endotheliom des 540. 
- - und Pankreaszyste 538. 
- Entwicklung des 232, 233. 
- Entwicklungsgeschichte des 212. 
- entwicklungsgeschichtliche Beziehungen 

zwischen exokrinen und endokrinen 
Zellen 234. 

- Entwicklungsstorungen des, und Diabetes 
mellitus 669. 

- -Entziindung, akute 371. 
- - sequestrierende 369. 
- Entziindungen, sekundare 381. 
- epitheliale Meb.rschichtungen und ihre 

Ursachen 283. 
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Pankreas, Epithelioschisis bei Wachstum des 
231. 

- bei Erkrankungen des Blutes 438. 
- Erweiterung des WIRsuNGschen Ganges 

bei Steinbildung, im (Ranula pancrea· 
tical 333. 

- -Exstirpation und folgende Thyroidea-
hyperfunktion 711. 

- Farbe des 218. 
- - bei Anamien 438. 
- - bei fettiger Veranderung 346. 
- Fehlen des 251. 
- - Ductus accessorius und 240, 241. 
- - bei Nabelhernie 251. 
- - bei ZwillingsmiJ3bildungen 251. 
- Fermententgleisungen des 228, 487. 
- Fermentwirkung des, experimenteller 

Nachweis des 477, 478. 
- Fett in Epithelien bei Nekrosen und 

Atrophie 343. 
- bei Fettembolie 319. 
- Fettgehalt des 345. 
- - bei jugendlichem Diabetes 342. 
- - bei kleinen Kindern 341. 
- Fettgewebsnekrose und Askaridosis des 

562. 
- - und Distomiasis 564. 
- Fettgewebsnekrose, mit Pfortaderthrom-

bose 315. 
- - und Pseudozystenbildung 558. 
- Fettgewebsnekrosen des 358. 
- - bei Gallensteinen im Choledochus 323. 
-- - bei Mastschweinen 358. 
- fettige Degeneration des 340, 343. 
- Fetttriipfchenanfiillung der Zellen 343_ 
- und Fettnekrose, Fermenttheorie 478. 
- Fettsucht des 343. 
- - bei einfacher Atrophie 327. 
- Fibroadenom des 497, 547. 
- Fibrom des 497. 
- Fibrose, entzundliche nach Operationen 

400. 
- - und Beziehungen zu Leberzirrhose 401. 
- Fibrosis und Ursachen 396. 
- Fliegerverletzung des 447, 449. 
- Fremdkiirper im 442, 456. 
- Fremdkiirpertuberkel des, bei Askariden-

eiern in den Speichelgangen 563. 
- funktionelle Stiirungen des, beim Diabetes 

659. 
- Gallertkrebs des 521, 526. 
- - Ausgangspunkt 526. 
- Gangerweiterungen in 238. 
- GefaJ3entztindungen bei peptischenDuode-

nal- und Magengeschwiiren 308, 313. 
- geschwulstartige Neubildungen im Be-

reich des 497. 
- Gewachse und entztindliche Folgen 400. 
- Gewebshii.rte des 218. 
- GewebsmiJ3bildungen des 282. 
- - bei Status lymphaticus 223. 
- Gewebsnekrose des als Folge von Ulcus 

pepticum duodeni 315. 
- Gewebsschii.digung durch reflektorische 

Vasomotorenstiirung 487. 
- Gewebszerfall des 380. 

Pankreas, proportionales Gewichtsverhaltnis 
des 216. 

Gewicht des 215, 216. 
- Gewichtsbeziehung zu Mundspeicheldrii-

sen 218. 
- Gewichtsminima bei Diabetikern 322. 
-- glasige Ablagerung in Ganglichtungen 347. 
-- GranatschuJ3verletzungen des 446. 
-- Granatverletzung des, und Diabetes 447. 
-- Granularatrophie des 405, 665. 
- - bei Diabetes mellitus 667. 
- - diabetische 323, 618. 
- - Lipomatosis 322. 
- - prima.re Atrophie 322. 
- GriiJ3enverhaltnisse des bei Akromegalie 

252. 
- Gummiknoten in 415. 
- gutartige Geschwulstbildungen im Bereich 

des 497. 
- Hamangiom des 498. 
- Hamatombildung bei Nekrose des 316. 
- Hamatome des und Pseudozystenbildung 

548. 
- Hamachromatose, Haufigkeit des Dia

betes bei 700, 
- s. aUch unter Hamochromatose und Dia-

betes. 
- Hamorrhagien multiple bei Malaria 430. 
- hii.morrhagische Infarcierung des 316. 
- - Infarkt des 316. 
- - Spindelzellensarkom 538. 
- Hamosideringehalt in der, bei Erwach-

senen 351. 
- Hamosiderose des und Atrophie 618, 619. 
- - bei Diabetes 348, 667. 
- hammer-zangenfiirmiges 488. 
- hammerfiirmiges, Gefahr der Gangunter-

bindung bei 488. 
- HANSEMANNsche Atrophie 322, 325, 667. 
- - - und Diabetes mellitus 667. 
- - - bei fehlenden Regenerationszeichen 

325. 
- histologische Schii.digung des, durch Stau

ung bei Herzfehlern 296. 
- Hormonreichtum und Alter 646. 
- hydropische Degeneration des, bei Diabe-

tes mellitus 667. 
- Hyperamie des 294. 
- - arterielle und veniise 295. 
- Hyperplasie des 248, 249, 250, 252. 
- - knotige 253. 
- - bei Eunuchoidismus 251. 
- - mit Verkalkung bei iirtlichem Gewebs-

untergang 254. 
- Hypertrophie des 252, 253. 
- Induration des, dUrch Steinbildung und 

Diabetes mellitus 668. 
- infarktartige Nekrose des, und Arterio-

sklerose 307. 
- Infarktbildung im Gebiet des 315. 
- Infarkte des bei akuter Peritonitis 318. 
- - bei hochgradiger Sklerose der kleinen 

Arterien 319. 
- - bei luischer Nierenschrumpfung und 

HerzvergriiJ3erung 318. 
- - und Pseudozystenbildung 551. 
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Pankreas, Infarktvorgange in, als Stoffwech
selstorungen betrachtet 319. 

- - als Zirkulationsstorungen betrachtet 
319. 

- Infarcierung des, auf Diapedese beruhend 
316. 

- Infektionen, spezifische des 405. 
- inkretorische Funktion des 641. 
- Inseladenom 500. 
- Inseladenomatose des 498. 
- - als Folge von vielschichtigen Epithel-

polstern der Speichelgange 338. 
- inselartige Metaplasieherde im 282. 
- Inselsklerose und Diabetes 670. 
- intravitale Selbstverdauung als Folge 

zeitlicher Ischamie 317. 
- Invagination des (in das Colon desc. und 

rectum) 496. 
- Ischamie, bei Periarteriitis nodosa ohne 

Nekrose 490. 
- Kapselblu.tungen durch Geburtstrauma 

300. 
- Karzinom des, anatomisches Verhalten 

517. 
- - Ausdehnung 520. 
- - Diagnostik 520. 
- - Folgen 520. 
- Karzinom, insulare Theorie der Genesis 

532. 
- - Kankroidbildung 530. 
- - LANGERHANSsche Inseln, Vermehrung 

der 532. 
- - Metastasen, abweichender Bau der 

531. 
- - Schleimdriisen der Ausfiihrungsgange 

als Ausgangspunkt 523. 
- - sekundares 534. 
- - Sitz 517, 519. 
- - Verandel'Ul1,g der peripankreatischen 

Lymphknoten 520. 
- - Zystadenom 524. 
- - und Diabetes 668. 
- - und Distomumeinwanderung 532. 
- - und Entwicklungsfehler 534. 
- - und Gallensteine 533. 
- - und Karzinomzystoide 51S. 
- - und Schleimbildung 523. 
- - und Trauma 534. 
- - und Zylinderzellenkrebs der Gallen-

blase 530. 
- Karzinosarkom des 541. 
- kavernomartige GefaBumwandelung ent-

lang dem 315. 
- bei Knochenfischen 214. 
- Knochenmarkheterotopien im 442. 
- Kombinationsgeschwulst des 541. 
- kongenital polyzystisches und echte Meta-

plasie des Epithels in den Pankreas
gangen 283. 

- Kolloidzysten im 286, 382. 
- krankhafte Beschaffenheit des, Erken-

nung durch klinische Untersuchungs
methoden 22S. 

- Krebs, primarer des 513-534. 
- - sekundarer 516, 534-537. 
- solider Krebs des 521. 

Pankreas, Kreislaufstorungen des 294. 
- Lage des 218. 
- Lageabweichungen des, primare und se-

kundare 281. 
- Lagebeeinflussung des durch Nachbar

organe 495. 
- Lagefehler des 277. 
- Lageverschiebung des, bei Nabel-Zwerch-

fellbriichen 280. 
- LANGERHANSsche Inseln des in 226, 230. 
- - - Entstehung der 234. 
- und Leberwachstum 217. 
- Leberzirrhose als 331, 401. 
- Leichenerscheinungen des 239. 
- Leichenveranderungen des 341. 
- Leistungen des 227. 
- Leukamie des 43S, 439, 442. 
- - und -Lymphosarkomatose des, Unter-

scheidung zwischen der 440. 
- leukamische Lymphose des 440. 
- - Myelose 441, 442. 
- Leukosarkomatose im 442. 
- Lipom des 497, 498. 
- Lipomatose des 318. 
- - Arteriolenbefunde bei 305. 
- - und Diabetes 663. 
- - bei Diabetes mellitus 667, 668. 
- - bei inselartigen Metaplasieherden 282. 
- und chronische interstitielle Pankreatitis 

beim Diabetes 682. 
-- Lithiasis des 333, 382. 
- - und Diabetes 668. 
- - mit transitorischer Glykosurie 714. 
- Lues, angeborene, des 413. 
- - fetale, und kindliche histologische 

Bilder des 416. 
- - - und friihkindliche 414. 
- - - Formen der 414, 415. 
- - - Haufigkeit 414. 
- luische GefaBveranderu.ngen des 309. 
- - Gewebsveranderungen, ihre Abhan-

gigkeit von Spirochatenmengen 415. 
- Lymphangiom des 498. 
- Lymphangioma cysticum des, und Diabe-

tes 66S. 
- - - als dyontogenetischer Zysten-

pankreas 292. 
- lymphatisches Gewebe im 221, 43S, 439. 
- Lymphatismus des 439. 
- Lymphe des 220. 

Lymphogranulomatose des 432. 
Haufigkeit 431. 
gleichartige Erkrankung der peri

pankreatischen Lymphknoten 432. 
fortgeleitete bei Lymphogranulomge

schwiir im Magen 435. 
histologische Veranderungen bei 433. 

Lymphogranulomherd im 433. 
Lymphogranulomwucherungenin, mit Be

ziehungen zu Venen 435. 
Lymphom (Lymphadenom) in der Gegend 

des 498. 
Lymphosarkom des 537, 540. 
Lymphosarkomatose im 439, 440, 442. 
bei aleukamische Lymphose 439. 
bei leukamischer Lymphose 43. 
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Pankreas, Malaria des 430. Pankreas, posttraumatische Erkrankung des, 
MaBe des 215. bei Diabetes mellitus 669. 
Massenblutungen 299. Proliferationszysten 542. 

-- Mehrlingsbildu.ngen im 234. Processus uncinatos, Fehlen des 248. 
-_. Metaplasie von Epithelien bei Distomum- Pseudoazinus des 225. 

eiem im Speichelgang 505. Pseudohypertrophie des, und mikro-
~ Metaplasieherde, inselartige in 283. skopische Befunde 329. 

Metastasen bei Karzinom der Gallenwege Pseudo7.ysten des 470, 474. 
532. und Diabetcs mellitus 669. 

~ - eines Chorionepithelioms im 534, 535, als Folge ven Karzinom 521. 
536. krebsige 518. 

mikroskopische Veranderungen des, beim nach ~chuBverletzungen 446. 
Diabetes mellitus 670. i - -~ traumatische der 301. 

~ Miliarsyphilome im 425. I - - s. auch unter Pseudocysten. 
Myelom des 498. Quetschung des 300. 
myeloide Metaplasie im 442. Rechtslage, bei Situs inversus partialis 
Myom des 498. 278. 
Myxom des 497. _. Regeneration des 230. 
bei Nagetieren 214. ~- nach experimentellen Eingriffen 239. 
Namengebung des 211. -~ bei Verpflanzung 239. 
Nebennieren und, beim Zucker stoff- Regenerationstheorien 230, 231. 

wechsel 654. Regenerationsvorgang, heterotopischer 
Neben- 247. 231. 
- Keime in der Gallenblasenwand 771. resorptive Verfettung im Bindegewebc 
Nekrose des, als Ursache von Blut- bei Nekrose 343. 

durchsetzungen des 316-317. .- respiratorische Verschieblichkeit des, bei 
- und des -Fettgewebes 467, 468. mageren Individuen 278. 

- - und Fettgewebsnekrose, Art der Ent- Retentionszysten des 285, 
stehung 319. - s. auch unter Retentionszysten. 

- und hamorrhagische Nephritis 318. - Riesenwuchs, bei angeborenen 253. 
- mit Thrombosen der Milz, Nieren und .- Riesenzellensarkom des 540. 

mesenterialen Venen 315. - ringfiirmiges (s. auch Pancreas annulare) 
Neoplasie in 230. 254. 
Nervenversorgung des 227. Rundzellensarkom des 539. 
Odem des 320. Sarkom des, bei Diabetes mellitus 668. 

~- - akutes 321, 373. und Echinokokken 541. 
Oidiomykose des 437. Endotheliom 540. 
P ACCIN"lSche Kiirperchen im 321. gemischtzelliges 540. 
PACCINI-V ATERsche Kiirperchen 222. polymorphzelliges MO. 

- Parasiten des 558. Ursache des 541. 
Parenchymkrebs des 529, 531. -- und Zirrhose der Bauchspeicheldruse 
Parenchymumbildung des atrophischen 541. 

324. Zystoides des 538f. 
Pathogenese der akuten Nekrose des 317. Sarkommetastasen, melanotische 541. 
Periarteriitis nodosa des 309. bei Saufem ohne Leberzirrhose 405. 

und Arterienthrombose 310. Schadigung des, durch Alkoholismus 331. 
-- -- Blutungen im Bett des, bei 312. -~ primare, bei akuter Pankreasnekrose 
-- - Fettgewebsnekrosen des -bettes 480. 

und -netzes 311. Schilddruse und, beim Zuckerstoffwechsel 
Perisialangitis und Fettsucht mit proso- 655. 

plastischen Epithelverdickungen 338. SchuBverletzungen des 443, 444, 445. 
bei pemiziiiser Anamie 438. Schwund des, distal von einer Geschwulst-
Pfahlung des 447. einengung 335. 
Phthise des 410. - des, bei Feten und Kleinkindem in 
Pigment, braunes in 349. Begleitung von angeborener Zysten-
- der Arterien des, bei allgemeiner Hamo- bildung 338. 

chromatose 618. Sekretaktivierung, experimentelle im, 
PigmenLierung bei senilcr Atrophie 348. dureh Enterokinase 486. 
Pigmentverteilung im 348. Sekretanschoppung im, und Folgen 385. 
Pigmentzirrhose, morphologisches Bild Sekreteindickung des, und Folgen 385. 

700. Sekretion, innere des, und Darmschleim_ 
- mit azidophilen Zellen 701. haut 648. 
Plattenepithelkrebs des 521. Sekretkapillaren 225_ 
Polymerien des 225. sekretorische Tatigkeit des, und Kohlen-
polyzystischer Krebs des 520. hydratstoffwechsel 649. 
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Pa.nkrea.s, Sekretretentionen im, bei chro- Pa.nkrea.s, Tuberkulose des 406, 407. 
nischer Entziindung 547. - chronische 411. 

- Sekretveranderungen im, bei akutem - primare 410, 412. 
Magen-Darmkatarrh 387. - - und chronische Veranderungen 412. 

- bei Selachiern 214. - - des als Ursache von Milzvenenthrom-
Selbstverdauung des 354, 355, 477. bose 315. 
- bei Periarteriitis nodosa 311. - iiberzahliges (s. auch Nebenpankreas) 
- postmortale 239, 240. 259. 
- Vergleich mit Ulcus ventriculi pepti- - ungewohnIiche Formverhaltnisse des 247. 

cum 355. - Unterbindung des Ductus pancreaticus 
Senkungsabszesse yom 472. und Folgen 646. 
Sequester bei akuter Pankreasnekrose - - des Ganges und Fettresorption im 

470, 471, 472. Darm 648. 
Sequesterbildung im Driisengebiet des - Unterentwicklung des 249. 

9 4 - - bei Diabetes 249. 
46, 70. _ _ _ Situs inversus 249. 

Sequestration 471. _ Variationen und Entwicklungsfehler des 
- mit Thrombose der Milzvene 315. 
bei Situs inversus 249. 240. 
_ _ partialis 281. - vasoneurotische SWrungen, Bedeutung 
Skirrhus des, Haufigkeit 518. fiir Entstehung der akuten Pankreas-

nekrose 476. 
Sklerose des 323. _ Venenthrombosen im 315. 
- Arteriolen 306. 
_ der GefaBe des 305. - - im Randgebiet des Nekroseherdes 469. 

d G bel' - Venenwandgranulome in 435. 
- luische es, angerweiterungen _ ventrale Fehlen des bei Aplasie der 
_ _ K~;etionen bei 430. Gallenblase 251. 

_ sklerotische Umwandlung des, und Ur- - Veranderungen des, bei chronischem 
Alkoholismus 461. 

sachen 396, 397. __ bei Tyroxinfiitterung 251. 
- Speicheleindickung im 382. _ Verbrennung des 447. 
- Speicheleindickung, und Speichelsteine _ Verfettung, grob anatomische Befunde 

383. bei 347. 
Speichelerstarrung im, bei chronischer _ _ krankhafte des 341. 

Entziindung 384. _ Vergiftung durch Zerfallsstoffe des 475. 
Speichelgangentziindung 385. - VergroBerung durch Lipomatose und 
Speichelstauung im, und Folgen 384. Speichelstauung 252. 
Speichelsteine im 382. - Verhalten bei allgemeinem Infantilismus 
Speichelretention und Lipomatose als 251. 

Folge von vielschichtigen Epithel- - bei Alkoholismus 341. 
polstern der Speichelgange 338. - Krebskachexie 341. 

Spindelzellensarkom des 537, 539. - Leberzirrhose 330. 
- und Echinokokken 567. - Lungenphthise 341. 
Spirochaeta pallida in 413, 416, 417. - gekreuztem Situs viscerum 248. 
Sportverletzungen des 452. - Verlagerungen des 493. 
Stase und Hamorrhagie des, Bedeutung - - primare und sekundare des, durch 

fiir Nekrose 481. Entwicklungsstorungen 493. 
Stauung bei chronischer, mikroskopische - Verletzungen des 442. 

Befunde 297. - - und Diabetes mellitus 669. 
Stauungsatrophie 295. - - und Pseudozystenbildung 549. 
Stauungsinduration 295. - - und nekrotische Vorgange 482. 
SteckschuB 447. 1- Verschieblichkeit, respiratorische des 493. 
Steinbildung im, und Distomiasis 565. - versprengtes (s. auch Nebenpankreas) 
Steinverhaltung im, und Folgen 385. 259. 
Stich- und Schnittverletzungen des 447. - Verfall nach Bauchschiissen und Stich-
Syphilis, angeborene des, Entziindung, wunden der Bauchdecken 447. 

chronisch produktive 415. - Verteilung des Fettes im 345. 
- - gummose Veranderungen 415. - Vorkommen von LANGERHANSschen 
- - Haufigkeit der 415. I Riesenzellinseln bei Hyperplasie 251. 
- Ausbreitung der Friih- im 423, 424 .. - Wachstum durch Hypertrophie 230. 
- Beteiligung des, an sekundarer 426, - Wachstumszunahme des 217. 

427. - Wandverdickung der Arteriolen bei 
- -Spirochaten im 413. Schlagadersklerose des 306. 
Thrombose im Bereich des 313. - Winslovii 213. 

- Thrombosenbildungen bei Fleckfieber 313.[- Zellen im frisch konservierten 229. 
- und Trauma 451. - Zellveranderungen des, bei Diabetes 229. 
- triibe Schwellung des 339, 341. - - bei Pankreatitis 229. 
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Pankreas, zentroazinare Zellen im 224, 225, 
23l. 

- zyanotische Induration des 295. 
- Zylinderzellenkrebs des 521. 
- - zelliger Bau 527. 
- Zystadenokarzinom des 526. 
- Zystadenom des 282, 293, 335, 499, 504 

bis 511, 547. 
Cystadenoma papilliferum des 507, 510. 

- Zysten des, s. auch unter Zysten. 
- - dysontogenetische 620. 
- zystische Abkapselungen im, nach Ne-

krose 475. 
- - Entartung des 285. 
- Zystoide des 470. 
PankreasabszeB bei akuter Pankreasnekrose 

472. 
- operativ, traumatisch bedingter 488. 
Pankreasadenome 503. 
- und Diabetes 500. 
- Unterscheidung zwischen, und Zyst-

adenomen 500. 
Pankreasadenokarzinome, zystische 503, 504. 
Pankreasangiosarkom als N ebeunieren

adenom 51l. 
Pankreasanlage, fehldifferenzierte als Boden 

fiir Darmkarzinoide 263. 
- iiberschiissige (s.auch Nebenpankreas) 259. 
Pankreasapoplexie 302, 360, 453, 461, 476. 
- als Unfallfolge 452. 
Pankreasarterien, experimentelle Embolien 

im Gabiet der, mit folgender Gawebsne
krose 319. 

Pankreasatrophie 229, 296, 321, 322,326, 327, 
330, 332, 335, 336, 337, 342, 345, 389, 
617, 618, 619, 634. 

- adenomahnliche Bildungen bei 326. 
allgemeine bei Altersschwund und Ab

zehrung 32l. 
Bedeutung der Lymphozyteninfiltratio-

nen der 335, 336. 
und Diabetes 321, 322, 634. 
als Diabetesfolge 719. 
diabetische im Gegensatz zur senilen 322. 
einfache mit Lipomatosis pancreatis 327. 
entziindliche 336, 337. 
- bei angeboren syphilitischen Kindern 

336. 
- mit Lipomatose 337. 
- bei Tuberkulose 336. 
und Epithelwucherung des Ductus pan

creaticus 617. 
bei Feten und Sauglingen 339. 
Fettgehalt bei 342. 

- und Fettsucht bei Diabetes 330. 
- Gawichtsfeststellung bei 321. 
- und Ramosiderose des Pankreas 618.619. 
- histologische Befunde bei 325. ' 
- bei Inseldegeneration 69l. 
- als Krebs gedeutete Regenerationswuche-

rung bei 326. 
Lipomatosis bei 345. 
bei Mausen durch Thyroxinineinsprit-

zung 332. 
Regenerationsvorgange bei 326. 
Regenerationszeichen bei 324. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V /2. 

Pankreasatrophie, Riickbildung von Tubuli 
in Inselgewebe bei 634. 

sekundare des 333. 
- bei Geschwulstentwicklung durch 

SteinverschluB 335. 
- nach Unterbindung der Pankreas

speichelgange 332. 
bei diffuser Sklerose der Raut und der 

inneren Organe 332. 
bei Speichelsteinen 389. 

- durch chronische Stauung 296. 
- und Verhalten der LANGERllANsschen In-

seln 335. 
Pankreasausfiihrungsgange, Epithelien der 

226. 
- Muskelschicht der 226. 
- ODDIscher Sphinkter 219. 
Pankreasbesonderheiten bei Dizephalie 281. 
Pankreasbettblutung, Entstehung der, bei 

akuter Pankreasnekrose 481. 
PankreasblutgefaIle, Pigmentgehalt, der bei 

Ramochromatose 348. 
Pankreasblutung 297 -306, 453, 454, 460, 

464, 475, 476, 481, 550, 551, 574. 
- bei Alkoholismus 305. 
- apoplektischer Tod bei 302. 
- Bedeutung fiir Pankreastod 453. 
- Blutaustritt aus Foramen Winslowii bei 

304. 
- bei Chorionepitheliommetastase 305. 
- und Distomiasis des Pankreas 564. 
- embolische 305. 
- bei entziindlichen, toxisch-infektiosen Er-

krankungen 298. 
- bei Erstickungstod 298. 
- bei asphyktischen Feten 298. 
- bei Fliegerabsturz 298. 
- durch GefaBatherom 306. 
- und Hamatom am Ligamentum gastro-

colicum 304. 
- infektiOse 299. 
- mikroskopische Befunde 297. 
- bei Neugeborenen 454. 
- bei Periarteriitis nodosa 313. 
- und Pankreasnekrose 301, 481. 

bei Pankreasnekrose, akuter 460, 464, 
475, 476, 481. 

- reflektorische Entstehung durch Ge
faBnerven 481. 

- nach Prellung 298. 
- primare und akuter Pankreastod durch 

303. 
- und Pseudozystenbildung 550, 551. 
- sekundare und Schrumpfniere 303. 
- todliche, bei Neugeborenen 453. 
- Trauma als Ursache von 299, 301. 
- durch stumpfe Gewalt 300. 
- toxische 299. 
- vaskulare 305. 
- infolge venoser Stauung 298. 
- bei Vergiftungen 298. 
- Wirkung auf Ganglion semilunare 302. 
- zirkulatorische 299. 
Pankreasbrei, Einspritzung des in die Bauch

hOhle 455. 
Pankreasdiabetes, Zellveranderungen bei339. 
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Pankreasdiabetes, siehe auch Diabetes. 
Pankreasdiagnostik, klinische 487. 
Pankreasdriisengewebe. Druckatrophie des 

nach Verlegung der Speichelgange 332, 
333. 

Regeneration des 253. 
Pankreasdystopie 273, 287. 

s. auch unter Pankreas -Lageverande
rungen. 

bei angeborenen MiBbildungen des 
Zwerchfells 281. 

und Hernia diaphragmatica 273. 
bei Rhachischisis 273. 

Pankreasechinokokken, Ort der Ansiedlung 
567. 

Pankreasentziindung 331, 379, 381, 387, 430, 
476. 

s. auch Pankreatitis. 
akute, nach Blutungen 381. 

Haufigkeit der 381. 
- bei Magen- und Darmgeschwiiren 379. 
- nach Thrombosen 381. 
- nach Verletzungen 381. 
Bedeutung der fiir Entstehung der akuten 

Pankreasnekrose 476. 
- der fiir Speichelstauung 387. 
chronische 395. 
- bei Leberzirrhose 331. 
- durch Lues 430. 
fortgeleitete 379. 
reaktive nach Gewebsnekrosen 381. 
Speicheleindickung bei 382. 

- subakute 382. 
Pankreasepithelien, ALTMANNsche Granula 

in 229. 
"apparato reticolaro interno" der 226. 
azidophile 694. 
Chondriokonten in 225. 
Chromatinstrukturen in Kernen der 229. 
Endopegma in 225. 
Mitochondrien in 225. 
Organellen der 225, 226. 
Regeneration der und Wurminvasion 532. 
Sekretkapillaren der 229. 
Zymogenkornelung in 229. 

Pankreaserkrankung. akute 451. 
- nekrotisierende 457. 
- - Zunahme der in den letzten Jahren 

492. 
diabetische und tuberkulose 388. 
bei Gallenwegsleiden 373. 
und MlxULIczscher Symptomenkomplex 

107. 
Pankreaserweichung und Pankreasnekrose 

303. 
Pankreasexstirpation, Wirkung auf Blut

zucker 655. 
Pankreasfermente, Bedingungen fiir schiidi

gende Wirkung der 482. 
Entgleisungen, Nachweis durch Lipase

probe am Blutserum 487. 
experimentelle Wirkung der bei Injek

tionen 477, 478. 
und Pseudozystenbildung 548. 

Pankreasfettgewebe, isolierte Infarcierung 
des 316. 

Pankreasfettgewebsnekrose, Ausdehnung der 
auf dem Lymph- und Blutweg 480. 

Ausga.nge der 363, 364, 368. 
und Autodigestion 457. 
durch Cholelithiasis und Steinwanderung 

423. 
Deutung der 366, 368. 
Farbungen der 370. 
hamorrhagische Veranderungen bei 304. 
Histologie der 361, 362, 363. 
und Hohlenbildung bei 410. 
Knochenmarksheterotopie bei 442. 
Lage und Aussehen der 360. 
bei Lues 429. 
als Nebenbefund 359. 
und Pseudozysten 555. 
nach SchuBverletzungen 446. 
beim Schwein 490. 
sequestrierende 369. 
als Symptom der Pankreasvergiftung 456. 
bei erworbener Syphilis 428. 
als Unfallfolge 451, 452. 
Vernarbung von 368, 369. 
Zunahme nach dem Tode 371. 

Pankreasfettsucht, Bildung von TOLDTschen 
Fettlappchen zwischen den Driisen
lappchen 329. 

nach Steinbildung 334. 
Pankreasfistel, innere 450. 
- operativ traumatisch bedingte 488. 
- bei Steinleiden 390. 
Pankreasfriihsyphilis, Beziehungen einzelner 

Gewebsveranderungen zur 425. 
Pankreasgang, dorsaler 241. 
- primarer Krebs des, und primarer Duode

nalkrebs 520. 
Pankreasga.nge, abweichende Ausmiindungen 

245. 
akzessorische 211. 
- Fehlen der 249. 
Anomalien der 240. 
Aufsuchen der 241. 
Ausgangspunkt fiir die Sklerose in? 305, 

306. 
Besonderheiten bei Situs inversus partia

lis 243. 
Beziehung zwischen dorsalen und ventralen 

241, 242. 
Durchtrennung der, durch stumpfe Ver-

letzung 450. 
Entziindung der, s. auch Sialangitis. 
- und chronische Pankreatitis 399. 
- bei Gallensteinen 387. 

- - bei angeborener Lues 42l. 
Epithel der 503. 
epitheliale Mehrschichtung, und Folgen 

283, 284. 
- - durch luische Pankreatitis 283. 
- - durch Parasiten 283. 
Epithelinseln, mehrschichtige 337. 
Epithelioprosoplasie bei sekundarer Lues 

427. 
Epithelmetaplasie und angeboren poly

zystischer Pankreas 283. 
mehrfache Epithelschichtung und ihre 

Bedeutung 283, 339. 
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Pankreasgange, Karzinom der 522. 
- groBe mukoide Driischen der 282. 
- Lichtungsveranderungen dar durch 

stumpfe Verletzung 450. 
- Miindungsverlauf bei Darmwanddiverti· 

ke1245. 
- papilliire Epithelwucherungen der 282. 
- prosoplastische mehrschichtige, Epithel· 

insel in den 282. 
Regeneration und epitheliale Mehrschich· 

tung in 283. 
schleimbildendes Karzinom der 522. 

- Topographie 488. 
- Verhalten bei GallengangsverschluB 245. 
- Verlaufsvariationen der 243, 244. 
Pankreasgangran als Folgezustand der Fett· 

gewebsnekrose 474. 
Pankreasgangsepithel, inselartige Metaplasie. 

herde der 282. 
Pankreasgangsmiindungen, abweichende, Be· 

ziehung zu Gallengangsmiindungen 245. 
PankreasgefaBe und Alkoholismus 305. 
- Arrosionsblutungen aus, im Bereich von 

Magen. und Duodenalgeschwiiren 304. 
- chronischer bei Bleivergiftung 306. 
- entziindliche Erkrankungen der 308. 
- Schiidigung bei Nekrose 301. 
- Verkalkung der bei Alkoholismus 305. 
PankreasgefaBembolien, Seltenheiten der 319. 
PankreasgefaBsklerose, verschiedeneArten der 

307. 
PankreasgefaBveranderungen und Gewebs. 

blutungen 304. 
Pankreasge~achs, ungewohnliches, epithe. 

liales, Ahnlichkeit mit "Epithelktirper" 
512. 

Pankreasgewebe, abgeirrtes, in der Milz 275, 
277. 

- AbstoBung von 472. 
- Regeneration des 237, 238. 
- spaltpilztotende Eigenschaften des 373. 
- in Teratomen 294. 
- Wucherung des, nach Art intrakanaliku· 

Iiirer Fibradenome 512. 
Pankreasgewebsnekrose 478, 479. 
- Blutung und Fettgewebsnekrosen im An· 

schluB an 479. 
Pankreasgewicht, Beziehung zum Korper. 

gewicht 216. 
- bei Leberzirrhose 331. 
Pankreashiimorrhagie 298, 299, 302. 
- s. auch Pankreasblutung. 
- als Todesursache 302. 
- Ursache des Todes 299. 
- nach Verblutung 298. 
Pankreashiimosiderose, Bedeutung der 351. 

bei Bronzediabetes 353. 
bei Diabetes 352. 
bei Erniihrungsstorungen der Sauglinge 

350. 
bei Friihgeburten 351. 

- nach Hamoglobineinspritzung 349. 
bei Leberzirrhose 403. 
bei Pankreashiimochromatose 348. 
Syphilis, angeborene 351. 
Verteilung des Eisens bei 350. 

Pankreashyperamie, Ursachen der 295. 
- venose der 294. 
Pankreasinduration, Arteriolenbefunde bei 

305. 
- bei Diabetes 343. 

bei Lues 428. 
- als perilobulare und intralobulare Sklerose 

323. 
- bei Saufern, ohne Leberzirrhose 403. 
- als vaskulare Ski erose 305. 
Pankreasinfarkte 303, 315, 317, 319. 
- anamische 303, 317 
- hiimorrhagische 317. 
- 4istologische Befunde 319. 
- Tierversuche dariiber 317. 
Pankreasinseln, Entstehung der 618. 
- s. LANGERHANssche fuseln. 
Pankreaskapsel, Metastase der bei Carcinoma 

solidum simplex der Mamma und Magen. 
krebs 534. 

Pankreaskeime, abgeirrte und Krebs 273. 
- akzessorische, gleichzeitig mit Nebenmilz 

273. 
- iiberschiissige s. auch Nebenpankreas. 
- in der MHz, als Ausgangspunkt fiir Milz. 

zysten 277. 
- versprengte, gleichzeitig mit Agenesie der 

Gallenblase 273. 
Pankreaskonkremente s. auch Pankreassteine. 
- Entstehung der 387. 
- Zusammensetzung der 392, 393. 
Pankreaskopf, Beweglichkeit des 278. 
- anatomische Beziehung zum Ductus chole· 

dochus 219. 
- ungewohnliche Bildung des 246. 

- - Gestalt des 247. 
- Entwicklung des 213. 
- Karzinom des, und Wurmeier in den 

Speichelgangen 564. 
- Kaverne des, und Verblutungstod in das 

Duodenum 304. 
- Knickung des, bei Inversionsvorgangen 

des Duodenum 281. 
- Krebs des 515, 520, 531, 564. 
- - Gallenstauung durch 520. 
- Nekrose des als Unfallfolge 452. 
- SchuBverletzungen des 446. 
- Syphilomknoten im, bei Totgeburt 413. 
- UmschlieBung des Duodenums bei Pan· 

kreas annulare 255. 
- zystische Verbildung des 290. 
Pankreaskorper, Entwicklung des 213. 
- Fehlen des 249, 251. 
Pankreaskrebs, Altersverteilung des 514. 

Beteiligung der Geschlechter 513, 514. 
Beziehungen zwischen Steinbildungen 

383. 
Einengung des Kolons als Folge des 521. 
Farbe des 517. 

- und Gangl. coeliacum 529. 
- Gewebsart des 521. 
- GroBe des 517. 
- und Ikterus 520. 

bei inselartigen Metaplasieherden 282. 
und Karzinose der perineuralen Lymph. 

gefaBe als Folge des 529. 
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Pankreaskrebs und Karzinose im Sympa- Pankreasnekrose, akute Atiologie 488. 
thikusgebiet 529. - - Auslosung der, durch operative Ein-

- Kompression der Aorb als Folge des 521. griffe 459. 
- - der Pfortader als Folge des 521. - - bakterielle Theorie 489. 
- - der Vena cava info als Folge des 521. - - BedeutuIlg der Infektion fiir Pankrea.s-
- Konsistenz 517. saftaktivierung 486. 
- und Krebs der Papilla Vateri 521. - - Butung als ursachliches Moment 475, 
- und Nervus splanchnicus 529. 476. 
- nach iiberstandener Pankreasnekrose 475. - - chirurgische Behalldlung der, und Aus-
- und Pankreatitis 527. sichten 475. 
- sog. "Parenchymkrebs" 531. - - disponierende Umsta.nde fiir 490. 
- polymorphzelliger solider 529, 530. - - Entstehung der 478. 
- posttraumatischer 451. - - - Blutung im Pankreasbett 481. 

Pseudozysten infolge des 521. - - Entstehungsbedingungen auBer Saft-
Pylorusstenose als Folge des 521. aktivierung 486. 
Speichelgange als Ausgangspunkt des 530. - _ Entstehungsweise und Ursachenkreis 
Stenose des Duodenum durch 520. der 475. 

- Ureterkompression durch 521. - _ Fehlen sichtbarer Veranderungen bei 
- Ursache des primaren 533. 459. 
- Verlegung des Pankreasganges (Ranula __ Fermenttheorie der 478, 481. 

pancreatica) 519. __ Folgen der 469, 470. 
Pankr=~£~~:~osis bei allgemeiner Fett- __ Folgezustii.nde nach operativer Rei-

Erhaltung der LANGERHANSSchen Inseln lung 474. 
im atrophischen Gewebe bei 333, 334. - - Frage nach dem kausalen Werdegang 

der 482. 
experimentelle Untersuchungen iiber 329, __ bei Gallengangsgewachsen 459. 

_ un~3~aIlgerweiterung des Pankreas 543. - - undun~allensta77u8ung im Ductus Wir-
_ b . Kind 328 s glanus . 
Pank:easlueser:. Pailieassyphilis. - - ohne G~ensteinJeid~~ 487. 
_ angeborene 416, 417, 418, 419, 423, 424. r - - und gallige Pentomtls 472. 

adenomahnliche Gangwucherungen bei - - Genes~ der 475. 
417. - - Geschichte der .. 4f!7.. .. 

Bindung an Lebensalter 424. - - Ges?hlechtsanfalli~kelt fur 492. 
Blutungen bei 418. - - g~&lnges O~em bel 458. 
Formen der 424. - - hamorrha~sche 303. . 
G f"B .. db' 417 418 - - - und DIabetes mellitus 669. - e a veran erungen el ,. U: fi 1. 't d Stat' t' h "91 _ Thrombose bei 418. - - .u.u.U gJS.el er, 18 18C es '.I: • 

_ chronisch interstitielle Regenerationser- - - Ha~ptsymptome der 465. 
scheinungen bei 429. - - Heilu~g ~er 458. . 

_ und Diabetes 430. - - kanalikuliiore Theorle der Entstehung 
- erworbene miliare Gummen bei 427. 481. 
_ fetale, grob anatomisches Verhalten 416. - - kindliche, Askaridosis und Trauma als 
- - Gummen bei 424. Ursache 491. 
- fibrose Umwandlung des Pankreas bei - - Klinik der 458. 

429. - - klinische Symptome im Reilungs-
- GefaBschadigung bei 429. zustand 474. 
_ gummose sklerotische Veranderungen bei - - und Krebs des Pankreas 533. 

428. - - Kreislaufsttirungen bei 473. 
_ herdformig umschriebene 429. - - - als Ursache fiir sekundii.re Pankrea.s-
- postfetal erworbene, Haufigkeit der 426. blutungen 303. 
- bei jungen Sauglingen 423. - - L~ichellveranderungen bei 464. 
- sekundare 426. - - Literatur der 460. 
- bei Totgeburten 419. 1- -lokale Thrombose bei 473. 
Pankreasmangel bei Anenzephalie 251. - - Mesenterial- und Milzgefii.Bthrombosen 
Pankreasmetastase eines Chorionepithelioms 473. 

und akute Pankreasnekrose 537. - - Odem bei 460. 
- bei Uteruskrebs 533. - - operative Befunde bei 459. 
PankreasnebengaIlg bei Pancreas annulare - - Organschwellung bei 458. 

258. - - ortliche Zirkulationssttirungen 473. 
Pankreasnekrose 240,303,305,355,357,358, - - Pankrea.sfa.rbungen bei 460. 

359, 451, 452, 456, 457, 461, 491. - - und Pankreasmetastase eines Chorion-
- akute 354, 457, 461. epitheliom 537. 
- - undo Alkoho~smus 490. . 1- -durch parapapillii.re Divertikelbildung 
- - angIOneurotlsche Theone der Ent- des Duodenums 483. 

stehu.ng 481. - - Peritonealliohlenblutung bei 473. 
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Pankreasnekrose, akute, pnmare Drusen
schadigung als Ursache iur Fett
gewebsnekrosen und Blutungen 480. 

- - reflektorische Entstehung durch Ge
faBnerven 481. 

- - Sektionsbeiunde bei 460. 
- - Sekretaktivierung und Zellschadigung 

als Faktoren fiir die 486. 
- - Sekundarinfektionen bei 469. 
- - Sequesterbildung bei 469. 
- - dUrch Spulwurm 459. 
- - Statistik der 491. 
- - und Ulcus pepticum des Magens und 

Duodenums 489. 
- - vaskulare Theorie der Entstehung 481. 
- - Verteilung auf Jahre und Geschlechter 

492. 
- Alter der Erkrankten 491. 
- bei juveniler Arteriosklerose des Pankreas 

491. 
- und Askaridosis des Pankreasganges 486, 

562. 
- Ausgange der 358. 
- AusstoBung und Vernarbung der 359. 
- atiologische Bedeutung des Trauma ffir 

491. 
- Blut- und Harnzucker nach 474. 
- Blutung bei, und Pankreassaft 481. 
- Diabetes mellitus nach uberstandener 

474. 
- Diagnose der, bei Pankreasblutung 304. 
- disseminierte bei Herzkranken 490. 
- entzundlicher Reaktionsgurtel der Herde 

468, 469. 
- Entztiudung als Ursache 476. 
- epitheliale Mehrschichtung in Pankreas-

gangen bei 284. 
- Fettgehalt in den Nachbargebieten 342. 
- Fettgewebsnekrose als Ursache 477. 
- - ohne 479. 
- Fettkiirnchenzellen in der Nachbarscha.ft 

bei 344. 
-'- und allgemeine Fettsucht, Lipomatose des 

Pankreas 481. 
- bei Gallensteinen als Unfallfolge 452. 
- bei Gallensteintragern und Gallenwegs-

kranken 483. 
- hamorrhagische 303, 465. 
- - grobanatomische Befunde bei 305. 
- - beim Kinde 491. 
- Histologie der Heilungsvorgange 357,475. 
- und hypertonische Mobilitatsneurose der 

GB.llenwege 486. 
- intravitale 356. 
- kanalikulare (fermentative) Theorie der 

Entstehung von 481, 482. 
- Kombination zwischen Blutung-, Entzun

dung- und Fettgewebsnekrosen als 
Ursache 476. 

- und LeberdegElneration 474. 
- und Lebernekrose 480. 
- - miliare 474. 
- bei Mastschweinen 358. 
- und l\;Iilzarterienthrombose 473. 
- in der Nachbarschaft von Geschwtilsten 

483. 

Pankreasnekrose und Nekrobiose 355. 
- operativ geheilte und Folgezustande 474. 
- - traumatisch bedingte 487, 488. 
- und Pfortaderthrombose 473. 
- im Randbereich von Pankreasgeschwul-

sten 483. 
- Reaktion im umgebenden Gewebe 356, 

357. 
- sequestrierende und Pseudozysten des 

Pankreas 555. 
- durch Spasmen des ODDIschen VerschluB-

muskelapparates 486. 
- Stiirungen der auBeren Sekretion bei 474. 
- als Todesursache 456. 
- traumatische 450, 480. 
- Trypsinwirkung bei 481. 
- als Unfallfolge 451, 452. 
- vaskulare Theorie der Entstehung von 

481. 
- Venenthrombose als Ursache 481. 
- Verhalten des Fettgewebes bei 342. 
Pankreasnerv mit Spirochaetosis bei Lues 

congenita 420. 
Pankreasnervenversorgung des 222. 
Pankreasiidem, akut entztiudliches, bei Peri

tonitis 380, 381. 
- akutes 372. 
Pankreasparenchym, Atrophie des, bei Spei

chelstauung 385. 
- Veranderungen des, bei Pankreassklerose 

402. 
- - bei Tuberkulose 411, 412. 
- Verfettung des bei Saufern 404. 
- Verhalten bei Infektionskrankheiten 

340. 
Pankreaspseudohypertrophie bei Zirrhose 

dUrch Fettsucht des 328. 
Pankreaspseudozysten dUrch Quetschung 

449. 
- bei Krebs 518, 521. 
- traumatische 450. 
Pankreasquetschung 449, 450, 451. 
- Blutung durch 449. 
- Heilung der 450. 
Pankreasresektion, EinfluB der, auf den 

Zuckerstoffwechsel 649. 
Pankreasretentionszysten 513. 
Pankreasruptur 301. 
- sUbkutane durch Geburtstrauma 449. 
Pankreassaft 227. 
- Aktivierung des 552. 
- - durch Galle 456. 
- Fermente des 227. 
Pankreassaftgallemischung, Lebernekrosen 

durch, bei retrograder Stauung 472, 473. 
Pankreassait, Hemmung der Wirkung durch 

Kalksalze 455. 
- Lymphozyten als aktivierendes Moment 

482. 
- durch Quetschung ausgeschiedener, in 

seiner Wirkung auf das Gewebe 300. 
- vergiftende Wirkun.g des 454. 
- wirksam werdendes, durch traumatische 

GefaBstiirungen 479. 
Pankreassaftstauung, Bedeutung £iir Ent

stehung akuter Pankreasnekrose 479. 
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Pankreasschii.digun.gen, operative 448. 
- subkutane 451. 
Pankreasschmerz 228. 
Pan.kreasschuBverletzungen und Blutungen 

bei 445. 
- Empyem der BrustfellhOhle bei 444. 
- Folgen der 446. 
- Venenthrombose bei 444. 
Pan.kreasschwanz, Beweglichkeit des 280. 
- Entwicklung des 213. 
- FeWen des 248, 249, 251. 
- Form des 248. 
- Lage des, und Wandermilz 280. 
- Nebenmilz im, bei Tuberkulose 410. 
- -Verlagerungen bei Wandermilz 495. 
Pan.kreasschwund, Anpassungs- und Umbau-

moglichkeiten beim 323. 
Pan.kreassekret, Aktivierung des 455. 
- - durch Darmsaft 454. 
- - durch Galle und akute Pan.kreas-

nekrose 484. 
Pankreassequester 470, 471. 
- nachMagenperforation durch Ulcus rotun

dum 471. 
Pankreassklerose, Arteriolenbefunde bei 305. 
- chronische, bei Distomiasis der Bauch-

speicheldriise 565. 
- Diabetes, und Beziehung zur 309. 
- bei fetaler Lues 415. 
-- histologische Befunde bei 325. 
- interlobulare 323. 
- bei Leberzirrhose 402, 403. 
- bei Lues 428. 
- luische 424, 430. 
- perilobuiare 323, 403. 
- bei Tuberkulose 408, 411, 412, 413. 
Pankreassklerosierung, chronisch inter-

stitielle und Lipomatose 308. 
- als Folge von Periarteriitis nodosa 310. 
Pan.kreasspeichel 227. 
- Verkalkung des, bei Stauung 385. 
Pan.kreasspeichelfistel 450. 
Pankreasspeichelgange, einseitiges umschrie-

benes epitheliales Wachstum von, und 
Bedeutung fiir Zystenpankreas 293. 

- prosoplastische Epithelinseln in den 337. 
- - - und ihre Beziehungen zu Sekret-

stauung und chronischer Pan
kreatitis 338. 

Schleimbecherzellen in den 282. 
Pankreasspeichelgangepithel, inselartige 

Metaplasieherde des 282. 
Pankreasspeichelgangepithelkrebs des 522. 
Pankreasspeiche~ bei chronischer Ent

ziindung 383:. 
Pan.kreassteine 385. 
- Abhangigkeit yom Alter und Geschlecht 

394, 395. 
- in Abszessen 389, 391. 

anorganische Bestandteile der 392, 393. 
- Anzahl der 390. 
- Bedeutung der Bakterien fiir 388. 
- - der Entziindung fiir 387. 
- Bildung der 382. 
- im Bereich der Papilla duodenalis 389. 
- Chemie der 393. 

Pankreassteine bei chronischer Entziindung 
383, 386. 

- - - und Regeneration 398. 
- und Diabetes 643. 
- Eigenschaften der 391. 
- Entstehung der 386, 393, 394. 
- Experimente tiber ihre Entstehung 387. 
- Farbe der 391, 393. 

Geschlechts- und Altersstatistik der 395. 
Gestalt der 391. 

- Gewichte der 391. 
- GroBe der 389. 
- Haufigkeitstabelle der 394, 395. 
- und Krebs 387, 389. 
- Oberflache der 391. 
- und sklerotische Umwandlung des Pan-

kreas 397. 
- und Tuberkulose 388. 
- als Ursache fiir Gallenblasenentziindungen 

387. 
- Verteilung und Lage der 388, 389. 
- Verwechselung mit Gallensteinen 392. 
- in Zysten 389. . 
Pankreastatigkeit, Anregung durch Ather, 

Fett- und Wasseraufnahme 227. 
Pankreasthrombosen und Infarkte im Gebiet 

des 305. 
Pankreastod 475. 
- akuter 303, 453, 456. 
- bei akuter Pankreasnekrose 475. 
Pankreastransplantat in der BauchhOhle, 

Tod durch 455. 
Pankreastuberkulose, Formen der 409. 
- - hyper- und atrophische 411. 
- Moglichkeit der Verwechslungen mit 

anderen Erkrankungen 407, 408. 
- sog. primare 411. 
- ulzerose und indurierende 411. 
Pan.kreastumoren, umschriebene chronische 

401. 
Pankreasveranderungen bei Leberzirrhose 

401. 
- bei Mumps 405, 406. 
- ohne Pankreasverletzung bei Bauch-

schiissen 445. 
- nach Tyroxineinspritzung 236. 
Pankreasvergiftung 454, 455. 
- Symptome der 456. 
- durch Trauma 456. 
Pan.kreasverkalkung, posttraumatische 451. 
Pankreasverlagerung durch groBe Bauch-

wand- oder Nabelbriiche 494. 
- und Drehung der Duodenalschleife 280. 
- und Druckatrophie durch Schniirleib 

495. 
- bei Leistenbruch 281. 
- Leistenbrtiche, groBe 493-494. 
- sekundii.re und Hernia ventralis 281. 
- bei Situs inversus totalis 280. 
- durch Verletzung in der Nachbarschaft 

des Organs 496. . 
Pankreasverletzungen als Bedingung fiir 

schii.digende Wirkung der Pankreas
fermente 482. 

- geschlossene 448. 
- Haufigkeit der 442. 
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PlLllkreasverletzungen, bei Kindem 301. 
- offene 443. 
- Pyopneumothorax bei 444. 
- stumpfe, nnd ihre Haufigkeit 448. 
- subkntane 301, 448. 
- - mit innerer Blutung 449. 
- als Todesursache 456. 
- bei ZweihOhlenstich 447. 
Pankreasverschwielnng bei Lues 428. 
Pankreasvorfall durch Bauchwnnden 497. 
- bei Zerreillnng des Zwerchfells 496. 
Pankreaszellen, Verfettung der, und ihre 

Bedeutnng 345. 
PlLllkreaszerreiBung als Bedingung £iir schadi

gende Wirkung durch Pankreasfer
mente 482. 

- Blutung bei 450. 
- traumatische und nekrotische Vorgange 

482. 
Pankreaszirrhose 305,323,325,327,328,330, 

332, 336, 412, 429, 430, 528, 564, 663, 
664, 667, 687. 

- und Adenokarzinom 336, 528. 
- bei Alkoholismus 323. 
- Analogie zur Leberzirrhose325. 
- im AnschluB an Speichelgangsentzun-

dungen 332. 
- Arteriolenbefunde bei 305. 

Diabetes und 327, 328, 330, 663, 664, 
667, 681. 

- - Fettgewebswuchernng im Zwischen
gewebe 327, 328. 

- bei Distomiasis 564. 
- verschiedene Formen der Bindegewebs-

wucherung 332. 
- Inselveranderungen beim Diabetes 681. 
- Kennzeichen der 429. 
- bei Lues 429. 
- primare, atrophische, Vorkommen 332. 

Regenerationsvorgange bei 327. 
- als spezifisch dia.betische Veranderung 

330. 
- bei Tuberknlose 412. 
Pankreaszystadenom 282, 293, 335, 499, 504 

bis 511, 547. 
- Abgrenzung des 506. 
- - gegen Retentionszysten und dysonto-

genetische Zysten 509. 
- - gegen die Umgebung 509. 
- Abstammung des Zystenepithels von den 

Ausfiihrnngsgangen 507. 
- Analogie des mit Zystenniere 510. 
- Auffassnng als Hamartoblastom 510. 
- Bedeutung der Epithelverschiedenheit fiir 

die Abstammungsfrage der 506, 507. 
- Beriihrungswiderstand der Kammern bei 

505. 
- Beschaffenheit des Stromas des 508. 
- Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes 

511. 
- Beziehungen zum Zystenpankreas 510. 
- und dysontogenetische Zysten des Pan-

kreas 547. 
- Ductus pancreaticus bei 509. 
- Entstehung des aus Azini 507. 
- - analog dell, Leberadenomen 510. 

Pankreaszystadenom, Entstehung des, aus 
pankreaeeigenen Epithelkeimen 509. 

- Epithelformen des 506. 
- Gefa13reichtum und Blutungenin dem 508. 
- als geschwulstmii.J3ig verandertes, dyonto-

genetisches Zystenpankreas 293. 
- Gewebsatrophie bei, mit ubriggebliebenen 

LANGERHANSSchen InseIn 509. 
--.: IDi.ufigkeit des 509.· . 
- Inhalt der Zysten bei 505, 506. 
- Makroskopisches iiber 504. 
- Mikroskopisches 'uber 506. 
- bei inselartigen Metaplasieherden 282. 
- Nervenbiindel und Muskulatur in den 

508. 
- Sitz des 506. 
- Ursachen des 509. 
- Verhalten des Pankreasgewebes in der 

Umgebung des 508, 509. 
- Verteilnng auf Lebensjahrzehnte 511. 
- Wachstum 508. 
- Zahl und GroBe der Zysten 504. 
Pankreaszysten 538. 
- angeborene 286. 
- - und Zystenpankreas 285. 
- Beziehnngen zu angeborenen Storungen 

287. 
- und Ductus pancreaticus 544. 
- dyontogenetische 285, 542. 
- Einteilung der 541, 542. 
- Entstehung durch AbschniirUng oder 

ttberschu13bildung 293. 
- falsche, bei akuter Pankreasnekrose 469, 

470. 
- isolierte beim Erwachsenen als angebo-

rene Fehlbildung 286. 
- und Myxoglobulose 556. 
- Pseudozysten 542. 
- durch Quetschung 449. 
- durch Retention, Haufigkeit der 542. 
- wahre, durch stumpfe Verletzung 450. 
- Zystadenome 542. 
Pankreaszystengeschwiilste, Zystadenom, 

blastomatoses Wachstum 504. 
Pankreata, akzessorische, Entstehung der 273. 
- - Wesen der 273, 274. 
- Verschmelzung bei der, bei Thorako-

pagen und Zephalopagen 281. 
Pankreatische Nebenbildungen, fibromyo

matoses Wachstum aus 273. 
- - myomatiises Wachstum aus 273. 
- ZersetznngRherde nnd ortliche Kreislauf-

stornngen 469. 
Pankreatitis s. auch Pankreasentziindung. 
- akute 371, 372, 379, 479, 561, 562. 
- - kan,alikulare 374. 
- - eitrige 374, 375, 377. 
- - - bei Duodenalkrebs 375. 
- - - bei akuter Enteritis 375. 
- - - bei Erkrankung der Gallenwege 

375. 
- - - nach Magenoperationen 377. 
- - - !3itz der 375. 
- - Entstehung von den Speichelgangen 

aus 376. 
- - hamatogene 373. 
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Pankreatitis, akute, hamorrhagische 460, 465. 
- - - bei Diabetes mellitus 667. 
- - - aIs Unfalliolge 451. 
- - - aIs Ursache fiir Pseudozysten des 

Pankreas 548. 
- - nekrotisierende und Pseudozystenbil

dung 552. 
- - nichteitrige 379. 
- - Pankreasnekrose, akute, Verwechs-

lungen in frtiheren Jahren 488. 
- bei Askariosis des Pankreasgangs 378. 
- Blutungen bei 372. 
- chronische 259, 297, 390, 396, 397, 398, 

400, 401, 474, 547. 
- - und allgemeine An.ii.mieerkrankung des 

Pankreas 297. 
- - bei Eiablage im Gang bei Askaridoisis 

der Bauchspiechslgii.nge 563. 
- - aIs Ursache fiir epitheliale Mehr

schichtung in Pankreasgangen 283. 
- - durch Infektion bei Duodenalkatarrh 

400. 
- - bei rezidivierender Gangentziindung 

397. 
- - Genese der 399. 
- - Glykosurie bei 399. 
- - interstitielle und Diabetes 663, 680, 

682. 
- - - GefaBverdickung 305. 
- - - Lipomatose des Pankreas beim 

Diabetes 682. 
- - - durch Malariaschii.digung 431. 
- - LANGERHANSSche InseIn 398, 399. 
- - Lappcheninduration 398. 
- - - und Retentionszysten 546_ 
- - - und Skler08e der In,seln beim Dia-

betes 680. 
- - - als vaskulii.re Sklerose 305. 
- - - hervorgegangen aus, durch Stau-

Ullgsblutanschockung 296. 
- - bei Pancreas annulare 259. 
- - nach akuter Pankreasnekrose 474. 
- - und Sekretretention 547. 
- - bei Steinbildung 396. 
- - umschriebene 100. 
- - als Ursache der ;Retentionszysten 543. 
- eitrige und Beziehung zu Gallenwegen 377 . 
- Fermentstol"UJ,lgen, bei 379. 
- fibrOse, posttraumatische 450. 
- fortgeleitete 379. 
- von, den Gangen ausgehend 375. 
- granulierende bei Tuberkulose 412. 
- grob- und feinanatomische Befunde 375. 
- gummose, bei Erwachsenen, 426, 427. 
- hii.morrhagische 476. 
- - bei Malaria 430, 431. 
- hypertrophische, chronische 395. 
- infektiOse, hii.morrhagische 315. 
- interazinose und Diabetes 660. 
- interstielle-periarteriitische 310. 
- - - Aneurysma des Tripus Halleri bei 

310, 312. 
- - sklerosierende mit Atrophie 422. 
- mit Karzinom 527. 
- luische und epitheliale Mehrschichtung in 

den Pankreasda.ngen 283. 

Pankreatitis lymphatica und lkterus 804. 
- mit Milzarterienthrombose als Folge von 

Ulcus pepticum duodenum 315. 
- bei Mumps 401. 
- Nekrose und Blutungen, Trennung der 

373. 
- Odem bei 372. 
- schwielige bei erworbener Syphilis 427. 
- durch Spulwurm 378. 
- subakute 383. 
Pankreolithiasis 386. 
Papilla duodenalis, Beziehung zu Pankreas-

gang 241. 
- - minor 213. 
- - Pankreassteine im 389. 
- minor, Fehlen der 246. 
- Santorini und Adenomyom 617. 
- - und Nebenpankreas 617. 
- Vateri, GroBe der 247. 
- - VerschluB der, als Ursache akuter 

Pankreasnekrose 483, 484, 485. 
Paragonium Westermannii, AbszeBbildung 

im Pankreas aIs Folge von 565. 
Paralyse, Pankreasblutung bei 298. 
Parasiten als atiologisches Moment fiir 

epitheliale Mehrschichtung in Pankreas
gangen 283. 

- im Bereich der Bauchspeicheldriise, Hau-
figkeit der 558. 

Parasitismus und Krebsbildung 532. 
Paratyphus und Pankreas 405. 
- Wirkungen auf Pankreasparenchym 340. 
"Parodite canaliculaire" (Sialodochitis) 6l. 
- saturnine 71. 
Parotis s. auch Ohrspeicheldriise, Kopf-

speicheldriise, Speicheldriisen. 
- accessoria 2, 4. 
- - Geschwulstbildungen der 144. 
- - Zysten 112. 
- Adenom 127. 
- Aktinomykose 86--91. 
- Anatomie, normale der 3. 
- -Angiome lI8. 
- - kapillii.res lI8, lI9. 
- - kavernose 120. 
- Atrophie, arteriosklerotische 18_ 
- Ausfiihrungsgange der 6. 
- - Stein der, bei Sepsis 30. 
- Aus- und tJberpflanzung der 40, 41. 
- -Befund, histologischer bei Lympho-

granulomat08e 100. 
- chronisch-sklerosierende Entziindung der 

67. 
- Cystocarcinoma papilliferum 137. 
- Driise, eine rein serose 7. 
- Ductus Stenonianus der, Verlauf des 4. 
- -Einschliisse von Lii.ppchen der 17. 
- -Emphysem der 93. 
- -Endstiicke (Hauptstiicke), Epithel der7. 
- - Bedeutung der Epithelgranula 8. 
- Entwicklungsgeschichte 1. 
- Entziindungen der (s. auch Parotitis) 47 

bis 73. 
- Fossa retromandibularis, Lage zur 3. 
- Fremdkorper, der 93, 94. 
- Gefa.J3e der 4. 
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Par otis, Geschlechtsdriisen, klinische Bezie
hungen zwischen, und 14. 

- Gliederung des Ausftihrungssystems der 
6. 

- Histologie des Ausfiihrungsganges 8. 
- Hyperamie, venose, bei Neurofibromatosis 

42. 
- Hypertrophie und Arteriosklerose 37. 
- Krebs der 131-140. 
- Krebsverletzungen der 92. 
- Lipomatosis bei Diabetes 21. 
- - bei Lungentuberkulose 21. 
- - bei Sepsis 22. 
- Lu£tgeschwulst (Pneumatozele) 113. 
- lymphatisches Gewebe der 99. 
- Lymphogranulomatose der 82, 98-101, 

104. 
- - isolierte der 82. 
- Lymphomatose der 97-107. 
- Lymphome der, tuberkulose 81. 
- Lymphozyteneinlagerungen in, bei Mnm-

LICzscher Krankheit 100, 101. 
- malignes Adenom der 135. 
- Mangel der, angeborener 15. 
- bei MrKuLICzscher "Krankheit" 97. 
- Mischgeschwiilste der 145, 149, 155. 
- - adenomatose und zystadenomatiise, 

Bildungen in 155. 
- - atypische Epithelwucherungen in 163. 
- - bosartige der 147, 164. 
- - mit Hervortreten des Grundgewebes 

157. 
- - Hyalinisierung in gutartiger 159. 
- - - und Verkalkung der GefaBe in 161. 
- - Lage der 140. 
- - mit karzinomatoser Entartung 165. 
- - verhornender Plattenepithelkrebs in 

152. 
- - Verkalkung in 161. 
- - mit Zylindern ahnlicher Hyalini-

sierung des Grundgewebes 160. 
- Nerven, sekretorische und sympathische 

der 4. 
- und Neurofibromatosis 122. 
- Phthise der 73. 
- Retentionszysten, Di££erentialdiagnose 

der 113. 
- Sarkom der 123-125. 
- Sarkommetastase in der 187. 
- Schaltstticke der 6. 
- -Schwellung, chronische, in den Tropen 

39. 
- - familiare 38. 
- - bei Lymphogranulomatose 98. 
- Sekretrohren oder Speichelrohren 6. 
- Sklerose nach Parotitis epidemica 49. 

Syphilis 82, 83. 
- - II, Klinisches tiber 82, 83. 
- akute syphilitische Entziiudung der, 

anatomische und histologische Unter
suchungen bei 83. 

- Totalexstirpation, Atrophie der LANGER
HANsschen Inseln nach 14. 

- Tuberkulose der 73, 82. 
- - chronische, der Lymphthromben 76, 

77. 

Parotis, Tuberkulose, chronische, tuberkuliise 
Granulationsgewebsentwicklung der 
77. 

- - Entstehung auf Nervenwegen 81. 
- - und Halslymphdrtisentuberkulose 81. 
- - mit Tuberkulose der Parotislymph-

drtisenknoten 79. 
- - durch Ubergreifen aUs der Nachbar-

schaft 81. 
- - bei Lungenphthise 80. 
- - lymphogener Entstehungsweg 81. 
- Verhalten der, bei MrKULICzscher Krank-

heit 94--107. 
- Verletzungen der 92, 93. 
- - histologische Untersuchungen bei 92. 
- Wachstumshemmung 15. 
- hypertrophische Zirrhose der, bei Blei-

vergi£tungen 71. 
- Zylindrom der 180, 181. 
- - mit ausgedehnter Hyalinisierung 183. 
- zylindromatiise Mischgeschwulst der 182. 
- Zystadenom, kongenitales 128. 
- Zysten der 112, 113. 
- - Einteilung der 113. 
- - histologische Be£unde 112. 
- - Inhalt 112. 
- - Klinisches tiber 112. 
- - Umgebung, auBere der 112. 
- Zystenbildung durch Entwicklungs-

storung 113. 
- - mit Epithelbekleidung 113. 
- zystische Entartungen bei Haustieren 16. 
Parotitis s. auch Parotis, akute, chronische, 

eitrige, epidemische usw. 42-72. 
- Ausscheidungs- 60, 81. 
- epidemica und Parotitis simplex 47. 
- und Flecktyphus 58. 
- nach Hodenquetschung 60. 
- durch lymphogene Infektion 58. 
- nach Quecksilberbehandlung 83. 
- (Perisialodochitis) nach Quecksilberver-

giftung 60. 
- durch Speichelsekretionsstorung 58. 
- stomatogene Inf!'lktionen bei 59. 
- durch vasomotorische Storungen 60. 
- im Wochenbett 59. 
- abszedierende, durch Leptothrix buccalis 

91. 
- akute eitrige, stromatogene Entstehung 

der 56. 
- - - und Typhus abdominalis 58. 
- chronica bei Bleivergiftungen 71. 
- - indurativa, histologisches Bild der 65. 
- chronische bei akutem Wangenbrand 72. 
- - doppelseitige, durch therapeutische 

Jodanwendung 71. 
- - bei Kup£ervergiftungen 71. 
- - rezidivierende bei Kindern 72. 
- - sklerosierende, Drtisengewebsunter-

und -Regeneration 67. 
- - verdichtende Form, papillare Epithel-

wucherungen 66. 
- eitrige, AbszeBdurchbruch bei 51. 
- - anatomischer Be£und bei 50. 
- - Bevorzugung einer Seite bei 50. 
- - Drtisenzellenveranderungen bei 52. 
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Parotitis, eitrige, Eiterherdbildungen bei 50. 
- - exsudative, brandige Entziindung bei 

50. 
- - genuine 52. 
- - Kokkenanhaufungen 53, 54. 
- - bei krupposer Pneumonie 59. 
- - metastatische, Bakteriologie der 54. 
- - Periadenitis bei 50. 
- - mit Pyelitis purulenta 54. 
- - Speichelgangebefunde bei 52, 53. 
- - Symptomatologie und Veriauf der 49. 
- - nach Traumen 57, 58. 
- - Ubergreifen auf dasHalsgewebe bei 5l. 
- - erste Veranderungen bei 52. 
- epidemica 47-48, 405, 406. 
- - und Bauchspeicheldriise 405, 406. 
- - Entziindungscharakter der 47. 
- - Erreger 48. 
- - Friihdiagnose durch Speichelunter-

suchung 48. 
- - und Hoden 3S. 
- - Klinisches iiber 47, 48. 
- - Neosalvarsanbehandlung der 48. 
- - Riickbildung der 49. 
- - Speicheluntersuchungen bei 48. 
- - stomatischer Ursprung der 48. 
- - Ubertragung der 48. 
- - Veranderungen, histologische bei 48. 
- - Wesen der 49. 
- exanthematica durch lymphogene In-

fektion 57. 
- phlegmonosa 50. 
- postoperativa 59f. 
- purulenta, Bakteriologie des· Eiters 54. 
- - Entstehung der, auf dem Blutwege 56. 
- simplex bei· epidemischer Parotitis 47. 
- - bei Fleckfieber 49. 
- syphilitica hereditaria, Endarteriitis und 

endophlebitis obliterans bei 85. 
- - interstitialis hereditaria 83ff. 
- uramische 71. 
- urica 71. 
Pechsteine der Gallenwege 818. 
Pepsinwirkung, Rolle fiir Entstehung von 

Blutungen bei Panki-easnekrosen 48l. 
Periarteriitis im Pankreas bei angeborener 

Lues 418. 
- nodosa und Gallenblase 790, 79l. 
- - Hamosiderinnachweis bei 312. 
- - des Pankreas 309, 311. 
- - Pankreasblutungen bei 313. 
- - und Pankreaserkrankungen s. unter 

Pankreas. 
Pericholangitis nach Erkrankung der Gallen-

wege 783. 
Pericholecystitis bei Pancreas annulare 259. 
- purulenta Eeu phlegmonosa 789. 
Peripankreatitis, luische 416. 
Perisialangitis bei Askaridosis 486. 
- pancreatica 377, 378. 
- - chronica bei Leberzirrhose 402. 
- bei Pankreasgewachsen 400. 
Perisialodochitis bei Quecksilbervergiftungen 

60. 
Peritonealaus buchtungen, transdiaphragma

tische 281. 

Peritonealhohlenblutung beiakuter Pankreas. 
nekrose 473. 

Peritonitis, aseptische nach Pankreasver
letzungen 450. 

- fibrinose, Ekchymosen der Serosa der 
Gallenblase bei 778. 

als Folge von AbszeBdurchbruch durch 
die Gallenblasenwand 830. 

- von Askaridosis des Pankreas 560. 
gallige, Filtrationsvorgang hei 835. 

Gallenblase, subperitoneale Per
foration der, als Ursache fUr 836. 

Gallenblasenwand, Druck eines Steines 
auf die, als Ursache fiir 836. 

- porose, als Ursache fiir 837. 
ohne Gallengblasen- und -gangsdurch

bruch 835. 
und Gallenstauung im Ductus Wir

sungianus 778. 
bei akuter Pankreasnekrose 472. 
ohne Perforation der Gallenwege 834, 

835. 
bei geschwiirigen Prozessen des Duo-

denums und Magens 835. 
Pankreatitis bei 373. 
und Pankreasentziindung 380. 
bei Pankreasverletzungen 456. 

- sekundare nach Perforation der Gallen-
blase bei Gallenblasenkrebs 850. 

- tuberkulose und Pankreastuberkulose 411. 
- als Unfallfolge 451. 
Pertussis und Pankreas 405. 
Pest und Speicheldriisen 59. 
Pfahlung der Pankreas 447. 
Pfortader, Fistel der, zur Gallenblase 737. 
Pfortarlerentziindung im Gefolge von pep-

tischen Geschwiiren 314. 
P£ortaderstauung und venose Hyperamie des 

Pankreas 294. 
Pfortaderthrombose bei akuter Pankreas

nekrose 473. 
mit Ausgang in Darminfarkt 309. 
durch Karzinom der Bauchspeicheldriise 

521. 
und Pankreashyperamie 295. 

- und Pankreasnekrose 473. 
Phosphorvergiftung, chronische und inter-

stitielle Hepatitis 783. 
- Pankreasblutung bei 298. 
- Wirkung auf Pankreas 341. 
Pigmente der Gallenblase und -wege 779. 
- des Pankreas 348, 349, 351, 618, 619, 667. 
- der Speicheldriisen 23-25. 
Pigmentgallensteine s. unter Cholelithiasis. 
Pigmentsteine der Gallenwege, Kupfergehalt 

der 823. 
- erdige, braune, der Gallenwege, ihr mikro

skopischer Bau 821. 
- reine, der Gallenwege, ihre Eigenschaften 

819. 
Pilokarpineinspritzung, EinfluB auf die, 

LANGERHANSsche Inseln 639. 
Pilzvergiftung, Speicheldriisenvergiftung bei 

22. 
- Wirkung der, auf Pankreas 341. 
Piqure 653. 
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Piqure, Theorie der Wirkung der 655. 
Plattenepithelkrebs der Gallenblase 844-848. 
- des Pankreas 521, 531. 
- der Parotis 138, 139. 
Plattenepithelwucherungen in Speicheldriisen 

nach Scharlach- <Jleinspritzungen 189. 
Pleuranebensack 281. 
Plexus coelliacus, Reizung des, durch Pan

kreasblutung 302. 
solaris, Bedeutung fUr akuten Pankreas

tod 453. 
- Beziehung des, zum Pankreas 222. 
- Shocktod durch, neben Pankreas-

blutungen 454. 
Plica duodeni longitudinalis 214. 
Pneumatozele der Parotis ll3. 
Pneumonien, kruppose und Speicheldriisen 

59. 
- VerhaIten des Pankreas bei 341. 
Puerperalkrankheiten, Pankreatitis bei 373. 
Pocken, hyperamische Veranderung des 

Pankreas bei 294. 
- und Speicheldriisen 59. 
PolydaktyJie bei Zystenpankreas 285. 
Polysarzie und Diabetes 665. 
Polyzythamie mit Thrombose der Milz-

arterien und der Milzvene und Hyper
amie des Pankreas 295. 

Prellung des Pankreas (bei Granatverletzten), 
feinere Gewebsblutungen 298. 

Processus uncinatus im Pankreas 213. 
- - der Bauchspeicheldriise, Formver

anderungen am 281. 
Prognoblastome der Gallenblase, Atiologie 

der 851. 
Progonoblastome 275, 851. 
Progressive Paralyse, Speicheldriisenentziin-

dungen, akute eitrige bei 60. 
ProJiferationszysten des Pankreas 542. 
- der Speicheldriise ll2. 
Proteine in Pankreassteinen 392. 
Pseudoisomorphose, heterogenetische, bei 

angeborener Syphilis 424. 
Pseudoleukamie, symmctrische Schwellung 

der Speicheldriisen bei 107. 
Pseudoxanthomzellen bei chronischer Chole· 

zystitis 787. 
Pseudozyste des Pankreas und subphre-

nischer AbszeB 556. 
Arteriosklerose 1551. 
Blutung 558. 
Cholestearinkristalle als Inhalt der 

557. 
bei Diabetes mellitus 669. 
Ductus pancreaticus 556. 
Entstehung nach primarer Blutung 

551. 
entziindliche hamorrhagische, und 

akute nekrotisierende Pankreaser
krankung 552. 

--- Fettgewebsnekrose 558. 
Form der 554. 
GroBe der 554. 
Hamatoidin in der Wand der 556. 
Hamorrhagien in der Wand der 556. 

Pseudozyste des Pankreas, hamorrhagische 
Pankreatitis, akute, als Ursache 
fiir 548. 

- entziindliche 552, 553. 
Hamosiderinablagerung in ihrer Innen-

wand 549. 
Innenwand der 549, 554. 
Infarkte des Pankreas 551. 
Inhalt der 555, 557. 
durch Karzinom 521. 
Lage der 556. 
Pankreasfettgew€ bsnekrose bei 555. 
Pankreasnekrose, sequestrierende 555. 
Pigmentablagerung in der Wand der 

556. 
durch Quetschung 449. 
TEICHMANNsche Kristalle als Inhalt 

der 557. 
Thrombose der Pfortader und Milz

vene 554. 
traumatische 301, 446, 450, 470, 474, 

542, 545, 548, 550, 552. 
Tyrosinkristalle als Inhalt der 557. 
unblutige, Entstehung der 557, 558. 
durch Verletzung des Pankreas 549. 
Zahl der 554. 
Zustand der, Umgebung der 557. 
Zysten, echte, des Pankreas 558. 

Pseudozystombildung des Pankreas 620. 
Ptyalin 13. 
Pubertatsalter, Fettgehalt des Pankreas im 

341. 
Puerperalfieber und Speicheldriisen 59. 
- Hyperamie der Pankreas bei 294, 295. 
- Wirkungen auf Pankreasparenchym 340. 
Pyamie, Pankreatitis bei 373. 
- hyperamische Veranderung des Pankreas 

bei 294. 
Pylephlebothrombose als Foige einer akuten 

infektiosen hamorrhagischen Pankreatitis 
315. 

Pyloruskrebs als Fehldiagnose durch Pan
creas annulare 259. 

- Beziehungen zwischen Taenia vaginata 
und 568. 

Pylorusstenose durch Karzinom der Bauch
speicheldriise 521. 

- durch Nebenpankreas 266. 
Pyopneumothorax bei Pankreasverletzungen 

444. 
Pyopylephlebitis und chronische, umschrie

bene Pankreatitis 401. 

Quecksilberbehandlung, Parotitis nach 83. 
Quecksilbervergiftung und Speicheldriisen, 

Entziindung, chronische, samtlicher 
bei 71. 

- - Wirkung auf 60. 
Quetschung des Pankreas 300. 

Ranula, Differentialdiagnose der 111. 
Erweiterung der BOCHDALEKSchen 

Schlauche 111. 
pancreatica 519, 520, 542. 
- Schwund des Parenchyms bei 333. 
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Ranula, Retentionszyste der BLANDIN-NuHN
schen Drusen Ill. 

sublingualis, akute 109. 
Anatomie der 109. 
durch Bindegewebswucherung 110. 
Drusenschwund bei 110. 
Entwicklungsstorungen 110. 
GroBe 108. 
HauptausfUhrungsgang 109. 
histologische Untersuchung 109. 
Inhalt lOS. 
- mikroskopisches Verhalten der lOS, 

109. 
Kieferwachstumstorungen bei lOS, 109. 
klinisches uber lOS, 109. 
als Retentionszyste llO. 
- nach Entzundung 110. 
Ursprung in den kleinen Ausfuhrungs

gangen 110. 
Zystenwandriesenzellen llO. 
Zystoepitheliom als llO. 

submaxillaris, nach ErOffnung einer Sub
lingualzyste Ill. 

- histologisches Verhalten Ill. 
- Verbindung mit sublingualer Zyste 

Ill. 
Rauchen, EinfluB auf Krebsentwicklung in 

Speicheldrusen 139. 
Resorptionsikterus 7S3. 
Retentionszyste und Pankrealithiasis 543. 
- des Pankreas 2S5, 542. 
Retentionszysten des Pankreas und Acne 

pancreatica 542, 544, 545. 
Adenofibrome und 55S. 
Adenome und 55S. 
Entstehung der 548. 
Haufigkeit der 542. 
Inhalt der 545. 
Konkrementbildung 543. 
kugelige, GroBe der 545. 
- Ursache der 544. 
Pancreatitis, chronische interstitielle 

und 546. 
- - als Ursache der 543. 
Papillitis duodenalis chronica als Ur-

sachen der 543. 
Pseudozysten 545. 
Ranula pancreatica 542. 
Sekretion als Ursache der 546. 
Sekretstauung und 543. 
Sialangitis, katarrhalische, und 546. 
- als Ursache der 543. 
traumatische 54S. 
Wachstum epitheliales, ungleichma-

Biges, durch 546. 
Wand-Beschaffenheit der 545. 
Zystadenom 545, 547. 
Zysten, wahre 545. 

Rhachischisis und Pankreasdystopie 273. 
Rheumatismus, Speicheldrusenschwellung bei 

37. 
Riesenwuchs, Verhalten des Pankreas bei 

253. 
Riesenzellen, STERNBERGSche, bei symmetri

schen Granulomatosen der Speichel
drusen 104. 

Ringpankreas s. auch Pancreas annulare. 
- klinische Erscheinungen 259. 
- Pankreasgange, Verhalten der, bei 257. 
- Versuche zur Klarung seiner Bildung 259. 
Rotz und Gallenwege SOL 
Ruhr und Speicheldrusen 59. 

und Pankreasparenchym, Wirkungen auf 
340. 

Sarkom der Gallenblase 852, 853. 
- der Kopfspeicheldrusen 123-125. 
- des Pankreas 538, 540, 541, 668. 
- s. Gallenblase, Sarkom der. 
Sauferpankreas 401. 
- GefaBsystem des 404. 
- sklerotisches, Lipomatosis des 404. 
- Veranderungen des 404. 
Scharlach, Hydrops der Gallenblase bei 774. 
- und Pankreas 405. 
- und Speicheldrusen 59. 
Scharlach- Olinjektion, Verhalten der 

Speicheldrusen nach 186, 189. 
Scheitelknospen 233. 
Schilddrusen, Hyperfunktion der nach Pan

kreasexstirpation 711. 
Schlauchgeschwulst, krebsige der Speichel

drusen IS4. 
Schlauchkrebs IS4. 
Schleimbecherzellen in den Speichelgangen 

des Pankreas 2S2. 
Schnittverletzungen des Pankreas 447. 
Schrumpfniere, anamische Pankreasinfarkte 

bei 317. 
- Arteriolenveranderungen des Pankreas 

bei 307. 
und Pankreasblutungen, sekundare 303. 
periarteriitische 312. 
Speicheldriisenentziindungen, eitrige, 

akute bei 60. 
Schwangerschaft und Speicheldrusen

vergroBerungen 38. 
Schwangerschaftsanamie, Pankreasblutung 

bei 298. 
Sekretion des Pankreas 227. 
Sekretstauung als atiologisches Moment fur 

epitheliale Mehrschichtung in Pankreas
gangen 283. 

- und Infektion als Ursache fUr Binde
gewebsvermehrung in chronisch ent
zundeten Speicheldrusen 70. 

SenkungsabszeB bei akuter Pankreasnekrose 
472. 

Sepsis, Pankreasblutung bei 29S. 
- puerperale, hyperamische Veranderungen 

des Pankreas bei 294, 295. 
Septische Zustande, Wirkungen auf Pan

kreasparenchym 340. 
Sequesterbildung im Pankreasdrusengebiet 

469, 470. 
Shocktod neb en Pankreasblutungen 454. 
- hei Pankreasverletzungen 456. 
Sialangitis s. auch Pankreasgang. 

catarrhalis, Speicheleindickung hei 382. 
katarrhalische und Retentionszysten des 

Pankreas 546. 
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SiaIa.ngitis, mit Gangerweiterung und Pseudo
zysten des Pankreas 549. 

- pancreatica 377, 378. 
- als Folge von Eiablage im Gang bei 

Askaridosis der Bauchspeichelgange 
563. 

- und Speichelstauung, ihre Bedeutung 
fiir 387. 

- chronica und Askaridosis der Bauch
speichelgange 563. 

als Ursache der Retentionszysten des 
Pankreas 543. 

Sialoadenitis 46. 
- actinomycotica, s. primare Aktinomykose 

der Speicheldriisen 86. 
Sialodochitis 46. 
- chronisch·eitrige 72. 
- fibrinosa 72. 
- - Atiologie der 72. 
- - Vorkommen, Lokalisation und Verlauf 

72. 
- Warthoniana chronica traumata mit 

Strikturbildung 72. 
Sialolithen s. Pankreassteine. 
Sialolithiasis 25. 
- Aktinomyzesbefunde,Bedeutung der34,35. 
- durch Aktinomyzesinfektion, duktogene 

32, 34. 
- Atiologie, entziindliche der 35. 
- -Folgen, mechanische 35. 
- Entstehung, Rolle der Umwelt 35. 
- Entstehungsweise der 33. 
- durch Entziindung, ortliche der Aus-

fiihrungsgange 30. 
- "Drusensteine" 26. 
- Geschlechts, Beteiligung des 27. 
- histologischer Befund entsprechend 

Speicheldriisenaktinomykose 33. 
- klinische Erscheinungen 25. 
- und Lebensalter, Verteilung auf 26. 

der Parotis 26. 
und Pseudozysten des Pankreas 549. 
und Stoffwechselkrankheiten 35. 
durch Strahlenpilzinfektion 26. 
der Sublingualis 26. 
Submaxillaris, Bevorzugung der 35. 
- und des Ductus Warthonianus 26. 

- s. auch Speichelsteine. 
Sialozele 36. 
Situs inversus, Pankreas bei 249. 

- partialis, Rechtslage des Pankreas bei 
278. 

- viscerum, schematischeDarstellung 
der pankreatischen und duode
nalen Lageverschiebungen bei 
verschiedenen Graden des 279. 

- totalis, Pankreasverlagerung bei 280. 
- viscerum, Pankreashyperplasie bei 

249. 
Skorbut, Pankreasblutung bei 298. 
Solitarsteine, falsche, der Gallenblase 829. 
Speicheldriisen, Anatomie und Histologie, 

normale, Schrifttum 189. 
s. auch Kopfspeicheldriisen. 
Ablagerungen, hyaline in 23. 
-Adenom der 120, 127. 

Speicheldriisen-Adenom, Anatome der 127. 
Ausgangspunkt der 128. 
branchiogenes der 129. 

- Formen, azinose und kanalikulare der 
128. 

- Histogenese der 128. 
- Histologie der 128. 
- Klinik der 127. 
- tubulare und alveolare 128. 
- Ursachen der 128. 
Adenozystom, papillares 128, 130. 
- - Entstehung der, vom Ausfiihrungs-

gangsepithel 131. 
Amyloid der 23. 
Anamie 41. 
Angioma capillare hypertrophicum 119. 

- Angiome, Anatomie der 118. 
- durch Entwicklungsstorungen 120. 
- Histogenese der 120. 
- hypertrophisches der 120. 
- kapillares 118. 
- kavernoses der 120. 
-Anthrakose 25. 
-Argyrose 25. 
-Atrophie 18. 
- anatomisches Aussehen 18. 
- nach AusfiihrungsgangsverschluB 36. 
- Histologie der 18. 
- durch marantische Verhaltnisse 19. 

nach Nervendurchschneidung 20. 
- durch Sekretstauung 19. 
- durch Unterbindung der Ausfiihrungs-

gange 19. 
- Ursachen der 18. 
- bei VerschluB des Ausfiihrungsganges 

36. 
AusfiihrungsgangverschluB, Ursachen des 

angeborenen 17. 
Ausfiihrungsgange, chronisch-exsudative 

Entziindungen der 72. 
ausgepflanzte,mit Bindegewebsneubildung 

40. 
- mit Zellsprossungen 40. 
Aktinomykose, AbszeBherde bei 87. 
- Bindegewebsvermehrung im Paren

chym bei 87. 
Drusen in einem Gang 87. 

- Fremdkorper mit Getreidegra~en bei 
89. 

- Granulationsgewebe bei 87. 
- histologisches Bild der 87. 
- durch Infektion, duktogene, stoma-

togene 90. 
- - hamatogene 90. 
- Klinik der 86. 
- Konkremente mit Kokken und 

Strahlenpilzen bei 86. 
makroskopisches Bil9- der 86. 
sekundare durch Ubergreifen vom 

Halse 90. 
Pathogenese der 89. 

- primare 70, 86. 
Entwicklungsstadien der 90. 
Verschiedenheit, anatomische von 

der sekundaren 86. 
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Speicheldriisen-Aktinomykose und Speichel
driisenerkrankungen, Beziehungen 
zu noch ungeklarten 90. 

- Speichelgang mit Granne bei 86. 

SpeicheJdriisen, Entziindungen, chronische, 
exsudative nach akuten eitrigen 
Entziindungen 61, 62. 

produktive, Anatomie der 62. 
- Submaxillaris, Bevorzugung der durch I -

86. -
- Bakterienbefund bei 63. 

Bindegewebsvermehrung bei 
Basalzellenkrebs der 139. 

- Bindegewebsvermehrung in, als Stein-
folge 36. 

Bindesubstanz, Geschwiilste der 1I5. 
- - reife, homoiotypische 1I5. 
- - unreife, heterotypische 123. 
BlutgefaBsystem, doppeltes 7. 
Blutungen 42. 
- durch Fremdkorper 94. 
- nach Granulationsgewebsbildungen 

43. 
Chondrome der 114, II 6. 
- Bildungserklarung fUr II6. 
Degeneration, fettige nach Unterbindung 

der Ausfiihrungsgange 20. 
- Schrifttum 192. 

63, 64. 
Differentialdiagnose der 63. 
Histologie der 62, 63. 
Infiltration, kleinzellige bei 63. 
Kennzeichen der 62. 
Symptome und VerIauf 62. 
Verwechslung der, mit Ge. 

schwiilsten 62. 
eitrige, Ausgang der 51. 
- metastatischer Entstehungsweg 

bei 57. 
- bei Neugeborenen 60, 61. 

exsudative akute, Bevorzugung der 
Parotis bei 50. 

- Histologie der 51, 52. 
- klinischer Charakter der 49. 

Druckatrophie durch Zysten 19. 
Driisenkrebse der 136. 
Duktuswandschwellung, entziindliche 33'1 -
Echinokokkus der, Infektionsweg des 91. -
- Klinik des 91. -
Eisenpigmentablagerungen in, bei all-

bei Infektionskrankheiten 59. 
durch Infektionskrankheiten, akute 
interstitielle bei Trypanosomiasis 59. 
metastatische 58. 
bei Mundhohlenerkrankungen 58. 
bei Nachbarschaftsentziindungen 58. 
primare Rnd sekundare 57. 
seros-exsudative s. Parotitis epidemica 

gemeiner Hamosiderosis 24. 
und endokrine Driisen, Beziehungen zu 38. 
- Entwicklungsgeschichte, Schrifttum 

der 189. 
Entwicklungsstorungen 15. 
- bei MiBbildungen des Kopfes und 

Halses 16. 
Entwicklungsstorungen, Schrifttum 191. 
Entziindungen und Abszedierungen durch 

Fremdkorper 94. 
akute, Einteilung der 46. 

eitrige, Beginn durch Speichel. 
gangsentziindung 55. 

nach erschopfenden Erkran
kungen 60. 

Form, selbstandige, der Ent
ziindungen 61. 

durch Ganginfektion, auf
steigende 55. 

- - - - Entstehungsweise der 55. 
- - Umstande, begiinstigende, fiir 

55. 
- - - bei "Vitamin A Defiency" 61. 
- alterative (parenchymatose), bei Lyssa 

46,47. 
chronische, bakterielle Infektions

erreger bei 70. 
- Infektionen, Pathogenese 70. 
Einteilung und Kennzeichen der 

61. 
samtlicher, bei Quecksilbervergif

tungen 71. 
bei Trypanosomiasis, epidemi. 

scher 71. 
durch Vergiftungen, chronische 71. 
Verhalten bei 186. 
eitrige, nach chronischen Ver

giftungen und Infektionen 62. 

47. 
spezifische 73. 
- Schrifttum 199. 

- toxische, Pathogenese der 71. 
- ursachliche Momente der 56. 

- Erkrankungen, entziindliche, Schrifttum 
196. 

- Erosionen und Geschwiire durch Speichel
steine 35. 

- experimentelle geschwulstmaBige Ver
anderungen in 189. 

- Fettablagerungen in den 20. 
Fettspeicherung, EinfluB der, auf die 

Sekretion 20. 
- bei entziindlichen Vorgangen 21. 
- krankhafte 20. 
Fetttropfchen in den Zellen der 20. 

- Fibroadenome der 128. 
- Fibrome der 1I4, 1I5. 
- Fibrosarkome, Histologie der 124. 
- Fisteln, Behandlung durch Einspritzung 

erregender Fliissigkeiten 20. 
- - durch Speichelgangsunterbindung 20. 
- bei Sialolithiasis 36. 
- Fremdkorper der 93. 
- - Art der 94. 
- - Ductus Warthonianus, Bevorzugun,g 

bei 93. 
- - experimentell eingefiihrte 94. 
- - Sitz, haufigster der 93. 
- - und Steinbildung 94. 
- Gallertkrebse der 138. 

GefaBe, Beziehungen der zum Gang
system 57. 

Gefii.Bhyalinisierungen in 23. 
Geschwiilste der 1I4, 188. 
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Speicheldrusen, Geschwiilste bindegewebige, 
rei£e 115. 

- - Einteilung der ll5. 
- - histogenetische 114, ll5. 
- - epitheliale, reife 127. 
- - - unreife 13l. 
- - Forschungsgeschichte der ll5. 
- - Haufigkeit der 114. 
- - - und Verteilung auf einzelne Drusen 

ll4. 
- - Schrifttum 204. 
- - sekundare metastatische 187, 188. 
- - der Umgebung 114. 
- Gewebe, lymphatisches 100. 
- - Geschwiilsten, Verhalten bei bosartigen 

166. 
- Verhalten bei Mischgeschwiilsten 160. 

Glykogeninfiltration in 23. 
Granulationsgewebe mit "Schaumzellen" 

und Riesen,zellcn, 344. 
Granulationsgewebsbildung nach Trauma 

45. 
- - Verwechslung mit Melanosarkom 44. 
- Granulationsgewebswucherungen bei Aus· 

fiihrungsgangsverschluB 36. 
- Gran,ulomatosen der 97, 98. 
- - un,d Lymphomatosen, Endausgang der 

106. 
- - - Gran,ulationsgewebe bei 104, 105. 
- - - Rolle des Drusengewebes bei 104, 

105. 
- - - Tuberkelbazillen in Granulations· 

knotchen bei 105. 
- - symmetrische, der 107. 
- - - Histologie der 104. 
- - - als Teilerscheinung der HODGKIN· 

schen Krankheit 107. 
- - - und Tuberkulose 107. 
- - GUmmen, Folgeerscheinungen bei 84. 
- gummose Erkrankung, Zerstorung und 

Atrophie der nach S4. 
- Hamangiome der 114, 117. 
- - Altersverteilung der ll7. 
- - Anatomie der llS. 
- - Drusengewebsreste in 120. 
- - Histologie der 118, 119. 
- - der Kinder 117. 
- - Klinik der 117. 
- - mikroskopisches Bild der 118. 
- - und Nachbarschaftsauxiom 117. 
- - verkanntes 120. 
- Hamosiderinablagerungen in 23. 
- .Hauptausftihrungsgange, Lage und Bil· 

dungsanomalien bei 16. 
- . Hormon der ein Antagonist des Adrenalins 

14. 
- .Hyalin, intrazellulares 23. 
- Hyalinablagerungen, extrazellulare in 23. 
- Hyalinisierung der Lymphknotchen, in, 

23. 
- bei Hyperamie, allgemeiner arterieller 4l. 
- - arterielle, ortliche 4l. 
- - passive ortliche 42. 
- . Hyperplasie, Schri£ttum 195. 
- .Hypertrophie 37. 
- - bei Alkoholismus un,d Syphilis 37. 

Speicheldrusen·Hypertrophie bei Erkran· 
kungen der Geschlechtsorgane 38. 

- - bei Geisteskranken 37. 
- - bei MIKuLICzschem Symptomen,kom. 

plex 37. 
- - Schri£ttum 195. 
- - vikariierende 39. 
- ·Inkrustation, diffuse 28. 
- innersekretorische Beeinflussung des Er· 

nahrungszustandes 14. 
- - bei innersekretorischen Storungen 38. 
- in,neren Sekretion, Frage der, Tierver· 

suche 13. 
- Karzinome der 114. 
- ·Konkremente (Sialolithiasis) 25. 
- - Wan,dern der 36. 
- ·Krebse 13l. 
- - Ahnlichkeit mit Mischgeschwtilsten 

137. 
- - Anatomie der 133. 
- - Atiologie der 139. 
- - - traumatische Einwirkun,gen 139. 
- - Dauer des Leidens 132. 
- - Entziindungcn, chronische, als Ur· 

sache 140. 
- - Entwicklungsdauer der 132. 
- - Formen, histologische der 134. 
- - Haufigkeit der 13l. 
- - Histogen,ese der 136. 
- - Histologie der 134. 
- - Klinik der 132. 
- - LymphgefaBe und .knoten, Verhalten 

der bei 134. 
- Krebse, "Markschwammkarzinome" und 

Skirr hen 132. 
- - Neigung zu Metastasierung 134. 
- - Ohrspeicheldruse 133. 
- - Pseudosarkom in 136. 
- - Tochterknoten bei 134. 
- - Unterkieferdruse 132. 
- - Verteilung auf die einzelnen Drusen 

13I. 
- - - auf Geschlechter 13I. 
- - - auf Lebensalter 13I. 
- - - topographische 13I. 

solider der 135. 
(Carcinoma solidum) mit undiffe· 

renziertem Epithel 135. 
Histogenese des 136. 
Medullarkrebs und Skirrhus 135. 
mit sarkomahnlichen Zellen 135. 

zystische 134. 
Kreislaufstiirungen 4I. 
- Schrifttum 196. 
.Liippcheneinschlusse in Lymphknoten, 

Erklarung fUr 17. 
Lipoideinlagerungen in bei Splenohepato. 

megalie 22. 
-Lipomatosis 22. 
Lipome der ll4, 116. 

Einteilung der ll6. 
Formen, verschiedene der 116. 
intraglandulare ll6. 
klinische Erscheinungen der ll6, 117. 

- subaponeurotische, oberflachliche ll6. 
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Speicheldrusen, Lipome der, subaponeuro
tische, tiefe 116. 

- - symmetrische und MrKuLIczsche 
Krankheit 117. 

- bei Lues III 83. 
- - - Klinisches uber 83. 
- -Lymphadenosen, leukamische, Drusen· 

schwund bei 103. 
- Lymphangioma cavernosum der 121. 
- Lymphangiome der 114, 120. 

- Anatomie der 121. 
- Histogenese der 122. 

- - Histologie der 121. 
- - .primiire, unter dem Bilde einer MrKu-

LIczschen Krankheit 121. 
- Umwandlung, lymphatische der 102. 
- - Untersuchung, mikroskopische 121. 
- Lymphomatosen, anatomischer Befund 

bei 97. 
- und Lymphadenosen, aleukiimische, 

der Bindegewebswucherung bei 102, 
103. 

- ortliche (MrKULIczsche Krankheit) in· 
fektiose Ursache der 106. 

- ortliche Veriinderungen bei 104. 
- Lymphosarkome der 125. 
- - unter dem Bilde der MrKuLIczschen 

Krankheit 125. 
- Medullarkrebs 135. 
- Melanoblastome, Histologie der 126. 
- - primare der 126. 
- Melanom, Anatomie der 126. 

- durch Entwicklungsstorungen 126. 
- histologische Untersuchung 126. 
- Klinik der 126. 
- metastatische in 188. 
- Pigment des 126. 
- - hiimatogenes bei 126. 

- MIKULIczsche Krankheit siehe unter 
MrKULICZ. 

- - - Schrifttum 202. 
- Mischgeschwiilste der 114, 125, 140-187. 

- adamantinomahnliche Bildungen in 
153, 166. 

- als Adenome 176. 
- Adenosarkome in 165. 
- Ahnlichkeiten mit teratoiden Neubil-

dungen 176. 
- Anatomie und Klinik der 140. 
- angeborene 148. 
- Angiosarkome, Auffassung als 167. 
- Basalzellenkrebse dar 171. 
- Beziehung zu Lebensalter und 148. 
- Bildungen, driisenartige, in 153. 
- Bindegewebe, faseriges, in 156. 
- bosartige 144, 163-166. 
- - Aufbau der 146. 
- - Histologie der 164. 

- - - Metastasen, der 146. 
- - - - Ban der 166. 
- - - Platten,epithel und Verhornung in 

164. 
- - - Rezidive der 147. 
- - - sekun,diir 147, 163. 
- - Driisenkrebs in, 164. 
- - Ein,bruch in, ScMdelhOWe 147. 

Speicheldrusen,MischgeschwUlste, Ektoderm~ 
mesenchymgeschwUlste als 170. 

- - elastisches Gewebe in, 156. 
- - embryon,aler Charakter der 174. 
- - En,tstehun,g, bindegewebige, der 166. 
- - - - -endotheHale 166, 167-169. 
- - epitheliale, der 166, 169-174. 
- - - aus Speicheldr1isengewebe 176. 
- - - aus verschieden,en, Gewebsarten, 

169. 
- - En,tstehungsart der 166. 
- - Endotheliome, Auffassung der ala 167, 

169. 
- - epitheliale Auffassung der 159. 
- - - Bildungen, in, 151, 152. 
- - - Charakter der Zellwucherungen in, 

154. 
- - - Natur der 140. 
- - - TheorieihrerEn,tstehung166-187. 
- - - Theorie ihrer Genese 171, 172. 
- - als Epitheliome 176. 
- - - ala sezernierende 173. 
- - Fettgewebe in, 159. 
- - GefiiBe in 159. 
- - genetische Theorie 175, 176. 
- - ala GewebsmiBbildung 177, 178. 
- - gutartige 140, 148-163. 
- - - anatomische Befunde 140, 141. 
- - - Aussehen, und Farbe der 143. 
- - - Bauart der 143. 
- - - GroBe der 142. 
- - - Histologie der 148. 
- - - Kapsel der 142. 
- - - Lagebeziehung zu erkraukter 

Speicheldr1ise 144. 
- - - Pathogen,ese der 144. 
- - - Rezidive von, 162. 
- - Grundgewebe der 155, 156. 
- - Grun~ewebshya1inisierung in, 159. 
- - Hiiufiglteit der 140. 
- - Herkunft der 176. 
- - heteroplastische Theorie der epithe-

Halen, Formation,en, in ihnen, 167. 
- - Hornkugelbildung, hyaline, in 152. 
- - Keratohyalin in 171. 
- - Klinik der 147, 148. 
- - Knochen,gewebe in, 158. 
- - Knorpelgewebe in, 158. 
- - Kombination, der bin,degewebigendo-

thelialen und epithelialen Auffassung 
174, 175. 

- - Krebse, papillii.re, Vbergang in, 165. 
- - lymphan,giektatische Veriinderungen, 

in, 159. 
- - Mesen,chymbildun,g, epitheliale, in 172. 
- - Metaplasie.Epithelbindegewebein 172. 
- - Plattenepithel, verhorn,en,des in, 166. 
- - Plattenepithelien, in 151, 171, 174. 
- - ala Progon,oblastome 178. 
- - Pseudoknorpel, epithelialer, in 172. 
- - Pseudoschleimgewebe, epitheliales, in 

172, 173. 
- - Pseudostroma, epitheliales in 172. 
- - regressive Verii.D,derungen, in 160, 166. 
- - Riffzellen, in 174. 
- - sarkomatiise StelleI\ in 160, 164. 
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Speicheldriisen, Mischgeschwiilste, Sarkome, 
Auffassung als 167. 

- - Schichtungskugeln in 174. 
- - Schleimgewebe in 157. 
- - Sekretionsprodukte, zellul.ii.re, in 151, 

154. 
- - Skirrhus in 165. 
- - teleangiektatische Veranderungen in 

159. 
- - Theorie, dysontogenetische, der 170, 

177. 
- - Topographie der 148. 
- - vakuolare Metamorphose in 167. 
- - Verhornung in 151, 171, 174. 
- - Verkalkung in 158, 159. 
- - Wachstum der 147. 
- - - beschranktes der 140. 
- - - plurizentrisches 173. 
- - Wesen der 166. 
- - Zellhaufen der 150. 
- - als zweikeimblattrige fibroepitheliale 

Neubildungen 170. 
- - Zwischensubstanz als Sekretionspro. 

dukt 171, 173. 
- - zylindromahnliche Bildungen ill, 159, 

165, 166. 
- - zystadenomatose Bildungen ill, 154. 
- Myom der 123. 
- Myxome der 115. 
- - Schwierigkeit der Diagnose 115. 
- Narben und Schwielen ill" nach Speichel-

steinen 35. 
- nekrotische Abanderungen der bei Ent-

ziindungen 20. 
- Neurom 114, 122. 
- - bei Neurofibromatosis 122. 
- - histologische Untersuchung der 122. 
- Odem, bei Kreislaufstorungen 45. 
- Parasiten, tierische der 91. 
- - - Schrifttum 201. 
- Parenchym, Untergang des, bei Lympho-

matosen undaleukamischenLymph
adenosen 101, 102. 

- - Veranderungen bei Aktinomykose 87. 
- Physiologie, Schrifttum 190. 
- Pigmentablagerungen, fetthaltige in 24. 
- - Hamochromatose, allgemeiner bei 24. 
- - Hamofuszin 24, 35. 
- Pigmente, endogene 23. 
- - exogene 25. 
- Plattenepithelkrebse der 138.· 
- - Ausgangsorte der 139. 
- - - metaplastischen Epithelwuche-

rungen in 139. 
- - mit beginnender Verhornung 139. 
- Plattenepithelwucherungen, in atypische 

36. 
- Ranula der 108. 
- - und Zysten, Schrifttum 203. 
- Rhabdomyom der 123. 
- Regeneration der nach Geschwulstzersto-

rung 39. 
- - physiologische 39. 
- - bei SteinverschluB 39. 
- - Schrifttum 195. 
- - Verlust, nach entziindlichem 39. 

Speicheldriisen, Regeneration, ZellvergroBe
rung bei 39. 

Regenerationsfahigkeit, experimentelle 
Studien iiber 39. 

Regenerationsvorgange in 36. 
- bei Sialolithiasis 36. 
Resistenz gegen Tuberkulose, auf lym

phatisches Gewebe zuriickzufiihren 
82. 

- Ursachen der 82. 
Rundzellensarkom der 124, 125. 
Sarkom der 114, 119, 123. 

Altersverteilung der 123. 
anatomisches Verhalten der verschie-

denen Arten 124. 
angiektatisches 125. 
Ausgangspunkte des 125. 
doppeltes, als MrKuLlczsche Krankheit 

verlaufend 123. 
Entstehung des auf chronisch entziind-

licher Basis 125. 
- durch Entwicklungsstorungen 125. 
Entwicklungsdauer 123. 
Erscheinungen des, klinische 123. 
Fibrosarkom der 124. 
groBzellige 125. 
Haufigkeit und Verteilung auf einzelne 

Driisen 123. 
Klinik des 123. 

Sarkom, perivaskulares 125. 
spindelzelliges, Histologie der 124. 
teleangiektatisches 125. 
Verteilung auf Lebensalter 123. 
zylindromahnliche Veranderungen bei 

125. 
und Scharlach, Oleinspritzu'ngen, Verhal

ten nach 186, 189. 
Schrumpfkrebse-Skirrhen der 134. 
Sekretion, Versiegen der, und Bedeutung 

fUr Parotitis 59. 
Sekretstauung als Steinfolge 36. 
Skirrhen der 134, 135. 
Sklerosierungsneigung des 82. 
Sklerose, atypische Zellwucherungen bei 

36. 
Spindelzellensarkom der 124. 
Syphilis der 82. 
- unter dem Bilde der MrKuLIczschen 

Krankheit 82. 
- angeborene 84. 
Syphilisformen tertiare, der 83. 
bei Tabes, chroniseh-entziindliche Ver

anderungen 71. 
Thrombose und Embolien 45. 
Transplantation und Explantation von 

40_ 
- Verhalten der nach 186. 

Speicheldriisen-Tuberkulose 73. 
- - chronische, ortlieh besehrankte, fort

schreitende 73. 
- - experimentelle 82. 
- - Druckatrophie des Driisengewebes 

78. 
- - Eintrittspforten und -wege 79, 81. 
- - Epitheloidzelltuberkel mid Riesenzell-

tuberkel 75. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. V/2. 60 
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Speicheldrusen -Tu berkulose, Epithelwuche
rungen, progressive, in den Aus
fiihrungsgangen 78_ 

- - Formen der 74. 
- - - anatomische 74. 
- - - kasig-kavernose 74. 
- - histologische Bilder der 75. 
- - Infektionen durch die Ausfuhrungs-

gange 80. 
- - - auf dem Blutwege 79, 80. 
- - - auf dem Lymphwege 79, 80. 
- - klinische Erscheinungen 73. 
- - Knotchen, fibrose 75, 76. 
- - Knotchenbildungen, kleinzellige 75. 
- - - miHare oder konglomerierende 

Form 75. 
- - Regenerationsversuche des Drusen-

gewebes 78. 
- - Riesenzellen bei 76. 
- - Sitz, intralobulare 78, 79, 80. 
- - - perivaskulare 78, 79, 80. 
- - - der tuberkulosen Veranderungen 

78. 
- - Sklerosierung des Bindegewebes bei 

79. 
- - TuberkelbazilIen bei, Nachweis von 74. 
- - Tuberkel, miliare, und Knoten mit 

zentraler Verkasung 75. 
- - tuberose oder grobknotige Form der 

74. 
- - Zelleinstreuungen im inter- und intra

lobularen Bindegewebe 79. 
- - zirrhotische, granulierende Form der 

74. 
- -Unterbindung der Ausfiihrungsgange, 

Verhalten nach 186. 
- -Vereiterung, bakteriologischer Befund 

bei 58. 
- -Verfettung bei Hamochromatose 22. 
- - bei Pilzvergiftungen 22. 
- -VergroBerung, angeborene, symmetrische 

(MrKuLICz-Syndrom) 39. 
- -Verkalkungen 25. 
- -Verknocherungen 25. 
- Verletzungen und Fremdkorper der 201. 
- Veriidung durch Einspritzungen 20. 
- - nach GangverschluB 93. 
- -ZelIen, Kernerkrankung der, nach Teer-

injektion 188. 
- Zellinfiltrationen als Steinfolge 36. 
- -Zirrhose nach Entziindungsprozessen 18. 
- Zuckerstoffwechsel, Beziehungen zum 

14. 
- Zylinderepithelwucherungen, atypische in 

36. 
- Zylinderzellkrebse der 136. 
- Zyligdrom der 178. 
- - Ahnlichkeit mit entziindlichen Bil-

dungen 186. 
- - Amyloid in 183. 
- - Anatomie der 179. 

Speicheldrusen,Zylindrom,Entstehung durch 
Keimisolierung 186, 187. 

- - als fibroepitheliale Neubildung 185. 
- - Genese der, bindegewebig-endotheliale 

der 184. 
- - - epitheliale der 184, 186, 187. 
- - Histologie der 179. 
- - Hohlraume in, drusenartige 180. 
- - hyaline Bildungen, Entstehung der, 

in 186. 
- - hyaIin-schleimige Bildungen in 179, 

181, 182. 
- - Hyalinisierung des Bindegewebes in 

185. 
- - Klinik der 179. 
- - Lebensalterund Geschlecht, Beziehung 

zu 179. 
- - makroskopische Befunde 179. 
- - Metastasierung der 179, 183. 
- - Mikrochemie der zylindromatiisen Bil-

dungen. 183. 
- - Rezidive der 179. 
- - Sekretionsprodukte in. 180, 185. 
- - Theorie der, dysontogenetische 186, 

187. 
- - Umwandlung, schleimige in 185. 
- - Wachstum der 179. 
- - Wesen und Histogen.ese der 184. 
- - Zellnetze in 181. 
- Zystadenolymphome der, Deutung des 

lymphatischen Gewebes in 130. 
- - Entstehung des durch Entwicklungs-

storung 130. 
- - lymphatisches, Gewebsbildung bei 129. 
- - papilIares 128, 136. 
- - - Anatomie der 129, 130. 
- - - Histologie des 129. 
- -Zystadenome der 127, 128. 
- -Zysten 112. 
- -Zystokarzinom, papilIares 165, 166. 
- - - Entstehung aus "Mischtumoren." 

137. 
- -Zystome, papillare, Ausgangspunkt der 

130. 
SpeichelfIuBstorungen nach Speichelgang

verletzungen 93. 
Speichelgangsfisteln nach Verletzungen 93. 
Speichelgangsmundung, Atresie, angeborene 

16. 
Speichelgeschwulst 36. 
- nach SpeichelgangverIetzungen 93. 
Speichelsteine s. auch Sialolithiasis. 
- verschiedene Gruppen der 31. 
- Chemie der 29. 
- Gewicht 28. 
- Lage der 25. 
Splanchnomegalie, VerhaIten des Pankreas 

bei 252. 
SportverIetzungen des Pankreas 452. 
Spulwurm als Ursache von akuter Pankreas

nekrose 459. 
- - Bindegewebsfasern in, Verquellungs. ! Squirre atrophique der Speicheldrusen 135. 

: - en cuirasse der Speicheldrusen 135. prozesse der 185. 
- - bosartige 184. 
- - elastisches Gewebe in 183. 
- - Entstehung der 186. 

• - enplaques der Speicheldrusen 135. 

I Stase und Hamorrhagie, Bedeutung fUr En.t
stehung von Pankreasnekrose 481. 
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Status lymphaticus und M:rn:ULIczscher Sym
ptomkomplex 107. 

Stauungsgallenblase, an,atomisches Bild der 
811. 

- Cholesterinsteiu, radiarer, als Inhalt der 
811. 

- mechanische Eiufliisse fur das Zustande-
kommen der 811. 

- mikroskopisches Bild der 811. 
- Neubildung von Schleimdriisen bei 811. 
- und Stauungslymphozytose 811. 
- Veranderungen der LUScHKAschen Gange 

bei 811. 
Stearinsaure-Driisen bei Pankreasfettgewebs

nekrosen 367. 
Steatorrhiie bei Pankreatitis 379. 
Steinbildung im Pankreas und Distomiasis 

der, des Pankreas 565. 
Steinpankreas, atrophisches, Fettsucht bei 

334. 
STENoNscher Gang, zystische Ausweitungen 

des 113. 
Stichverletzungen des Pankreas 447. 
- des Zwerchfells mit Pankreasverletzung 

447. 
Strahlenpilziufektion, chronische Speichel

driisenentziindung und Konkremente 
durch 70. 

Strawbury gallbladder 788. 
Streifenstucke, ZIMMERMANNs, der Parotis 

und Submaxillaris 6. 
Streptokokken-Aligemeininfektion, SchIeim

hautblutungen in der Gallenblase bei 
778. 

- -Anginen und Pankreas 405. 
Struma, maligne, Pankreasblutung bei 

298. 
Strychniuvergiftung, Pankreasblutung bei 

298. 
Sublinguales minores (Nebendruschen) 5. 
Sublingualis, Adenom 127. 
- Anatomie, normale der 5. 
- Druse, eine seromukose 10. 
- Ductus Bartholinianus der 5. 
- - Riviuiani des 5. 
- Entwicklungsgeschichte 1, 2. 
- Entziindung der, eitrig-exudative 51. 
- GefaBe der 5. 
- GIANuzZIsche Halbmonde, Entwicklung 

der 2. 
- -Hauptgange, Epithel der 11. 
- Nerven der 5. 
- Ranula s. auch unter "Ranula". 
- - Zusammenhang, direkter mit 110. 
- -Stein mit akuter Mundphlegmone 27. 
- -Syphilis 82, 84. 
- -Verletzungen 93. 
Submaxillaris-Adenom der 127. 
- -Aktiuomykose 89. 
- - Erklii.rung ihrer Bevorzugung 90. 
- Anatomie, norma.}e, der 4. 
- Ausfiihrungsgange der 6. 
- Ausfiihrungssystem, Gliederung des 6. 
- chronisch-interstitielle Entziindung der, 

mit nachtraglicher Tuberkulose 68. 

Submaxillaris, Degeneration, zystische, beim 
Mfen 16. 

- Druse, eiue mukoserose 9. 
Submandibularis, Ductus mit MERKELSChen 

Divertikeln 34. 
- Ductus Warthonianus, Verlauf des 4. 
- Entwicklungsgeschichte 1, 2. 
- Entziindung, chronische und entziindliche 

Tumoren der 68. 
- - chronisch-produktive, der, mit ent-

ziindlichen Epithelwucherungen 66. 
- - eitrig-exsUdative 51. 
- - isolierte, bei Flecktyphus 58, 59. 
- -Epithel, Lebensfahigkeit und Vermeh-

rungsvermogen des 41. 
- -Erweiterung, angeborene zystische 16. 
- GefaBe der 4, 5. 
- -Geschwulst durch Blastomyzeten 91. 
- GIANuzZIsche Halbmonde der 9. 
- Hauptausfiihrungsgang, Histologie des 10. 
- Hauptstucke, Epithel der 10. 
- insulinahnliche Substanz aUs 14. 
- -La ppchen, Einschlusse der 17. 
- Lymphknoten der 5. 
- Man~el der bei angeborener 15. 
- Mischgeschwiilste, bOsartige der 148. 
- Modell, plastisches des 9. 
- Nerven, sekretorische der 5. 
- - sympathische der 5. 
- Ranula der 108. 
- - s. auch unter "Ranula". 
- Schaltstucke der 6. 
- Schleimzellen der 10. 
- Sekret- oder Speichelrohren der 6. 
- ·Steine, Entstehung anatomisch begun-

stigt 35. 
- - SpontanausstoBung von 27. 
- Syphilis 82, 83, 84. 
- Verletzungen 93. 
- Zysten 114. 
- zystische Verbildung der, neben Zysten-

pankreas und Zystennieren 286. 
Subphrenischer AbszeJ3, Ruptur der Gallen

blase und 776. 
Sympathikusreizung, Bedeutung fiir akute 

Pankreasnekrose 486. 
Sympathikusspeichel 227. 
Syndrom physiologique, M:rn:ULICZ 39. 
Syphilis, angeborene, Pankreashamosiderose 

bei 351. 
SyphilisspirocMten im Pankreas 413. 
Syphilomknoten im Pankreaskopf in Tot

geburt 418. 
Systemerkrankungen der Speicheldriise 104. 

Tabes und Speicheldriisen, chronische ent
ziindliche Veranderungen der, bei 71. 

Taenia saginata des Duodenum, Durchbruch 
durch die Darmwand 569, 570, 
572. 

- - - und Einbruch in das Pankreas 
568. 

- - im Pankreas, Durchbruch, Zeitpunkt 
des durch die Duodenalwand 
573. 

60* 
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Ta.enia saginata im Pan,kreas, Durchbohrung 
der Duodenalwand 568. 

- - - mikroskopischer Befund 571, 572. 
- solium des Pankreas 568. 
Talgkugeln in Pankreaszysten aIs Inhalt der 

556. 
Teerinjektionen und Speicheldriisen, Kern

erkrankungen, der, nach 188. 
TEIOHMANNsche Kristalle alB Inhalt der 

Pseudozysten, des Pankreas 557. 
Teratome, Pankreasgewebe in 294. 
Thorakopagen, Verschmelzung beider Pan

kreata bei 281. 
Thrombophlebitis bei eitriger Parotitis 51. 
Thrombose von Milzarterie und -vene bei 

Polyzythii.mie 295. 
- der Milzvene und -arterie bei Polyzyth

amie und Hyperii.mie des Pankreas 295. 
- marantische, Ursache der Fettgewebs-

nekrose 314. 
- im Pankreasbereich 313. 
- - und ante Entziin,dung 381. 
- in Pankreasgefii.J3en bei Nekrose 301. 
- bei Pankreasnekrose, akuter 473. 
- von Venen, bei Pankreas- und Pan,kreas-

fettgewebsn,ekrosen 314. 
Tod, apoplektischer unter dem Bild der 

Pankreasblutungen 302. 
- plotzlicher durch Pankreashii.morrhagie 

299. 
Tourniquet, Pa.nkreasschii.digungen, durch 

453. 
Trii.nendriisen, lymphatisches Gewebe in 

100. 
Tran,en- und Speicheldriisenschwellung, 

symmetrische (sog. MnwLIczsehe Krank
heit) 94. 

Trauma und Krebsentwieklung, EinfluB auf 
die in Speicheldriisen 139. 

- und Pankreas 451. 
- und Pankreasblutung, Bedeutung fiir 453. 
- - als Ursaehe von 299. 
- und Pankreasn,ekrose, akute, Bedeutung 

fiir Entstehung 479, 491. 
Trematoden der Bauchspeicheldriisen 564. 
Trichinose, Pankreas bei 299. 
Trichinosis des Pankreas, Kapillarthrombose 

als Folge von 563. 
Tropendysenterie, Gallenwege, fistelartige 

Gangbildungen bei 776. 
Trypanosomiasis und Speieheldriisen 59. 
Trypsin durch Pankreasquetschung aus

geschieden und seine Wirkung anf die 
UmgebUng 300. 

Trypsinwirkung bei Pankreasnekrose und 
Blutung 481. 

Tuberkulose der Speicheldriisen 73. 
- ehroniseh ortlieh beschrii.n,kte fortschrei-

tende der Speicheldriisen 72. 
- der Gl. sublingualis 73. 
- und Pankreas 408, 409. 
- und Pan,kreaserkrankung, diabetische 388. 
- Pankreasbamosiderose bei 349. 
- und Pankreassteine 388. 
- und Pankreasverii.nderungen, verschie-

dene Formen der 411. 

Tuberkulose und Pankreatitis, granulierende 
412. 

- der Parotis 73. 
- der Speicheldriisen 73. 
- - Granulom, symmetrisches, aIs Ur-

sache fUr 107. 
- - allgemeine und anderweitige tuber-

kulose Verii.nderungen 73. 
- und Speicheldriisen 59. 
Tumor cavern,osus pancreatis 498. 
- - sanguineus des Pankreas 498. 
- salivalis 72. 
Tumorbildung, entziin,dliche, bei Fettgewebs

nekrosen 480. 
Tumoren, KUTTNERsche 70. 
- - entziindliche (Strahlenpilzinfektion) 

71. 
- - und primii.re Speicheldriisenaktinomy-

kose 91. 
TyphUS abdominalis und Cholangitis 784. 
- - und Cholelithiasis 831. 
- - Hydrops der Gallenblase und 774. 
- - und Pankreas 405. 
- - - WirkUng des, auf Paukreasparen-

chym 339. 
- - Pankreasblutung bei 298. 
- - Speicheldriisenentziindungen bei 58. 
Typhusbazillentrager und Cholelithiasis 831. 
Tyrosin in Pankreassteinen 392. 
Tyrosinkristalle als Inhalt der Pseudozysten 

des Pankreas 557. 
Tyroxin, Einwirkung auf Pankreas 251. 

Ulcus pepticum des Magens und Duodenums 
bei akuter Pankreasnekrose 489. 

Unfall und Pankreaserkrankungen 451. 
Unterernii.hrung, Parotisschwellung bei 37. 
Unterkieferdriise B. SubmaxiIlaris. 
Unterzungendriise B. Sublingualis. 
Urachusfisteln und GaUenblase 777. 
Uramie, Pankreasblutung bei 298. 
- Pankreasinfarkte, anamiBche bei 317. 
Ureterkompression durch Karzinom der 

Bauchspeicheldriise 521. 
Urogenitalbiliarfisteln 777. 
Uterus, Mangel des, und Mangel der auBeren 

Genitalien bei Zystenpankreas 285. 
- Spindelzellensarkom des, und gleich

zeitiges Gallenblasen-Zylinderzellkarzi
nom 848. 

Uteruskrebs, Pankreasmetastasen bei 533. 

Vagus, Hypotonie, Bedeutung der fUr akute 
Pankreasnekrose 486. 

Vagusspeichel 227. 
Variola, Wirkung auf Pankreasparenchym 

340. 
Vaskularbiliarfisteln 777. 
Vasomotorenstorung, Bedeutung fUr Ent

stehung akuter Pankreasnekrose 487. 
V ATERSches Divertikel, GroBenverhaltnisse 

des 246. 
- Miindungsbezirk, Variationen des 245. 
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VATERSche Papille, Karzinom, biliares der 850. 
interstitielles duodenalen Ur
sprungs der 850. 
pankreatisches der 850. 

Krebs der und ZugehOrigkeit zu den 
Gallenwegen 850. 

Vena azygos, Thromben der 314. 
epiploica, Thrombose der bei Pankreas 

und Pankreasfettgewebsnekrose 314. 
facialis posterior, Thrombophlebitis der, 

bei eitriger Parotitis 51. 
pancreatica, Thromben der 314. 

-- - duodenalis, Thrombose der bei Pan
kreaskrebs- und Pankreasfettge
websnekrose 314. 

splenica, Thromben der 314. 
Venenthrombose, Bedeutung fiir Entstehung 

akuter Pankreasnekrose 481. 
- septische, bei Pankreatitis 375. 
Verblutung feiner Pankreashamorrhagien 

nach 298. 
Verbrennung des Pankreas 447. 
Vergiftunen, chroniche, als Ursache chro

nischer Speicheldriisenentziindung 71. 
Verkalkung bei ortlicher Pankreasnekrose 254. 
Verschlu13stein in der Papilla Vateri bei ver

schiedener Einmiindung des Ductus chole
dochus und Ductus pancreaticus 485. 

Viszerallues 424. 

Wandergallenblase 764. 
Wandermilz und Lage des Pankreasschwan

zes 280. 
\Vangeubrand, akuter, chronische Parotitis 

bei 72. 
WEILsche Krankheit, Pankreasblutung bei 

298. 
- - Schleimhautblutungen in der Gallen

blase bei 778. 
Wurmeinwanderung im Pankreas, Zeitpunkt 

der 559. 
Wurminvasion und Regeneration des Pan

kreasepithels 532. 

Xanthin in Pankreassteinen 392. 
Xanthofibrosarkom der Gallenblasenwand 

788. 
Xanthosarkom der Gallenblase 788. 

Zahnkaries und Speicheldriisen 13. 
Zellen des Pankreas, zentroazinare 649. 
- - - Wucherung, der bei Diabetes 665. 
- - - - bei Pankreasatrophie 634. 
Zentralnervensystem und Glykosurie bei 

Zystenpankreas 293. 
Zephalo-Thorakopagen, Verschmelzung bei

der Pankreata 281. 
Zestoden des Pankreas 565. 
Zirrhose des Pankreas und Adenokarzinom 

des Pankreas 528. 
- - ihre Kennzeichnung 429. 
- - und Sarkom der Bauchspeicheldriise 

541. 
Zuckerstoffwechsel 654, 655. 

Zuckerstoffwechsel und Hyperthyroidismus 
655. 

und LANGERHANSsche Inseln 646. 
bei Mutter und ungeborenem Kind 699. 
und Pankreasresektion 649. 
und Speicheldriisen 14. 

Zweihohlenschiisse, Pankreasverletzungen bei 
443, 444. 

Zweihohlenstich mit Pankreasverletzung 447. 
Zwerchfellbriiche und Lageverschiebung des 

Pankreas, 280. 
Zwerchfellkrampf und Pankreasblutung, Be-

deutung fiir 299, 453. 
Zwerchfellage und freies Gekrose 281. 
Zwerchfelliicke mit Vorfall von Organen 280. 
Zyankalivergiftung, Pankreasblutung bei 298. 
Zyanose, flecken- und gitter£ormige, bei aku-

ter Pankreasnekrose 473. 
Zylindrom s. aUch unter Speicheldriisen. 
- malignes der, Speicheldriisen 148. 
Zymogenkornchen 627. 
Zystadenome des Pankreas 524, 542, 545. 
- - und dysontogenetische Zysten des 558. 
- - und Retentionszysten des 547. 
Zystadenolymphom der Speicheldriisen 18. 

128. 
Zysten des Pankreas, angeborene 284, 226. 
- - Bildung der, Ursache fiir 543. 

dysontogenetische, und Zystadenome 
des Pankreas 558. 

echte und Pseudozysten 558. 
geschwulstartige 620. 
Lagemoglichkeiten der 553, 554. 

- durch Quetschung 449. 
- Sitz der 547. 

traumatische 550. 
und BIutergu13 551. 

- und chronische Entziindung der 
Umgebung 551. 

- experimentelle Erzeugung von 550. 
Unterscheidung der 620. 
mit Wurmeiern, bei Clonorchis felineus 

564. 
ZystenahnIiche Veranderungen in der Bauch

speicheldriise 541. 
Zysten- und Pseudozystenbildung, bei Pan

kreasblutung bzw. Netzbeutelblutung 304. 
Zysteninhalt verkalkter bei Zystadenom des 

Pankreas 526. 
Zystenleber 285. 
- isoliertes Vorkommen von 292. 
Zystenniere 285. 
- isoliertes Vorkommen 292. 
- und Zystenleber neben Zysten im Pan-

kreas 286. 
Zystenpankrcas 283. 

angeborenes 285. 
- Anatomie des 288. 
- mikroskopische Befunde bei 289. 
und Angiom der Medulla 285. 
- der Netzhaut 285. 
und Angiomatosis retinae 285. 
dysontogenetisches 508. 
bei Erwachsenen grob und fein anatomi

sche Befunde bei 291-293. 
I - und Exenzephalozele 285. 
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Zystenpankreas, Genese des 293. 
und Gliom 285. 

- und Glykosurie 293. 
- als Hamartom 293. 
- und Harnblasenhypertrophie 285. 
- und Hypernephrom 285. 
- Inhalt der Zysten bei 291, 292. 

und Kleinhirnangioblastom 285. 
und Kleinhirnzyste 285. 
und Lageverkehrung der Eingeweide 286. 
und Leberkavernom 285. 
bei Mangel des Uterus und der auLIeren 

Geschlechtsteile 285. 
und Markfibrom der Niere 285. 
und Mastitis chronica cystica 547. 
mikroskopisches Bild des 291, 292. 
als MiBbildung, Vorkommen isoliertes des 

292. 
und Nebenhodenzysten bei 285. 
und Polydaktylie 285. 
zusammenfassendes Bild des 290. 

Zystenpankreas neben Zystennieren und 
zystischer Verbildung der Glandula 
submaxillaris 286. 

Zystikus siehe auch unter Ductus cysticus. 
Zystikusstein, Einstich in die Pfortader 805. 
- Einklemmung des, und Folgen 805. 
Zystische Abkapselung nach Zerfallserschei-

nungen im Pankreas 475. 
- Entartung des Pankreas 285. 
Zystizerkosis der Leber nach Verfiitterung 

von Katzenhamien bei Ratten 567. 
- der Leber und Sarkombildung in der 

Nachbarschaft 567. 
Zystocarcinoma papilliferum 134. 
Zystoidbildung des Pankreas durch zentrale 

Geschwulsterweichung 548. 
Zystoide des Pankreas 450, 548. 
- - Ausdehnung der 553. 
- - bei akuter Pankreasnekrose 470. 
-- siehe auch unter Pseudozysten. 
Zystosis pancreatica congenitalis 285. 




